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Résumeé

Cette étude a évalué les effets d un régime hyper-fructosé sur des rats Wistar et exploré le rdle protecteur
des légumes lactofermentés. Les résultats ont montré que le fructose induisait des perturbations
meétaboliques marquées : augmentation significative du poids corporel, hyperglycémie a jeun,
dyslipidémie (hausse du cholestérol total, LDL et triglycérides), ainsi qu’une altération des fonctions
hépatique (élévation des ALT/AST) et rénale (augmentation de 1'urée et de la créatinine). Ces effets
confirment son implication dans le développement du syndrome métabolique via une lipogenése accrue,

une insulinorésistance et un stress oxydatif.

L’ajout de légumes lactofermentés au régime a atténué ces perturbations, avec une réduction du poids,
une amélioration de la glycémie et du profil lipidique, ainsi qu’une baisse des marqueurs hepatiques et
rénaux. Ces bénéfices sont attribués aux probiotiques et aux métabolites issus de la fermentation (acides
gras a chaine courte, polyphénols), qui modulent le microbiote intestinal, améliorent la sensibilité a

I’insuline et réduisent I’inflammation.

Les Iégumes lactofermentés représentent une stratégie prometteuse pour limiter les effets déléteres du
fructose, soulignant leur potentiel dans la prévention des troubles métaboliques liés aux régimes
modernes riches en sucres. Ces résultats plaident pour leur intégration dans les recommandations

nutritionnelles.

Mots-clés : fructose, syndrome métabolique, légumes lactofermentés, microbiote, insulinorésistance,

lipogenese.



Abstract

This study evaluated the effects of a high-fructose diet on Wistar rats and explored the protective role of
lacto-fermented vegetables. The results showed that fructose induced significant metabolic disturbances:
a marked increase in body weight, fasting hyperglycemia, dyslipidemia (elevated total cholesterol, LDL,
and triglycerides), as well as impaired liver (elevated ALT/AST levels) and kidney function (increased
urea and creatinine). These effects confirm its role in the development of metabolic syndrome through

enhanced lipogenesis, insulin resistance, and oxidative stress.

The addition of lacto-fermented vegetables to the diet mitigated these disturbances, with reductions in
weight, improved blood glucose and lipid profiles, and decreased liver and kidney markers. These
benefits are attributed to the probiotics and metabolites produced during fermentation (short-chain fatty
acids, polyphenols), which modulate the gut microbiota, enhance insulin sensitivity, and reduce

inflammation.

Lacto-fermented vegetables represent a promising strategy to counteract the harmful effects of fructose,
highlighting their potential in preventing metabolic disorders associated with modern high-sugar diets.

These findings advocate for their inclusion in nutritional recommendations.

Keywords: fructose, metabolic syndrome, lacto-fermented vegetables, microbiota, insulin resistance,

lipogenesis.
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Le syndrome métabolique, caractérisé par une constellation de troubles incluant obésité
abdominale, insulinorésistance, dyslipidémie et hypertension, représente un défi majeur pour la
santé publique mondiale. Son incidence croissante est étroitement liée aux modifications des
habitudes alimentaires, notamment la surconsommation de sucres ajoutés, en particulier le
fructose (Jensen et al., 2018). Contrairement au glucose, le fructose est métabolisé presque
exclusivement dans le foie, ou il contourne les voies régulatrices de la glycolyse, favorisant
ainsi la lipogenése de novo, I’accumulation de triglycérides hépatiques et le développement
d’une stéatose hépatique non alcoolique (NAFLD) (Softic et al., 2019). Ces mécanismes
contribuent directement a la résistance a I’insuline et a I’inflammation systémique, deux piliers
physiopathologiques du syndrome métabolique (Baharuddin.,2024).

L’industrialisation des systémes alimentaires a entrainé une augmentation exponentielle de la
consommation de fructose, principalement via les sirops de glucose-fructose (HFCS) et les
sucres ajoutés dans les boissons sucrées, les produits transformes et les snacks (Vargas-Vargas
et al., 2024). Contrairement au fructose naturellement présent dans les fruits (lié a des fibres et
des polyphénols), le fructose isolé et concentré agit comme un perturbateur métabolique. Il
active des voies hépatiques spécifiques, notamment la cétokinase C, conduisant a une
production accrue d’acide urique, un stress oxydatif hépatique et une inhibition des récepteurs
a I’insuline (Jung et al., 2022). Ces effets sont exacerbés par la capacité du fructose a altérer les
hormones de satiété (leptine et ghréline), favorisant ainsi une surconsommation alimentaire et
une prise de poids (Siedlecka et al., 2020).

Face a ces enjeux, les aliments fermentés émergent comme une stratégie nutritionnelle
prometteuse. Les Iégumes lactofermentés (choucroute, kimchi, pickles) sont riches en bactéries
lactiques (ex. Lactobacillus, Bifidobacterium), en enzymes et en métabolites bioactifs (acide
lactique, acides gras a chaine courte) qui modulent favorablement le microbiote intestinal (Liu
et al., 2024). Leurs mécanismes d’action incluent : restauration de la barriere intestinale (Wu et
al., 2021), production d’AGCC (Wei et al., 2025), détoxification hépatique (Kim et al., 2023)
et modulation lipidique (Soleimani et al., 2023).

Bien que les effets délétéres du fructose et les bénéfices des aliments fermentés soient
documentés séparément, peu d’études intégrent une approche combinée pour évaluer leur
interaction dans un modéle de syndrome métabolique induit. De plus, les mécanismes précis
par lesquels les légumes lactofermentés atténuent les désordres metaboliques liés au fructose

restent a élucider, notamment leur impact sur la stéatose hépatique et la fonction rénale.
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Ce travail vise a évaluer les effets d un régime hyper-fructose sur les parametres métaboliques,
hépatiques et rénaux chez le rat Wistar, et a explorer le rdle potentiel des légumes lactofermentés

comme moyen de prévention.
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1.1. Le fructose :
1.1.1. Définition :

Le fructose est un type de sucre qui se présente sous forme solide, cristalline, incolore et soluble
dans I’eau (Gastroenterologia, 2022). 1l s'agit d'un glucide essentiel, présent naturellement dans
l'organisme humain et dans de nombreux végétaux. Son extraction a été réalisée pour la
premiere fois en 1847 a partir de la canne a sucre, et son appellation est dérivée du latin fructus
(Barreiros et al., 2005).

Le fructose est également appelé lévulose ou sucre de fruit. Il est I'un des sucres les plus
courants dans la nature, se trouvant sous forme libre (monosaccharide) dans les fruits, le miel
et certains légumes, ou sous forme de saccharose (disaccharide), ou il est associé en quantités
équivalentes au D-glucose (50/50) (Gastroenterologia.,2022).

D'un point de vue chimique, le fructose est un hexose, c'est-a-dire un sucre composé de six
atomes de carbone liés par des liaisons covalentes simples. Sa formule chimique, CsH120s, est
identique a celle du glucose, mais leur distinction réside dans leur groupe fonctionnel : le
glucose est un aldose, contenant un groupe aldéhyde (-CHO) en premiére position, tandis que
le fructose est un cétose, possédant un groupe cétone (C=0) en position 2 de sa chaine carbonée
(Tappy et L&é.,2010) (Figure 1).

Sucrose
CH_OH
2 CH _OH
2 o) H
H/ 1 H
OH e v T "o CH_OH
o r 1 -
H OH OH H
+H20
Glucose Fructose
CH_OH
2 CH_OH
& (o] H
OH Hi H o)
OH OH H e CHZOH
! 1
H OH OH H

Figure 1. Formules Structurelles du Saccharose, du Glucose et du Fructose : Hydrolyse et

Transformation du Saccharose (He et al., 2021).
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1.1.2. Métabolisme de fructose :

Apres son absorption intestinale par les transporteurs GLUTS et GLUT2, le fructose est
transporté jusqu’au foie, ou il est transformé en glucose, en acétyl-CoA ou en glycéraldéhyde,
puis utilisé pour produire de I’énergie, des graisses ou du glycogéne. Hors du foie, le fructose
est peu métabolisé, car les autres cellules ne possedent pas de fructokinase. Elles doivent utiliser
I’hexokinase, une enzyme qui privilégie le glucose, ce qui limite Defficacité de la

transformation du fructose. (He et al., 2021) (Figure 2).

Dans le foie, le fructose est principalement métabolisé en pyruvate pour fournir de 1’énergie.
En cas de jelne, il peut étre converti en glucose avant d’entrer dans la glycolyse. (Ang et Yu.,
2018).

fructose
consumption

Extra cell

fructose
intra cell

from glucose

Glyceraldehyde  fryctose 6-P

di-hidroxy acetone Glyceraldehyde
phosphate (DAP) 3-phosphate (G3P)
Tricse phosphate ?|
Isomerase

Piruvate

dlm:an

AcetylCo-A

€O, Fatty Acids

Figure 2. Absorbation et métabolismes de fructose dans les cellules (Baharuddin.,2024).

Contrairement au glucose, dont I'utilisation est finement régulée par des enzymes et I’insuline,
le fructose échappe a cette régulation. Cela signifie que méme en cas d’apport ¢élevé, le foie
continue de le métaboliser sans limitation, produisant ainsi davantage de lipides. Cet exces peut
conduire a une accumulation de graisses dans le foie (stéatose hépatique), ainsi qu’a une
augmentation des triglycérides dans le sang, ce qui est un facteur de risque pour les maladies

métaboliques comme 1’obésité et le diabéte de type 2 (DT2) (Dornas et al., 2015) (Figure 3).
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Fructose Glucose
I Glucokinase
— -
“ Fructokinase Glucose 6-P +—% Glycogen
T I Phosphoglucolsomerase
Insulin @& Fructose 6-P
Ghcgon (O T l Phosphofructokinase (=) ATP
~ Fructose 1,6-Disphosphatase Citrate
Fructose 1-P Fructose 1.6-bisphosphate -~
Glyceralde.‘lfde\‘ Dihydroxyacetone 4¢—» Glyceraldehyde
| phosphate _f 3-P 1
ruvate
Glycerol 3-P g4 '\‘
Lactate
Acyl glycerols Acyl-CoA 4¢——p Acetyl-CoA—P Citrate -
VLDL Coz + ATP

Figure 3. L'utilisation du fructose et du glucose par le foie (Ang et Yu, 2018).

Le foie métabolise rapidement le fructose sans régulation, ce qui entraine une consommation
excessive d'ATP. Pour compenser, le corps déclenche une réaction qui produit de I’acide urique.
En plus, le fructose stimule aussi la fabrication de cet acide a partir des protéines (Jensen et al.,
2018).

C’est pourquoi une consommation excessive de fructose peut conduire a une prise de poids et

accroitre le risque de DT2 (Ang et Yu, 2018).

Le fructose est aussi produit dans I'organisme a partir du glucose par le biais du sorbitol, un

processus associé a la préservation de I'équilibre réducteur des oxydes (Barreiroset et al., 2005).

Dans I’organisme, 1’oxydation des glucides constitue la principale source d’énergie pour les
cellules non photosynthétiques. Un gramme de fructose fournit environ 16 kJ d’énergie.

(Gastroenterologia.,2022).
1.1.3. Source de fructose :

Le fructose est un sucre simple naturellement présent en petites quantités dans les fruits

(notamment les pommes, les oranges et les melons), ainsi que dans certains légumes,
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généralement combiné au saccharose. On le trouve en plus forte concentration dans le miel et

le saccharose (Lee et al., 2022).

On trouve du fructose dans deux des édulcorants les plus utilisés : le sucre de table, qui combine
glucose et fructose, et le sirop de mais a haute teneur en fructose (HFCS), un mélange de ces
deux sucres simples. (Jensen et al., 2018).

I1 compose jusqu'a 60 % du HFCS, un édulcorant tres utilisé dans I'industrie alimentaire. Bien
que souvent considéré comme un sucre naturel, le fructose commercial provient en réalité d'un

procédé chimique d'isomérisation du glucose (Giussani et al., 2022).

Il est principalement consommé sous forme de boissons sucrées et de jus transformés,
notamment par les jeunes. Chez les nourrissons, il peut étre introduit précocement via des

préparations infantiles contenant des jus concentrés riches en fructose (Giussani et al., 2022).
1.2. Consommation excessive de fructose et ses consequences physiologiques :

Une consommation excessive de fructose peut entrainer plusieurs effets nefastes sur la santé.
Contrairement au glucose, le fructose ne stimule pas suffisamment la production d‘insuline, ce
qui provogue une metabolisation rapide dans le foie. Cette absence de régulation par l'insuline
conduit a une production accrue d’acétyl-CoA, intensifiant la lipogenese. Cette augmentation
des lipoprotéines et du stockage des graisses peut entrainer une dyslipidémie, altérer la
sensibilité a I'insuline et, a terme, favoriser le développement du diabéte de type 2 (Baharuddin.,
2024). Par ailleurs, I'excés de fructose entraine une accumulation d'acide urique, en raison d'une
production excessive et d'une excrétion réduite. Cette hyperuricémie est un facteur de risque
majeur pour la goutte, les maladies rénales chroniques et les MCV, car l'exces d'acide urique
peut endommager les vaisseaux sanguins et favoriser I'inflammation (Campos et Tappy., 2016).
En outre, le fructose perturbe le métabolisme des TG, entrainant une élévation de ces derniers,
tant a jeun qu'apres les repas. Cela crée un environnement propice a une hyperglycémie
persistante et augmente le risque de maladies métaboliques et cardiovasculaires, notamment le
DT2 (Baharuddin.,2024 ; Campos et Tappy.,2016). Enfin, la consommation excessive de
fructose est également liée a ’hypertension (HTA). Cette condition pourrait étre causée par
I'interaction entre le systéme nerveux autonome et le systeme rénine-angiotensine-aldostérone
(RAAS), qui régulent la pression artérielle. L'activation du systéme nerveux sympathique par
le fructose augmente la pression artérielle systolique et diastolique, ainsi que la fréquence

cardiaque, ce qui peut favoriser le développement de HTA (Giussani et al., 2022).
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1.3. Impact du fructose sur syndrome métabolique, obésité et es troubles hépatiques :

La consommation excessive de fructose est un facteur clé du syndrome métabolique. Son
métabolisme rapide par le foie stimule la lipogenese de novo (DNL), augmente la production
de TG et favorise la résistance a l'insuline (RI), contribuant ainsi a I’obésité et aux déséquilibres
meétaboliques (Yildiz et Kum.,2024). Contrairement au fructose naturellement présent dans les
fruits et légumes, le fructose issu du HFCS est dépourvu de fibres et de nutriments essentiels,

ce qui accentue ses effets néfastes (Sahin et Basaranoglu.,2017) (Figure 4).

Le foie joue un roéle central dans son metabolisme, transformant rapidement le fructose en
glucose, glycogene, lactate et lipides, tout en contournant la régulation par 1’hexokinase. Ce
processus favorise I’accumulation de graisse viscérale et le développement du syndrome
métabolique, caractérisé par une HTA, une élévation des TG et une RI (Jegatheesan et De
Bandt.,2017) (Figure 4).
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Figure 4. Mécanisme par lequel la consommation de fructose contribue a l'obésité et aux

troubles associés. (Baharuddin.,2024).

Un des effets les plus préoccupants du fructose est son implication dans la stéatose hépatique
non alcoolique (NAFLD), une maladie qui peut évoluer vers une stéatohépatite non alcoolique

(NASH), puis vers la cirrhose ou un carcinome hépatocellulaire. Le métabolisme spécifique du
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fructose favorise cette progression en induisant un stress oxydatif et une inflammation

hépatique (Sahin et Basaranoglu.,2017).

Par ailleurs, le fructose perturbe la régulation de I’appétit en n’activant pas les signaux
hormonaux de satiété. Il induit une résistance a la leptine, ce qui pousse a une surconsommation

alimentaire et favorise I’accumulation de graisse abdominale (Kretowicz et al., 2011).

Donc, la consommation excessive de fructose, en particulier sous forme de HFCS, entraine des
altérations métaboliques profondes. Son impact sur 1’obésité, le syndrome métabolique et les

maladies hépatiques souligne I’importance de limiter son ingestion pour préserver la santé.
(Baharuddin, 2024).
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2.1. Définition

Le syndrome métabolique (SM) est caractérisé par un ensemble de désordres métaboliques,
comprenant une résistance a l'insuline, HTA, un dysfonctionnement du métabolisme lipidique
et une surcharge pondérale (figure 5). Un déséquilibre alimentaire, caractérisé par une
surconsommation de calories et un apport insuffisant en fibres, combiné a une activité physique
réduite, représente un facteur essentiel dans la genése de cette maladie. Le SM augmente la
probabilité de développer des MCV, lesquelles constituent la cause de déceés la plus répandue.
(Yildiz et Kum.,2024).

Obesity
(Weight gain)

Metabolic

Syndrome

Dwyslipidemia
(hypertrighyceridemia, Hypertension
hypercholesterolemia)

Figure5. Syndrome métabolique (Patodkar et Mohan., 2022)

Ce syndrome a plusieurs noms : syndrome X, résistance a l'insuline, quatuor mortel et
dyslipidémie de l'obésité. On diagnostique ce syndrome lorsque trois des cing criteres suivants
sont présents : un tour de taille excessif, une hypertension, une hypertriglycéridémie, une

glycémie élevée a jeun et un faible taux de HDL (Rochlani et al., 2017).
2.2. La physiopathologie de syndrome métabolique :
2.2.1-insulinorésistance et hyperinsulinémie :

L'insulinorésistance (IR) est un phénomene caractérisé par une diminution de la sensibilité des
cellules a I'action de l'insuline, obligeant le pancréas a augmenter la sécrétion de cette hormone

pour maintenir une glycémie normale. Cette surproduction d'insuline entraine un
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hyperinsulinisme (HINS), définie par une concentration d'insuline a jeun (FINS) supérieure a
15 mg/L (Yue et al., 2023).

Bien que I'HINS soit souvent associee a I'IR, elle résulte d'une sécrétion excessive d'insuline au
repos, indépendante du degré de RI (Yue et al., 2023). Cette I'HINS prolongé peut conduire a
I’épuisement des cellules B pancréatiques, favorisant ainsi I'apparition du DT2 (Hudish et al.,

2019).

Un des mécanismes majeurs impliqués dans I'aggravation de I'IR et de I'HINS est l'altération
du métabolisme lipidique. Lorsque le tissu adipeux (TA) devient résistant a I'insuline, la lipolyse
n'est plus correctement régulée, ce qui entraine une libération excessive d'acides gras libres
(AGLs) dans la circulation sanguine. Ces AGLs réduisent davantage I'efficacité de I'insuline et
augmentent la néoglucogenése hépatique, aggravant ainsi le déséquilibre métabolique (Jha et
al., 2023).

A long terme, cette hyperstimulation du pancréas aboutit & un dysfonctionnement des cellules
B, marquant la transition vers le DT2 (Hudish et al., 2019). L’HINS peut ainsi étre considérée
comme un marqueur indirect du DT2 et constitue une cible d’intérét pour la prévention et la

gestion de cette pathologie (Huang., 2009).
2.2.2. Dyslipidémie et inflammation systémique :

La dyslipidémie associée au SM se caractérise par une augmentation des TG, des lipoprotéines
riches en apolipoprotéines et des LDL-C de petite taille, tandis que les HDL-C sont réduits. Ce
déséquilibre lipidique favorise I’athérosclérose et altére progressivement la fonction vasculaire
(Chimenti et Cammisotto.,2024).

La graisse viscérale joue un role clé dans cette dérégulation métabolique en libérant des
cytokines pro-inflammatoires et en activant les récepteurs TLR4 sous I’effet des acides gras
saturés. Cet état inflammatoire chronique exacerbe la dyslipidémie et contribue a I’altération

du métabolisme lipidique et glucidique (Denisenko et al., 2020).

Un excés d’acides gras libres engendre un stress oxydatif (SO) et altére le fonctionnement
mitochondrial, aggravant ainsi la RI et ’accumulation de lipides dans le foie. Cette
accumulation entraine une inflammation systémique et une fibrose hépatique, amplifiant les

déséquilibres métaboliques (Lee et Kim.,2024).

De plus, la perturbation de I’oxydation des AG et de la signalisation de 1’insuline favorise un

SO et une réaction inflammatoire exacerbée, amplifiant ainsi les Iésions cardiovasculaires. Ces
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processus pathologiques augmentent significativement le risque de MCV, en particulier chez
les individus atteints du SM (Chimenti et Cammisotto.,2024).

2.2.3. Obésité abdominale et adiposité viscérale :

L'excés de masse grasse abdominale joue un rdle central dans le développement du SM, en
perturbant 1’équilibre métabolique (Khalil et al.,2018). Ce n’est pas uniquement la quantité
totale de graisse qui importe, mais son emplacement et sa répartition (Kim et al.,2022). En effet,
I’accumulation de graisse dans la région abdominale, notamment au niveau viscéral, est
particulierement délétere. Avec l'obésité, le tissu TA devient dysfonctionnel, entrainant
inflammation chronique, fibrose et hypoxie, qui sont des facteurs clés des complications
métaboliques (Lee et Kim.,2024). De plus, cette accumulation excessive de graisse abdominale
stimule la production de cytokines pro-inflammatoires (IL-6, IL-10, TNF-a, HS-CRP), altérant

I’action de I’insuline et contribuant ainsi a la RI (Soliman., 2020) (Figure 6).

Enfin, un apport calorique excessif constitue un facteur déclencheur majeur du développement

de I’adiposité viscérale, en activant les voies physiopathologiques du SM. (Huang.,2009).
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Figure 6. Les mécanismes physiopathologiques du syndrome métabolique (Fahed et al.,
2022).
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2.2.4. Hypertension artérielle et dysfonction endothéliale :

L'endothélium régule le tonus vasculaire et la perméabilité des vaisseaux sanguins. Lorsqu'il
est expose a des facteurs néfastes comme I'hyperglycémie ou le SO, il subit des dommages
entrainant une baisse du monoxyde d'azote (NO) et une hausse des substances pro-
inflammatoires. Ces altérations favorisent HTA et la rigidité artérielle. L'IR et I'activation
excessive du systéeme RAAS aggravent cette dysfonction Le SO et la diminution des cellules
réparatrices des vaisseaux sanguins aggravent encore les problemes cardiovasculaires. (Gallo
et Savoia.,2024) (Figure 7).

Le dysfonctionnement de I’endothélium correspond a une altération des fonctions vasculaires,
se traduisant par une diminution de la capacité des vaisseaux sanguins a se dilater sous
I’influence de ’endothélium, combinée a une exacerbation des réactions inflammatoires. Cette
altération fonctionnelle pourrait favoriser une susceptibilité accrue aux pathologies vasculaires
et au DT2. Les recherches indiquent que cette anomalie, déclenchée par divers facteurs de
risque, constitue une étape précoce dans le développement de I’athérosclérose. (Das et al.,

2023).

L’HTA est tres fréquente chez les personnes souffrant du SM, touchant environ 80 % d’entre
elles. Son étiologie repose sur plusieurs facteurs, notamment 1’obésité, un déséquilibre des
lipides sanguins et une RI. Chez les personnes obeses, les reins ont tendance a retenir davantage
de sodium, ce qui peut entrainer une augmentation de la pression artérielle. Cette rétention
excessive serait liée a une suractivation du systeme nerveux sympathique et du SRAA, ainsi
qu'a des desequilibres hormonaux, comme une élévation du taux d’insuline et une résistance
des cellules a son action. Par ailleurs, lorsque le débit sanguin augmente, les arteres reagissent
en se contractant pour réguler la circulation, ce qui peut également contribuer a ’"HTA. (Kumar
et al., 2017) (Figure 7).

12



Chapitre 2 : syndrome métabolique |

7 B
: sed: educed EPCand  Glycocalix degradation;
Lipid profile High glucose levels; Oxidative stress;  Reduced Increa Reduc
,f,,,:t,on, ::'uf‘:emidw mitochondrial - NO avialability; inflammatory cytokins; endothelial cell  Endothelial cell damage
X dysfunction eNOS uncoupling ~ Browth factors repair and increased permeability ,
N
Endothelial dysfunction
@ — N
Cytokins; ROS bioavailabil Thromboxane A2
I growth factors ' Peroxynitrite l NO fty l Prostanoids
. o/
Vascular sm«_)oth tlnuscle Cardiac and vascular Afasocoustction ‘ Atherosclerosis | Platelet aggregation;
‘ cells proliferation remodeling ! ‘_ thrombosis

A

< /

Figure 7. Développement du dysfonctionnement endothélial dans les maladies cardio-

métaboliques : mécanismes physiopathologiques (Gallo et Savoia.,2024).
2.3. Facteurs de risque et causes du syndrome métabolique :

L’apparition de SM est due a plusieurs facteurs, incluant une altération de la réponse
insulinique, des antécedents familiaux et des eéléments liés aux habitudes de vie. (Alanazi et
al.,2024)

2.3.1. Facteurs géneétiques et épigenétiques :

Plusieurs études montrent que les modifications épigénétiques jouent un rdle clé dans le
développement du SM. L’expression des génes et le phénotype cellulaire peuvent étre modulés
par des changements comme la méthylation de I’ADN et la modification des histones. Ces
altérations sont transmissibles lors des divisions cellulaires sans modifier la séquence de I’ADN
(Stancakova et Laakso.,2014).

L’obésité et le métabolisme des lipides sont en partie influencés par des facteurs génétiques.
Ainsi, des altérations affectant des genes impliqués dans la régulation de la PA et le transport
des AGs contribuent au syndrome métabolique (Mukhamedova.,2019).

13
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Ces perturbations sont souvent associées a des marques épigéenétiques, telles que la méthylation
de ’ADN, la modification de la chromatine et la régulation des ARN non codants. Ces
processus ne se limitent pas aux maladies ; ils sont aussi essentiels a la croissance et au

développement normaux (Kunes et al.,2015).

L’empreinte génétique joue également un réle déterminant. Par exemple, I’expression exclusive
du geéne IGF2 par I'alléle paternel et certaines variations du géne GNAS sont liées a ’obésité
et a la RI. De plus, lorsque le promoteur de PPARG est hyperméthylé, les adipocytes
fonctionnent moins bien. Enfin, certains ARN non codants influencent ces mécanismes : miR-
155 favorise I’inflammation, tandis que miR-126 proteége contre I’accumulation des lipides

(Carson et Lawson.,2018) (Figure 8).
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Figure 8. Interactions complexes entre ’environnement, la génétique et 1’épigénétique dans

I’étiologie du syndrome métabolique (Carson et Lawson.,2018).
2.3.2. Role de I'alimentation (sucres, graisses, fructose) :

Les sucres transformés et a absorption rapide, tels que les sirops, biscuits et gateaux, sont
fortement impliqués dans le développement du syndrome métabolique, ainsi que du DT2 et des
MCV. Leur forte charge glycémique entraine des fluctuations rapides de la glycémie, favorisant

ainsi ’intolérance au glucose et les déséquilibres lipidiques (Al-Qawasmeh et Tayyem.,2018).

Parmi ces glucides, le fructose, lorsqu’il est consommé en excés, joue un role central dans
l'apparition du syndrome métabolique. Il contribue a l'obésité, a la RI et a I'inflammation en
favorisant I’accumulation de graisse hépatique, ce qui aggrave les déséquilibres métaboliques

et lipidiques. De plus, en perturbant la sensation de satiété, il entraine une surconsommation

14
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alimentaire, augmentant ainsi le risque de MCV (Stanhope.,2015). En paralléle, le fructose
participe également a ’'HTA en favorisant 1’accumulation de sodium et d’acide urique, tout en
induisant un stress oxydatif et une inflammation chronique, renforcant ainsi les complications

métaboliques et cardiovasculaires (Soleimani et al., 2023).

Les graisses saturées et trans sont aussi impliquées dans le syndrome métabolique, favorisant
I’obésité, la stéatose hépatique (NAFLD) et la résistance a I’insuline. Elles altérent le
métabolisme hépatique des I’enfance et contribuent aux déséquilibres métaboliques (Vargas-
Vargas et al., 2024). A I’inverse, les acides gras insaturés (AGMI et AGPI, incluant les oméga-
3 et oméga-6) ont des effets bénéfiques sur la sensibilité a I’insuline, la PA et le profil lipidique,

aidant ainsi a prévenir les complications métaboliques (Al-Qawasmeh et Tayyem.,2018).

Enfin, un exces de sel affecte principalement la santé cardiovasculaire et rénale en augmentant
la rétention de sodium, le volume sanguin et la PA. Cette surcharge sollicite le coeur, accélere
la fréquence cardiaque et réduit la filtration rénale. De plus, ’activation du systéme rénine-
angiotensine-aldostérone (RAAS) aggrave I’hypertension, entrainant un cercle vicieux de

détérioration vasculaire et renale (Cavalcante et al.,2024 ; Soleimani et al., 2023).
2.3.3. Sédentarité et mode de vie :

Une sédentarité excessive accroit le risque de déces précoce ainsi que I’incidence du diabete et
des maladies cardiométaboliques (Ylinen et al., 2024). Elle favorise le stockage des graisses,
réduit l'activité pancréatique et perturbe la gestion du glucose. Ce mode de vie entraine un
déséquilibre métabolique marqué par une élévation des TG, une diminution du HDL et une

résistance accrue a I’insuline (Salari et al., 2024).

L’activité physique est essentielle pour prévenir le syndrome métabolique. Elle réduit la graisse
viscerale, améliore la sensibilité a I’insuline et équilibre le profil lipidique. Elle contribue aussi
a la baisse de la PA et a ’augmentation du cholestérol HDL protecteur (Rankhamb et Dabir.,
2024).

Les comportements alimentaires et I'exercice physique jouent un réle clé dans la prévention.
Adopter une alimentation équilibrée et une activité réguliéere permet de limiter ces risques
(Alanazi et al.,2024). Marcher plus d’une heure par jour, prendre un petit-déjeuner
régulierement et éviter de manger avant de dormir réduisent le risque de syndrome métabolique
(Ueta, et al.,2025).

15



Chapitre 2 : syndrome métabolique |

2.3.4. Stress oxydatif et inflammation chronique :

Plusieurs études montrent que le SO et l'inflammation chronique favorisent les maladies
metaboliques. Lorsque les oxydants dominent, ils perturbent la signalisation cellulaire et
endommagent les cellules. La production de ROS induite par I’'inflammation, sous I’action des
cytokines pro-inflammatoires comme le TNF-a et I’IL-6, perturbe 1’équilibre redox, exacerbant
ainsi la RI et les complications cardiovasculaires (Masenga et al., 2023) (Figure 9). Les
mécanismes antioxydants, qu’ils soient internes ou externes, préservent cet équilibre en
neutralisant les radicaux libres. Toutefois, leur affaiblissement induit un SO, favorisant
I’inflammation, 1’apoptose et le développement de maladies telles que 1’athérosclérose, le

diabete, I’obésité ainsi que divers troubles cardiovasculaires et neurologiques (Martemucci et
al., 2023).
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Figure 9. Impact du Stress Oxydatif et de I'Inflammation sur le Syndrome Métabolique et
I'Obésité Abdominale (Masenga et al., 2023)
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3.1. Processus de lactofermentation : mécanismes et microbiote impliqué :

La lactofermentation est un outil essentiel qui optimise les caractéristiques nutritives,
sensorielles et la durée de conservation des fruits et légumes. Cette méthode repose sur
I'acidification naturelle provoquée par les bactéries lactiques (LAB), entrainant des
changements biochimiques bénéfiques. Elle permet également d’augmenter la consommation

de fruits et Iégumes sous une forme proche du frais (Kakou et al., 2024).

Le processus commence par la glycolyse, qui transforme le glucose en pyruvate et produit de
I'ATP. Ensuite, le pyruvate est converti en lactate par l'enzyme lactate déshydrogénase,
régénérant ainsi le NAD+ indispensable a la glycolyse. Ce mécanisme est crucial dans la
fabrication de produits fermentés comme le yaourt et le fromage (Oziegbe et al.,2024).Les
micro-organismes impliqués dans cette fermentation incluent Lactobacillus acidophilus,
Lactobacillus plantarum, Lactobacillus casei, Leuconostoc mesenteroides, Streptococcus
thermophilus, Saccharomyces cerevisiae et Lactobacillus bulgaricus, qui influencent
directement la texture, la saveur et la conservation des aliments fermentés (Oziegbe et al., 2024
: Anandharaj et al.,2020).

Plusieurs facteurs influencent la fermentation lactique, notamment la température
(thermophiles a 40-45°C, mésophiles a 25-35°C, psychrotrophes a 0-7°C), I’absence
d'oxygéne, qui favorise la prolifération des bactéries lactiques, ainsi que le pH (acidophiles
<4,5, neutrophiles 5,5-8,0, alcalinophiles 8,0-10,0). Un contrdle optimal de ces paramétres
permet d’augmenter la production d'acide lactique et d’optimiser la qualit¢ des aliments

fermentés (Oziegbe et al., 2024).
3.2. Composition nutritionnelle et bioactive des légumes lactofermentes :

La fermentation lactique représente une méthode efficace pour prolonger la conservation des
Iégumes tout en préservant leur valeur nutritionnelle. Ce procédé repose sur I’action de I’acide
lactique, qui contribue a la préservation des nutriments et assure la sécurité sanitaire des
aliments. De plus, elle limite la prolifération microbienne, élimine les agents pathogénes et
favorise la production de composés protecteurs contre la dégradation. En paralléle, elle
intensifie les ardmes, enrichit les saveurs et améliore la texture des légumes, les rendant ainsi

plus appétissants (Irakoze., 2024).

Les légumes lactofermentés sont une source importante de composes bioactifs, incluant I’acide

lactique et acétique, divers phénols ainsi que des dérivés d’acides aminés, tels que I’acide
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indole-3-lactique, ’acide phényl-lactique et I’acide y-aminobutyrique (GABA). En outre, ils
contiennent des bactériocines et des micro-organismes vivants bénéfiques pour la santé (Wei et
al.,2025). Ce processus améliore également la teneur en vitamines, notamment en B2
(riboflavine), B9 (folate) et B12 (cobalamine), grace a ’activité de certaines bactéries lactiques
comme Lactobacillus, Enterococcus et Streptococcus. Il contribue aussi a I’augmentation de
peptides bioactifs tout en réduisant les effets indésirables des amines biogenes (Paramithiotis et
al., 2022). (Figure 10)
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Figure 10. Schéma des composeés bioactifs des bactéries lactiques (LAB) et de leurs effets sur

la sante. (Castellone et al., 2021).

En plus de prolonger la conservation des légumes, la fermentation lactique favorise un
enrichissement nutritionnel, augmentant 1’apport en micronutriments tels que les fibres, les
vitamines et les minéraux, ce qui reste avantageux en ’absence de produits frais. De plus, les
bactéries lactiques impliquées participent a I’équilibre du microbiote intestinal et renforcent le
systeme immunitaire. Elles améliorent ses fonctions, augmentent sa résilience face aux
agressions extérieures et génerent divers métabolites bioactifs aux effets bénéfiques (Castellone
et al., 2021).

3.3. Mécanismes potentiels de prévention par les légumes lactofermentés :

Les fruits et légumes fermentés exercent des effets positifs grace aux micro-organismes
impliqués dans leur fermentation et aux composés bioactifs qu'ils produisent, tels que les

phénols, les vitamines et les acides organiques (Liu et al., 2024).
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Tout d’abord, les légumes fermentés modulent le microbiote intestinal en favorisant la
croissance des bactéries bénéfiques et en augmentant la production d’acide lactique. Par
exemple, Bifidobacterium longum, une souche probiotique aux effets anti-obésité, contribue a
réduire le cholestérol et a améliorer le métabolisme (Knez et al.,2023).

Ensuite, ces aliments se distinguent par leur forte concentration en nutriments essentiels et leur
role dans I’atténuation de certaines pathologies. Grace a leur teneur en polyphénols, ils aident
a réduire le stress oxydatif, le risque de cancer et les maladies cardiovasculaires. De plus, les
peptides issus des bactéries lactiques, notamment Lactococcu lactis et Lactobacillus helveticus,

peuvent favoriser une baisse de la pression artérielle. (Figure 11)

Par ailleurs, certains légumes fermentés ont des effets spécifiques sur le métabolisme :
e Le kimchi contribue a stabiliser la glycémie et a réduire le risque de diabeéte.

e Le tempeh favorise la mobilisation des graisses et la régulation du cholestérol.

e Le chungkookjang, un soja fermenté, participe a la diminution du tissu adipeux et au maintien

d’un bon équilibre lipidique.

Enfin, la richesse en antioxydants des légumes lactofermentés leur confére un réle clé dans la
prévention de 1’obésité et des maladies cardiovasculaires, contribuant ainsi a une meilleure
qualité de vie et a une longévité accrue. De plus, la fermentation améliore la tolérance digestive
des legumineuses, réduisant ainsi les ballonnements souvent causés par leur consommation
(Knez et al., 2023). (Figure 11)
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Bioactivity and Therapeutic Aspects of Fermented Vegetables

Bioactive Bioactivity e -
vi sens!
, « hibition of a-
Compounds = flucosidase and PP-
* Antioxidant
E.g. Polyphenols, —b E * Antihyperipidemic — . xml seium
Flavonoids, Organic § + Antidiabetic » Hypertension
Acids, Bioactive * Anticancer « ACE
Peptides. + Antihyperlipidemic s Free-radical
§ scavenging
i 8 * Baclerial infections
Pathogens & Toxins £k ot
v erme i Contamination € .
o ? ﬂ. > % E.g. Pathogens - E. coli = % . ;:::If‘"“uws
~ . &  Toxins - Biogenic © * Headache
1) - amines, mycotoxins & 'g * Abnormal blood pressure
= bacterial toxins * Death
Vegetables Fermented §.
Product -
. B fici "y Iify s(;n‘\;u' homeostasis
= Probiotics g Stmicraiots £ Bt iacrmisal
p wedp ‘G * Produce bioactive —I= * Decrease glycolysis
- y E.g. Lactic acid § compounds like Short and gluconeogenesis
bacteria (LAB) kK o : * Increase glycogen
chain fatty acids synthesis and fatty
(SCFA) acid oxidation

Figure 11. Bioactivité et aspects thérapeutiques des légumes fermentés (Gunawardena et al.,
2024).
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1. Préparation des légumes lactofermentés

La préparation des legumes lactofermentés commence par le lavage soigneux des legumes
choisis. Ces légumes sont ensuite coupés en morceaux. Une fois les légumes préparés, on
procéde a la confection de la saumure en mélangeant 20 grammes de sel non iodé par litre d’eau,
en veillant & bien dissoudre le sel. Chaque légume est ensuite placé dans un bocal en verre
préalablement nettoye, en les tassant fermement pour éliminer les espaces d’air. La saumure est
versée dans le bocal jusqu’a ce que les légumes soient entierement immergés, en laissant
environ 2 cm d’espace libre au sommet pour éviter les débordements. Le bocal est enfin fermé
avec un couvercle légérement desserré, permettant ainsi aux gaz de s’échapper tout en
protégeant la préparation, et placé dans un endroit a température ambiante (entre 18°C et 22°C)
a l'abri de la lumiere directe pendant environ 3 semaines, une fois que les légumes ont atteint le
niveau de fermentation souhaité, transférez le bocal au réfrigérateur pour ralentir la
fermentation.

Figure 12. Les légumes apres 3 semaines de fermentation.

2. Protocole expérimental :

L'étude expérimentale est menée sur des rats blancs de la variété Wistar, de la race Rattus
norvegicus, agés de 4 semaines et pesent 107+9g. Ces animaux ont été élevés Au sein de
I'animalerie du Département de Biologie, Faculté des sciences de la nature et de la vie et des
sciences de la terre et de l'univers, Université Abou Bekr Belkaid-Tlemcen, Algérie. Les cages
accueillent les rats et les maintiennent dans des conditions d'élevage optimales : une
température de 25 a 30°C et un taux d'humidité de 60 & 707, avec un rythme nycthéméral de 12
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heures. Les rats sont séparés en deux groupes, boivent & volonté et nourries de deux régimes
différents :

e Le régime témoin, (ou de référence) un aliment sous forme de granules d’origine
commerciale, fourni par IONAB (Office National d'Aliment de Bétail, unité EI ALF
Ain-Fezza, Tlemcen).

e Le régime lacto, composé¢ de 857 de régime témoin et de 157 des légumes-
lactofermentées (57, carottes-57. courgettes-57. chou).

Les deux régimes sont isocaloriques.

Apres adaptation des rats aux régimes (période de 15 jours), et dont le but d’induire des
altérations métaboliques, ceux-ci sont gavés par le fructose a une dose de 1,47g/ 100g de poids
corporel par jour pendant 3 semaines selon le protocole de Nassar et son équipe en 2013.

Pour chaque régime, les rats sont divisés en 2 lots :

e Un lot témoin recevant par gavage gastrique 10 ml d’eau distillée pendant 3 semaines ;

e Un lot expérimental recevant par gavage gastrique 10 ml d’une solution de fructose a
une dose de 1,47g / 100g de poids corporel par jour pendant 3 semaines.

Ainsi on obtient 4 lots différents :

- Un lot témoin (T) consommant le régime témoin et recevant 10 ml d’eau distillée par gavage
gastrique ;

- Un lot témoin lacto (T-lacto) consommant le régime lacto et recevant 10 ml d’eau distillée
par gavage gastrique ;

- Un lot expérimental (E) consommant le régime témoin et recevant 10 ml d’une solution de
fructose a une dose de 1,47g / 100g de poids corporel par gavage gastrique ;

- Un lot expérimental lacto (E-lacto) consommant le régime lacto et recevant 10 ml d’une
solution de fructose a une dose de 1,47g / 100g de poids corporel par gavage gastrique.

Durant les 3 semaines de traitement le poids corporel des rats est noté tous les jours, la glycémie
est mesurée a jeun une fois chaque semaine a ’aide d’un glucométre au niveau de la partie
finale de la queue des rats.

2.1. Sacrifices et prélévements de sang et d’organes :

Apreés une période d'expérimentation de 3 semaines, les rats de chaque groupe sont soumis a
une anesthésie par injection intra-péritonéale de solution de chloral 107 (0,3 ml par 100g de
poids corporel) et sont sacrifiés aprés 12h de jeune. Le sang est prélevé et récupérés dans des
tubes a héparine et centrifugé a 3000 tr/min pendant 15 minutes. Le sérum récupéré est conservé

afin de procéder aux analyses biochimiques.
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Apres le prélevement sanguin, le foie et le tissu adipeux sont soigneusement préleves, rinces
avec du NaCl a 0,9%, ensuite pesés.

Un lot témoin
gavage gastrique 10 ml —
R - 5 régime témoin
d un;flotunon de » '\\- ) / +10 ml d’e:u distillée par gavage
ctose / &
& *
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Figure 13. Protocole expérimental
3. Analyse des parameétres biochimiques :
3.1. Dosage de la glycémie :
Le dosage de la glycémie est réalisé a l'aide d'un glucométre portable, Accu-Chek Performa
(Roche Diagnostics). La méthode consiste a prélever une gouttelette de sang capillaire a partir
de la veine de la queue aprés ponction, puis a l'appliquer sur une bandelette réactive insérée
dans le glucometre. Le glucomeétre affiche alors la concentration de glucose en quelques
secondes.
3.2. Dosage du cholestérol :
Le cholestérol présent dans I’échantillon donne lieu & un composé coloré (Kit BIOLABO),
suivant la réaction suivante :
Cholesterol ester + H2O —CHE——— Cholestérol + Acides gras
Cholestérol + O2 CHOD > 4-Cholesténone + H202
2H202 +Phénol + 4-Aminophénazone —POD——— Quinonimine + 4H20

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de cholestérol présent
dans I’échantillon testé. La lecture se fait par spectrophotométrie & une longueur d’onde de 500

nm.
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3.3. Dosage des HDL-cholestérol :

Les lipoprotéines de tres faible densité (VLDL) et faible densité (LDL) du sérum ou plasma se
précipitent avec le phosphotungstate en présence d’ions magnésium. Apres leur centrifugation,
le surnageant contient les lipoprotéines de haute densité (HDL). La fraction de cholestérol HDL
est déterminée employant le réactif de I’enzyme cholestérol total (Kit BIOLABO). La lecture
se fait par spectrophotométrie a une longueur d’onde de 500 nm.

Le taux de LDL-cholestérol est estimé selon La formule de Friedewald :

LDL = cholestérol Total - HDL - (Triglycérides/5).

3.4. Dosage des triglycérides :

Les triglycérides incubés avec de la lipoprotéinlipase (LPL) libérent du glycérol et des acides
gras libres. Le glycérol est phosphorilasé par du glycérophosphate déshydrogénase (GPO) et de
I’ATP en presence de glycérol kinase (GK) pour produire du glycérol-3-phosphate (G3P) et de
I’adénosine-5-di phosphate (ADP). Le G3P est alors transformé en dihydroxiacétone phosphate
(DAP) et en peroxyde d’hydrogene (H202) par le GPO. Au final, le peroxyde d’hydrogene
(H202) réagit avec du 4-aminophénazone (4- AF) et du p-chlorophénol, réaction catalysée par
la peroxydase (POD), ce qui donne une couleur rouge :

Triglycérides + H20 —LPL—— Glycérol + Acides gras libres

Glycérol + ATP — Glycérolkinase — G3P + ADP

G3P + 02 GPO —— DAP + H202

H202 + 4-AF + p-Chlorophénol ——POD—— Quinone + H20

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de triglycérides présents
dans I’échantillon testé¢ (Kit BIOLABO). La lecture se fait par spectrophotométric a une
longueur d’onde de 500 nm.

3.5. Dosage de I’urée :

L’uréase catalyse ’hémolyse de 1’'urée, présente dans 1’échantillon, en ammoniac (NH3) et en
anhydride carbonique (CO2). L’ammoniac formé est incorporé a I’a -cétoglutarate par I’action
du glutamate déshydrogénase (GLDH) avec oxydation parallele de la NADH a la NAD+ :
Urée + H20 + 2 H+ —Uréasa — 2 NH3 + CO2

2 NH3 +a -Cétoglutarate + NADH  —GLDH — H20 + NAD+ + L-Glutamate

La diminution de la concentration de NAD+ dans la méthode est proportionnelle a la
concentration d’urée dans I’échantillon testé (Kit BIOLABO). La lecture se fait par

spectrophotométrie a une longueur d’onde de 600 nm.
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3.6. Dosage de créatinine :

Le test de la créatinine repose sur la réaction de la créatinine en contact avec le picrate de
sodium, tel que décrit par Jaffé (Kit BIOLABO). La creatinine réagit avec le picrate alcalin en
formant un complexe rougeétre. L’intervalle de temps choisi pour les lectures permet d’éliminer
la plupart des interférences connues de la méthode. L’intensité de la couleur formée est
proportionnelle a la concentration de créatinine présente dans I’échantillon testé. La lecture se
fait par spectrophotométrie a une longueur d’onde de 510 nm.

3.7. Dosage de I'aspartate aminotransférase (AST) :

L’aspartate amino transférase (AST), initialement appelée transaminase glutamate
oxaloacétique (GOT) catalyse le transfert réversible d’un groupe animique de ’aspartate vers
I’alpha-cétoglutarate a formation de glutamate et d’oxalacétate. L’oxalacétate produit est réduit
en malate en présence de déshydrogénées (MDH) et NADH :

Aspartate+ o-Cétoglutarate ——AST—— Glutamate + Oxalacétate

Oxalacétate + NADH + H+ MDH—— Malate + NAD+

La vitesse de réduction de la concentration en NADH au centre, determinée photo

numériquement, est proportionnelle a la concentration catalytique d’AST dans 1’échantillon
(Kit BIOLABO). La lecture se fait par spectrophotométrie a une longueur d’onde de 340nm.
3.8. Dosage de I’Alanine Aminotransférase (ALT) :

L’alanine amino transférase (ALT) initialement appelée transaminase glutamique pyruvique
(GPT) catalyse le transfert réversible d’un groupe animique d’alanine vers I’alpha-cétoglutarate
a formation de glutamate et de pyruvate. Le pyruvate produit est réduit en lactate en présence
de lactate déshydrogénase (LDH) et NADH :

Alanine + a-Cétoglutarate ——ALT—— Glutamate + Pyruvate

Pyruvate + NADH + H+ L DH—— Lactate + NAD+

La vitesse de réduction de la concentration en NADH au centre, déterminée
photométriqguement, est proportionnelle a la concentration catalytique d’ ALT dans 1’échantillon
(Kit BIOLABO). La lecture se fait par spectrophotométrie a une longueur d’onde de 340nm.
Analyse statistique :

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne * erreur standard. Aprés analyse de la
variance, la comparaison des moyennes est réalisée par le test « t » de student pour les différents

groupes :
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*Effet alimentation hyprer-fructosée :

Expérimentaux régime témoin versus témoins régime témoin
Expérimentaux régime lacto versus témoins régime lacto

§ Effet Iégumes lactofermentées :

Teémoins régime lacto versus témoins régime témoin

Expérimentaux régime lacto versus Expérimentaux régime témoin

Cette analyse est réalisée grace a un logiciel GraphaPad prism, vers 10. Les différences sont

considérées significatives a *, § p<0,05 et hautement significatives a **, §§p<0,01.
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1. Evolution du poids corporel des rats au cours des 3 semaines de traitement
(Figure 14 et tableau A1)

Le poids corporel des rates expérimentaux nourries au régime témoin est significativement plus
élevé que celui des rates témoins nourries au méme régime au cours des 3 semaines de
traitement ; Aussi, Les rates expérimentales nourries au régime lacto présentent une
augmentation tres significative du poids corporel par rapport a leurs témoins nourris au méme
régime au cours de 2°™ et 3°™ semaine de traitement. Cependant, Les rates expérimentaux
nourries au régime lacto présentent une diminution trés significative du poids corporel par
rapport au rats expérimentaux nourris au régime témoin au cours de 2°™ et 3°™ semaine de
traitement. Aucune différence significative du poids corporel n’est notée entre les rats témoins

quel que soit le régime.

2. Evolution de la nourriture ingérée (en g/j/rat) au cours des 3 semaines de

traitement (Figure 15 et tableau Az).

La quantité de nourriture ingérée par les rats expérimentaux nourris au régime témoin est
significativement plus elevée que celle des rats témoins nourris au méme regime durant les 3
semaines de traitement. Aucune différence de la consommation alimentaire n’est notée entre
les rats expérimentaux nourris au régime lacto leurs témoins nourris au méme régime, aussi
aucune différence n’est notée entre les rats témoins quel que soit le régime durant la période de
traitement. Cependant, une diminution tres significative de la nourriture ingérée est observee
chez les rats expérimentaux nourris au régime lacto par rapport au expérimentaux nourris au

régime témoin au cours de la 3™ semaine de traitement.
3. Glycémie a jeun au cours des 3 semaines de traitement (Figure 16 et tableau As).

Les rats expérimentaux nourris au régime témoin présentent une glycémie a jeun
significativement plus élevée que celle des rats témoins nourris au méme régime pendant les 3
semaines de traitement. Par ailleurs, les rats expérimentaux nourris au régime lacto montrent
une augmentation tres significative de la glycémie par rapport a leurs témoins nourris au méme
régime durant les 3 semaines de traitement. En revanche, une diminution tres significative de
la glycémie est constatée chez les rats expérimentaux nourris au régime lacto comparés a ceux
nourris au régime témoin durant ces mémes périodes. La glycémie a jeun ne différe pas

significativement entre les rats témoins quel que soit le régime.
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Figure 14. Evolution du poids corporel des rats (en grammes) au cours des 3 semaines de
traitement.

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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Figure 15. Evolution de la nourriture ingérée (g/j/rat) au cours des 3 semaines de
traitement.

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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Figure 16. Glycémie a jeun (mmol/L) au cours des 3 semaines de traitement.

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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4. Poids relatifs des organes aprés 3 semaines de traitement (Figure 17 et tableau
As)

Les poids relatifs des organes (foie et tissu adipeux) des rats expérimentaux nourris au régime
témoin sont significativement plus élevés que ceux des rats témoins nourris au méme régime.
Les rats expérimentaux nourris au régime lacto présentent également une augmentation trées
significative du poids des organes par rapport a leurs témoins nourris au méme régime.
Toutefois, une diminution trés significative est observée chez les rats expérimentaux nourris au
régime lacto comparés a ceux nourris au régime témoin. Aucune différence significative du

poids corporel n’est notée entre les rats témoins quel que soit le régime.

5. Teneursen cholestérol total, LDL-cholestérol et HDL-cholestérol apres 3 semaines

de traitement (Figure 18 et tableau As)

Les taux de cholestérol total et cholestérol-LDL sont significativement plus élevés chez les rats
expérimentaux nourris au régime témoin que chez les témoins nourris au méme régime. Les
rats expérimentaux nourris au régime lacto montrent une augmentation tres significative de ces
parametres par rapport a leurs témoins. Cependant, une diminution tres significative est notée
chez les rats expérimentaux nourris au régime lacto comparés a ceux nourris au régime témoin.
Les teneurs en cholestérol total et cholestérol-LDL n’ont pas changé entre les rates témoins quel que

soit le régime.
Les valeurs de cholestérol- HDL sont similaires entre les différents groupes étudiés.

6. Teneurs plasmatiques en triglycérides apres 3 semaines de traitement (Figure 19
et tableau As).
Les taux de triglycérides sont significativement plus élevés chez les rats expérimentaux nourris
au régime témoin que chez les témoins nourris au méme régime. Les rats expérimentaux nourris
au régime lacto présentent une augmentation trés significative des triglycérides par rapport a
leurs témoins du méme régime. En revanche, une diminution trés significative est observée chez
les rats expérimentaux nourris au régime lacto comparés aux rats expérimentaux nourris au
régime témoin. Les teneurs en triglycérides n’ont pas changé entre les rates témoins quel que

soit le régime.
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Figure 17. Poids relatifs des organes apres 3 semaines de traitement.

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student apres analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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Figure 18. Teneurs en cholestérol total (mmol/L), LDL- cholestérol (mmol/L) et HDL-
cholestérol (mmol/L) aprés 3 semaines de traitement.

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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Figure 19. Teneurs plasmatiques en triglycerides (mmol/L) aprés 3 semaines de
traitement.

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

*p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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7. Teneurs plasmatiques en urée et creatinine apres 3 semaines de traitement
(Figure 20 et tableau As)

Les concentrations d’urée et de créatinine sont significativement plus ¢levées chez les rats
expérimentaux nourris au régime témoin que chez les témoins du méme régime. Les rats
expérimentaux nourris au régime lacto montrent une augmentation tres significative de ces
parametres par rapport a leurs témoins du méme reégime. Cependant, une diminution trées
significative est constatée chez les rats expérimentaux nourris au régime lacto comparés aux
rats expérimentaux nourris au régime témoin. Les concentrations d’urée et de créatinine ne

différent pas significativement entre les rates témoins quel que soit le régime.

8. Teneurs plasmatiques en ALT et AST aprés 3 semaines de traitement (Figure 21
et tableau As)

Les activités enzymatiques de ’ALT et de ’AST sont significativement plus élevées chez
les rats expérimentaux nourris au régime témoin et chez Les rats expérimentaux nourris au
régime lacto que chez les témoins nourries aux mémes régimes respectivement. Toutefois,
une diminution tres significative est notée chez les rats expérimentaux nourris au régime
lacto comparés aux rats experimentaux nourris au regime témoin. Les activités
enzymatiques de I’ALT et de I’AST ne différent pas significativement entre les rates

témoins quel que soit le régime.
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Figure 20. Teneurs plasmatiques en Urée (mmol/L) et Creatinine (umol/L) apreés 3
semaines de traitement.

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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Figure 21. Teneurs plasmatiques en ALT (U/L) et AST (U/L) apres 3 semaines de
traitement.

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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L’obésité et les troubles métaboliques, tels que la résistance a I’insuline, la stéatose hépatique
et les dyslipidémies, constituent un enjeu majeur de santé publique. Parmi les facteurs
alimentaires impliqués, une consommation excessive de fructose est largement incriminée. En
effet, le fructose, contrairement au glucose, métabolisé principalement dans le foie, favorise la
lipogenése de novo, I’accumulation de triglycérides hépatiques et la résistance a I’insuline,
conduisant a des perturbations métaboliques systémiques (Softic et al., 2019 ; Baharuddin,
2024). Par ailleurs, des études récentes soulignent le rdle du microbiote intestinal dans la
modulation de ces effets délétéres, ouvrant ainsi des perspectives pour des interventions
nutritionnelles ciblées (Liu et al., 2024 ; Wei et al., 2025).

Dans ce contexte, les aliments lactofermentés, riches en probiotiques et en métabolites bioactifs,
émergent comme une stratégie prometteuse pour atténuer les déséquilibres induits par un
régime hyper-fructosé. Les légumes lactofermentés, en particulier, pourraient agir via la
production d’acides gras a chaine courte (AGCC), la modulation du microbiote intestinal et
I’amélioration de la sensibilité a I’insuline (Wu et al., 2021 ; Kakou et al., 2024b). Cependant,
les mécanismes précis par lesquels ces aliments exercent leurs effets protecteurs restent a

élucider, notamment dans un modéle animal soumis a un régime enrichi en fructose.

Ce travail vise a évaluer les effets d’un régime hyper-fructosé sur les parametres métaboliques,
hépatiques et rénaux chez le rat Wistar, et a explorer le rdle potentiel des légumes

lactofermentés comme moyen de prévention.

Les résultats montrent que les rats recevant une solution de fructose présentent une prise de
poids significative et une consommation alimentaire accrue par rapport a leurs témoins,
reflétant les effets connus du fructose sur la résistance a I'insuline et la perturbation des
hormones de satiété (Baharuddin, 2024 ; Siedlecka et al., 2020). Ce ci accorde avec les travaux
de Zhang et al. (2024), qui demontre que le fructose induit une prise de poids via une dysbiose
intestinale et une inflammation. En revanche, les rats expérimentaux sous régime lactofermenté
affichent une réduction du poids corporel et de I'apport alimentaire par rapport aux rats
expérimentaux sous régime témoin, suggérant un role bénéfique des aliments fermentés dans la
modulation du métabolisme, possiblement via une amélioration du microbiote intestinal et une
production d’acides gras a chaine courte qui inhibent le stockage des graisses dans les
adipocytes tout en stimulant les hormones de satiété (Liu et al., 2024 ; Wei et al., 2025). La
réduction pondérale sous régime lactofermenté s'aligne avec les travaux de Kakou et al.

(2024b), ou les LAB modulent favorablement le métabolisme lipidique.
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Le fructose a induit une augmentation de la glycémie a jeun chez les rats expérimentaux résulte
essentiellement de la résistance a I'insuline hépatique induite par le fructose, ce qui conduit a
une stéatose hépatique (Baumann, Brandt, & Bergheim, 2022). En effet, contrairement au
glucose, le fructose échappe aux mecanismes de régulation glycolytique, entrainant une
surproduction de précurseurs lipogéniques, tels que l'acétyl-CoA, et favorisant ainsi la stéatose
hépatique (Baharuddin, 2024 ; Vargas-Vargas et al., 2024). Ce ci accorde avec les travaux de
Jha et al. (2023) qui soulignent que I’excés de fructose favorise 1’hyperglycémie en affectant la
réponse insulinique hépatique et en endommageant les cellules pancréatiques.

La diminution de la glycémie observée chez les rats expérimentaux sous régime Lacto pourrait
s’expliquer par plusieurs mécanismes complémentaires. Le processus de fermentation
augmente la biodisponibilité des polyphénols aux propriétés antidiabétiques et stimule la
croissance de souches bactériennes bénéfiques telles que Lactobacillus (Liu et al., 2024). Par
ailleurs, les métabolites issus de la fermentation, contribuent a améliorer la sensibilité a
I’insuline et a ralentir I’absorption du glucose. De plus, I’acide lactique produit module
favorablement le microbiote intestinal, renforcant ainsi les effets métaboliques béenéfiques du

régime lactofermenté (Wei et al., 2025).

Nos résultats concordent avec les travaux de Wei et al. (2025), qui démontrent que les légumes
lactofermentés peuvent améliorer le controle glycémique sur une peériode de deux a trois
semaines, notamment gréace a leur capacité a moduler le microbiote intestinal et a restaurer la

barriére intestinale.

Nous avons observé que le fructose induit des altérations du métabolisme des lipides et des
lipoprotéines chez les rats expérimentaux (une élévation significative des triglycérides, du
cholestérol total et du cholestérol-LDL). En effet, le fructose augmente significativement le
cholestérol total et le cholestérol-LDL en inhibant I'expression des récepteurs hépatiques aux
LDL, réduisant ainsi leur clairance. Parallelement, il stimule la production de VLDL riches en
triglycérides, qui évoluent en LDL petits et denses, particulierement athérogenes (Soleimani et
al., 2023 ; Jensen et al., 2018). De plus, le fructose diminue le cholestérol-HDL en inhibant la
synthese de l'apolipoprotéine Al (apoAl), indispensable a la formation de particules HDL
fonctionnelles, et intensifie la lipogenése de novo via l'activation de facteurs transcriptionnels,
entrainant une production massive d’acyl-CoA et, par conséquent, une accumulation de
triglycérides dans le foie (Jensen et al., 2018). L'ensemble de ces mécanismes favorise ainsi le

développement de I'athérosclérose (Baharuddin, 2024).
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Nos résultats accord avec les travaux de Soleimani et al. (2023), qui attribuent cette altération
lipidique a une inhibition des récepteurs LDL hépatiques et a une production accrue de VLDL

athérogénes.

La consommation de légumes lactofermentés améliore quant a elle le profil lipidique. Les
probiotiques qu'ils renferment participent a la captation du cholestérol intestinal et a la
production d'acides gras a chaine courte, contribuant ainsi a réduire le cholestérol total et le
cholestérol-LDL tout en augmentant le cholestérol-HDL. En paralléle, ils permettent également
de réduire les triglycérides en freinant leur production (lipogenése) et en accélérant leur
dégradation (-oxydation) [Liu et al., 2024].

La diminution marquée des triglycérides, du cholestérol total et du LDL-C chez les rats
expérimentaux ayant consommeé un régime lactofermenté concorde avec les observations de
Liu et al. (2024), mettant en avant le role des AGCC et de la modulation du microbiote dans

I'amelioration du profil lipidique.

Dans cette étude le poids relatif du foie et du tissu adipeux sont significativement augmentés
chez les rats recevant la solution du fructose, ce dernier induit la lipogenese de novo, entrainant
une augmentation du poids du foie et une hypertrophie hépatique (Jensen et al., 2018). Le
fructose induit une résistance spécifique du foie a I'insuline, favorise I'accumulation lipidique
hépatique (stéatose), accroit la masse du tissu adipeux viscéral, et stimule l'expression de
facteurs de transcription. Cette activation favorise la synthése des acides gras et des
triglycérides, ce qui joue un role clé dans I’apparition de la stéatose hépatique non alcoolique
et du diabete de type 2. (Softic et al., 2019). Nos résultats sont en accord avec ceux rapportés
par Softic et al. (2019), montrant qu’un régime enrichi en fructose entraine une augmentation

significative du poids du foie et du tissu adipeux visceral.

Le régime Lacto a significativement diminueés le poids relatif du foie et du tissu adipeux chez
les rats expérimentaux. Les légumes lactofermentés participent a la réduction du poids du foie
et du tissu adipeux en mobilisant divers mécanismes physiologiques. Les probiotiques qu’ils
contiennent, notamment Lactobacillus et Bifidobacterium, favorisent un microbiote intestinal
sain, ce qui augmente la production de butyrate. Ce dernier améliore la sensibilité a 1’insuline
et diminue I’absorption des graisses. Au niveau du foie, ces aliments freinent la lipogenese tout
en favorisant la B-oxydation des acides gras. Par ailleurs, dans le tissu adipeux, ils induisent la

dégradation des lipides (lipolyse) et inhibent la formation de nouveaux adipocytes (Wei et al.,
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2025). Un régime riche en légumes lactofermentées influence I'expression génique liée a la
lipogenese et a la lipolyse, atténue les marqueurs du stress oxydatif, et rétablit I'équilibre entre
les cytokines pro-inflammatoires et anti-inflammatoires. L'ensemble de ces mécanismes
favorise une diminution de I'accumulation lipidique hépatique et adipeuse, contribuant a une

amélioration globale des troubles métaboliques associes a I'obésité (Wu et al., 2021).

La diminution du poids hépatique observée sous régime lactofermenté corrobore les travaux de

Wu et al. (2021), qui attribuent cet effet a une stimulation de la f-oxydation des acides gras.

Nos résultats montrent une augmentation des teneurs plasmatiques en urée et créatinine chez
les rats recevant une solution du fructose. La consommation excessive de fructose accélere la
progression des maladies réenales chroniques en amplifiant la protéinurie et la dysfonction
rénale. Elle active la cétokinase hépatique, entrainant une réabsorption accrue du sodium et une
élévation de la pression artérielle. En outre, le fructose conduit a une élévation rapide des
niveaux d'acide urique, un facteur de risque majeur pour les MRC (Jung, Bae, Song, & Jang,
2022). Ce phénomeéne est egalement associe a une réduction de I'excrétion rénale de l'acide
urique, souvent liée a l'insulino-résistance (Bratoeva et al., 2017). De plus, cette hyperuricémie
nuit a la fonction rénale, réduisant la capacité des reins a filtrer la créatinine et entrainant une
élévation de sa concentration dans le sang. Nos résultats accordent avec Johnson et al. (2020),
qui montrent que 1’administration de fructose induit une ¢€lévation des taux d’urée et de

créatinine, traduisant une atteinte de la fonction rénale.

Nos résultats montrent que [Iintroduction d’un régime lactofermenté chez les rats
expérimentaux a permis une réduction significative des taux d’urée et de créatinine, ce qui
rejoint les conclusions de Kim et al. (2023) mettant en évidence I’effet néphroprotecteur des
aliments fermentés, attribué a la modulation favorable du microbiote intestinal. Les
probiotiques tels que Lactobacillus paracasei peuvent abaisser l'acide urique sans entrainer de
dommages rénaux. Leur action repose sur la dégradation des nucléosides dans les aliments
riches en purines. (Xiao, Zhang, Zeng, & Yuan, 2020). Selon les travaux de Kim et al (2023)
La consommation de légumes lactofermentés comme le kimchi améliore la fonction rénale, ce
qui se traduit par une baisse de la créatinine dans le sang. Cet effet serait lié a une amélioration
du microbiote intestinal. De plus, la diminution du TNF-a, un marqueur de I’inflammation,

suggere un effet protecteur contre les atteintes rénales.
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Nos résultats montrent une augmentation de 1’activité des transaminases chez les rats recevant
une solution de fructose. Les régimes hypercaloriques riches en fructose sont associés a une
élévation des marqueurs de la stéatose hépatique, renforcant ainsi le lien entre consommation
excessive de fructose et atteintes hépatiques (Coronati et al., 2022). En effet, le fructose exerce
des effets délétéres sur le foie en favorisant une lipogenése accrue, c’est-a-dire la synthése de
nouveaux acides gras, ce qui conduit a une stéatose hépatique caractérisée par une accumulation
de graisses dans les hépatocytes (Cavalcante et al., 2024) et engendre un stress oxydatif et une
inflammation hépatique via la production de radicaux libres et l’activation de voies
inflammatoires (Das et al. 2023). Ces observations concordent avec celles de Baharuddin
(2024), qui rapporte que le fructose entraine une stéatose hépatique et une élévation des

ALT/AST via le stress oxydatif et I’inflammation.

Le régime Lacto a causé une amélioration de taux des transaminases chez les rats
expérimentaux. Les legumes lacto-fermentés, riches en bactéries lactiques, aident a proteger le
foie en équilibrant le microbiote intestinal et en limitant le passage des endotoxines, ce qui
réduit I’inflammation. Ils produisent aussi des acides gras bénéfiques qui améliorent la
sensibilit¢ a I’insuline et diminuent ’accumulation de graisses dans le foie. De plus, ils
renforcent les defenses antioxydantes, reduisent le stress oxydatif, font baisser les

transaminases et améliorent le profil lipidique. (Castellone et al., 2021)

Nos résultats sont en accord avec Liu et al. (2024) montrant que les aliments fermentés atténuent
I’inflammation hépatique et améliorent le taux des transaminases grace a la modulation du

microbiote et a la production d’AGCC.

Aucune différence n'a été observée dans les parameétres évalués entre les rats témoins, quel que
soit le régime, indiquant que 1’effet protecteur du légumes lactofermenté est particuliérement
pertinent en contexte de déséquilibre métabolique induit par un régime délétére. L’absence
d'effet chez les témoins sous régime Lacto rejoint les conclusions de Devi et al. (2020) sur la

nécessité d'un déséquilibre préexistant pour observer les bénéfices des fermentations.

Ce travail fournira des données expérimentales robustes sur le r6le des lIégumes lactofermentés
comme intervention alimentaire pour contrer les effets du fructose, ouvrant des perspectives
pour des approches préventives intégrant les aliments fermentés dans la gestion des maladies

métaboliques.
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Les résultats de cette étude démontrent clairement les effets délétéres d’un régime hyper-
fructosé sur le métabolisme des rats Wistar, ainsi que le potentiel protecteur des légumes
lactofermentés. L’administration de fructose a induit une prise de poids significative, une
hyperglycémie a jeun, une dyslipidémie (augmentation du cholestérol total, du cholestérol -
LDL et des triglycérides), ainsi qu’une altération des fonctions hépatique (¢lévation des
ALT/AST) et rénale (hausse de 1’urée et de la créatinine). Ces perturbations confirment le role
du fructose dans le développement du syndrome métabolique, notamment via la lipogenése

hépatique accrue, I’insulinorésistance et le stress oxydatif.

L’introduction d’un régime lactofermenté a atténué ces effets, avec une réduction significative
du poids corporel, une amélioration du profil glycémique et lipidique, ainsi qu’une baisse des
marqueurs d’atteinte hépatique et rénale. Ces benéfices s’expliquent probablement par I’action
des probiotiques et des métabolites issus de la fermentation (AGCC, polyphénols), qui
modulent favorablement le microbiote intestinal, améliorent la sensibilit¢é a 1’insuline et

réduisent I’inflammation systémique.

Cette étude valide le potentiel des legumes lactofermentés comme approche nutritionnelle pour
contrer les effets du fructose, offrant une stratégie accessible et naturelle pour prévenir les
désordres métaboliques. Ce travail souligne I’importance d’intégrer les aliments fermentés dans
les recommandations diététiques, particulierement dans un contexte de surconsommation de

sucres ajoutés.

Perspectives

Ces résultats ouvrent plusieurs pistes de recherche :

- Des études métagénomiques pourraient identifier les souches bactériennes spécifiques
responsables des effets bénéfiques observés.

- Une analyse plus approfondie des voies de signalisation impliquées (AMPK, SREBP-
1c) permettrait de préciser comment les légumes lactofermentés inhibent la lipogenése
induite par le fructose

- Des essais chez I’humain seraient nécessaires pour évaluer I’efficacité des aliments
fermentés dans la prévention des troubles métaboliques liés a la consommation
excessive de sucres.

- La sélection de souches probiotiques plus efficaces ou de substrats végétaux riches en

composeés bioactifs pourrait amplifier ces effets protecteurs.
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Tableau A1 : Poids corporel des rats (en grammes) au cours des 3 semaines de

traitement.
Groupe T T-lacto E E-lacto P ANOVA
Semaine 0 180 +5 182+ 6 178 +6 181 +6 0.5883
Semaine 1 185+ 6 187 7 200 +9™ 190+ 6 0,0026
Semaine 2 190 +8 192 +9 225 +10™ 209 + 875 [ 0.0001
Semaine 3 195+9 197 +8 248 +15™ 222 + 978 0.0001

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :

Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,

n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student apres analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.

Tableau Az : Nourriture ingéree (en g/j/rat) au cours des 3 semaines de traitement.

Groupe T T-lacto E E-lacto P ANOVA
Semaine 0 20+ 2 21+2 19+2 20+2 0.3430
Semaine 1 22+3 23+2 27 + 3** 24+2 0,0076
Semaine 2 23+2 24+3 30 + 5** 26+3 0,0043
Semaine 3 24+3 25+2 35+ 5** 28+ 4% 0.0001

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.

Tableau As : Glycémie a jeun (en mmol/L) au cours des 3 semaines de traitement.

Groupe T T-lacto E E-lacto P ANOVA
Semaine 0 50+£02 51+£02 50+£02 51+£03 0.3232
Semaine 1 51+£03 52103 75+05" 6.0+0.47% [0,0001
Semaine 2 52+03 53104 95+06" 75+0.57% [0,0001
Semaine 3 53+04 54+03 12+0.97 8+0.67% 0,0001

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student apres analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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Tableau A4 : Poids relatifs des organes aprés 3 semaines de traitement.

Parameétre T T-lacto E E-lacto P
ANOVA
Poids relatif du foie (% du |35+03 [3.4+02 |55+0.6™ |45+0.57% |0.0001
poids corporel)
Poids relatif du tissu 20+02 [21+02 [50+06™ |[3.5+0.47% |0.0001
adipeux blanc (% du poids
corporel)

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto : Témoins nourris avec le régime lacto et
recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :
Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,
n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.

Tableau As : Parametres biochimiques apres 3 semaines de traitement

Parametre T T-lacto E E-lacto P
ANOVA

Cholestérol total 25103 24+03 [51+05% |38+04"% 0,0001
(mmol/L)

HDL (mmol/L) 1.2+0.2 1.3+02 |12+01 1.0+04 0,0537
LDL (mmol/L) 1.0+02 [09+02 |3.3+04" |22+03"% 0.0001
Triglycérides 1.0+01 [09+01 |22+03" |1.6+02"% 0.0001
(mmol/L)

Urée (mmol/L) 50+05 [48+05 [7.0+06~ |[6.0+05 0,0001
Créatinine (umol/L) |45+5 44 + 6 65+ 7 55+6 % 0,0001
ALT (U/L) 25+3 24 £ 4 60+ 7 40 £ 5758 0.0001
AST (U/L) 30+5 29+3 75+8" 50 + 678 0.0001

T : Témoins nourris avec le régime témoin et recevant de I'eau distillée ; T-lacto

: Témoins nourris avec le régime lacto et

recevant de I'eau distillée ; E : Expérimentaux nourris avec le régime témoin et recevant une solution de fructose ; E-lacto :

Expérimentaux nourris avec le régime lacto et recevant une solution de fructose. Chaque valeur représente la moyenne + ES,

n=7 rats. La comparaison des moyennes est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de la variance.

* p<0,05, ** p<0,01 différence significative entre témoins et expérimentaux pour chaque régime.

8§ p<0,05, 88 p<0,01 différence significative entre régime témoin et régime lacto dans le méme groupe.
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Résumé

Cette étude a évalué les effets d’un régime hyper-fructosé sur des rats Wistar et exploré le role protecteur des légumes
lactofermentés. Les résultats ont montré que le fructose induisait des perturbations métaboliques marquées : augmentation
significative du poids corporel, hyperglycémie a jeun, dyslipidémie (hausse du cholestérol total, LDL et triglycérides), ainsi
qu’une altération des fonctions hépatique (élévation des ALT/AST) et rénale (augmentation de 1’urée et de la créatinine). Ces
effets confirment son implication dans le développement du syndrome métabolique via une lipogenese accrue, une
insulinorésistance et un stress oxydatif.L’ajout de légumes lactofermentés au régime a atténué ces perturbations, avec une
réduction du poids, une amélioration de la glycémie et du profil lipidique, ainsi qu’une baisse des marqueurs hépatiques et
rénaux. Ces bénéfices sont attribués aux probiotiques et aux métabolites issus de la fermentation (acides gras a chaine courte,
polyphénols), qui modulent le microbiote intestinal, améliorent la sensibilité a I’insuline et réduisent I’inflammation. Les
légumes lactofermentés représentent une stratégie prometteuse pour limiter les effets délétéres du fructose, soulignant leur
potentiel dans la prévention des troubles métaboliques liés aux régimes modernes riches en sucres. Ces résultats plaident pour

leur intégration dans les recommandations nutritionnelles.
Mots-clés : fructose, syndrome métabolique, Iégumes lactofermentés, microbiote, insulinorésistance, lipogenese.
Abstract

This study evaluated the effects of a high-fructose diet on Wistar rats and explored the protective role of lacto-fermented
vegetables. The results showed that fructose induced significant metabolic disturbances: a marked increase in body weight,
fasting hyperglycemia, dyslipidemia (elevated total cholesterol, LDL, and triglycerides), as well as impaired liver (elevated
ALT/AST levels) and kidney function (increased urea and creatinine). These effects confirm its role in the development of
metabolic syndrome through enhanced lipogenesis, insulin resistance, and oxidative stress.The addition of lacto-fermented
vegetables to the diet mitigated these disturbances, with reductions in weight, improved blood glucose and lipid profiles, and
decreased liver and kidney markers. These benefits are attributed to the probiotics and metabolites produced during
fermentation (short-chain fatty acids, polyphenols), which modulate the gut microbiota, enhance insulin sensitivity, and reduce
inflammation. Lacto-fermented vegetables represent a promising strategy to counteract the harmful effects of fructose,
highlighting their potential in preventing metabolic disorders associated with modern high-sugar diets. These findings advocate
for their inclusion in nutritional recommendations.

Keywords: fructose, metabolic syndrome, lacto-fermented vegetables, microbiota, insulin resistance, lipogenesis.
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