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INTRODUCTION

Les maladies cardiovasculaires sont la cause la plus importante de mortalité
dans le monde (De Lorgeril and al., 2000). Parmi les facteurs de risque des MCV, il y
a la mauvaise alimentation et notamment lingestion non contrbélée des matiéres
grasses, d’'ou le réle d’'une alimentation équilibrée et contrélée en lipides s’avére
inéluctable dans la prévention des MCV, comme le confirme plusieurs études
d’intervention nutritionnelle et épidémiologiques (Nordoy., 1998 ; Murata., 2002).

En effet, les régimes riches en AGPI, notamment ceux des familles w-6 et w-3
induisent un effet préventif chez les sujets sains, les sujets atteints des MCV ou les
sujets qui présentent un ou plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire tels que le
diabete et 'obésité (Davey-Smith and al., 1992 ; Toyoshima and al., 2004).

De nombreuses huiles végétales et d’origine marine apportent ces AGPI telles
que les huiles de tournesol et d’argan, riches en AGPI de type w-6 et les huiles de lin
et de poisson riches en AGPI de la famille des w-3.

Parallelement , les micronutriments tels que les polyphénols, les tocophérols,
les stérols et autres, contenus dans la fraction insaponifiable de ces huiles ont
€galement démontré leurs effets bénéfiques sur le processus athéroscléreux, grace
a leur pouvoir anti-oxydant et pourraient ainsi jouer un réle synergique avec les AGPI
dans la prévention nutritionnelle des MCV (Reaven and al., 1993 ; Nigdikas and al.,
1998).

Dans les régimes occidentaux, la consommation des aliments riches en lipides
et surtout les graisses animales, responsables d’'une prévalence alarmante de
morbidité et de mortalité dus aux MCV, conséquence d’une consommation excessive
et non contrdlée en lipides. Afin de diminuer ces risques cardiovasculaires liés a
I'hnypercholestérolémie et a I'’hypertriglycéridémie des graisses saturés, une solution
consiste souvent a réduire la part des AGS dans l'alimentation et a les remplacer,
dans le but de maintenir un bilan énergétique satisfaisant, par des acides gras
polyinsaturés (AGPI), des acides gras monoinsaturés (AGMI) et des glucides

complexes.



Nous avons étudié dans ce travail, une huile végétale méconnue pour le

consommateur algérien, extraite de 'amandon de I'arganier (argania spinosa), Cette
huile (HA) a des propriétés multiples, d’'une part par sa qualité nutritionnelle et
d'autre part a sa vertu thérapeutique (hypolipidémiant, anti-inflammatoire,
antiseptique..etc).
L’HA est riche en AGI constituant plus de 80 % essentiellement I'acide oléique
(45% ) et l'acide linoléique (35 %). La fraction insaponifiable représente seulement
1 % de I'HA, mais qui reste une quantité suffisante pour attribuer a I'huile des
propriétés thérapeutiques importantes. Elle est composée par des tocophérols, des
stérols, des polyphénols, des caroténoides et d’autres fractions connues par leur
action antioxydante synergique sur les lipoprotéines de basse densité (LDL).

Le but de ce présent travail est de valoriser I'huile d’argan , vu son existence
dans le territoire national (Tindouf) a I'état sauvage par une densité dépassant les
4000 arbres , sans aucune importance économique, dans le cadre de la prévention
des MCV , en recherchant ses effets sur quelques parametres fonctionnels et

structuraux chez la rat.



I- LES LIPIDES

I.1 - Généralités sur les lipides :

Les lipides sont des produits complexes dont les différents constituants
jouent, de fagon directe ou indirecte, immédiate ou retardée, un réle énergétique,
structural et fonctionnel. lIs tirent leur nom du mot grec "lipos” qui signifie graisse.
Malgré leur mauvaise réputation, il faut rappeler que les lipides sont nécessaires au
maintien d'une bonne santé. lls contribuent a la formation des membranes
cellulaires, a la synthése des hormones, ils donnent de la saveur aux aliments et ils
représentent une source concentrée d'énergie (avec 1g de lipides, Il'organisme
produit 9 kcalories, soit deux fois plus que les glucides ou les protéines). De plus, les
lipides servent de moyen de transport a certaines vitamines dites "liposolubles” (A, D,
E et K) et facilitent ainsi leur absorption. Sur le plan chimique, les lipides sont un
groupe hétérogene de substances insolubles dans I'eau et solubles dans les solvants
apolaires (alcool, éther, chloroforme, etc.). lls ont une faible teneur en oxygene et
renferment surtout du carbone et de I'hydrogene.

Dans les aliments, la plupart des lipides se retrouvent sous forme de triglycérides qui
sont composés d'acides gras. Généralement, les corps gras naturels d'origine
végétale ou animale sont constitués de deux fractions, une fraction insaponifiable

(non glycéridique) et une fraction glycéridique.

A- FRACTION GLYCERIDIQUE

Cette fraction qui représente environ 99% du poids total du corps gras est
constituée d'un mélange de glycérides notamment de triglycérides, de diglycérides,

de monoglycérides, d'acides gras et de phospholipides.

1- Acides gras

Les acides gras (AG) répondent a la formule chimique suivante : CH3-CH.-
(CH2)n-CH.-COOH. lls sont caractérisés surtout par la longueur de leur chaine
carbonée et par leur degré d’insaturation. Le nombre d’atomes de carbone (n) varie
généralement entre 4 et 24. Dans la nature, il est quasiment toujours pair. Les AG

sont a chaine courte lorsque n < 6, a chaine moyenne lorsque 6 < n <14 et a chaine



longue lorsque n = 14 (Boulanger and Polonovski., 1969 ; Kruh., 1983). La
numérotation des atomes de carbone se fait a partir de I'extrémité du groupement
méthyle (CHs) de la chaine carbonée. L’insaturation est définie par le nombre de
doubles liaisons situées sur la chaine carbonée. Les AG sont subdivisés en : acides
gras saturés (AGS) et acides gras insaturés (AGlI).

1.1- Acides gras saturés

La chaine carbonée ne renferme aucune double liaison. Ces AG sont
apportés par les graisses d'origine animale tels que le beurre, les lipides invisibles
des viandes et pour une faible part, par les huiles végétales (soja, mais, palme). Leur
rOle est essentiellement énergétique, mais ils ont aussi une fonction structurelle. lls

constituent pres de 40% des AG des phospholipides des membranes cellulaires.

1.2- Acides gras insaturés

Les AGI se distinguent des AGS par la présence dans leur chaine carbonée
d'une ou plusieurs doubles liaisons (Boulanger et Polonovski, 1969 ; Kruh, 1983). La
présence de ces doubles liaisons rend I'AG sensible aux phénoménes de
peroxydation particulierement sous l'effet de l'oxygene de lair et des rayons
ultraviolets. Il est nécessaire de les conserver a I'abri de la lumiére. On distingue
deux types d'AGl, monoinsaturés (AGMI) et polyinsaturés (AGPI).

a- Acides gras monoinsaturés

Caractérisés par la présence d'une seule double liaison. lls sont surtout
représentés par l'acide oléique C18:1 et palmitoléique C16:1. lls sont énergétiques et
abondants principalement dans les huiles d'olive (contient environ 73% d’acide

oléique), de palme, de colza et d’argan.

b- Acides gras polyinsaturés

Ce sont des AG a chaine supérieure a 16 atomes de carbone et possédant
deux ou plusieurs doubles liaisons. lls sont classés en fonction de la position de leur
premiére double liaison comptabilisée a partir de I'extrémité méthyle. Par exemple,
les AGPI n-3, encore dénommés oméga 3 ou w.3, ont leur premiere double liaison

placée a trois atomes de carbone de la terminaison méthyle. Les AGPI n-6,



également appelés oméga 6 ou w.6, ont leur premiére double liaison a six atomes de
carbone du groupement méthyle.

Parmi ces AGPI, on trouve la famille des acides gras essentiels (AGE), I'acide
linoléique (w-6) et I'acide a-linolénique (w-3) dont 'organisme tant chez 'animal que
chez I'humain, ne peut pas les synthétiser. lls doivent donc étre apportés par
I'alimentation pour assurer une croissance et un métabolisme normaux. Ces AGE
sont énergétiques et peuvent représenter jusqu’a 10% de I'apport énergétique, soit
environ un tiers de I'énergie provenant des lipides totaux. lls sont indispensables au
maintien des membranes cellulaires dont ils assurent la fluidité et 'imperméabilité
(Spector and Yorek., 1985). La carence en AGE, inévitable avec l'age, cause un
vieillissement cutané qui se traduit par un desséchement et une perte d'élasticité de
la peau favorisant ainsi I'apparition de rides. La correction d'une carence en AGE
permet de retarder le vieilissement cutané. lls sont aussi des précurseurs des
prostaglandines. Ces derniéres sont des molécules régulatrices fondamentales des
différents systémes cellulaires. Les AGE sont présents dans les huiles de soja, de
mais, de noix, de tournesol et d’argan, dans les poissons (saumon, sardine,

maquereau) et dans 'huile de poisson.

2- Triglycérides

Les triglycérides sont composés d’une molécule de glycérol dont les trois
fonctions alcool sont estérifiées par trois AG semblables ou différents. lls constituent
environ 95 a 98% de la totalité de la matiere grasse et représentent la forme de
transport et de stockage de I'énergie lipidique dans 'organisme.

3- Cholestérol

Le cholestérol est constitué de 27 atomes de carbone avec un noyau
perhydrocyclopenta-nophénanthréne, deux groupements méthyles en C10 et C13,
une chaine latérale, une fonction hydroxyle en C3, lui conférant une certaine
hydrophilie et une double liaison entre C5 et C6. Le cholestérol est le précurseur
biochimique essentiel des acides biliaires, de la vitamine D et des hormones
surrénaliennes et sexuelles. C’est aussi un constituant indispensable des
membranes cellulaires. |l provient de I'alimentation, mais il est également synthétisé
par la plupart des cellules de I'organisme, essentiellement au niveau de l'intestin et
du foie.



B- FRACTION INSAPONIFIABLE

Elle représente environ 1% du poids total du corps gras. Elle est constituée
d'un mélange de substances trés diverses parmi lesquelles on peut citer : les
vitamines liposolubles (A, D, E, K), les stérols, les polyphénols, les alcools
triterpéniques, les alcools aliphatiques, les chlorophylles et les caroténoides.

|.2 — Source alimentaire :

Les noix, les graines et les huiles pressées a froid sont les meilleures sources
d’AGE. Plus spécifiquement, nous retrouvons I'AL en grande quantité dans I'huile de
tournesol, I'huile d’onagre, I'huile de bourrache, I'huile de carthame, I'huile de mais,
I'huile de citrouille, I'huile de noix, I'huile de soya et I'huile de germe de blé. Quant a
'AAL, il est présent dans 'huile de lin, 'huile de chanvre, I'huile de citrouille, I'huile

de soya, I'huile de canola, I'huile de noix et I'huile de germe de blé.

La population nord-africaine consomme en général suffisamment d’AL (w6 )
puisqu’il est relativement abondant dans nos aliments, mais pas assez d’AAL (w-3).

Et c’est la que le probléme se pose.

Les w3 et les w6 sont les pierres angulaires de la fabrication de molécules
qui s’apparentent a des hormones : les prostaglandines. La plupart des effets des w-
6 et des w3 proviennent de leur transformation en prostaglandines. Les w6
produisent les prostaglandines 1 et 2 (PGE1et PGE2) et les w-3 les prostaglandines
3 (PGE3). Les PGE1 et PGES ont des actions trés favorables sur I'organisme. Elles
protegent les artéres, le cceur et sont anti-inflammatoires. Plus particulierement, la
PGE1 nous intéresse entre autres parce qu’elle a pour fonction de régulariser le taux
d’hormones, qui fluctue constamment pendant la deuxieme moitié du cycle
menstruel. Par exemple, chez la femme, en cas de manque de PGE1, la prolactine
devient trop active et provoque des changements d’humeur et une sensibilité des
seins. Une carence de PGE1 au cerveau pourrait aussi abaisser le niveau des
tranquillisants naturels du corps, les endorphines, ce qui expliquerait les symptémes
d’anxiété rapportés par certaines femmes affligées du SPM. Quant aux PGE2 leurs
actions sont opposées aux deux autres et en excés elles sont donc moins
favorables. Elles provoquent de [linflammation, la constriction des vaisseaux

sanguins, etc.



Si nous consommons trop d’w-6 par rapport aux w3, il y a un risque de
produire trop de PGE2 (prostaglandines moins favorables) et de bloquer la formation
de PGES (prostaglandines tres favorables).

Parce que les w6 et les w3 utlisent les méme enzymes pour leur
transformation en prostaglandines. Ainsi, s’il y a trop d’'w-6, la disponibilité en
enzymes pour la transformation des w-3 sera réduite et les fonctions de ces derniers
ne pourront pas s’exercer. Ainsi, il est non seulement important d’avoir un apport
adéquat en w-6 et en w-3, mais aussi que le ratio entre les deux soit adéquat. Selon
les recommandations sur la nutrition pour les Canadiens, ces deux acides gras
doivent étre présents dans un ratio idéal (w-6 : w-3) de 6 :1 (2). Certains chercheurs
pensent qu’il serait bon de vérifier si ce ratio ne devrait pas plutét se rapprocher de
celui des Inuits (1 :3) ou des Japonais (3 :1), deux peuples qui souffrent peu de
maladies cardiovasculaires (Levy., 2000). Le ratio estimé entre 1985 et 1994 aux
Etats-Unis était de 11 :1 . Pour certaines personnes ce ratio peut aller jusqu’a 20 :1,
ce qui est largement trop élevé. Si I'équilibre entre les w6 et les w3 n'est pas

respecté, ils ne pourront pas exercer efficacement leurs fonctions.

La seule fagon de rétablir le ratio est d’augmenter dans la diéte nos apports
en w-3 et de modérer nos apports en w-6. Dans une étude retrospective d’envergure
publiée en 1999, les femmes avec l'apport moyen le plus élevé en AAL (w-3)
présentaient le plus faible risque d’infarctus fatal (Mensink and al., 1989). Une des
meilleures sources d’'oméga-3 est I'huile de lin. Sa consommation est recommandée,
en particulier combinée a des huiles contenant des w-6, pour ne pas renverser le

ratio (trop w-3 par rapport aux w-6).

D’autres facteurs peuvent nuire a la production de “bonnes” prostaglandines.
Entre autres, le niveau d’activité d’'une enzyme cruciale, la delta-6-désaturase (A-6-
D), peut étre en cause. De nos jours, de multiples facteurs entravent I'activité de
cette enzyme : excés de gras saturés provenant de viandes, de produits laitiers,
d’huiles végétales hydrogénées et d’alcool ; carences en vitamines B3, B6
(pyridoxine) et C ainsi qu’en zinc ; infections virales ; polluants environnementaux ;

diabete, hypoglycémie et trop d’adrénaline.



Ceci nous améne a dire qu’il ne suffit pas d’avoir un apport suffisant en w-6 et
w-3 pour jouir d'une santé optimale. Il faut adopter d’excellentes habitudes
alimentaires afin de pouvoir profiter au maximum des vertus de ces bons gras : peu
de gras saturés et de sucres raffinés, beaucoup de fruits, de légumes, de
légumineuses, de poissons et des céréales a grains entiers. Il faut éviter les gras
raffinés, particulierement les sources de gras hydrogénés comme le shortening et les

margarines dures.

Mais la nature étant bien faite, certaines huiles contiennent naturellement un
acide gras de la famille des w-6 : 'acide gamma-linolénique (AGL), qui outrepasse
I'étape de I'enzyme A-6-D. Ces huiles comprennent I'huile de bourrache, I'huile
d’onagre, I'huile de chanvre et 'huile de cassis. Ces huiles assurent une production
de PGE1 peu importe I'activité de 'enzyme A-6-D.

Enfin, lorsque nous voulons traiter avec les acides gras essentiels, nous
devons d’abord rétablir le ratio w3 / w6 en augmentant I'apport en w3 et nous
devons intégrer des huiles contenant de 'AGL. La prise de mélanges d’huiles bien
balancée peut nous permetire d’atteindre ces deux critéres. Des apports adéquats
en w6 et w3 constituent la pierre angulaire d’'une santé optimale et doivent étre pris
en considération en premier lieu dans tous programmes de changements

alimentaires

.3 — Besoins en acide gras poly-insaturés :

Certains acides gras a chaine longue, de la famille de 'acide linoléique et de
la famille de I'acide alpha-linolénique , sont dits essentiels (AGE), car ils ne sont pas
synthétisés par l'organisme. lls doivent donc étre apportés régulierement par
alimentation. lls jouent un réle structural et fonctionnel important : structure et
perméabilité des membranes cellulaires, précurseurs des prostaglandines, réle dans
la vision, dans la régénération des tissus, dans la qualité et I'intégrité de la peau. lls

sont apportés par les huiles végétales (Cabrit and al., 1997).



Les besoins en AGE sont :
4 a7 % de I'apport énergétique total
» Acide linoléique C18 : 2(w—6) : 7 a 10 g (pour 2500 kcal et par jour)
» Acide alpha-linolénique C18 : 3(w—3) : 1 a 2 g (pour 2500 kcal et par jour)

.4 — Acides gras polyinsaturés du foie et du cerveau :
a — les AGPI du foie :

Le tissu hépatique est I'un des sites importants du métabolisme lipidique, les
deux précurseurs alimentaires, les acides linoléiques et linoléniques sont
transformés en chaines plus longues et plus insaturée par des enzymes , plusieurs
désaturases et élongases (Bourres., 1996). Aussi, le foie est le site principal de la
biosynthése des acides gras insaturés (Brenner., 1970).

Les étapes de la désaturation (par création d’'une double liaison) se font
essentiellement dans les microsomes hépatiques, alors que les étapes d’élongation
sont surtout mitochondriales, cependant, il a été montré que ces derniéres pourraient

étre le siege de désaturation (Hughes and al., 1985).

Quatre désaturases différentes , A9, A6, A5 et A4, comme le montre la figure
01, introduisant selon un mécanisme identique , des doubles liaisons entre le
carbone 9-10, 6-7, 5-6, et 4-5 respectivement, dans les tissus animaux , la double
liaison ne peut s’insérer qu’entre la derniére liaison et le radical methyl (-CHa)
terminal. Ceci explique qu’il n y a pas dinterconversions possibles entre les
différentes familles d’AGPI.

Le systéme enzymatique responsable des réactions de désaturation est formé
de trois protéines :
- NADH ou NADPH cytochrome b5 réductase
- La cytochrome b5
- Une enzyme terminale cyano-sensible (C.S.F) qui est la désaturase

proprement dite.



Les acides gras précurseurs doivent étre sous forme d’acyl CoA pour étre pris
en charge par le systéeme enzymatique, leur activation se fait en présence de CoA,
de Mg et I’ATP (Lemonnier and al., 1991).

b — les AGPI du cerveau :

Le cerveau est l'organe le plus riche en lipides juste apres les masses
adipeuses, ces lipides sont tous structuraux et non pas énergétiques, c'est-a-dire
gu’ils participent a la structure donc au fonctionnement des membranes cérébrales,
de plus leur renouvellement est tres lent, le développement est tres lent , le
développement cérébral est génétiquement programmé, si une étape est manquée
ou perturbée , les possibilités de récupération sont extrémement réduites, de plus le
renouvellement des neurones et les oligondrocytes est pratiquement nul (une cellule
qui disparait n'est pas remplacée), il faut donc fournir aux cellules lors de leur
différenciation et de leur multiplication un apport adéquat spécialement en lipides et
par conséquent en AGPI, une anomalie lipidique provoque une altération du
fonctionnement des membranes et une plus grande susceptibilité de ces membranes
aux agressions en en particulier toxiques, dans le systéme nerveux, en moyenne un

acide gras sur trois est polyinsaturé (Bourre., 1989).

L’origine des acides gras cérébraux non essentiels doit étre envisagée a
deux niveaux, le premier est une synthése in situ, le second est une origine
extracérébrale grace au transport a travers la barriere hématoencéphalique , ainsi
'apport exogéne en acides gras non essentiels est important pendant les deux
périodes cruciales du développement post natal (de la souris), la multiplication gliale
et la myelinisation, la synthése in situ et apport exogéne (Bourre, 1982).

Pour les AGPI , le cerveau ne contient pratiquement pas d’acide linoléique, ni
d’acide a-linolénique , il est donc possible que ces deux acides soient transformés
dans le foie en chaines plus longues, qui sont en réalité des AGE pour le tissu
nerveux (Bourre., 1983).

La nature des AG membranaires issus pour une partie de l'alimentation,
régule les activités enzymatiques dans de nombreux organes, le cerveau n’échappe

pas a la régle générale, mais la famille a-linolénique joue un réle particulier, ainsi, il
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est extrémement intéressant de constater que I'enzyme , sans doute la plus
importante a la fois quantitativement et qualitativement dans l'organisme, la
Na'K*ATPase qui est diminuée de moitié dans les terminaisons nerveuses
d’animaux soumis a un régime déficient en acide linoléique, or cette enzyme
posséde comme fonction principale d’assurer le contrdle des transports ioniques
provoqués par la transmission nerveuse (Bourre., 1996).

Ac Ac
Stéarique Palmitique

A9
Ac Ac
Linoléique Linolénique Oléique Palmitique
Cci18:2 C18:3 C18: 1 C16: 1
A6
Elongase -------------f---mmmmmmmmmemoo oo
——
Cc20:3 C20:
A5
A4
)
C20:4 c2
—_—
Elongase -------------f---m--mmmomeoeo oo
v A
C22:4 c22
A4

Cc22:5 C22:6 c22:4
DHA

Ac.cervonique

Figure 1 : Représentation schématique du métabolisme des AGPI
(Ricour and al., 1996)
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1.5 — Acides gras et pathologie humaine :

Des anomalies dans le métabolisme des acides gras ont été incriminées dans
de nombreuses affections neurologiques et psychiatriques, telles que la sclérose en
plaque, maladie de fridrelch (Rudin., 1982).

Dans la maladie de Refam, l'acide phytique d’origine alimentaire n’est pas
dégradé du fait de I'absence congénitale d’'une enzyme de dégradation ; cet acide
s’accumule et remplace d’autres acides gras dans les phospholipides et perturbe

gravement le fonctionnement des membranes.

L’adrénoleucodystrophie est une autre maladie , le cerveau synthétise et
capte des acides gras saturés et mono insaturés a trés longues chaines tel que
I'acide lignocérique. Ces acides gras sont utilisés pour I'élaboration des membranes
myeléniques particulierement au cours de renouvellement membranaire , ces acides
gras oxydés chez ces malades il y a possibilité congénitale a dégrader ces acides
qui vont s’accumuler et devenir toxiques et mortels (Bourre., 1991).

Toutefois , il existe d’autres désordres métaboliques auxquels sont liés les
acides gras alimentaires et souvent associés a des facteurs de I'environnement

(obésité nutritionnelle et hypertension...etc.)

1.6 — Importance biologique des lipides :

Les acides gras sont indispensables au bon fonctionnement des mécanismes
physiologiques de tous les étres vivants. lls interviennent dans la constitution des
membranes et représentent aussi une source énergétique importante. lls sont
cependant loin de n’étre que des éléments de structure ou des réserves d’énergie.
Ce sont des précurseurs de messagers cellulaires qui participent a la régulation de la
croissance, de la division et de la différenciation cellulaire, a 'hémostase, au contrdle
de la pression artérielle, aux réactions immunitaires et inflammatoires. Le champ
d’actions couvert est donc considérable et justifie I'attention particuliere portée aux

acides gras.

Les acides gras ont des rbles essentiels sur les plans énergétique, structural

mais aussi fonctionnel :
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a — Role énergétique

lls sont la source calorique la plus concentrée, 1g de lipide apporte 9 kcal,
tandis qu’1 g de protéines ou de glucides n’apportent que 4 kcal. Le compartiment de
réserve énergétiqgue est essentiellement constitué par les triglycérides du tissu
adipeux. Les acides gras du tissu adipeux sont pour majorité d’origine alimentaire. lls
sont une source d’énergie, particulierement pour les muscles squelettiques, le
muscle cardiaque et le foie.

Au moment de la digestion, les triglycérides sont transformés en diglycérides,
monoglycérides et en acides gras libres et glycérol pour étre transportés a travers la

lumiére intestinale.

b — Role structural

Les lipides participent a I'architecture membranaire. La bi-couche lipidique des
membranes cellulaires est essentiellement constituée de lipides complexes, des
phospholipides pour 70 a 90 %. L’abondance respective du cholestérol et des
phospholipides et la composition en acides gras des phospholipides contribuent a
moduler la fluidité des membranes et interagissent avec les protéines membranaires

a activité biologique comme les enzymes, les récepteurs hormonaux...

La fonction structurale des lipides membranaires peut donc étre modifiée par
les apports alimentaires en graisses.

Ainsi, au niveau épidermique, une carence d’apport en acide linoléique peut
entrainer des troubles cutanés du type parakératose.

Dans le tissu cérébral et rétinien, 'EPA (acide eicosapentaénoique ) et le DHA
(acide docosahexaénoique) représentent un pourcentage élevé des acides gras
totaux et tout déficit s’accompagne d’un défaut de développement du cerveau et de

troubles fonctionnels de la vision.
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¢ — Role fonctionnel

La synthese des eicosanoides (prostaglandines : PG et leucotrienes : LT) se
fait aprés clivage de lacide gras des phospholipides membranaires par la
phospholipase A2. L’acide gras libéré peut alors entrer dans deux (02) voies
métaboliques, celle des PG et celle des LT. Dans cette cascade métabolique, les

dérivés de la série w-3 entrent en compétition avec ceux de la série w-6.

Par ailleurs, si 'on en croit les données de travaux expérimentaux, certains
acides gras seraient capables de moduler I'expression de certains génes parmi
lesquels des proto-oncogenes mais aussi des génes d’enzymes de la lipogenese
hépatique.
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Les Lipoprotéines

II- LES LIPOPROTEINES
A- DEFINITION DES LIPOPROTEINES

Au début du siécle, les chimistes ont caractérisé les lipides par leur insolubilité
dans I'eau. Cependant, les lipides sanguins ne forment pas normalement d'émulsion
dans le plasma et réalisent au contraire, d'excellentes "pseudo-émulsions". C'est a
Macheboeuf and Rbeyrotte., (1949) que revient le mérite de trouver une explication a
ce phénomene en isolant la premiére association lipide-protéine. Depuis, tous les
travaux scientifiques ont confirmé que les lipoprotéines sont des complexes
macromoléculaires solubles qui représentent la seule forme de transport des
différents lipides dans le sang et dans d'autres liquides biologiques (Titov., 1999).
Les composantes protéiques de ces lipoprotéines ont été appelées apolipoprotéines
(apos). Ces derniéres considérées comme la partie intelligente des lipoprotéines,
participent aussi bien a la structure qu'aux différents processus du métabolisme des
lipoprotéines. Elles interviennent dans le transport et la distribution des lipides et des
substances liposolubles (vitamines, caroténoides, médicaments, etc.), dans les
interactions lipoprotéine-récepteur et dans la régulation des enzymes impliquées
dans le métabolisme des lipoprotéines. Généralement, sept apolipoprotéines ont été
identifiées dont les plus importantes sont I'apo A (Al, All, AlV, AV), 'apo B (B48 et
B100), I'apo C (Cl, Cll, Clll) et 'apo E (El, Ell, Elll) (Tableau 1).
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Les Lipoprotéines

Tableau 1 : Différents types d’apolipoprotéines et leurs fonctions physiologiques.

Apolipoprotéines | Poids moléculaire | Fonction
(daltons)
Al 28300 Cofacteur activateur de la LCAT, enzyme assurant I'estérification du cholestérol
All 17500 Protéine de structure des HDL, active la lipase hépatique
AlV 46000 Inconnue, peut étre impliquée dans le transfert des lipides entre les lipoprotéines
AV 46000 Impliquée dans le métabolisme des triglycérides
B48 264000 Synthése et transport des chylomicrons et des VLDL
B100 521000 Synthése et transport des VLDL et des LDL reconnue par des récepteurs cellulaires des LDL
Cl 6500 Activateur de la LCAT
Cll 8900 Activateur de la lipoprotéine lipase
Clll 9000 Inhibiteur de la lipoprotéine lipase
D 22000 Réle dans le métabolisme des esters du cholestérol dans le transfert des lipides entre les LP
E 34000 Reconnue par le récepteur cellulaire des LDL et dans la fixation des particules résiduelles
formées lors du métabolisme des chylomicrons et des VLDL sur les récepteurs cellulaires
hépatiques
Apo (a) 300 & 8000.10° Facteur de risque indépendant de 'athérosclérose
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Les Lipoprotéines

B- STRUCTURE DES LIPOPROTEINES
Les lipoprotéines plasmatiques ont généralement une structure sphérique
(Figure 2). Les divers composants lipoprotéiques sont distribués spatialement entre
une région périphérique, la surface et une région centrale, le noyau (Titov., 1999).
On observe a la surface de ces lipoprotéines trois types de molécules qui se
cétoient:
- les apolipoprotéines, peptides dont certaines parties sont treés hydrosolubles ;
- le cholestérol non estérifié qui est faiblement hydrophile par sa fonction alcool
secondaire libre ;
- les phospholipides dont le réle est capitale aussi bien sur le plan structurel que
métabolique. Les phospholipides s'orientent dans [I'édifice macromoléculaire de
maniére a présenter leur groupement polaire vers I'extérieur de la lipoprotéine et leur
chaine grasse vers l'intérieur.
Par contre, au centre de la particule lipoprotéique se trouvent les deux

substances nettement apolaires, les triglycérides et le cholestérol estérifié.

Cholestérol

Apolipoprotéine

Figure 2 . Structure d’une lipoprotéine (Hunninghake., 1994)
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Les Lipoprotéines
C- CLASSIFICATION DES LIPOPROTEINES

Les lipoprotéines peuvent donc étre divisées selon leurs propriétés physiques
(taille et densité), mais aussi selon leur composition en lipides et protéines et selon

leur fonction.

1- Chylomicrons (CM)

Les CM sont responsables du transport des lipides alimentaires des intestins
aux tissus. lls ont un diamétre variable de 800 & 5000 A, une densité de 0.93 g/ml et
ils sont composés d’environ 86% de TG, 3% d'EC, 2% de CL, 7% de PL et 2% de
protéines. Une particule de CM contient normalement de I'apo A-I, A-Il, A-IV, B-48,
C-1, C-Il, C-lll et E. L’apo B-48 est nécessaire a 'assemblage du CM (Redgrave.,
1999 ; Pownall and Gotto., 1999).

2- Lipoprotéines de tres faible densité (VLDL)

Les VLDL sont fabriquées et sécrétées par le foie. Elles participent a la voie
endogéne des lipoprotéines, soit du foie vers les tissus périphériques. Ces particules,
d’'un diamétre variant de 300 & 700 A et d’une densité de 0.95 & 1.010 g/ml, sont
composées d’environ 55% de TG, 12% d’EC, 7% de CL, 18% de PL et 8% de
protéines. La fraction protéique est composée d’apo B-100, E, C-I, C-1l et C-lIl. L’apo
B-100 est requise a I'assemblage et a l'intégrité structurelle du VLDL, alors que les
autres apo peuvent subir des échanges avec d’autres lipoprotéines. La population de
particules VLDL est hétérogéne quant a la composition et a la fonction : la proportion
des apo peut varier d’une particule a l'autre. La composition elle-méme varie a partir
de la production du VLDL vers sa conversion en IDL au fur et & mesure que les
lipases viennent hydrolyser les TG pour utilisation par les cellules (Pownall and
Gotto., 1999 ; Guinsterg and al., 1999 ; Berneis and Krauss., 2002).

3- Lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL)

Les IDL sont issues de I'hydrolyse des VLDL par les lipases. En raison de la
taille réduite des IDL par rapport aux VLDL, les apo C perdent leur affinité avec la
particule et sont alors échangées aux VLDL, aux HDL et aux CM. Les IDL sont de
taille et de densité intermédiaires aux VLDL et aux LDL, soit de 272 a 300 A et de
1.008 a 1.019 g/ml. Elles contiennent environ 23% de TG, 29% d’EC, 9% de CL,
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Les Lipoprotéines

19% de PL et 19% de protéines. Une molécule d’apo B-100 est présente a la surface
de chaque IDL, de méme que plusieurs molécules d’apo E (Pownall.,1999 ; Berneis
and Krauss., 2002).

4- Lipoprotéines de faible densité (LDL)

Les LDL sont issues des IDL et constituent la derniére classe de lipoprotéines
de la cascade des lipoprotéines contenant 'apo B-100. Par I'action des lipases, la
particule VLDL originale, dans sa course vers la classe LDL, a perdu la majeure
partie de ses TG et s’est ainsi retrouvée enrichie en EC. La taille des LDL est
d’environ 220 a 272 A et leur densité varie entre 1.019 et 1.060 g/ml. Elles sont
composées d’environ 6% de TG, 42% d’EC, 8% de CL, 22% de PL et 22% de
protéines. Une seule copie de I'apo B-100 est présente dans une LDL et elle est
nécessaire au maintien de lintégrité structurelle de la particule. Les LDL sont
hétérogenes dans la distribution de leur taille, de leur densité et de certaines de leurs
propriétés. Méme si toutes les LDL sont athérogenes, les LDL petites et denses sont
considérées comme étant la sous-population la plus athérogéne. Les sous-
populations de LDL peuvent étre classées soit en phénotype A (décalage vers les
grosses LDL) ou en phénotype B (décalage vers les petites LDL). Une autre
classification permet de classifier les sous-populations selon leur taille, de LDL1 a
LDL?7 (Pownall and Gotto., 1999 ; Guinsberg and al., 1999 ; Berneis and Krauss.,
2002).

5- Lipoprotéines de haute densité (HDL)

Les particules HDL en circulation peuvent étre divisées en trois catégories
selon leur densité : les HDL naissantes, les HDL2 et les HDL3. Les HDL naissantes
ont une forme discoide stabilisée par les apo. Elles sont sécrétées par le foie et
I'intestin et sont dérivées des résidus d’hydrolyse des lipoprotéines riches en TG (CM
et VLDL). Leur principal constituant lipidique sont les PL et elles présentent
principalement a leur surface I'apo A-l, C-ll, C-lll et E. Lors de la maturation des
HDL, I'apo C-Il, C-lll et E sont relachées vers les lipoprotéines riches en TG et les
HDL gagnent I'apo A-ll et A-IV, ce qui leur permet d’adopter une forme sphérique.
Les HDL3 ont une taille de 70 a 90 A, une densité de 1.125 & 1.210 g/ml et une
composition d’environ 3% de TG, 13% d'EC, 4% de CL, 25% de PL et 55% de

protéines. Les HDL2, quant & elles, ont une taille de 90 & 100 A, une densité de
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1.063 a 1.125 g/ml et présentent une composition d’environ 5% de TG, 17% d’EC,
5% de CL, 55% de PL et 40% de protéines (Pownall and Gotto., 1999 ; Eisenberg.,
1999).

6- Lipoprotéine(a) (Lp(a))

La Lp(a) est une lipoprotéine riche en EC qui est associée au développement
de MCV et maladies cérébrovasculaires. En fait, il s’agit d’'une particule LDL
modifiée : une molécule d’apo(a) est fixée par un lien disulfure sur la molécule d’apo
B-100. A cause de cette apo supplémentaire, le poids moléculaire et la densité des
ces lipoprotéines sont augmentés. L’apo(a) serait synthétisée par le foie
indépendamment de la synthése de I'apo B-100 et serait relachée en circulation, ou
elle se grefferait a une LDL. L'apo(a) se lierait de fagon non-covalente a I'apo B-100
des LDL, puis il y aurait formation spontanée du lien disulfure. Ce lien ne peut étre
défait que par une puissante réduction qu’on ne peut retrouver dans des conditions
physiologiques (Pownall and Gotto., 1999 ; Gaw and Hobbs., 1999).

D- CARACTERISTIQUES DES LIPOPROTEINES

Les lipoprotéines présentent diverses caractéristiques chimiques et
physiques.

1- Caractéristiques chimiques

Dans les différentes classes de lipoprotéines isolées, il est possible de
déterminer le contenu en cholestérol total, libre et estérifié, en triglycérides, en
phospholipides et en protéines (Tableau 2).

Tableau 2 : Composition chimique des lipoprotéines plasmatiques chez des sujets
normolipidémiques (Hunninghake., 1994).

_ . Protéines | Phospho- | Cholestérol | Cholestérol | Triglycérides Principales
Lipoprotéine N , ,
lipides libre estérifié apolipoprotéines
Chylomicrons 2 5 1 2 90 B48, C, E
VLDL 10 16 7 13 54 B100, C, E
LDL 23 21 11 41 4 B100
HDL 50 23 5 17 5 Al, All

Résultats exprimés en % du poids total des lipoprotéines.
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2- Caractéristiques physiques

Les lipoprotéines peuvent étre considérées en fonction de leurs propriétés
physiques telles que la mobilité électrophorétique, la fluidité, la densité et la taille
(Tableau 3).

Tableau 3 : Caractéristiques physiques des lipoprotéines plasmatiques chez des

sujets normolipidémiques (Hunninghake., 1994 ; Sola and al., 1993).

Taille Densité Mobilité MM r
Lipoprotéine (nm) (g/ml) électrophorétique (MDa) (24°C)
Chylomicrons | 750-1000 < 0,94 Point de déepét >150 -
VLDL 30-80 0,94-1,006 Pré-béta 5-130 0,131
LDL 18-25 1,006-1,063 Béta 2,50 0,259
HDL 7-12 1,063-1,25 Alpha 0,15-0,36 0,239

MM : masse moléculaire ; r : anisotropie de fluorescence.

2.1- Fluidité des lipoprotéines

Les systemes biologiques ont une organisation spatiale moléculaire qui
repose en majeure partie sur la nature amphipathique de leurs constituants. En
réalité, chaque entité moléculaire va étre sous la dépendance de différents facteurs
dynamiques, liés a la structure des constituants ou a leur comportement vis a vis de
la température. Si on considere I'enveloppe des lipoprotéines comme une bicouche
membranaire, le principal mouvement est la diffusion latérale associée a un
mouvement de rotation axiale des phospholipides. Ce processus de diffusion
maintient la géométrie de la surface de la structure. Globalement 'ensemble de tous
les mouvements complexes existant au sein d’une structure lipidique détermine la
dynamique lipidique et définit le concept de fluidité (Shinitzky and Barenholz ., 1978).
La fluidité des lipoprotéines est déterminée par mesure de I'anisotropie (r) ou de la
polarisation (p) de fluorescence en utilisant la méthode de la polarisation de
fluorescence. La fluidité est inversement proportionnelle a r et a p (Shinitzky and
Barenholz ., 1978).

.....

moléculaire, la flexion ou I'isomérisation trans ou cis des AG joue un role essentiel

dans la fluidité globale des structures lipidiques. L’amplitude de ces flexions est sous
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la dépendance de la nature des AG (longueur et degré d’insaturation) et de
thermotropisme des phospholipides qui les contiennent (Stubbs and al., 1981 ;
Shinitzky., 1984). Aussi, le cholestérol et les protéines agissent comme un rigidifiant
des structures lipidiques (Shinitzky and Inbar., 1976). lls diminuent la fluidité et
augmentent le degré d’ordre moléculaire imposé aux phospholipides présents dans

leur voisinage.

Plusieurs travaux, ont montré qu’il y a une relation positive entre fluidité et
capacité a éliminer le cholestérol. Ainsi, cette caractéristique physique peut induire
des changements des effets des HDL sur lefflux de cholestérol, le contenu
intracellulaire en cholestérol et la dégradation des LDL. Les HDL les plus fluides sont
les HDL provoquant l'efflux de cholestérol le plus élevé (Sola et al., 1993). Ainsi, la
fluidité est un déterminant important de la capacité des HDL a accepter le cholestérol
des cellules. Une étude récente de Girona and al.,, (2003) a montré que
I'augmentation du processus d'oxydation des HDL provoque une perte de la fluidité
membranaire des macrophages qui pourrait contribuer a une explication de la
réduction de I'efflux de cholestérol de ces cellules.

Dans la littérature, il a été rapporté que la modification des lipides alimentaires
peut influencer la composition en AG des phospholipides des HDL en variant ainsi
leurs propriétés physiques, particulierement la fluidité et la taille et donc l'efflux de
cholestérol (Esteva and al., 1986 ; Sola and al., 1990). Les HDL obtenues aprés un
régime riche en AGMI, induisent un important efflux de cholestérol libre (Sola and al.,
1993). Sola and al., (1990) ont montré qu’avec un régime riche en AGMI, les HDL
présentent les valeurs les plus faibles d’anisotropie de fluorescence (en présence de
la sonde DPH, a 37°C), c'est-a-dire les plus fluides. Cependant, les régimes plus
riches en AGPI entrainent des effets contradictoires sur la fluidité. Ainsi, 'anisotropie
de fluorescence des HDL isolées apres le régime le plus riche en AGPI n-6 (huile de
mais) n’est pas significativement différente de celle des HDL obtenues aprés le
régime avec I'huile d’olive, alors que I'anisotropie de fluorescence des HDL apres le
régime le plus riche en AGPI n-3 (huile de soja) est aussi élevée que celle des HDL
obtenues apres le régime riche en AGS (produits laitiers) (Tableau 4). Egalement,
Sola and al., (1993) ont montré que l'anisotropie de fluorescence des HDL est
corrélée négativement, a la fois au pourcentage en acide oléique des phospholipides
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totaux, et au pourcentage en acide oléique de la phosphatidylcholine des HDL. Ainsi,
I'acide oléique du régime alimentaire joue un rble déterminant dans la fluidité des

HDL grace a la présence dans leur structure d’'une seule double liaison.

Tableau 4 : Anisotropie de fluorescence des HDL déterminée par la fluorescence de
polarisation (Sola and al., 1990).

Anisotropie de fluorescence (r)

24°C 37°C
Huile d’olive 0,232 + 0,002 0,183 £ 0,002
Huile de soja 0,248 £ 0,014° 0,198 + 0,002°
Huile de mais 0,239 + 0,023 0,188 + 0,002

Produits laitiers

0,246 £ 0,017

0,202 + 0,002%°

a : différence significative / huile d’olive (p<0,05) ; b : différence significative / huile de mais
(p<0,05).

Dans le méme concept, Scislowski and al., (2004) ont montré récemment
chez des beoeufs nourris par un régime riche en huile de tournesol pendant soixante-
dix jours, une modification de la composition chimique des lipoprotéines

plasmatiques mais sans changer leur fluidité.

Jacotot., (1991) a étudié la fluidité des HDL en soumettant 60 volontaires a 4
régimes alimentaires différents (beurre, huiles d’olive, de soja et de mais). L’enquéte
a été réalisée a travers la mesure de la polarisation de la fluorescence et de I'efflux
du cholestérol des fibroblastes humaines en culture et a démontré que les HDL
obtenues aprés le régime avec I'huile d’olive ont été les plus fluides en raison d’un
accroissement d’acide oléique dans leur phospholipides, avec simultanément, une
décroissance de la teneur en cholestérol libre. Cette donnée permet d’avancer
I'nypothése que la fluidité élevée des HDL favorise 'efflux du cholestérol libre des

cellules, en améliorant ainsi son transport reverse.
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E- Le métabolisme des lipoprotéines :

Le métabolisme des lipoprotéines est complexe et fait intervenir de nombreux
récepteurs et enzymes. Il peut étre divisé en trois parties : la voie exogéne (a partir
de lintestin vers les autres tissus), la voie endogéne (du foie aux autres tissus) et le

transport inverse du cholestérol (des tissus au foie).

1- La voie des lipides exogéenes

La Figure 3 schématise la voie des lipides exogénes. Sa fonction est
d’amener les lipides alimentaires (de provenance exogéne) aux tissus pour la
production d’énergie, le stockage ou la synthése de molécules. Les lipides
alimentaires sont hydrolysés dans le petit intestin et sont absorbés par les cellules
épithéliales intestinales. Les lipides y seront réestérifiés et seront assemblés a I'aide
de I'apo B-48 pour former des CM. L’apo B-48 est nécessaire a la formation des CM
et elle est obtenue des premiers 48% de I'apo B-100 par épissage de I'ARN
messager. Les CM sont sécrétés dans la lymphe et se retrouvent dans la circulation
sanguine. Au niveau des muscles et du tissu adipeux, les TG contenus dans les CM
sont hydrolysés en acides gras libres par la lipoprotéine lipase (LPL) pour stockage
ou production d’énergie. L'apo C-Il contenue dans les CM active la LPL, alors que
I'apo C-lll en diminue l'activité. C’est donc le ratio entre I'apo C-Il et 'apo C-IIl qui
déterminera la rapidité a laquelle le CM sera transformé en résidu de CM. Puisque
seuls les TG ont été hydrolysés, le résidu sera enrichi en EC et en apo E. Il est a
noter que I'apo A-l, A-1V, C-Il, C-IIl et E peuvent subir des échanges avec les autres
classes de lipoprotéines et, si elles sont relachés en circulation, elles peuvent servir
de constituants de base pour la formation des HDL naissantes. Les résidus de CM
sont captés au foie via le R-LDL et la protéine apparentée au R-LDL (LRP).
Habituellement, il ne reste que de tres bas niveaux de CM en circulation apres
environ 12 heures suivant un repas (Redgrave., 1999 ; Packard and Shepherd.,
1999 ; Gagné and Gaudet., 1997).
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Figure 3. La voie des lipides exogenes (Gagné and Gaudet., 1997).

2- La voie des lipides endogénes

La figure 4 schématise le transport des lipides endogénes, du foie aux tissus
périphériques. Quelques heures suivant un repas, lorsque la quantité de CM en
circulation est faible, les besoins en TG des tissus périphériques sont assurés par les
lipides synthétisés par le foie ou transitant par celui-ci, qui sont alors acheminés par
les VLDL. De la méme maniere que les CM, les VLDL seront hydrolysées par la LPL
dans les capillaires et I'activité LPL sera modulée par le ratio apo C-ll/apo C-lIl. Les
acides gras libérés par ces lipases serviront alors de source d’énergie. Les résidus
des VLDL, les IDL, subiront I'hydrolyse de leurs TG par l'action de la lipase
hépatique (LH), menant ainsi a la particule LDL fortement enrichie en EC. La LH peut
aussi hydrolyser les TG restant dans la particule LDL. La lipase endothéliale (LE) est
aussi capable d’hydrolyser les TG contenus dans les lipoprotéines contenant I'apo B-
100, mais cet aspect de cette lipase n’a été que récemment décrit (Broedl et al.
2004). Aussi, en cours de route, les apo des VLDL sont perdues, soit par échange ou
soit par libération dans le plasma, et il ne reste alors qu'une seule molécule d’apo B-
100, nécessaire au maintien de [lintégrité du LDL. La Iécithine:cholestérol
acyltransférase (LCAT) peut agir sur les LDL pour estérifier le CL qu’elles
contiennent. La CETP peut échanger des EC contre des TG entre différentes classes
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de lipoprotéines : des EC des HDL contre des TG des LDL, VLDL et IDL; et des EC
des LDL contre des TG des IDL et des VLDL. Les LDL seront retirés de la circulation
par le R-LDL qui reconnait 'apo B-100. Leur demi-vie moyenne est d’environ 2.7
jours. Ce temps peut étre augmenté dans le cas de pathologies diminuant la
clairance des LDL, comme I'HF (Goldstein and al., 2000 ; Redgrave., 1999 ; Packard
and Shepher., 1999 ; Gagné and Gaudet., 1997).

.| Acides |
gras

Foie LH 9 LH Q LPL

CETP

Figure 4. La voie des lipides endogenes. (Gagné and Gaudet., 1997).

3- Le transport inverse du cholestérol

La Figure 5 présente un schéma du transport inverse du cholestérol. Les apo
composant la partie protéique du HDL sont synthétisées par le foie et I'intestin et
proviennent également de I'hydrolyse des CM et des VLDL par les lipases, qui
relachent alors des constituants en circulation. Les PL composants les HDL
proviennent principalement des autres lipoprotéines lors de leur hydrolyse. La HDL
recoit du CL et des EC des autres lipoprotéines lors de leur hydrolyse, mais aussi via
le récepteur SR-B1/Cla-1 (présent dans les macrophages, le foie et les tissus
stéroidogéniques) et via le systeme ABCA-1 (présent dans les macrophages, le foie,
les reins, l'intestin et les glandes surrénales). Le CL est alors estérifié par la LCAT.
Au fur et a mesure que le HDL recoit du cholestérol, sa taille augmente, passant de
la classe HDL; a la classe HDL,. Les EC peuvent par la suite étre échangés contre
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des TG entre les HDL et les lipoprotéines contenant I'apo B-100 par I'action de la
CETP. Les EC ainsi transférés aux LDL et aux VLDL retourneront alors au foie via le
R-LDL. Le HDL sera capté par un récepteur SR-B1/Cla-1 du foie ou d’'un tissu
stéroidogénique auquel il donnera son cholestérol. Il est important de noter que la
HDL n’est pas internalisée par SR-B1/Cla-1; apres avoir livré ses EC, la HDL se
retrouve a nouveau en circulation et redevient disponible pour recevoir des EC. La
LH est capable d’hydrolyser les TG contenus dans la HDL. Dans le foie, le
cholestérol sera transformé en sels biliaires ou sera directement excrété dans la bile,
alors que dans les tissus stéroidogéniques, le cholestérol sera transformé en
hormones stéroidiennes (Pownall and Gotto., 1999 ; Eisenberg., 1999 ; Tall and al.,
2002).

Foie Intestin Constituants de
Chylomicrons et
de VLDL

Lipides provenant
Y de I'hydrolyse de
HDL na ssant lipoprotéines, des
macrophages et
des tissus
périnhériaues

\ 4
LCAT, Apo A-1

‘ CETP

TG/EC
HDL,
Tissus
stéroidogeniques

Figure 5. Transport inverse du cholestérol. (Gagné and Gaudet., 1997).
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4- La protéine de transfert des esters de cholestérol (CETP)

La CETP est une glycoprotéine hydrophobe et de masse d’environ 74kDa
(Albers and al., 1984 ; Hesler and al., 1987). Comparativement aux autres protéines
plasmatiques et aux apo, cette protéine contient une proportion tres élevée d’acides
aminés hydrophobes, soit environ 44% (Hesler and al., 1987). La CETP est
responsable de tous les transferts de lipides neutres dans le plasma (EC, TG et
esters de rétinol) et d’'une partie des transferts de PL (Hesler and al., 1987). Dans le
plasma, la CETP permet essentiellement le transfert dEC des HDL vers les
lipoprotéines contenant 'apo B-100 (VLDL, IDL et LDL) en échange de TG et,
moindrement, d’EC des LDL vers les lipoprotéines riches en TG (TRL) en échange
de TG (Carr and al.,, 2002). Il est intéressant de noter que cet échange est
approximativement équimolaire (Yen et al., 1989). Aussi, plusieurs études ont montré
une association entre la CETP et le remodelage des particules LDL (Lagrost and al.,
1990 ; Ambrosch and al., 1998 ; Chung and al., 1998 ; Talmud and al., 2000).
L’ARNm de la CETP est exprimé principalement au niveau du foie, de la rate et du
tissu adipeux et il est exprimé a un moindre niveau dans le petit intestin, les reins, les
glandes surrénales et le cceur. Chez la plupart des especes de mammifére, le tissu

adipeux est la principale source de CETP, suivi du foie (Jiang and al., 1991).

5- Mécanisme de formation des particules LDL petites et denses

La formation des particules LDL petites et denses fait partie intégrante des
autres voies ci-dessus décrites. Ce mécanisme revét toute son importance dans le
fait que les LDL petites et denses sont les particules LDL les plus athérogeénes.
Comme mentionné ci-dessus, la CETP permet I'échange d’EC des LDL et des HDL
vers les VLDL, en échange de TG, ce qui rend alors les particules LDL plus riches en
TG. Plus les VLDL seront riches en TG, plus il y aura de TG pouvant étre transférés
aux LDL. Aussi, la particule LDL enrichie en TG est alors un meilleur substrat pour la
LH et pour la LE que les particules LDL moins riches en TG. La LH et la LE
remodélent alors la particule LDL en hydrolysant ses TG et en la rendant alors
encore plus petite et plus dense (Carr and al., 2002 ; Broed| and al., 2004).
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La phospholipase A2 (sPLA;) est une autre enzyme qui contribue a
I’hydrolyse des lipides des LDL et contribue ainsi a la formation des LDL petites et
denses. Des taux élevés de sPLA, ont été associés a la présence de LDL petites et
denses et au risque de MCV. Il a été postulé que toute enzyme venant augmenter le
ratio TG/EC ou appauvrir les particules LDL en lipides contribuait a la formation des
LDL petites et denses (Hurt-camejo and al., 2000 ; Carr and al., 2002).
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lll- L'ARGANIER "Argania spinosa" lll- L'ARGANIER "Argania spinosa"

A- HISTORIQUE

Les premieres connaissances sur l'arganier sont dues aux géographes et
savants arabes qui étudiérent particulierement la région du Maghreb, tels Al- Bekri et
Chérif Al-ldrissi (Battino., 1931. En 1515, Elhassan Ben Mohammed Elwazzani
(Jean-Léon ['africain) dans son livre "Description de I'Afrique", a parlé de [I'huile
d’argan comme ayant une mauvaise odeur et servant pour l'alimentation et
I'éclairage. En 1838, Linné a baptisé I'arganier sous le nom de "Sidéroxylon
spinosum" (bois de fer) et le classa dans le genre Sideroxylus. En 1878, Hooker a
donné des informations sur le mode d’obtention de cette huile. En 1906, Gentil a
délimité l'aire géographique de l'arganier (Boukhbza and Pichon-Prum., 1988 ;
Nouaim., 1992).

Cet arbre spécifiguement des zones arides et semi-arides, est présent en
Algérie .Il a connu un début d'acclimatation en Hollande au 17éme siecle, en
Angleterre au 18éme siécle, en France au 19éme siécle et en Amérique au début du
20eme siécle et actuellement la Tunisie, la Libye et Israél.

B- CARACTERES BOTANIQUES DE L'ARGANIER

Le genre "argania" est un arbre sauvage de la famille des Sapotacées, il ne
comprend qu'une seule espéce, Argania spinosa dite aussi "Argania sidéroxylon" .

1- Taxonomie de I'arganier

Embranchement : Phanérogames
Classe : Dicotylédones

Famille : Sapotacées

Ordre : Ebénales

Genre : Argania

Espéece . Argania spinosa
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2- Description botanique de I'arganier

L'arganier est un arbuste épineux (Figure 6), de grande taille, pouvant
dépasser 10 métres de hauteur. Son aspect rappelle celui de I'olivier, avec une
couronne tres grande et une écorce en peau de serpent. Son systéme racinaire est
puissant et peut étre méme tracant dans les substrats rocheux, d'ou son appellation
arbre de fer. Le tronc plus court de 2 a 3 metres est noueux, souvent formé de
plusieurs tiges entrelacées. Le bois est trés dur, compact de densité 0,9 a 1 g/ml et
sa charge de rupture est de 1250 a 1500 kg/cm? La ramification commence a
environ un metre du sol ; il porte des petites feuilles lancéolées, de couleur verte,
plus pales sur la face inférieure. Elles sont sub-persistantes, en période de forte
sécheresse, l'arbre perd complétement son feuillage, cet état peut durer quelques
années, les feuilles réapparaissent peu apres le retour des pluies.

La floraison a lieu au mois de Mai. Les fleurs sont hermaphrodites,

pentaméres et groupées en glomérules auxiliaires avec des sépales pubescents,
arrondis, succédent a deux bractées. Elles ont une couleur jaune verdatre.
Les fruits (Figure 7) sont des drupes ovoides vertes striées de rouge, de la taille
d'une grosse olive. Leur mésocarpe contient un suc laiteux qui s'épaissit au contact
de I'air. lls ont le plus souvent un seul noyau, plus rarement deux, voire trois, a coque
épaisse, dure, tres lisse et de couleur brune péle. Les noyaux renferment une seule
amande, dont I'albumen charnu, est oléagineux (Figure 7). Le fruit entier se compose
de 43% de péricarpe, 52,5% de coque et 4,4% d'amande. Il met une année a mdrir.

C- AIRE ET ECOLOGIE DE L'ARGANIER
1- Aire et espace géographique

L'arganier est un arbre robuste admirablement adapté aux conditions
rigoureuses de son habitat. Il colonise différents types de sols tant superficiels,
squelettiques a forte pente, que moyennement profonds a profonds dans les
cuvettes et vallées. Ainsi, il se développe a des altitudes allant du niveau de la mer a
1500 m sur les versants sud, et de 700 m sur les versants nord des montagnes. |l
est indifférent a la nature physico-chimique du substrat et pousse dans les sols les
plus secs et les plus défavorisés en eau. Cependant, il a besoin d'un certain degré
hygrométrique de l'air et c'est pour cette raison qu’on ne le trouve pas plus de 150

Km de la mer. Il ne pousse pas sur les sols sablonneux.
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Figure 6 : Arganier "Argania spinosa” (photo prise le 02-05-2007 dans la ferme
de I'INA

Fruit Noyau ' Amande

Figure 7 . Fruit de I'arganier "Argania spinosa
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2- Facteurs climatiques

Le facteur climatique constitue I'élément déterminant dans I'écologie de
I'arganier. Cela est constaté au niveau de trois parameétres climatiques :
- pluviométrie : I'arganier n'a besoin que d'un minimum d'eau pour survivre grace a
son systeme racinaire trées développé qui lui permet d'utiliser I'eau des couches
profondes du sol. Ainsi, l'idéal pour I'arganier est une précipitation de 500 mm par an.
Cependant, 120 mm par an semble suffisante pour son développement dans
certaines régions.
- température : l'arganier peut supporter des températures tres élevées et tres
prolongées dépassant 50°C et des températures minimales extrémement inférieures
jusqu'a -20°C.

- humidité : la présence de l'arganier exige un climat relativement humide.

D- ROLES DE L'ARGANIER

L'arganier est un arbre a tout faire, il a plusieurs rbles, a savoir économique,
environnemental et social. L'arganier joue un réle irremplacable dans I'équilibre
écologique. Grace a son systeme racinaire puissant, il contribue directement au
maintien du sol, le protége contre l'influence saharienne et permet de lutter contre
I'érosion et la désertification. De plus, grace a son effet ombrage et améliorateur du
sol, il peut permettre une production agricole non négligeable dans les conditions
climatiques actuelles. Enfin, de nombreux organismes vivants (faune, flore et
microflore) sont directement liés a sa présence. La disparition de I'arganier
entrainerait la disparition de plusieurs espéces, provoquant une diminution de la
biodiversité dans la région, c'est a dire une réduction du patrimoine génétique, aussi
bien pour l'arbre que les autres espéces animales, végétales ou microbiennes.
L’arganier fournit des produits a multiples vocations (bois, feuillage, tourteaux, huile,

pulpe).

E- PRODUITS DE L'ARGANIER
1- Le bois

Il est extrémement dur et utilisé pour le feu (charbon d'excellente qualité a sa
consommation trés lente) et la menuiserie (essentiellement les instruments
agricoles). Son étude phytochimique a révélé la présence de nouvelles saponines
triterpéniques (Oulad and al., 1996).
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2- La pulpe

La pulpe du fruit de I'arganier est utilisée comme aliment pour les caprins. Elle
est riche en glucides et en protides . L'extrait de la pulpe est constitué de glycérides,
d'un latex (caoutchouc et gutta percha) (Zarrouk and al., 1987) et d'une fraction
insaponifiable. La composition chimique de cette derniere a montré les mémes
stérols que l'huile d'argan et une composition en alcools triterpéniques différente.
L'erythrodiol est le triterpéne majoritaire (Charrouf and al., 1990). Les autres alcools
identifiés dans l'insaponifiable de la pulpe sont : I'a-amyrine, la B-amyrine et le lupéol
(Charrouf and al., 1991a). Ces alcools pourraient subir des transformations par voie
chimique ou par bioconversion pour conduire a des produits a forte valeur ajoutée.

3- Les feuilles

Les feuilles servent de paturage suspendu pour le bétail et protegent le sol
contre I'insolation (réle d’'ombrage). Elles sont aussi utilisées pour leur propriété anti-
inflammatoire en médecine traditionnelle. La filiere triterpénique est composée des
mémes métabolites secondaires que ceux de la pulpe (Chahboun., 1993). L'étude de
la fraction flavonoique a montré la présence de la quercétine, la myricétine et leurs
hétérosides. Ces deux flavonols présentent des propriétés antifongiques et
antibactériennes remarquables a cété de leur pouvoir antioxydant (Aument and al.,
1988).

4- Le tourteau

Le résidu de l'extraction ou tourteau est utilisé actuellement comme aliment
pour les bovins soumis a I'engraissement. Il est riche en glucides et en protéines et
renferme un important groupe pharmacodynamique constitué de saponines (Cotton.,
1988). Les saponines de l'arganier sont des hétérosides bidesmosidiques. Sept
saponines ont été isolées et identifiées dont cinq sont de nouvelles substances
naturelles (Charrouf and al., 1992) (Figure 8). Les saponines ont un large spectre
d'activité biologique. Certaines activités ont été déja utilisées en thérapeutique
comme, veinotoniques, analgésiques, anti-inflammatoires, stimulants diurétiques,
antitumoraux, antifongiques et antibactériennes (Alaoui and al., 1998 ; Charrouf.,
1991b).
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5- Le fruit

La richesse principale de I'arganier reste avant tout son fruit qui va procurer

I'amande qui a son tour renferme 50 a 55% de I'huile comestible.

II- HUILE D'ARGAN

A- RECOLTE DES FRUITS

L'arganier fructifie dés I'age de cing ans. Les fruits paraissent vers la fin du

mois de Juillet ou au début du mois d'Ao(t. lls continuent a croitre lentement jusqu'a

la période des pluies en Septembre. A partir de cette période, ils augmentent de

volume et a la fin du mois de Mars de l'année suivante, ils sont bons pour la

cueillette. La pulpe et I'amande sont les deux composants les plus intéressants de

I'arganier. Apres la récolte, les fruits sont exposés au soleil en couche mince afin de

sécher la pulpe.

O

HO
\Araf.‘l-!)Rhm(i- HXyI(3-DR
Rl( l-ﬁ]GlC--. ,
11 a_{
CH
Nom Ri R2 R3 Notes:

arganine A Glc OH Rhm
arganine B Gle OH Api Glc: B-D-glucopyrarose
a:éanjnc ©: H OH Rhm Rhm: a-L-rhamnopyrarose
arganine D Glc H Rhm Ara: o-L-arabinopyranose
arganine E Gle H Api Xyl: B-D-xylopyranose
arzanine F H H Api Api: 8-D-apiofuranose
mi-saponin A H H Rhm

Figure 8. Structure des saponines du tourteau de I'arganier (Charrouf and al., 1992).
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B- PROCEDES D'EXTRACTION DE L'HUILE

L'huile d'argan est obtenue a partir du fruit de l'arganier par deux modes
d'extraction.
1- Extraction traditionnelle

C'est un processus purement artisanal. Les fruits sont absorbés par le bétalil,
apres digestion du péricarpe, les noyaux excrétés sont récupérés, mais
actuellement, les baies sont cueillies a la perche, séchées en suite au soleil, la pulpe
est destinée a l'alimentation du bétail. Le noyau est cassé a la main a l'aide d'une
pierre pour retenir I'amande qui est torréfiée dans des plats en terre a feu doux en les
remuant jusqu'a qu'elle prenne une couleur brune, puis broyée dans un mortier ou
dans un moulin a bras traditionnel. La pate obtenue est malaxée et pressée
manuellement avec apport d'eau chaude pour obtenir I'huile d'argan, de couleur
brunatre et au golt de noisette. Cette huile se conserve dans des flacons secs et
étanches et fait I'exception, avec I'huile d'olive, d'étre consommée a I'état cru sans
raffinage. Ce procédé d'extraction est lent avec un rendement faible. On estime que
100 kg de fruits mdrs donnent 55 kg de fruits séchés au soleil, dont on retire 25 kg de
noyaux produisant 4 kg d'amandes. Ces dernieres fournissent 2 kg de I'huile. Ce
travail nécessite de longues heures de préparation (20 a 22 heures)
(Zarrouck.,1987).

2- Extraction industrielle

Cette extraction pallie aux inconvénients (rendement, durée de travail, etc.)
attribués a I'extraction traditionnelle. Les amandes de fruit d'arganier sont séparées
du péricarpe puis réduites en poudre dans un broyeur a meule ou a cylindre. Cette
poudre est soumise a une extraction avec un solvant apolaire de type hydrocarbure
halogéné, dans un appareil d'extraction en acier inoxydable de préférence afin de ne
pas apporter d'impuretés métalliques risquant de catalyser I|'oxydation. Aprés
séparation, la micelle est additionnée d'un antioxydant lipophile et le solvant est
évaporé. On obtient ainsi, un extrait lipidique jaune paille, d'odeur agréable, avec ses
principes actifs et surtout avec une trés bonne stabilité (Boukhbza and Pichon-
Prum., 1988).
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C- ETUDE ANALYTIQUE DE L'HUILE D'ARGAN

1- Caractéristiques générales

A part la coloration jaune et l'odeur caractéristigue de I'huile d'argan, les
autres caractéristiques physicochimiques et organoleptiques de cette huile,
comparativement a celles de I'huile d'olive figurent dans le tableau 5. Les différences
observées entre les caractéristiques de l'huile d’argan sont minimes et dues
probablement aux procédés d'extraction, l'origine de I'amande et le mode de

conservation de 'huile.

Tableau 5 : Caractéristiques physicochimiques et organoleptiques de I'huile d'argan
extraite de maniere traditionnelle ou industrielle et de I'huile d'olive.

A B C D E
Masse volumique (g/ml) 0,917 0,906 0,917 0,917 0,910
Indice d'iode 99-102 98,1 99 98,8 83,8
Acidité (%) 0,49-1,3 1,3 1,10 1,10 0,25
Indice peroxyde 1,5et+ - 6,5 5,2 4
Indice de saponification | 189-193 195,2 191 191,8 190
Indice de réfraction 1,4711 1,4685 | 1,4690 1,4707 1,4696
Point de solidification -8,5°C - - - -
Point de fusion de I'huile | -11°C - - - -
congelée
- A : Analyse de HA (industrielle) (les Laboratoires SGS-Crépin a Rouen-France., 2000)
- B : Analyse de HA (industrielle) (Charrouf., 1984)
- C : Analyse de HA (industrielle) (Rahmani., 1979)
- D : Analyse de HA (artisanale) (Zarrouck., 1987)
- E : Analyse de I'huile d'olive (Zarrouck., 1987).

2- Composition chimique
Comme d'autres huiles végétales, I'huile d'argan est constituée de deux
fractions, une fraction saponifiable (ou glycéridique) et une fraction insaponifiable.
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2.1- Fraction glycéridique

Nombreuses études se sont intéressées a la quantification des différents
acides gras présents dans ['huile d'argan obtenue par différentes maniéres
d'extraction (Tableau 6). La saponification est réalisée avec du méthanol en
présence de trifluorure de bore ou avec du diazométhane. Les AG et leurs esters
méthyliques sont séparés, identifiés et dosés par chromatographie en phase
gazeuse. Les variations trouvées selon les auteurs sont faibles et pourraient étre
dues a l'origine des amandes, la maturation des fruits, les méthodes d’extraction et
de conservation de I'échantillon et les conditions d'analyses chromatographiques.
Comme on peut le constater, il y a une prédominance des AGI (environ 45% d’acide
oléigue et 33% d’acide linoléique) et une modeste quantité des AGS (acides
stéarique et palmitique).

Tableau 6 : Composition en acides gras de I'huile d'argan (HA).

Teneur en % des différents acides gras

AG A B C

Miristique C14:0 0-0,2 0,12-0,18 0,16
Palmitique C16:0 - 14,41-15,59 14,3
Stéarique C18:0 5,6 4,48-5,91 5,94
Oléique C18:1 45,2-46,9 43,29-48,76 42,77
Linoléique C18:2 31,6-34,6 30-34,1 36,86
Linolénique C18:3 0-0,1 0,1-0,26 0,15
Arachidonique C20:4 0-0,40 - 0,39
Eicosaénoique C20:1 0-0,10 0-0,1 0,15

- A : Analyse de HA (industrielle) (Charrouf., 1984)
- B : Analyse de HA (artisanale) (Zarrouck., 1987)
- C : Analyse de HA (industrielle) (Charrouf and al., 1997).

Comparativement aux huiles d'olive et d'arachide, I'huile d'argan est plus riche
en acide palmitique et linoléique et contient moins d'acide oléique (Tableau 7). Par
contre, elle est sensiblement a égalité avec les huiles de soja et de mais concernant
I'acide palmitique, moins riche en acide linoléique et plus riche en acide oléique
(Zarrouck., 1987).

38



Tableau 7 : Composition en acides gras de I'huile d'argan et de différentes huiles

végétales (Zarrouck., 1987).

Teneur en % des différents acides gras

Acides gras Argan Olive Arachide Soja Mais
Myristique C14:0 0,1 0,1 - 20,1 0,3
Palmitique C16:0 14,3 10,8 9,5 10,8 12,8
Palmitoléique C16:1 0,1 0,4 0,1 0,2 0,6
Stéarique C18:0 5,7 3,5 1,7 3,5 3

Oléique C18:1 45,6 73,4 63,7 21,7 27,2
Linoléique C18:2 34,4 11,1 18,5 56,9 52,9
Linolénique C18:3 <0,1 0,3 - 6,4 1,8
Arachidonique C20:0 <0,3 0,2 1,5 0,3 0,8
Eicosaénoique C20:1 0,2 0,2 1,3 0,2 0,6

2.2- Fraction insaponifiable

La fraction insaponifiable de cette huile représente a peu prées 1% de la
matiére grasse, mais qui reste comme quantité suffisante pour attribuer a cette huile
des vertus thérapeutiques importantes (Wolf., 1982). L’étude analytique et
quantitative de cette fraction a révélé la présence de divers composés. Leur
séparation se fait généralement par fractionnement sur colonne de silice et
d’aluminium ou par chromatographie sur plague de silice, puis purification par
chromatographie sur couche mince ou par chromatographie liquide de haute
performance (HPLC) (Mondet and Laurent., 1978 ; Khallouki and al., 2003).

a- Tocophérols

Soixante quinze pour cent des tocophérols sont des y-tocophérols (Figure 9 a
et Tableau 8) (Khallouki and al., 2003). Les autres tocophérols de I'huile d'argan sont
. d-tocophérol (19,18%) et a-tocophérol (5,5%) (Khallouki and al.,, 2003). Ces
tocophérols ont des actions antioxydantes qui vont permettre une bonne
conservation de I'huile d'argan et une protection contre les MCV.
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Tableau 8 : Composition chimique en tocophérols, stérols, et composés phénoliques
de I'huile d’argan (HA) et de I'huile d’olive (HO) (khallouki and al., 2003).

HA alimentaire | HA esthétique | HA commerciale HO
Tocophérols (mg/kg HA)
y-tocophérols 480 + 7 465 + 21 504 + 4 26 + 1
a-tocophérol 35+1 44 + 3 46 + 2 190 + 1
o-tocophérol 122 + 10 120+ 5 111 +4 42 + 2
Total 636 + 18 629 + 28 660 + 2 257 +3
Stérols (mg/100 g HA)
Schotténol 142 + 11 1377 163 + 11 nd
Spinastérol 115+ 7 100 + 1 1519 nd
5%# stigmastadiéne-3p-ol 9+1 11 15 + 1 nd
B-sitostérol nd nd nd 156 + 3
Campestérol nd nd nd 12 +1
Stigmastérol nd nd nd nd
Autres 29 + 1 24 +2 28 + 2 151+ 10
Total 295 + 20 272 +10 357 + 23 319 + 14
Composés phénoliques
(hg/kg HA)
Acide vanillique 67 +3 6+1 123 +12 359+7
Acide syringique 37+5 0 68 +4 0
Acide férulique 3147 + 20 3211 +5 3470 + 13 51+2
Tyrosol 12 + 1 3 52 +2 19573 + 37
Autres 0 0 0 773000 + 53
Total 3263 + 29 3220 + 6 3713+31 | 792983 + 99

nd : non déterminé

b- Stérols

Les stérols présents dans l'huile d’argan sont uniques au regard de leur

combinaison. Il n’existe, a notre connaissance, aucune autre huile végétale

possédant une composition comparable (Figure 9 b et Tableau 8).
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L’huile d’argan contient les D-7-stigmasterols (schotténol et I'a-spinastérol),
extrémement intéressants et trés rares parmi les stérols végétaux. Le schotténol est
le stérol principal rencontré dans le Lococephereus schottii, dont I'extrait est utilisé
au Mexique comme principe actif anticancéreux. Il a été isolé sous forme de
glucosides a partir des plantes Baccharis cordifolia et lpomopsis aggregata. On lui
attribue des vertus anti-tumorales (Arisawa and al., 1985). Selon certains auteurs
(Boukhbza and Pichon-Prum., 1988), le schotténol serait responsable de cette
activité d'une plante médicinale (Agyratum conyzoides) dont le suc est utilisé en Inde
pour soigner certaines maladies dermiques (problemes de peau, blessures et
brilures).

Chez lanimal, des travaux de recherche ont montré clairement que le
spinastérol réduit le cholestérol plasmatique et hépatique chez la souris (Uchida and

al., 1983) et qu’il a un effet antitumoral potentiel (Villasenor and Domingo., 2000).

Généralement, l'administration des stérols végétaux, par voie orale ou
parentérale, entraine une diminution des concentrations plasmatiques du CT et c-
LDL (Law., 2000 ; Plat and Mensink., 2001). |l est probable que I'essentiel de cette
baisse est d0 a la grande similitude des propriétés physico-chimiques des stérols
avec celles du cholestérol. Ainsi, les stérols végétaux inhibent I'absorption intestinale
du cholestérol par 'empéchement de son estérification en restant ainsi libre et moins
soluble et donc moins absorbable. Il est également possible que les stérols
interviennent dans la transformation du cholestérol en acide biliaire par stimulation
du cholestérol-7-a-hydroxylase.

c- Composés phénoliques

Khallouki and al., (2003), ont déterminé la composition phénolique de I'huile
d’argan (Figure 9 c et Tableau 8). En raison de leur nature chimique, ces composés
peuvent agir comme antioxydants et aider a renforcer les défenses naturelles de
I'organisme contre une série de maladies liées au stress oxydatif comme, les MCV,

les cancers et les processus inflammatoires.
d- Alcools triterpéniques

On rencontre cing principaux alcools triterpéniques dans la fraction

insaponifiable de I'huile d’argan, le turicallol (27,9%), la B-amyrine (27,3%), le
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butyrospermol (18,1%), le lupéol (7,1%), le méthylene-cycloartenol (4,5%), le
citrostadiénol (3,9%) et cycloeucalénol (<5%) (Charrouf and Guillaume., 1999). Ces
substances ont des propriétés thérapeutiques utilisées dans la protection
dermatologique, la désinfection, la cicatrisation et la lutte contre l'inflammation. lls ont
aussi des actions antitumorale, antihyperglycémique et hypotenseur parmi autres

effets physiologiques.

e- Caroténoides

Ce sont les pigments colorants de I'huile d’argan. Ce groupe comprend le 3-
carotene (50%) qui est un précurseur de la vitamine A. La recherche de la
provitamine A sous forme de trans [-caroténe dans I'huile d'argan s'est avérée
négative (Collier and Lemaire., 1974). La carence en cette vitamine se manifeste par
un retard de croissance, une kératinisation des cellules épithéliales et par une
diminution de la vision crépusculaire. lls comprennent aussi, les xanthophylles (6,5%
de linsaponifiable) (Charrouf, M., 1984). Les caroténoides ont des propriétés
antioxydantes importantes .

f- Squaléne

L’huile d’argan contient 303 a 321 mg/100 g de squalene (Khallouki and al.,
2003). Nombreuses études ont montré l'effet du squaléne appliqué localement ou
administré par voie systémique sur des cancers de la peau, du célon et du poumon,
chimiquement induite chez la souris. Dans leur ensemble, les résultats montrent
clairement que le squaléene alimentaire exerce d'incontestables effets
anticarcinogénes (Yamaguchi and al., 1985 ; Rao and al., 1998 ; Smith and al.,
1998). Kohno and al., (1995) ont observé que le squaléne est un trés puissant piege
aux radicaux d’oxygene réactifs a la surface de la peau humaine. Dans des modéles
animaux, le squaléne parait également jouer un réle important dans la santé de I'ceil,

et en particulier sur les batonnets rétiniens (Fliesler and Keller., 1997).

Par ailleurs, plusieurs équipes ont montré que la capacité d'excrétion de
toxines comme la strychnine ou I'hexachlorobenzéne s'accroit chez les animaux
auxquels on apporte du squaléne, mais certains de ces effets ne se manifestent qu'a
trés hautes doses (Richter and Schafer., 1982 ; Kamimura and al., 1992).
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a- Tocophérols
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Figure 9 . Structure des tocophérols (a), stérols (b) et composés phénoliques (c)
de I'huile d’argan (Khallouki and al., 2003).
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D- PRINCIPALES UTILISATIONS
L'huile d'argan possede plusieurs propriétés tres intéressantes ce qui lui

permet d'étre a usage multiple.

1- Utilisation diététique

L'huile d'argan constitue un complément lipidique trés recherché en médecine
traditionnelle. Seize grammes (~ deux cuilleres a soupe) assurent la totalité des
besoins journaliers en acide linoléique. Ses qualités en font une huile trés
recherchée, vendue nettement plus chére que I'huile d'olive en raison notamment de
sa rareté. C'est un aliment essentiel a c6té du miel et d'amandes grillées pour

certaines préparations alimentaires artisanales.

2- Utilisation en médecine traditionnelle

En médecine traditionnelle , HA s'est forgée au fil des siecles la réputation
d'un remede naturel précieux. Elle est indiquée pour ses propriétés aphrodisiaques,
elle permet de lutter contre le vieillissement physiologique, elle est utilisée dans la
prévention des vergetures chez la femme enceinte et elle est préconisée dans le
traitement de différentes maladies (acné juvénile, varicelle, douleurs articulaires,
etc.). Par ses propriétés hypotensive, antioxydante et hypocholestérolémiante, cette
huile serait indiquée pour la prévention de I'athérosclérose.

3- Utilisation en cosmétique

L'utilisation traditionnelle de I'huile d'argan pour la nourriture du cuir chevelu,
la fortification des ongles cassants, le desséchement cutané et le vieillissement
physiologique de la peau ont motivé certains laboratoires a l'incorporer dans les
produits cosmétiques. Mais les caractéristiques physicochimiques et organoleptiques
de I'huile artisanale (produit coloré, odeur forte, conservation délicate) empéchaient
son utilisation en cosmétologie jusqu'a ce que le procédé industriel soit mis au point.
Ainsi, depuis quelques temps, I'huile d'argan est devenue fortement recherchée par
l'industrie de la cosmétique et figure dans la composition de certaines créemes et
savons. Elle est utilisée par Pierre Fabre (gamma argane), Yves Rocher (gamme

Acaciane), la société Colgate Palmolive (savon dermatologique Antinéa).
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Partie Il - MATERIEL ET METHODES

Dans le cadre de valorisation des produits de I'Argania Spinosa , et plus

particulierement l'huile d’argan, nous avons mené une étude dont le but de
caractériser et d’apprécier les effets bénéfiques de cette denrée alimentaire
“mystérieuse” et méconnue par le consommateur algérien, sur quelques parameétres
fonctionnels et structuraux , comparée a I'huile d’olive sur un échantillon de 45 rats
de souche wistar de I'institut Pasteur d’Algérie (Annexe de kouba). Les rats ont été
répartis individuellement dans des cages et maintenus a une température de 22 + 1
°C et une humidité relative de 50 % dans des chambres ventilées avec un cycle jour
— nuit de 12 heures. Les animaux ont été soumis a un régime d’adaptation pendant
une semaine puis subdivisés en 03 lots expérimentaux (15rats / lot) a savoir le lot
témoin (RT) , un lot dont le régime est supplémenté par I'huile d’argan (RHA) et le lot
RHO dont le régime est a base d’huile d’olive. L’'expérimentation a duré 09 semaines
de traitement, les parametres de croissance ont été mesurés comme le poids
corporel , le poids hépatique et I'lHS toutes les 03 semaines. Les parametres
lipidiques sériques ont été dosés et plus précisément le CT et les TG. Aussi, nous
avons recherché les concentrations sériques des lipoprotéines a savoir les HDL-C ,
les LDL-C , les VLDL-C et les PL. Enfin, nous avons établi une recherche qualitative
et quantitative du profil des acides gras des homogénats de foies de rats par CGMS
afin de vérifier les modifications et la différence entre les lots expérimentaux, ainsi

que l'impact de ces huiles sur la composition en AG du tissu hépatique.

A — ANIMAUX ET PROTOCOLE EXPERIMENTAL

1 — Animaux

Dans cette étude, nous avons utilisé comme modele expérimental des rats
males, albinos de souche Wisrtar (n=45), agés de 21 jours (sevrage) et pesant
environ (98.019g+22.92) ,fournis par I'Institut Pasteur d’Algérie (Annexe kouba).
L’expérimentation a eu lieu a 'animalerie de laboratoire “Animaux de laboratoire” de
I'Institut Pasteur d’Algérie (Annexe kouba). Les rats ont été répartis individuellement
dans des cages en polypropyléne et maintenus a une température de 22° + 1°C et
une humidité relative de 50 % dans des chambres ventilées avec un cycle jour — nuit

de 12 heures
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2- Protocole expérimental

Les rats ont été maintenus pendant une semaine sous un régime synthétique

équilibré (phase d’adaptation) (tableau 9).

Aprés la période d’adaptation d’'une semaine, les rats ont été répartis en trois
(03) lots expérimentaux (15 rats / lot):

Lot 1 “RT “ : lot témoin, dont les rats sont soumis au régime synthétique
supplémenté par 10 % de I'huile de tournesol (tableau 9)

Lot 2 "RHA” : les rats sont soumis a un régime synthétique , supplémenté par 10 %
de I'huile d’argan (tableau 9)

Lot 3 "RHO” : les rats sont soumis a un régime synthétique, supplémenté par 10 %
de I'huile d’olive (tableau 9)

Les régimes ainsi que I'eau sont fournis ad libitum. La période expérimentale
s’étale sur une période de 09 semaines apres la période d’adaptation d’'une semaine.
Le premier prélevement de sang , I'extraction du foie et les pesées sont réalisés
apres une semaine d’adaptation. L’opération est ensuite répétée toutes les 03
semaines. Pendant la période d’adaptation (07 jours), tous les rats recoivent un
régime équilibré (tableau 9).

3- Préparation des régimes

La composition du régime est inspirée de celle proposée par Varela and al.,
(1995) ; Hochgraf and al., (1997) ; Sanchez-Muniz and al ., (1998). Le régime est
composé de 16 % de protéines, 28 % de sucre simple, 10 % de lipides, 7 % de
minéraux, 1 % de vitamines, 3 % de fibres (agar) et on compléte la composition a

100 % par un sucre complexe (amidon de mais).

La fraction protéique est apportée par la poudre de lait écrémé, supplémentée
avec de la DL Méthionine ; la méme quantité de poudre de lait fournit 3,16 % de
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minéraux, 20.63 % de sucre simple sous forme de lactose et le reste est complété
par le saccharose.

Les aliments ont été préparés par fraction de 500 g d’aliments chaque trois
(03) jours et conservés a une température de 04°C dans des boites hermétiques.
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Tableau 9 : Composition du régime alimentaire des rats (g/100 g d'aliments)

Ingrédients Unité RA RT RHA RHO
Poudre de lait écréemé g 4211 4211 42.11 42.11
Saccharose g 7.37 7.37 7.37 7.37
Huile de tournesol g 8 10 - -

Huile d’Argan g - - 10 -

Huile d’Olive g - - - 10
Complément minéral* g 3.84 3.84 3.84 3.84
Complément vitaminique** g 1 1 1 1
Fibres (Agar) g 3 3 3 3

DL Méthionine g 0.3 0.3 0.3 0.3
Amidon de mais g 25.38 23.38 23.38 23.38
Humidité g 9 9 9 9
TOTAL g 100 100 100 100
ENERGIE kcal |349.52 |359.52 |359.52 |359.52

RA : Régime d’Adaptation

RHA : Régime a I'Huile d’Argan

RT : Régime Témoin RHO : Régime a I'Huile d'Olive

* (g/kg régime) : CaHPQO4.2H.0, 380 ; KoHPO4, 240 ; CaCO3, 180 ; NaCl, 69 ; MgO,
20 ; MgS04.7H20, 90, FeS04.7H.0, 8,6 ; ZnSO4.H,O, 5 ; MnSO4H0, 5 ;
CuS04.H20, 0,04 ; CoCos, 0,02 ; NaSe03.5H.0, 0,02.

** (mg/g régime) : vitamine A, 10 ; cholécalciférol, 0,0625 ; vitamine C, 100 ; vitamine
E, 50; 750 ; 50 ; acide
aminobenzoique, 50 ; acide nicotinique, 45 ; thiamine HCI, 10 ; riboflavine, 10.

acide folique, 2; chlorhydrate choline, inositol,
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Tableau 10 : Analyse de la composition en acides gras des huiles utilisées.

AG % Argan Olive
14:0 0,17 0,10
15:0 0,00 0,00
16:0 13,73 10,80
18:0 6,07 3,50
20:0 0,00 0.20
AGS 19,97 14,6
16:1 0,14 0,40
18:1 47,43 73,40
20:1 0,00 0,20
AGMI 47,57 74,00
18:2n-6 32,46 11,10
18:3n-6 0,00 0,30
AGPI 32,46 11,40
AGI 80,03 85,40
AGS/AGI 0.25 0.17
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B- ETUDE EXPERIMENTALE

1 — Préléevements sanguins
lls sont effectués a jeun au niveau du sinus rétro orbital . le sang recueilli est
centrifugé a 4000 tr/min pendant 10 minutes. Le sérum obtenu dans des tubes secs

est conservé a — 20 °C jusqu’au moment des dosages.

2 — Prélevements des organes
Les rats sont anesthésiés par le chloroforme et sacrifiés, le foie est
rapidement prélevé , rincé par une solution saline (9g/l), séché, pesé et congelé a —

70°C, puis lyophilisé et conservé dans des boites de Pétri jusqu’a son utilisation.

3- Analyses biologiques
Les analyses biochimiques ont porté sur les parameétres sériques (CT, HDL-
C, -LDL-C, VLDL-C, TG et Phospholipides) .

3.1- Dosage des parametres sériques

3.1.1- Le cholestérol total (CT)

le dosage de cholestérol total est effectué par la méthode enzymatique
CHOD-PAP (Diagnostic Merck).
Principe

Les esters de cholestérol sont hydrolysés par une cholestérol ester hydrolase
en cholestérol libre et en acides gras. Le cholestérol libre et celui préexistant sont
oxydés par une cholestérol —oxydase en cholestenone et pyroxyde d’hydrogene.
Ce dernier , en présence de peroxydase, oxyde le chromogene fournissant ainsi un

composé coloré

Cholesteérol estérifié + H,O Cholestérol estérase  cholestérol + acides gras

»
»

Cholestérol + O, Cholestérol oxydase_ cholestene-4one-3 +H,0,

2H,0, + phénol + amino-4-antipyrine  Peroxydase  quinon-imine + 4H,0
coloré
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Mode opératoire

1- dans trois (03) tubes , introduire :

Témoin Calibrant Dosage
Calibrant - 10 pl -
Echantillon - - 10 pl
Réactif 1 ml 1 mi 1ml

Bien mélanger et incuber 03 mn a 37 °C.

2- Lire 2 500 nm les DO du dosage et de I'étalon contre le témoin.

- calculer la concentration en CT selon la formule suivante :

[ CT (g/ ou mmol/l) = (DO dosage/DO calibrant ) x Concentration du calibrant 1

3.1.2- Le cholestérol HDL : (Méthode de Biotrol Diagnostic)

Principe

Dans une premiére étape, I'échantillon est mis en contact avec du sulfure d’a-
cyclodextrine et du sulfate de dextran. Ces composants vont former des complexes
hydrosolubles avec les LDL, VLDL et chylomicrons. Ces complexes sont résistants a
I'action des enzymes traitées au PEG (cholestérol — oxydase PEG et cholestérol
estérase PEQG). Dans la 2eme étape, seule la fraction cholestérol-HDL va donc

entrer dans la réaction enzymatique selon le schéma suivant :

Esters de cholestérol Cholestérol estérase PE(‘} cholestérol + acides gras
Cholestérol + O, Cholestérol oxydase PEG cholesten-4-one-3 + H,O,
>
2 H,O, + HSDA* +4 aminophénazone peroxydase Quinone imine + 2 H,O
Coloré

* N-(2-hydroxy-3-sulfopropyl)-diméthoxy-3,5 aniline.
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Mode opératoire

1- Introduire dans trois (03) tubes :

Témoin Calibrant Dosage
Calibrant - 10 ul -
Echantillon - - -
Réactif1 750 pl 750 pl 750 pl

Incubation 05 mn a 37 °C.
2- Mesurer a 600 nm les DO du dosage et du calibrant contre le témoin

Calcul :

[ C-HDLT (g/1 ou mmol/l) = (DO dosage/DO calibrant ) x Concentration du calibrant }

3.1.3- Le cholestérol LDL
Il est obtenu par calcul, suivant la formule proposée par Friedwald and al.,
(1972), Frey and Couderc., 1998) :

C-LDL (g/1) = CT - TG/5 - C-HDL

3.1.4- Dosage des Triglycérides
Le dosage des triglycérides est effectué selon la méthode enzymatique PAP
1000 ( Méthode de Bio Mérieux).

Principe

Le glycérol libéré par hydrolyse des triacylglycérols sous laction d’une
lipoprotéine lipase est transformé en glycérol-3-phosphate sous 'action de la glycérol
kinase. Ce dernier subit I'action de la glycérolphosphate oxydase pour former le
dehydroxyacétone-phosphate et du peroxyde d’hydrogene. Celui-ci en présence de
peroxydase oxyde le groupement chromogéene pour donner naissance a un compose

coloré.
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Triglycérides

Glycérol + ATP

glycérolkinase

v

glycérol + acides gras

Glycérol 3 phosphate + ADP

Glycérol 3 phosphate ~ Glycérol 3 phosphate oxydase dihydroxyacétone phospate + H,O,

2H,0, + parachlorophenol + amino-4-antipyrine

Mode opératoire

1- Introduire dans trois (03) tubes :

peroxydase  quinone imine + 4H,0O

Témoin Etalon Dosage
Etalon - 10 ul -
Echantillon - - -
Solution de travail 1 ml 1 mi 1ml

Mélanger . Incuber 05 mn a 37 °C ou 10 mn a 20 — 25 °C.

3- Lire la DO de I'étalon et du dosage contre le témoin.

Calcul :

TG (g/l ou mmol/l) = (DO dosage/DO calibrant ) x n

Avec n : concentration de 'étalon en g/l ou mmol/l.
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3.1.5- le cholestérol VLDL
Le C-VLDL est estimé a partir du taux des triglycérides (Frey and Couderc.,
1998).

C-VLDL (g/l) = TG/5 1

3.1.6- Dosage des Phospholipides (Bio-Direct, France)
Principe

Les phospholipides ont été déterminés selon les réactions enzymatiques ci-
dessous. Le complexe coloré en rose formé est quantifiable par spectrophotométrie
a 500 nm et dont la vitesse d’apparition est proportionnelle a la concentration en

phospholipides.

phospholipides + H,O __phospholipase D choline + acides phosphatidique
choline + 20,+ H,0 Choline oxydase betaine +2H,0,

2H,0, + phénol + 4 amino-antipyrine _Peroxydase, quinonéimine + 4H,0

Mode opératoire

- Pipeter dans des tubes a essai :

Blanc Etalon Dosage
Etalon - 10 ul -
Echantillons - - 10 pl
Réactif 1ml 1ml 1ml
Eau distillée 10 ul - -

- mélanger et laisser reposer 20 minutes a température ambiante ;
- lire la densité optique de I'étalon et des échantillons a 500 nm contre le blanc
- calculer la concentration en phospholipides selon la formule suivante :

[ C = DO dosage/DO étalon x concentration de I'étalon (300 mg/dl)
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4- Dosage des acides gras par chromatographie en phase gazeuse

4.1- Extraction des lipides totaux

L’extraction des lipides est basée sur la technique de Folch and al.,(1957),
modifiée par Pollet and al.,(1978) utilisant le mélange chloroforme / méthanol (2/1,
v/v) comme solvant d’extraction. Dans cette proportion, le méthanol rompt les
liaisons lipides — protéines et le chloroforme solubilise les lipides. Aprés broyage des
lyophilisats, on ajoute 10 ml de chloroforme /méthanol. Cette étape est suivie d’une
sonication pendant 35 a 45 secondes. Les échantillons sont mis en contact avec le
solvant pendant 1a 2 heures. Aprés une centrifugation a 2000 trs/mn pendant 3
minutes, la phase supérieure subit le lavage de FOLCH. Pour cela, on rajoute 1ml
d’eau distillée, aprés agitation rapide au vortex et centrifugation, on élimine la phase
supérieure. A la phase inférieure, on ajoute un volume de 0,75 ml de mélange
chloroforme — méthanol — eau (3/48/47, v/v/v). Aprés centrifugation, la phase
inférieure est lavée de nouveau avec un méme volume de solvant. La phase finale
contenant des lipides est évaporée a sec sous un flux d’azote. Les extraits lipidiques
totaux secs sont méthylés.

4.2- Méthylation des extraits lipidiques

La méthode appliquée est celle de Morrisson and Smith.,(1964). Sur les
extraits lipidiques secs , on ajoute 1 ml de BF3 (Trifluorure de bore dans le méthanol
a 14 %). Le mélange est transméthylé a 100 °C pour éliminer les lipides non
polaires. Les esters méthyliques sont alors extraits 2 fois par 'hexane en présence
d’eau , puis évaporés a sec. Les esters méthyligues d’AG sont analysés par
chromatographie en phase gazeuse.

4.3- Conditions opératoires de la chromatographie en phase gazeuse
(CPG-FID)

L’analyse est réalisée a l'aide d’un chromatographe en phase gazeuse (HP
Agilent 6890), équipé d’un détecteur a ionisation de flamme. Les échantillons sont
injectés (température d’injection 250°C) sur deux colonnes capillaires (polaire : HP-
WAX et apolaire HP-5MS , longueur : 30 m, d.i : 0,25 mm, épaisseur du film : 0,25

pum) élué par de l'azote a 0,3 ml/min avec un rapport Split de 10.
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La température de la colonne est programmée a 50°C pendant 2 min, ensuite la
température est portée a 240°C avec un gradient de 4°C/min. La séquence s’achéve
apres 40 min a 240°C. Durant 'opération, le courant d’ionisation est mesuré a l'aide
d’'un détecteur a ionisation de flamme (FID) a 260°C. Les données sont enregistrées
a l'aide du logiciel HP-Chemstation.

4.4- Identification par les étalons des acides gras estérifiés (FAMEs)

Afin d’avoir une idée sur la composition des extraits lipidiques, nous avons fait
recours en premier lieu a l'identification des acides gras par l'injection des étalons et
faire comparaitre les spectres des composés du méme temps de rétention. Ceci peut
étre réalisé par l'injection des étalons et des extraits dans les mémes conditions en
CPG.

4.5- Analyse par chromatographie en phase gazeuse couplée a la
spectrométrie de masse (CG/SM)

Les composés des extraits sont analysés en utilisant un chromatographe en
phase gazeuse couplée a un spectrométre de masse a impact d’électrons (HP/MSD
Agilent 5890) opérant dans le mode scan (m/z =25-2000). Les échantillons sont
injectés (température d’injection 250°C) dans une colonne capillaire HP-5MS
(longueur : 30 m, d.i : 0,25 mm, épaisseur du film : 0,25um) élué par de I'hélium a 0,3
ml/min avec un rapport Split de 10.

La température de la colonne est programmée a 50°C pendant 2 min, ensuite
la température est portée a 240°C avec un gradient de 4°C/min. La séquence
s’achéve aprés 40 min a 240°C. L’analyse est effectuée sous une énergie
d’ionisation de 70 eV (température du filament : 150°C, courant : 600 mA, Potentiel
PM : 600 V). Lidentification est faite par comparaison des spectres de masse avec la
banque de données fournies par le logiciel Chemstation (NIST 2002 et Wiley version
7.0).
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5. Analyse statistique des résultats

Les résultats ont été exprimés en moyenne * écart type. La comparaison
statistique des moyennes a été réalisée avec le test Anova-Manova du logiciel
statistica . Le résultat a été considéré statistiquement significatif lorsque p<0,05.
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Partie Ill - RESULTATS ET DISCUSSION

1. Influence de I’huile d‘argan sur les parameétres de croissance
1.1. Poids corporel

L’évolution de la masse corporelle est présentée sur la figure 10. Le poids
corporel évolue de maniere progressive pour tous les lots. Les régimes
expérimentaux n’influent pas de facon significative sur le poids des animaux. Aussi, il
n’y a pas d’interaction entre la semaine et le régime , c'est-a-dire , que quelque soit

le régime expérimental, le poids évolue de la méme maniére au cours des semaines.

Les résultats obtenus, ont été confortés par plusieurs travaux ayant étudié les
effets de I'ingestion des régimes supplémentés par différentes huiles végétales.

Fernandez and al ., (1996) ; Trautwein and al ., (1997) ; (1999)., Bitam and al
.,(2004) qui n’indiquent aucune action significative des huiles végétales alimentaires
de composition en AG variée (palme, stéarine de palme, soja, olive, colza, tournesol)

sur le poids final.

Une étude réalisée par Berrada and al., (2000) sur des rats Meriones shawi a
montré que I'administration de I'huile d’argan n’agit pas sur la variation du poids

corporel de ces animaux.

Aussi, Benzaria and al .,(2006) lors d’une étude récente a constaté aprés 04
semaines de traitement qu’aucune différence significative n’est observée sur le
poids final des rats nourris de différents régimes supplémentés par différentes huiles

végétales (huile d’argan, huile de poisson , huile de tournesol, huile de noix de coco).
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Figure 10 . Evolution hebdomadaire du poids corporel des rats.

HA, huile d’argan ; HO, Huile d’Olive ; ST, régime standart

1.2. Gain de poids
Les valeurs de gain de poids corporel enregistrées dans les trois lots
expérimentaux (RHA , RHO et RT) (figure 11) sont statistiquement non significatives

et suivent les résultats obtenus pour le poids corporel.
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Figure 11 . Gain de poids pendant la durée de traitement par les différents
Régimes (RT - RHA - RHO)

Les valeurs sont exprimées sous forme de (moyenne = S.D)
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Tableau 11 : Evolution des poids corporels et les gains de poids finaux

o Poids initial Poids corporel final Gain de poids
Régime
(9) (9) (9)
Rt (n=15) 112,29 + 14,84 346,95 + 2.50 235,65 + 11,92
RHA (n=15) 91,82 + 20,32 333,79 + 13,95 258,19 + 3,62
RHO (n=15) 90,45 + 27,68 314,39 + 9,99 246,35 + 18,31
1.3. Poids hépatique absolu et indice hépato-somatique

Tableau 12. Evolution des poids hépatiques et I'lHS en fonction des différents

régimes .

Les résultats obtenus dans le tableau 12, montrent que le poids hépatique

ainsi que l'indice hépato somatique ne sont pas significativement différents entre les

régimes expérimentaux étudiés.

RT RHA RHO
semaines
Poids Poids Poids
IHS IHS IHS
hépatique (g) hépatique (g) hépatique (g)
0 414+0.74 | 499+043 | 414+0.74 | 499+043 | 414+0.74 | 499+0.43
3 11.25+3.89 | 5.00 +0.33 | 9.52 +0.66 4.11 £0.19 15.53+9.29 | 581+ 2.95
6 13.15+£0.93 5.79 £0.37 12.17 £0.98 3.88 £0.21 10.74 £1.91 410 +0.37
9 12.8 +£0.03 3.69 +0.04 11.60 £0.70 3.53 £0.07 10.81 £0.01 3.42+0.14

IHS : g/100 g de poids corporel
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2. Influence de I’huile d’argan sur les parametres sériques :
2.1. Cholestérol :

Les résultats obtenus sur la figure 12, montrent une diminution de la
concentration du cholestérol sérique pour les deux lots expérimentaux (RHA : 061+
0.01) , (RHO : 0.62 + 0.04) comparativement au lot témoin (RT) qui est relativement
stable
(0.67 £0.01).

Nous remarquons que le taux de réduction du CT est de 8.95 % pour le lot
RHA et de 7.46 % pour le lot RHO, par rapport au lot RT. La baisse la plus
importante est enregistrée dans le lot RHA . Ceci, pourrait étre due a la richesse de
I'huile d’argan en AGI, en composés phénoliques et en vitamine E (Berrougui and al.,
(2000).

Plusieurs études ont montré le réle hypocholestérolémiant de 'huile d’argan et
de l'huile d’olive sur le méme modele animal, cette diminution pourrait étre due a
I'effet des AGPI contenus dans ces huiles. Nous remarquons aussi, que le RHA avec
sa teneur de 48 % d’AGMI, présente la plus faible concentration en cholestérol (0.61
+ 0.01) , bien que non significative comparativement au lot témoin. ; Aussi, le régime
a base de l'huile d’olive, qui contient une forte concentration en AGMI (74%)
présente une cholestérolémie plus faible que celui du lot RT (0.67 £ 0.01) , et
légérement supérieure que celui du lot RHA.

Nos résultats sont confortés par une étude marocaine plus réecente sur 2
groupes de volontaires consommant 25 g/j de I'huile d’argan et 25 g/j de I'huile
d’olive respectivement pendant une durée de 3 semaines , effectuée par Derouiche
and al., (2005) qui a montré que le régime a base d’'HA et d’HO réduit le taux de CT

sérique chez ces volontaires.

Takara and al., (1994) a montré que l'acide x-linoléique exerce un effet
hypocholestérolémiant chez le rat.

Il est a noter que les AGMI sont aussi efficaces que les AGPI dans la
diminution du taux de cholestérol sérique (Brousseau and al., (1993)).
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CT (g/1)

Keys and al., (1965); Cottrell and al., (1991); Baudet and al., (1985);

Monnier and al., (1989) ; Spady and al., (1993) montrent que tous les AGPI y

compris les AGE, & savoir I'acide linoléique et I'acide l'a-linolénique et leurs dérivés

supérieurs a longue chaine font chuter le taux de cholestérol sanguin.
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Figure n° 12 . Evolution des concentrations en cholestérol total

des rats en fonction du type et de la durée de traitement
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2.2. Triglycerides :

La figure 13, montre une augmentation non significative de la concentration
des TG durant les 3 premieres semaines du traitement pour les lots expérimentaux y
compris le lot témoin. Ensuite, nous enregistrons une augmentation des TG sériques
pendant les six (6) premiéres semaines de traitement. Cette augmentation est moins
prononcée chez les lots (RHA et RHO) comparativement au lot témoin. Puis, a
partire de la 6°™ semaine, nous observons une baisse de la concentration des TG
sériques jusqu’a la fin de la période expérimentale (9 semaines) pour les deux lots
expérimentaux (RHA : 0.59+0.02 ; RHO : 0.79+ 0.30) par rapport a la valeur témoin

(RT : 1.61% 0.56).

I est a noter que le taux de réduction des TG sériques en fin
d’expérimentation est de 63 % pour le lot RHA, et de 51 % pour le lot RHO,

comparativement au lot témoin RT.

Plusieurs études ont conforté nos résultats .Derouiche and al .,(2005) ont
montré qu’un régime contenant de I'huile d’argan comme fraction lipidique, chez des
volontaires humains, réduit les TG sériques , plus que chez les volontaires
consommant un régime a base de I'huile d’olive .Ceci, pourrait étre due a la richesse
de I'huile d’argan en w-6 (32.46 %) comparativement a I'huile d’olive (11.40 %).

Certains travaux (Berrougui and al., (2003)) effectués sur le rat montrent une
réduction des TG plasmatiques. De plus , le traitement avec I'huile d’argan permet de
prévenir certaines affections cardiovasculaires , en particulier I'hypertension

artérielle.
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Figure 13 . Evolution des Triglycérides sériques des rats en

fonction du type et de la durée de traitement

3. Influence de I'huile d’argan sur les lipoprotéines sériques :

Des études physico-chimiques des lipoprotéines réalisées vers les années
1975, ont permis de relever qu’il existait dans le plasma des lipoprotéines
athérogenes favorisant le dépét de cholestérol dans les tissus et appelées les LDL et
dont la fraction active est appelée apoprotéine 3100 ; et I'existence de lipoprotéines
protectrices HDL qui captent le cholestérol tissulaire pour le ramener vers les cellules
hépatiques en vue de son catabolisme en acides biliaires. Aussi, des études
épidémiologiques réalisées par Fruchart., J.C., (1988) , ont démontré que le risque
des MCV est proportionnel au taux de cholestérol des LDL et inversement

proportionnel au taux de cholestérol des HDL.
Dans notre étude , nous avons été amené a préciser le réle de I'huile d’argan

et de I'huile d’'olive sur les différentes lipoprotéines sériques et principalement les
HDL , les LDL et les VLDL, chez le rat de souche Wistar

64



3.1. Sur les HDL-C :

Les résultats obtenus sur la figure 14, montrent une sensible augmentation
des concentrations de la lipoprotéine HDL-C pour les lots RHA et RHO (0.48 +
0.04 et 0.45 £ 0.02) comparativement au lot témoin (0,34 + 0.02) qui reste
ralativemnt stable lors de la durée des traitements (9 semaines).

L’ingestion de régimes supplémentés de 'huile d’argan, riche en AGPI (32.64
%) comparativement a I’huile d’olive (11,40 %) permet d’évaluer les effets des AGPI
sur la fraction de cholestérol liée aux lipoprotéines HDL et de noter une légére
différence entre le lot RHA et RHO, statistiquement non significative. Par contre la
comparaison de ces deux lots expérimentaux par rapport au lot témoin est

statistiquement significative (P < 0.0005).

Carmena., (1987), a montré dans une étude réalisée sur des humains, nourris
a I'huile d’olive des taux de cholestérol liée a la lipoprotéine HDL plus importants que

chez des humains nourris a I'huile de tournesol.

On peut conclure que la supplémentation des rations alimentaires par [I'huile
d’argan et/ou I'huile d’olive augmente la concentration des lipoprotéines HDL dans le
plasma, ce qui peut étre considéré comme un facteur de protection contre le
développement des maladies ischémiques cardiaques (Miller., (1978) ; sundram and
al., (1990) ; (1995).
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Figure 14 . Evolution des fractions HDL-C des rats en fonction du type

de régime alimentaire et de la durée de traitement

65



3.2. Sur les LDL-C :

Les résultats obtenus sur la figure 15, montrent une diminution des
concentrations des LDL-C chez les lots expérimentaux aprés la 3% semaine de
'expérimentation. Une baisse de 75 % a été enregistrée pour le lot RHA (0.02 +
0.01) et 62.5 % pour le lot RHO (0.03 £ 0.01), et ce, comparativement au lot témoin
RT (0.08 £ 0.01).

Il ressort de notre étude que le régime RHA , contenant 32.46 % d’AGPI et
47,57 % d’AGMI entraine un taux de cholestérol LDL le plus réduit (0.02 =+ 0.01)

durant les 9 semaines de traitement.

Nos résultats sont confortés par plusieurs auteurs, Nestlel., (1987) démontre
que les quantités appréciables d’AGPI réduisent aussi bien la fraction de cholestérol
total que les fractions de LDL-C et HDL-C.

Il est a noter que la réduction du taux de LDL-C par l'ingestion des régimes a
base d’huile d’argan et de d’huile d’olive est trés avantageuse pour la santé humaine
et surtout que la fraction HDL-C ne diminue pas parallelement et reste plus ou moins

stable.
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Figure 15 . Evolution des fractions LDL-C des rats en fonction du type

de régime alimentaire et de la durée de traitement.
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3.3. Sur les VLDL :

Les résultats obtenus sur la figure 16, montrent que les deux lots
expérimentaux (RHA et RHO) présentent une particularité d’étre producteurs de
VLDL-C durant les six (06) premieres semaines de traitement, et 'augmentation est
plus prononcée chez le lot RHO (0.22 + 0.02) contre la valeur de (0.20 = 0.06) chez
le lot RHA, ensuite, nous avons enregistré une baisse de la concentration en VLDL-
geme

C chez les deux lots expérimentaux a partir de la semaine de traitement jusqu’a

la fin de I'expérimentation (9™ semaine), notant que le taux de réduction est de 40
% (0.12 £ 0.005) chez le lot RHA et de 27 % (0.16 + 0.061) chez le lot RHO, et ce,
comparativement au lot témoin qui enregistre une réduction de 11 % (0.32 £ 0.11)

des VLDL-C entre la 6™ et la 9°™ semaine de traitement.

Il est a signaler, que la réduction du VLDL-C n’a jamais été signalée avec des

régimes a base d’huile d’olive, ce qui est un peu contradictoire avec nos résultats.

Par ailleurs, une réduction des VLDL-C a été signalée lors de l'introduction
des régimes riches en acides gras poly insaturés (Rustan and al., (1988) ; Karakas
and al., (1995) , ce qui conforte nos résultats pour le régime RHA qui enregistre les
valeurs les plus faibles du VLDL-C a la fin de la durée de traitement (0.12 + 0.005)
suivi par le lot RHO avec la valeur de (0.16 + 0.061) et ce, comparativement au lot
témoin (0.32 £ 0.112).
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Figure 16 . Evolution des fractions VLDL-C des rats en fonction du type de

régime alimentaire et de la durée de traitement.
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PL (g/l)

3.4. Sur les Phospholipides (PL) :

Les résultats obtenus sur la figure 17, montrent une diminution significative de
la concentration des phospholipides sériques des rats du groupe RHA (0.84 + 0.21),
soit une baisse de 9.67 % contre une valeur de 6.45 % chez le lot RHO (0.87 £ 0.18),
et ce, comparativement au lot témoin (RT) qui reste plus ou moins stable durant
toute la durée de traitement (0.93 =+ 0.18).

La baisse des concentrations en PL sériques des rats du lot RHA et RHO
pourrait étre due a I'effet des AGPI contenus dans les huiles.

Plusieurs auteurs ont conforté nos résultats, Toyoshima and al., (2004) ont
montré que l'acide a-linoléique a diminué les phospholipides sériques chez le méme

modele animal.
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Figure 17 . Evolution des PL sériques des rats en fonction du type

de régime alimentaire et de la durée de traitement.
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4. Influence des régimes alimentaires sur la composition en acides gras des

homogénats de foies de rats :

4.1. Les acides gras saturés et monoinsaturés :
Les acides gras les plus prépondérants dans les homogénats du foie de rats
soumis a des différents régimes alimentaires sont I'acide palmitique (C16: 0) et

I'acide stéarique (C18:0).

Concernant ces deux AGS, une réduction significative est enregistrée dans
les groupes RHA et RHO par rapport au lot témoin. Pour le C16 :0, le taux de
réduction est de 20.37 % pour le régime RHA et de 29 % pour le régime RHO, et ce,
par rapport au lot témoin. Et pour le C18 :0, une baisse de l'ordre de 13.38 % est
enregistrée pour le lot RHA et de 28.42 % pour le lot RHO, comparativement au lot

témoin.

L’acide gras monoinsaturé le plus important des homogénats de foie de rats
est I'acide oléique (C18 :1 w-9), dont les taux augmentent significativement (p< 0.05)
pour les lots RHA et RHO par rapport au lot témoin . L’augmentation est moins
importante pour le lot RHA (10.37 + 0.54) que pour le lot RHO (17.07 £ 0.61).

En ce qui concerne la somme des AGS, une diminution significative (p< 0.05)
est enregistrée pour les lots RHA (42.52 £ 0.18) et RHO (37.13 £ 0.29) , et ce, par
rapport au lot témoin (50.81 £ 0.28).

Pour la somme des AGMI, nous observons une augmentation significative
pour les deux lots expérimentaux (RHA et RHO) avec les valeurs de (12.86 + 0.20 ;
19.02 = 0.23) respectivement par rapport au lot témoin (4.95 + 0.26).

4.2. Les acides gras polyinsaturés (AGPI) :

Dans le lot RHA | le taux d’acide linoléique (C18 :2 w-6) augmente de maniéere
significative (18.04 = 0.67) par rapport au lot témoin (16.71 £ 0.66). En revanche,
nous remarquons une nette réduction significative (p< 0.05) de l'ordre de 16.45 %
pour le lot RHO par rapport au lot témoin.
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Nos résultats sont confortés par I'étude d’Alexander and al., (1988) qui a
obtenu une légere baisse de 'acide linoléique de I'ordre de 0.1 % pour le lot témoin

de rats soumis a un régime supplémenté de 5 % de I'huile de tournesol fraiche.

Concernant 'acide arachidonique (C20 :4 w-6), nous enregistrons la valeur la
plus réduite dans le lot RHA (16.49 + 0.49), contrairement a l'acide cervonique
(C22 :6) qui possede la valeur la plus importante dans le lot RHA (8.12 + 0.31) contre
les valeurs des lots RHO et RT (6.96 + 0.28 ; 6.33 £ 0.03) respectivement.

Aussi, la présence de l'acide arachidonique (C20: 4 w-6) et de lacide
cervonique (C22 :6) en quantités appréciables peut étre dle aux réactions de
désaturations qui a subi I'acide linoléique (C18 :2 w-6) lors du son métabolisme dans
le foie.

Nous remarquons pour la somme des AGPl , qgu’aucune différence
significative n’est enregistrée pour les lots RHA et RHO par rapport au lot RT.
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Tableau 13.

Composition en acides gras (% AG totaux) des homogénats hépatiques de rats

soumis a différents régimes alimentaires

Régimes alimentaires
RHA RHA RHO
AG x x x RHA RHO RT
RHO RT RT
C14:0 NS NS NS 0.97 £0.03 0.54 £0.03 0.91£0.17
C15:0 NS NS NS 0.64 £ 0.06 0.51 £0.10 0.57£0.05
C16:0 S S S 21.22+£0.25 18.92 £ 0.66 | 26.65+ 1.04
C16:1 NS S S 1.28 £ 0.06 1.15+0.07 0.21£0.06
C17:0 NS NS NS 0.93 £ 0.06 1.15+0.64 0.92+ 0.04
C18:2 S S S 18.04 £ 0.67 13.96 £ 0.49 | 16.71+£0.66
C18:1 S S S 10.37 £ 0.54 17.07 £0.61 | 4.61£0.54
C18:0 S S S 18.25+0.70 15.08 £ 0.28 | 21.07 £0.36
C20:0 NS NS NS 0.51 £0.01 0.93£0.08 0.69 £0.03
C20 :1 NS S S 1.21 £ 0.02 0.80 £ 0.02 0.131£0.04
C20 :2 S NS S 0.95 £ 0.08 1.71 £ 0.01 0.61£0.16
C20 :3 NS NS NS 1.02 £ 0.06 1.23+£0.03 0.95+0.03
C20:4 S S NS 16.49 £ 0.49 19.99+0.49 | 19.64 £0.53
C22 :6 NS NS NS 8.12 £ 0.31 6.96 £ 0.28 6.33 £ 0.03
S AGS S S S 4252 +0.18 37.13+£0.29 | 50.81 £0.28
S AGMI S S S 12.86£0.20 | 19.02+0.23 |4.95+0.26
SAGPI NS NS NS 4462+032 |43.85+026 |44.24+0.23
AGS/AGI S S S 0.74 £ 0.04 0.59 +£0.03 1.03 £ 0.05

S : test significatif (p < 0.05)
NS : test non significatif
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Au terme de ce travalil, il ressort trés clairement que :
- Concernant les parametres de croissance : le poids des animaux soumis a
différents régimes (RHA, RHO et RT), évolue de maniéere progressive pour tous les
lots quelque soit la nature de régime. De méme, le gain de poids obtenu a la fin de
'expérimentation est statistiquement non significatif entre les différents régimes

expérimentaux.

- Concernant les parametres lipidiques sériques :

o Le cholestérol total diminue de 8.95 % pour les rats soumis au régime a
base d’huile d’argan, et de 7.46 % pour le lot RHO, et ce, comparativement
au lot témoin. Et il est bien établi que la réduction des taux de CT entraine
une baisse significative de l'incidence des crises cardiaques. Ainsi, une
baisse de 1 % du CT réduit le risque coronarien de 2 a 3 %.

o Une baisse des TG sériques est enregistrée a partir de la 6éme semaine
du traitement pour les deux lots expérimentaux (RHA et RHO). Il est a
signaler que le taux de réduction est de 63 % pour le lot RHA et de 51 %
pour le groupe RHO, et ce , comparativement au lot témoin. Ceci, peut étre
due a la richesse de 'huile d’argan en AG w-6 (32.46 %)comparativement
a lhuile d'olive (11.40 %). Pour cette raison le traitement avec I'huile
d’argan permet de prévenir certaines affections cardiovasculaires, en
particulier I'’nypertension artérielle (Berrougui and al., 2003).

o L’huile d’argan est moins athérogéne que I'huile d’olive.

- Concernanant les lipoprotéines sériques :

o Le cholestérol se présente sous deux formes , les LDL-C et les HDL-C qui
constituent ce que I'on appelle respectivement le "mauvais” et le “bon”
cholestérol . Les taux élevés de HDL-C réduisent le risque des MCV, alors
que l'élévation du LDL-C le majore. Dans notre étude , nous avons
constaté que le régime RHA , contenant 32.46 % d’AGPI et 47.57 %
d’AGMI entraine un taux de LDL-C le plus réduit (0.02 £ 0.01) g/I, soit une
baisse de 75 % et de 62.5 % pour le lot RHO (0.03 + 0.01) g/,
comparativement au lot témoin (0.08 + 0.01). Aussi, nous remarquons que
la concentration en VLDL-C sérique suit la méme évolution que les LDL-C.



o Il est a noter que la réduction du taux de LDL-C par 'ingestion des régimes
RHA et RHO est trés avantageuse pour la santé humaine et surtout que la
fraction HDL-C (bon cholestérol) ne diminue pas parallelement avec la
diminution des LDL-C , mais augmente Iégerement (RHA : 0.48 + 0.04)
g/l ; RHO : 0.45 £ 0.02) g/l, par rapport a la valeur témoin (RT: 0.34 £
0.02).

o En ce qui concerne les PL sériques, nous avons enregistré une baisse de
9.67 % pour le lot RHA contre 6.45 % pour le groupe RHO. Cette réduction
peut étre due a l'effet des AGPI contenus dans régimes expérimentaux.

- Concernant le profil en AG des homogénats hépatiques : les AG trouvés
dans les homogénats hépatiques des rats nourris des différents régimes (RHA et
RHO) sont :

o Les AGS : plus particulierement le C16 :0 et le C18 :0

o Les AGMI : I'AG le plus prépondérant est I'acide oléique (C18 :1 w-9) dont
le taux augmente significativement (p<0.05) pour les deux régimes (RHA
et RHO). Concernant la somme des AGMI, elle augmente de maniere
significative pour les deux lots expérimentaux (RHA et RHO) ayant
successivement les valeurs (12.86 + 0.20 ; 19.02 + 0.23) par rapport a la
valeur témoin (4.95 £ 0.26).

o Les AGPI : I'acide linolénique (C18 :2 w-6) est le plus important dans les
homogénats du foie des régimes étudiés, suivi de 'acide arachidonique
(C20 :4 w-6) et de I'acide cervonique (C22 :6) en quantités appréciables,
qui peuvent étre dues aux réactions de désaturations et d’élongations subi
par le (C18 :2 w-6) lors de son métabolisme dans le tissu hépatique.

Dans le cas ou cette étude est appelée a étre poursuivie, Il serait souhaitable
d’approfondir 'aspect nutritionnel et thérapeutique de I'huile d’argan, en s’intéressant
a ses effets physiologiques sur les autres organes a savoir le cerveau, le rein, le
poumon et le coeur, en comparaison avec d’autres huiles végétales comme I'huile
d’olive, huile de tournesol et I'huile de foie de morue, et d’envisager d’autres voies de
valorisations possibles et surtout son application en cosmétologie et en médecine
traditionnelle. Aussi, il est important d’étudier I'effet de coupage de I'huile d’argan
avec l'huile d’olive dans le but d’améliorer ses caractéristiques nutritionnelles , en
particulier I'apport de 'HA en tocophérols et en stérols.
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Résumé :

Dans le but de déterminer les effets de la consommation de I'huile d’argan sur quelques
paramétres fonctionnels et structuraux chez le rat, nous avons mené une expérimentation in
vivo sur un échantillon de 45 rats, qui ont été soumis a un régime d’adaptation pendant une
semaine, puis subdivisés en 03 lots expérimentaux, a savoir le lot témoin (RT), un lot RHA
dont le régime est supplémenté par I'huile d’argan, et un lot RHO a base de 'huile d’olive
(huile contréle). L’expérimentation a duré 09 semaines , les parametres de croissance ont
été mesurés, les parameétres lipidiques sériques ont été dosés (CT et TG) ainsi que les
concentrations sériques des fractions (HDL-C, LDL-C, VLDL-C et les PL). A la fin de
I'expérimentation, nous avons déterminé le profil en AG des homogénats de foies par
CG/MS afin de rechercher I'impact de ces régimes sur la composition en AG du tissu
hépatique des rats. Les résultats obtenus montrent que quelque soit la nature de régime , le
poids évolue de la méme maniéere , de méme que le gain de poids est statistiquement non
significatif entre les régimes. Une baisse des concentrations des paramétres lipidiques
sériques (CT et TG) pour les deux lots expérimentaux (RHA et RHO) comparativement au lot
témoin (RT), aussi, une réduction des PL sériques a été observée dans les deux groupes.
Une diminution des concentrations des LDL-C et VLDL-C pour les lots RHA et RHO , il est a
signaler que la fraction HDL-C (bon cholestérol) ne diminue pas parallelement avec la baisse
des LDL-C, mais augmente légerement par rapport au lot RT. Le profil en AG des
homogénats hépatiques est composé essentiellement par des AGS (C16: 0 et le C18: 0),
des AGMI (C18 : 1 w-9) et les AGPI (C18 : 2 w-6) suivi de C20 : 4 et de C22 :6 en quantités
appréciables.

Mots clés : huile d’argan — rat — cholestérol - TG — HDL-C — LDL-C — VLDL-C — acides

gras — foie.

Abstract :

In the target to determine the comsumption effects of argan oil on some functional and
structural parameters in rats, we have realise an experementation study on a sample of 45
rats which submitted for one week of an adaptation diet, next, the rats are devisded on 03
groops, constrol group (RT), RHA group receiving a diet with argan oil , and the third group
received a diet with olive oil (RHO). Treatement duration was about 09 weeks, groth
parameters , the serum lipids parameters (CT and TG) and also the serum cholesterol
lipoproteins (HDL-C, LDL-C, VLDL-C and PL) have been measured. At the end, we have
searching the fatty acids of hapatic tissue by using the CG/MS analysis in order to research
the impact of these diets on the hepatic fatty acids composition. The reslts show that the
weightof animals progress for all the groups, and the weight gain was statistically no
significant between the diets of different groups. Diminution of the serum lipids concentration
parameters (CT and TG) for the experiment groups (RHA and RHO) compared with the
control group (RT). Also, a diminution of PL was observed on RHA and RHO groups, we
note a reduction of LDL-C and VLDL-C serum concentaration together with no diminution of
the HDL-C , which it lightly increasing in the plasma, compared with the control group. The
composition of hepatic tissue fatty acids of rats show the presence of the saturated fatty
acids (C16: 0 and C18: 0), and the monounsaturated fatty acids (C18 :1 w-9) and the
polyunsaturated fatty acids (C18:2 w-6) followed by appreciated concentration of C20:4 and
C22 : 6.

Key-words : argan oil — rat — groth — cholesterol - TG — HDL-C — LDL-C — VLDL-C - fatty

acids — liver.
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Annexe 1 : Fiche technique de la poudre de lait écrémé

Composition (g/100g de poudre de lait)
Protéines : 35.5 g

Glucides :49.5¢g

Lipides :0.8¢

Minéraux :7.5¢
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Annexe 2 : Chromatographie en phase gazeuse de I'huile d’argan
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Annexe 3 : Spectres des eters méthylés des extraits lipidiques des homogénats hépatique de lot RHA
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Annexe 4 : Spectres des eters méthylés des extraits lipidiques des homogénats hépatique de lot RHO
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Annexe 5 : Spectres des eters méthylés des extraits lipidiques des homogénats hépatique de lot RT
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