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Résumé

L'objectif de cette etude est d'évaluer I'effet de I'extrait de pissenlit (Taraxacum
officinale) sur I'évolution des lipides plasmatiques et tissulaires sous régimes hypergras chez
le rat wistar. 24 rats femelles wistar pesant entre 161 et 214 g ont été divisés en quatre
groupes. Un groupe non traité recevant le régime standard (T), le 2°™ non traité recevant le
régime cafétéria(TO), le 3*™ et le 4°™ groupe ont été soumis au régime cafeteria et traité par
I'extrait aqueux de la plante respectivement par les doses 5.71mg/ml(TR1) et 11.42mg/ml
(TR2)pendant 20 jours. Les résultats obtenus ont montré que le régime cafeteria induit chez
les rats une obeésité caracterisé par une hyperglycémie (148.75mg/dl), une hyperlipidémie
hypertriglycéridémie (59 mg/dl) et hypercholestérolémie (160.67mg/dl) et associée a un état
de stress oxydatif. Alors que l'administration orale de l'extrait aqueux des feuilles de
Taraxacum officinale induit une diminution du gain de poids corporel, de la prise alimentaire
avec une diminution de la glycémie (104.75mg/ml , 102.33mg/dl) chez les groupes TR1et
TR2 respectivement. aussi l'activité des transaminases (111.38U/L , 35.87U/L)chez le groupe
TR1 et (107.9U/L , 32.38 U/L) chez le groupe TR2 respectivement. Le taux plasmatique de
cholestérol total (149mg/dl , 135.33 mg/dl ) chez les groupe TR let TR2 respectivement. ET
aussi en triglycérides ( 47mg/dl , 36.67mg/dl ) chez les groupes TR let TR2 respectivement.
ET aussi pour LDL (78.93mg/dl , 67mg/dl) chez les groupe TR1 et TR2 respectivement et
une augmentation de la concentration de I'HDL(54.67mg/dl , 61mg/dl) chez les rats obéses
par rapport au rats obeses témoins , ainsi il réduit la peroxydation lipidique et améliore I'état
de stress oxydatif par une diminution des concentrations de I'MDA(1.929umol/g de tissu ,
1.100 pumol/g de tissu ) pour le foie et (0.301 umol/g de tissu, 0.232 pumol/g de tissu) pour le
ceeur chez les groupes TRI1 et TR2 respectivement. et augmentation du taux de
GSH(0.31nymol/mg de protéine ,0.38 nmol/mg de protéine) pour le foie et (0.16 nmol/mg de
protéine ,0.367 nmol/mg de protéine) pour le cceur chez TR let TR2 respectivement chez les
rats obeses par rapport au rats obeses témoins. En effet, l'absence d'une différence
significative entre I'effet d'une dose faible (5.71mg/ml) et une dose forte (11.42mg/ml) de
I'extrait aqueux de Taraxacum officinale sur le bilan lipidique et la balance oxydante /
antioxydants chez les rats obese a prouvé l'efficacite de l'utilisation de cette plante dans le
traitement de I'obésité avec un moins de risque cytotoxique. En conclusion, la présente étude
montre que l'extrait de Taraxacum officinale a des effets bénéfiques dans le traitement de
I'obésité, de la glycémie et de la dyslipidémie. Ainsi cette plante possede un effet bénéfique

sur le stress oxydatif.

Mots cles: Bilan lipidique, phytothérapie, obésité, stress oxydatif, Taraxacum officinale.
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Introduction

L’obésité est une maladie chronique responsable d’une surmorbidité et d’une
surmortalité, elle est considérée comme un facteur de risque indépendant d’apparition de
pathologiescardiovasculaires(Lafontan,2013).L’obésitéestle5*™facteurderisquededéces au
niveau mondial (International Obesity Task Force (IOTF), 2012), au moins 2,8 millions
d’adultes en meurent chaque année. L’IOTF a déclaré qu’environ 1,5 milliard d'adultes étaient

en surpoids ou obéses, dont 500 millions enobésité.

En Algérie, la situation en matiére de surpoids et d’obésité s’avére préoccupante
(Institut National de la Santé Publique (INSP)-Tahina, 2010). En effet, selon un rapport rendu
public récemment par 1’Organisation des Nations Unies pour 1’Alimentation et 1’ Agriculture
(Food and Agriculture Organisation (FAO, 2013), I’Algérie est le pays qui compte le plus
d’obéses au Maghreb, puisque 15,9% d’enfants et 17,5% d’adultes sont concernés par ce

fléau. Au total, ils sont plus de 6 millions d’algériens en surcharge pondérale.

L’obésité est 1’état d’un individu ayant un excés d’adiposité ou encore un exces de
masse grasse qui résulte d’une balance énergétique positive et dans des proportions telles
qu’elles peuvent avoir des conséquences négatives pour la santé (Organisation Mondiale de la
Santé (OMS), 2008; World Health Organization (WHO), 2013; Lecerf, 2013. Savini et al.,
2013). Dans certaines populations, les conséquences métaboliques de la prise de poids
débutent a des surpoids modérés. Le changement du mode de vie et des habitudes alimentaires
(surconsommation d’aliments a densité énergétique ¢élevée, d’aliments gras et sucrés, et a une
consommation d’aliments pauvres en micronutriments et en composés bioactifs) (Pérez-
Escamilla et al., 2012), associée a une réduction de I’activité physique (style de vie
sédentaire) (Savini et al.,, 2013), ainsi que les facteurs génétiques, environnementaux,
culturels et économiques (Winter et al., 2013) jouent un role primordial dans I’augmentation

du risque cardio-métabolique lié¢ a 1’obésité (Hokayem et al., 2012 . Savini et al.,2013).

En effet, des études épidémiologiques, cliniques et expérimentales ont bien démontré
que l'obésité est associée a des complications métaboliques, un dysfonctionnement du statut
redox favorisant I’augmentation du risque cardiovasculaire (Karaouzene et al., 2011 . Warolin

et al.,2013).

L’étude de ces types des pathologies nécessite souvent la mise en place de modéle

animal développant des symptémes se rapprochant le plus possible de ceux retrouvés chez
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I’homme. Ces modéles animaux d’obésité induit par 1’alimentation ont permis de mettre en
évidence I’impact des régimes hypercaloriques/hyperlipidiques, y compris le régime cafétéria;
ce régime comporte une variété d’aliments riches en énergie et agréable au gout consommeés
habituellement par I’homme (Besbes, 2015).

Face aux effets secondaires de la chirurgie et aux effets indésirables des drogues de
synthéses pour la perte de poids, les produits naturels sont de préférence utilisés en raison de
leur efficacit¢ dans la gestion du surpoids, d’obésité et de nombreux autres troubles
chroniques. Beaucoup de produits naturelles contiennent des vitamines, les minéraux, les
fibres, les polyphénols, les stérols et alcaloides qui peuvent augmenter les dépenses
énergétiques, diminuer ’apport des calories et agissent comme régulateur de métabolisme des
graisses dans le corps et pourrait potentiellement jouer un réle vital dans la prévention et le
traitement de 1’obésité (James, 2017).

La réactualisation de la phytothérapie dans la médecine ces derniéres années sont di a
la richesse des plantes médicinales en certaines biomolécules comme les flavonoides, les
anthocyanures, les polyphénols et les composés antioxydants. Ces composes peuvent étre
responsable spécifiguement des effets bénéfiques dans le traitement de nombreuses
pathologies et comme alternatifs des médicaments chimiques (Kelishadi et al., 2016).

Taraxacum officinale (Asteraceae), communément appelé pissenlit, a longtemps été
utilisé a des fins médicinales en raison de ses propriétés cholérétiques, diurétiques,
antitumorales, antioxydantes, anti-inflammatoires et hépatoprotectrices (Baba et al., 1981;
Kisiel et Barszcz, 2000; Hu & Kitts, 2003; Jeon et al., 2008).

L'objectif de la présente étude est d' évaluer l'effet hypolipidimique de I'extrait aqueux
préparés a partir les feuilles de Taraxacum officinale que reconnue par la médecine
traditionnelle dans le traitement de I'obésité et le surpoids.

Dans ce contexte, une étude sera réalisé suivant deux axes majeurs :

v Quelques dosages phytochimique; pour comprendre les constituants en métabolites
secondaire de la plante.

v' Ainsi qu’une étude des paramétres utilisé dans le controle de 1’obésité : gain du poids ,
prise alimentaire et quelques paramétres biochimiques tel que Cholestérol Total,

Triglycérides, HDL, protéine et la Glycémie.
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1.Définition de I'obésité

Le terme obésité est dérivé du latin « obesus » qui veut dire engraisser (Adams, 2003).
Selon 1’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS), I'obésit¢ se définit comme une
accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui entraine des conséquences

néfastes pour la santé (Scapuso et al., 2012 ; Who, 2013).

Cependant, les sujets obéses montrent des différences non seulement dans les excédents
de graisse qu’ils accumulent, mais aussi dans la répartition anatomique de cette graisse. Cette
répartition de la masse grasse joue un role dans les risques associés a I’obésité et le type de

maladie qui en résulte (Stienstra et al.,2007).

L’Indice de Masse Corporelle (IMC) ou indice de Quételet est la mesure la plus
pertinente du surpoids et de 1’obésité au niveau d’une population car elle s’applique aux deux
sexes et a toutes les tranches d’age adulte. Elle représente le rapport du poids sur le carré de la
taille, exprimé en kg/m2. Un seuil a été fixé a partir duquel, selon les études
épidémiologiques, lorsque I'obésité est dite "morbide” ou "cliniquement sévere" le risque de
complications liées a I’obésité est beaucoup plus fréquent et le risque de mortalité augmente
de facon tres importante (Tableau 1). Cette définition fondée sur une relation statistique
épidémiologique a un intérét en termes de santé publique pour définir des populations a risque
et des stratégies préventives et thérapeutiques collectives. Le surpoids et 1’obésité sont des
facteurs de risque majeurs pour un certain nombre de maladies chroniques, parmi lesquelles le
diabéte, les maladies cardiovasculaires (MCV) et le cancer. Autrefois considérés comme un
probléme propre aux pays a revenu élevé, le surpoids et 1’obésité augmentent désormais de
facon spectaculaire dans les pays a faible ou moyen revenu, surtout en milieu urbain (OMS,
2014).

Tableau 1 : Indice de Masse Corporel (IMC), définis par I’OMS

IMC (kg/m’) Statut

<18.5 maigreur

18.5-25 normalité

25-30 surpoids

30-35 Obésité modérée ou de classe 1

35-40 Obésité sévere ou de classe 11

=40 Obésité morbide ou de classe 111
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L’obésité témoigne d’une inflation du compartiment de réserves énergétiques
représenté par les triglycérides du tissu adipeux. Cette inflation résulte d’un déséquilibre entre
les apports et les dépenses énergétiques. 1l y a donc quatre acteurs physiopathologiques :
I'alimentation, les dépenses énergétiques, le tissu adipeux et le dialogue entre les organes

impliqués dans le contrdle du bilan d'énergie (Bouaissa, 2014).

2.Epidémiologie

L’obésité concerne aujourd’hui la quasi-totalité de la planete, y compris de nombreux
pays émergents. Selon I’OMS (2008), 35% des adultes dans le monde sont atteints d’obésité
ou de surpoids et plus de 5,3 personnes meurent chague minute des conséquences de leur
obésité ou de leur surpoids. Cela représente 2,8 millions de décés dus a I'obésité par an,
équivalent a 6 850 décés par jour, soit la 5*™cause de mortalité au niveau mondial et la
troisieme dans les pays a revenu élevé. D'ici 2015, environ 2,3 milliards d'adultes seraient en
surcharge pondérale et plus de 700 millions seraient obeses. D'ici 2030, le nombre de
personnes en surpoids devrait atteindre 3,3 milliards (INSP- Tahina,2010).
L’Algérie comme les autres pays du Maghreb en plein essor économique n’est pas épargnée
par ce fléau des temps moderne (Kemali, 2003. Boukli et Meguenni, 2007). Selon un rapport
de la FAO rendu public en 2013, I’Algérie est le pays qui compte le plus d’obeses au
Maghreb. En effet, sur le plan national, la prévalence du surpoids et de 1’obésité constituent
un véritable probleme de santé publique, en raison de la somme des dysfonctionnements
métaboliques qui peut ’accompagner et des risques pathologiques engendrés (INSP-Tahina,
2010). Six millions d’algériens étaient en surcharge pondérale en 2013. Une statistique élevée
qui fait de 1I’Algérie le pays du Maghreb avec le plus grand nombre de personnes obéses. A
titre de comparaison, la Tunisie compte 9% d’enfants et 23,8% d’adultes obéses tandis que
14,9% d’enfants et 17,3% d’adultes marocains étaient considérés comme tel par la FAO en
2013.
3.Etiologie de la maladie

L’obésité est une maladie complexe et multifactorielle. Cette maladie provient d’un
désequilibre chronique entre les apports et les dépenses énergétiques conduisant a une balance
énergeétique positive. L’obésité est de plus en plus répandue dans nos sociétés modernes.
Plusieurs études chez I’homme et I’animal, ont prouvé que les facteurs génétiques et les
facteurs environnementaux incluant la sédentarité et le régime alimentaire
hypercalorique/hyper lipidique jouent un role important dans 1’augmentation rapide de la

prévalence de [’obésité et D’apparition de dysfonctionnement métabolique qui touche
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majoritairement tous les organes du corps de fagon directe ou indirecte (figure 1) (Jourdan et
al., 2011).

R . e e—
Environnement
\ J

/ | Sédentarité

Figure 1 : Déséquilibre de la balance énergétique et autres facteurs favorisant 1’obésité

(Charles, 2016).

3.1. Les facteurs génétiques

Plusieurs études ont démontré I’existence d’une composante génétique a 1’obésité.
Mais le phénotype d’un individu ne dépend pas seulement de ses geénes, mais également de
leur interaction avec I’environnement. Certains sujets résisteront a I’obésité, alors que d’autres
seront tres sensibles au régime obésogene.L’hérédité est I’une des causes de 1’obésité. De
nombreux genes impliqués ont été mis en évidence. L’obésité monogénique est due a une
seule mutation dans un des geénes qui ont un fort impact sur le développement de 1’obésité.
Cette forme est rare, tres sévére, et débute dés la jeune enfance. Les sujets porteurs de cette
obésité ont souvent des troubles associés comme I’hypogonadisme, le retard mental et le
retard endocrinien. Certains génes en rapport avec cette forme d’obésité agissent sur la voie

de la leptine (figure 2) (Nurgul, 2016).
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Tissu adip eux
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Figure 2 : Voie de la leptine dans I'obésité monogénique (Basdevant et al., 2011).

AGRP : « agouti related protein » ; Lep-R : récepteur de la leptine ; MC4R : récepteur de
type 4 des mélatonines ; aMSH : melanocyte-stimulating hormone-« ; NPY : neuropeptide Y ;
PC1 : proconvertase 1 ; POMC : proopiomélanocortine ; les fleches représentent les
localisations des mutations responsables de [’obésité monogénique.

La leptine est une hormone peptidique qui provoque la satiété en intervenant dans la
voie de la régulation de la prise alimentaire. Elle est synthétisée par les adipocytes et agit
essentiellement au niveau de I’hypothalamus, ou la voie anabolique stimule la prise
alimentaire alors que la voie catabolique est anorexigene (Figure 2). NPY et AGRP sont
¢galement synthétisés dans I’hypothalamus et stimulent la prise alimentaire. AGRP est un
inhibiteur compétitif et empéche la fixation de aMSH sur son récepteur MCR4. aMSH est
issue du clivage de POMC par PC1. Cette hormone inhibe la prise alimentaire en se fixant sur
son récepteur. En se fixant sur Lep-R, la leptine inhibe NPY et AGRP, tout en stimulant
POMC et ainsi aMSH. C’est par ce mécanisme que la leptine déclenche le phénoméne de
satiété et permet de réguler la prise alimentaire. Cependant, des mutations peuvent altérer la
voie de la leptine. Ce sont ces mutations qui sont responsables de 1’obésité monogénique

(Basdevant et al., 2011).
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Il y a également une forme d’obésité dite polygénique qui est plus compliquée a déterminer
que celle décrite précédemment. Elle est due a I’implication de plusieurs génes qui
interagissent avec des facteurs environnementaux et les modes de vies (sédentarité, mauvaise
alimentation...). L’obésité polygénique est également appelée commune. Elle s’installe au fil
des années et peut étre différente d’une population a une autre. Une multitude de geénes est
mise en cause (une cinquantaine actuellement). 1l y a parmi ces génes ceux impliqués dans le
controle de la prise alimentaire, dans la dépense énergétique et dans le métabolisme lipido-
glucidique (Basdevant et al., 2011).

3.2. Les facteurs environnementaux

La cause fondamentale de 1’obésité ou du surpoids est un déséquilibre énergétique
entre les calories consommées et dépensées. L’épidémie de 1’obésité peut-étre attribuée a de
récents changements au sein de notre environnement. Un acces facile a une alimentation riche
en énergie, combiné a une diminution de I’activité physique jouent sans aucun doute un role
majeur dans [’augmentation de la prévalence de 1’obésit¢é mais d’autres facteurs
environnementaux contribuant a 1’épidémie de I’obésité ont été récemment Proposés
(McAllister et al.,2009).
L’obésité serait plutot causée par des mauvaises habitudes ou comportements alimentaires. En
effet, La déstructuration des repas ainsi que le fait de manger a I’extérieur du foyer dans des
restaurants de type « fastfoods » favorisent la prise de poids. Les repas pris en dehors du foyer
se caractérisent par une alimentation grasse, des boissons sucrées et des portions importantes,
constituant un facteur prépondérant dans 1’¢lévation de la prise de poids (Youssef, 2008).
3.3. Autres facteurs

D’autres facteurs peuvent intervenir dans la prise de poids excessive. Selon I’OMS,
certaines périodes de la vie sont « critiques » pour le développement de 1’obésité : le rebond
d’adiposité (entre 5 et 7 ans), I’adolescence, le début de 1’dge adulte, la grossesse et la
ménopause constituent des périodes durant lesquelles les comportements alimentaires et
physiques changent et sont susceptibles de favoriser la prise de poids. La prise de certains
medicaments peut également favoriser le développement de 1’obésité : 1’effet des
contraceptifs, antidépresseurs, corticoides sur la prise de poids est relativement bien
documenté. Les autres facteurs sont principalement liés aux changements brusques du mode
de vie: arrét du tabac, changements sociaux et environnementaux (modification de la structure
familiale, changement de travail). Plus rarement, la prise excessive de poids est la

conséquence de pathologies, principalement endocriniennes (OMS, 2003).
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4.Les différents types d'obesité

4.1.Selon la cellularité du tissu adipeux, on distingue :

4.1.1.0bésité hyperplasique (nombre d’adipocytes): La multiplication des cellules
graisseuses se fait dans les premiers mois de la vie (sixieme mois notamment) et pendant la
puberté. Durant ces périodes, des apports alimentaires en excés provoquent une stimulation
hormonale et ainsi une augmentation importante du nombre d’adipocytes(GUERRE-MILLO
et BASTARD, 2003).

4.1.2. Obesité hypertrophique (volume des adipocytes): C’est I’obésité caractéristique des
adultes, provoquée par des apports caloriques excédentaires, et favorisée par des
prédispositions génetiques, des facteurs hormonaux, le mode de vie et la sédentarité. Lorsque
I’obésité est de type morbide, elle est a la fois hypertrophique et hyperplasique (GUERRE-
MILLO et BASTARD, 2003).

4.2.Selon PIMC en termes de sévérité

4.2.1.0bésité type | ou modérée, pour un IMC entre 30,0 et 34,9 kg/m?.

4.2.2.0bésité type I1 ou sévére, pour un IMC entre35,0 et 39,9 kg/m?.

4.2.3.0bésité type 111 ou massive, pour un IMC supérieur & 40 kg/m?.

Il est montré en effet que plus I'IMC augmente, plus la morbimortalité s’éleve. Mais cette
classification ne permet pas d’apprécier la répartition de la masse grasse. (Vatier et al.,2014).

4.3.Selon la répartition les tissus adipeux

La répartition du tissu adipeux est un des facteurs permettant de distinguer ces
différents types (Despres et al., 2013). Selon cette répartition, 1l existe trois formes reconnues

d’obésité : 1’obésité androide, gynoide et généralisée (figure 3).

4.3.1.L’0bésité androide caractérise par une accumulation du tissu adipeux essentiellement
dans la partie haute du corps (tronc et 1’abdomen). Cette forme d’obésité est plus fréquente
chez les individus de sexe masculin, avec une prévalence chez la femme également. L obésité
abdominale est définie actuellement par une mesure du tour de taille, supérieure a 88 cm chez
la femme (hors grossesse) et supérieure a 102 cm chez ’homme. (Nurgil, 2016).
4.3.2.1.’0bésité gynoide est au contraire une forme d’obésité essentiellement féminine. C’est
une obésité périphérique qui se caractérise par une accumulation de la masse graisseuse
principalement dans la région glutéo-fémorale qui comprend les hanches, les cuisses et les
fesses (Despres et al., 2013 ; Nurgil, 2016).

4.3.3.L’0obésité généralise ou pléthorique cette derniére est caractérisée par une

accumulation des graisses dans tous les parties du corps. (Sangnidjo, 2006).
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Figure 3 : Profil de distribution des dépdts adipeux périphériques (gynoide) (A) et viscéraux
(androide)(B) (Hadjer, 2016).

5.Maladies associées a I'obésité

L’obésité favorise la survenue de nombreuses maladies, en raison d’un exces de masse
grasse ou d’un état inflammatoire chronique lié a I’exces de tissu adipeux abdominal. Les
complications les plus fréquentes sont les MCV, les maladies respiratoires, le diabéte de type
2 et I’arthrose .Bien d’autres maladies ou anomalies sont associées aussi a 1’obésité comme la
stéatohépatite, certains cancers, les altérations rénales, les troubles endocriniens (avec

hypofertilité) et veineux, les atteintes digestives, etc. (Savini et al., 2013).

5.1. Hypertension artérielle (HTA)

La progression de l'obésité dans le monde est en grande partie responsable de
I'nypertension artérielle (HTA) plus fréguemment associée a cette condition (PATHAK et al.,
2007). Le risque d'HTA est plus de 5 fois supérieur chez les sujets obeses que chez ceux ayant
un poids normal (Wolf et al., 1997). Les mécanismes responsables de cette hypertension
artérielle sont multiples mais tous concourent a augmenter soit les résistances vasculaires
périphériques, soit directement le débit cardiaque (Pathak et al., 2007), car une augmentation
du volume sanguin associée a l'augmentation de la masse corporelle, et en réponse a
l'augmentation de la viscosité sanguine. Cette derniére est elle-méme due a la libération de

profibrinogéne et d’inhibiteur de l'activateur du plasminogeéne par les adipocytes avec une
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baisse de l'activateur du plasminogene (SKURK et HAUNER., 2004). La découverte des
capacités secrétoires de I'adipocyte souligne le role actif du tissu adipeux viscéral dans la
genese de 'HTA. La leptine mais également 1’adiponectine jouent un role dans ce sens

(PATHAK et al., 2007).

5.2.0Dbésité etMCV

L’obésité (viscérale et massive) est un facteur de risque bien établi d’hypertension
artérielle (HTA), d’insuffisance cardiaque de coronaropathie et de surmortalité

cardiovasculaire (Corcos, 2012) (Figure 4).

L’INSP a travers une enquéte réalisée en 1990 a mis en évidence que les affections les
plus fréquentes sont les MCV (22,5%), les maladies respiratoires (18,4%) et le diabéte
(6,9%). L’obésité étant un des plus importants facteurs de risque de maladies chroniques
comme les MCV (principalement les cardiopathies ischémiques et les AVC) qui étaient déja
en 2008, la premiére cause de décés en Algérie. Le risque de maladie coronaire chez les
personnes obeses et en surpoids est partiellement expliqué par la coexistence fréquente
d’autres facteurs de risque cardiovasculaires. En effet, des études ont montré une relation
linéaire longitudinale entre obésité et maladie coronaire en analyse uni variée (Jousilahti et
al.,1996)

Décés dans le Thrombose veineuse

( | ,
N monde (30%) d et embolie
% //_J pulmonaire
Répercussions Tolacdi o AVC
hémodynamiques de Maladies
I'obésité K. ::ﬁ . 5 [—— 1 Accident vasculaire
(hypertrophic cardiovasculaires Cérébral

ventriculaire gauche) lL %

Insuffisance cardiaque Insuffisance

veineuse

congestive Dysfonction du systéme

nerveux syvmpathique

Trouble du rvthme
ventriculaire

Figure 4: Complications cardiovasculaires d’apres (Corcos, 2012).
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5.3.0bésité et dyslipidémie

La prévalence des dyslipidémies traitées est multipliée par 2 en cas de surpoids et par
presque 3 en cas d’obésité comparée a celle des sujets de corpulence normale (Kornowski,
2009). Les sujets obéses sont souvent caractérisés par un éetat de dyslipidémie dans lequel les
TG plasmatiques sont augmentés, les concentrations de C-HDL sont abaissées et celles des
apolipoprotéines (apo) des LDL (apo-B100) sont augmentées. La distribution centrale des
graisses joue donc un réle important dans les anomalies lipidiques (Despres et Lemieux,
2006).

Chez le sujet obese, une augmentation de la production hépatique des VLDL avec une
augmentation de la triglycéridémie a été observée, celle-ci semble liée a plusieurs facteurs
dont, une augmentation de la biosynthése des TG et une résistance a I’effet inhibiteur de
I’insuline (Taskinane, 2003).

De plus, I'obésité viscérale est associée a une augmentation significative des taux de
TG, a des niveaux abaissés d'HDL, ainsi qu'a une augmentation de I'apo-B, ce qui se
caractérise par un nombre plus élevé de particules LDL petites et denses
(Reaven,2005.Grundy,2008), elle-méme associées au développement de la plaque
athéromateuse (puisque ces particules possédent des propriétés hautement athérogénes) et
fortement liées aux complications cardiovasculaires (Zambon et al., 1999). En effet, I’obésité
est souvent associée a la présence d’une athérosclérose, et ce dés le plus jeune age. Des
examens post-mortem sur des jeunes et des adultes obeses (15-34 ans) ont montré que
I’é¢tendue des stries lipidiques dans la coronaire droite et dans 1’aorte abdominale était
associée a I’obésité et a 1’épaisseur du tissu adipeux (McGill et al., 2000). Les particules LDL
des patients obéses présentent des anomalies qualitatives susceptibles de jouer un réle
important dans le développement de [I’atherosclérose. En effet, il est retrouvé une
prédominance des particules LDL de petite taille enrichie en TG (Taskinane, 1992). Dans des
conditions physiologiques normales, les cellules endothéliales ne favorisent pas I'adhésion des
leucocytes a leur surface. Par conséquence, la perméabilité de ce dernier aux lipoprotéines
(principalement le C-LDL), ainsi que l'adhésion des leucocytes et des plaquettes a la paroi
interne des vaisseaux sanguins, médiées par des molécules d’adhésion, sont augmentées.
Lorsque l'inflammation est installée, elle stimule la migration ainsi que la prolifération des

cellules musculaires lisses, c¢’est la 1ésion athérosclérotique de niveau intermédiaire.

11
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5.4.0bésite et diabéte

L’obésité est I’assise du diabete de type 2(ou diabéte non insulinodépendant (DNID),
le risque de contracter un diabete de type 2 s'éleve avec I' IMC , déja bien en dessous des
valeurs correspondant a l'obésité (IMC de 30) (PARILLO, 2004). En effet, 1’obésité
abdominale, 1’état avancé de I’obésité, 1’age et les antécédents familiaux du diabéte type 2
sont les principaux facteurs de risque de cette maladie. La prévalence du diabéte reste

supérieure chez ’homme a ce qui est observé dans le sexe féminin (Prevost et al., 2014).

L’obésité et le diabete de type 2 ont de nombreux déterminants en commun parmi
lesquels la susceptibilité génétique, 1’excés d’apport énergétique, la sédentarité, I’insulino-
résistance et 1’inflammation de bas grade. Le diabéte survient lorsque 1’insulino-sécrétion
devient insuffisante pour maintenir une glycémie normale face a la résistance des tissus cibles
(Haffner, 1998). La résistance a I’insuline est reconnue actuellement comme étant le lien entre
I’obésité et le diabéte de type 2 (Feve et al., 2006). L’expression “résistance a l'insuline” est
surtout utilisée pour désigner une réduction de I’efficacité gluco-régulatrice de I'hormone
(Wheatcroft et al., 2003). Elle se manifeste par une diminution de I'assimilation du glucose
par les muscles et le tissu adipeux, et par une incapacité de l'insuline a inhiber la
néoglucogenése au niveau du foie, entrainant ainsi une hyperglycémie (ANDERSON et al.,
2003). Des études centrées sur la perte de la masse adipeuse ont confirmél'étroite relation

entre I'obésité abdominale et la résistance a l'insuline.

Dans ce contexte, Coker et al., (2009) ont observé chez des sujets obéses soumis a une
restriction calorique (RC) ou a I’exercice physique, une amélioration considérable de la
sensibilité systémique a l'insuline chez ceux ayant réduit leur quantité de tissu adipeux
viscéral. L'ensemble de ces observations témoigne de I'implication du tissu adipeux viscéral

dans la sensibilité a l'insuline.

5.5.0bésité et syndrome métabolique
Les recherches récentes ont montré que les adipocytes sont plus que de simples dépots
de graisse. Le syndrome métabolique dont I'un des éléments constitutifs essentiels est
I’obésité viscérale est particulierement fréquent. Il regroupe un ensemble d’anomalies
(dyslipidémie, intolérance au glucose et une HTA) exposant a un risque cardiovasculaire
élevé (Schlienger, 2010).
Le syndrome métabolique englobe une série de pathologies liées a un défaut
métabolique global. Les maladies métaboliques associées a I'obésité sont principalement le
12
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diabete de type 2 et les hyperlipidémies. Le diabéte de type 2 est d0 a une mauvaise regulation
de l'utilisation des sucres par l'organisme et il favorise lui-méme de nombreuses maladies,
notamment cardiovasculaires, rénales et ophtalmologiques (Bailes,2002). Les dyslipidémies
sont des troubles de la régulation des lipides dans le sang. L'obésité favorise la plupart des
dyslipidémies (hypercholestérolémies, hypertriglycéridémies) (Franssen et al.,2008).

Le principal risque de ces pathologies est I'apparition de maladies cardiovasculaires, par la
formation de plaques d'athéromes qui bouchent progressivement les artéres et sont a l'origine
d'une athérosclérose. Les maladies cardiovasculaires favorisées par I'obésité sont
principalement I'hypertension artérielle, I’insuffisance coronaire, les accidents vasculaires
cérébraux, les thromboses veineuses et les embolies pulmonaires. Il faut y ajouter
I'insuffisance cardiaque, qui résulte de la fatigue du coeur provoquée par la surcharge
pondérale et ses complications (Hensrud et Klein, 2006 ; Must et al.,1999).

En effet, I’obésité, surtout quand elle est intra-abdominale, représente un facteur de
risque majeur dans I’apparition du syndrome métabolique. En effet, plusieurs études ont
montré que le syndrome métabolique est associé a un risque de développer une MCV de 1,5-
a 3-fois plus élevé (Isomaa et al., 2001 . Alexander et al., 2003 . Dekker et al., 2005). Quant
au risque de développer un diabete de type 2, certaines études ont montré un risque jusqu'a 5
fois plus élevé en présence d’un syndrome métabolique (Hanson et al., 2002; Schmidt et al.,
2005).

5.6.0bésité et stress oxydant

L’obésité est liée a un état de stress oxydant. En effet, des études épidémiologiques,
cliniques et expérimentales ont montré que l'obésité est associée a une altération de 1’état

redox et d’un risque métabolique accrue (Karaouzene et al., 2011 . Warolin et al.,2013).

Par définition, le stress oxydant est un exces d’especes réactives de 1’oxygene (ERO)
par rapport aux systemes de deéfense antioxydants(Halliwell et al.,2012).En effet, le
métabolisme de l'oxygéne, lorsqu'il est déréglé, peut entrainer un stress oxydant, qui
représente l'incapacité de l'organisme a se défendre contre les ERO, en raison de l'existence
d'un déséquilibre entre la production de ces substances et la capacité de défense des
antioxydants (KOECHLIN-RAMONATXO, 2006). De nombreux travaux rapportent une
augmentation du stress oxydatif au cours de I’obésité tenant a la fois a 1’augmentation de la
production des radicaux libres et/ou la diminution des capacités de défenses antioxydantes par
la baisse des activités des enzymes et des taux de vitamines antioxydantes (FURUKAWA et
al., 2004).

13
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Les pathologies associées au stress oxydatif sont nombreuses : les MCV, I’artériosclérose, le
diabete, les cancers et les maladies degénératives. La plupart d’entre elles apparaissent avec
I'age, car le vieillissement diminue les defenses antioxydantes et augmente la production
mitochondriale des ERO (SOHAL et al., 2002; FAVIER, 2003).

Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer le stress oxydatif accru observé
chez les sujets obéses, y compris les anomalies lipidiques et glucidiques, l'inflammation
chronique (Bondia-Pons et al., 2012), le dysfonctionnement tissulaire (Serra et al., 2012),
I’hyperleptinémie (Bettowski, 2012), et la génération anormale de ERO a 1’état postprandial
(Patel et al., 2007).

Dans ce contexte, dans le but de voir si 1’obésité pouvait aggraver les anomalies des
lipoprotéines et le stress oxydatif, une étude réalisée chez des sujets agés ou jeunes, a montré
que la capacité antioxydante totale et les valeurs de la Vit C et Vit E étaient plus faibles tandis
que les hydroperoxydes et les protéines carbonylées étaient plus élevés par rapport a leurs
témoins respectifs (Karaouzene et al., 2011). D’autres auteurs ont rapporté que les activités
de la SOD, CAT et GSH-Px étaient inversement liées a I''lMC, a la fois chez les enfants et les

adultes obeses (Olivares-Corichi et al.,2011).

L’induction de 1’obésité chez la souris par un régime hyperlipidique, augmente
significativement les concentrations plasmatiques des marqueurs de la peroxydation lipidique
et induit ’oxydation de 1’albumine plasmatique (Yamato et al., 2007). Une suralimentation
chronique ou élevée, riche en glucides et en graisses (AGS et en AG-trans) stimule les voies
intracellulaires, conduisant & un stress oxydant grace a des mécanismes biochimiques
multiples, tels que la production de NADPH oxydases, la phosphorylation oxydative, 1’auto
oxydation de la glycéraldéhyde, I’activation de la protéine kinase C (Sies et al., 2005 . Serra
etal ., 2012).

adipocytes, la differenciation des adipocytes, ainsi que la taille des adipocytes
matures (Furukawa et al., 2004). Les ERO semblent étre impliqués dans la régulation du
poids corporel, en exergant des effets différents sur les neurones de I'nypothalamus qui
contrélent le comportement de la satiété et de la faim (Horvath et al., 2009). Par ailleurs, une
relation négative a été démontrée entre ’adiposité et la capacité antioxydante (Bonnefont-
Rousselot, 2014).

Les defenses antioxydantes sont également modifiées chez les personnes obeses
(Nikolaidis et al., 2012; Gutierrez-Lopez et al., 2012). Néanmoins, la relation entre I'lMC, la

masse grasse corporelle et les défenses antioxydantes est encore en débat. En effet, aucune
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corréelation (Brown et al., 2009) ou lien entre ces derniers et les maladies liées a I'obésité
(Stefanovicetal.,2008) n’est prouvée véritablement car les différentes enzymes antioxydantes
agissent dans un ordre temporel a I'apparition de I'obésité.

5.7.Cancer et obésité

Dans une étude prospective, Calle et al. (2003) ont montré qu’il ya une association
positive entre une obésité morbide, c'est-a-dire un IMC > 40, et un taux élevé de décés par
cancer supérieur a 52 % chez les hommes et 62 % chez les femmes par rapport a celui des
sujets ayant un IMC normal. Dans les deux sexes, I'IMC était positivement corrélé au taux de
décés par cancer de 1’cesophage, du colon-rectum, du foie, de la vessie, du pancréas etdu rein.
Selon les auteurs, le surpoids ou 1’obésité pourraient étre responsables de 14% des déces par

cancer chez I’homme, et 20% chez la femme (Paineau, 2009).

5.8. Obésité, balance énergétique, troubles hormonaux et inflammatoires

Le tissu adipeux est plus qu’un organe de stockage et de mobilisation des TG. En
effet, de nombreuses cytokines du tissu adipeux, comme les adipokines, pourraient jouer un
role dans 1’état dysmétabolique associé a 1’adiposité totale/viscérale (Fernandez- Sanchez et
al., 2011). Des taux élevés de leptine, une hormone dérivée de I’adipocyte qui contrdle la
prise de nourriture et le métabolisme énergétique pourraient étreliés aux MCV. De plus,
le tissu adipeux hypertrophié est caractérisé par une infiltration de macrophages, source
majeure de cytokines inflammatoires telles que le tumornecrosisfactor (TNF) et
I’interleukine-6, cette derniere stimulerait la production hépatique de la protéine C réactive
(ou CRP, de Il'anglais C-reactive protein) une protéine de phase aigue synthétisée
principalement par le foie mais aussi par le tissu adipeux (Ouchi et al., 2011), et entrainerait
un dysfonctionnement du métabolisme hépatique. Elle joue un réle important dans les
réactions inflammatoires et sert de marqueur biologique a celles-ci. La CRP pourrait jouer un
role dans la résistance a la leptine car I’hyperleptinémie endogeéne ne réduit pas 1’appétit et

n’augmente pas aussi la dépense énergétique (Corcos, 2012).

Une autre hormone, I’adiponectine (une protéine secrétée uniquement par les
adipocytes différenciés) participe a I'noméostasie énergétique, ainsi que celui du glucose et
des lipides, et serait impliquait dans les réactions inflammatoires via son action anti-
inflammatoire (Sikaris et al., 2004 . Dulloo et al.,2010).Le taux d'adiponectine / leptine est

reconnu comme étant un indice de résistance a l'insuline (Inoue et al., 2006).

Au cours de I’obésité, la ghréline (un peptide a l'origine isolé a partir de 1'estomac

mais egalement identifié dans d'autres tissus périphériques, tels que les voies du tractus
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gastro-intestinale, du pancreas, de I'ovaire et du cortex surrénalien). Sa secrétion par I'estomac
dépend largement de I'état nutritionnel. Le taux de ghréline augmente en période préprandiale
et diminue en phase postprandiale. En outre, le niveau de ghréline semble étre influencer par
I'age, le sexe, I''MC, I'normone de croissance et les taux de glucose et d’insuline (Klok et al.,
2007). La ghréline et I’adiponectine pourraient contribuer a la régulation du taux de C-HDL
indépendamment de la résistance a I’insuline et de I’inflammation (Nogueira et al., 2011).
Chez le rat, le régime hyperlipidique est associé a des niveaux faibles de ghréline (Ebal et al.,
2007). Plusieurs hypotheses ont été suggérées pour expliquer cette hypoghrélinémie: La
ghréline est régulée négativement en présence d'une consommation excessive d'énergie
(EBAL et al., 2007). En effet, une augmentation du taux d’insuline peut entrainer une baisse

du niveau de ghréline (Burton-Freeman et Schneeman, 1996).

Facteurs
environnementaux
Alimentation
Activité physique

Facteurs génétiques
Susceptibilite
individuelle / biologique

REGULATION ENERGETIQUE

Dépenses
~_ énergétiques -

Apports
eege,/e;,Z//J

— = 3 2
< ) -
PANCREAS TISSU ADIPEUX FOIE

Insulino-résistance Hypertrophie & hyperplasie Insulino-résistance
Apoptose Dysfonction adipocytaire Insuffisance hépatique

Figure 5: Mécanismes physiopathologiques de 1’obésité a I’origine des principales

complications métaboliques et cardiovasculaires (Despres et al., 2006).
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6.Traitements de I'obeésité

Les pathologies associées a I'obésité s'estompent avec la perte de poids améliorant
ainsi le pronostic vital. Vu la difficulté qu'expérimentent les professionnels de santé dans le
traitement de I'obésité, I'objectif des traitements proposés aux patients obeses n'est pas
forcément de supprimer I'obésité mais de perdre du poids d'une maniére stable dans la durée.
Aujourd'hui, il existe trois options thérapeutiques majeures pour aider les patients & modérer
leur obésité: le changement du mode de vie, la pharmacothérapie et la chirurgie bariatrique.
6.1.Modifications du mode de vie

Les modifications du mode de vie reposent sur les changements volontaires du
comportement. Il faut associer des mesures visant I'équilibre alimentaire et I'activité physique.
Le succes ne peut étre acquis que si ces mesures sont réalistes, c'est-a-dire si elles peuvent
étre appliquees sur le long terme, en étant acceptées et bien tolérées par le patient obese.
Cependant, moins de 5% des sujets obeses qui suivent ces recommandations perdent
réellement du poids et maintiennent cette perte de poids (Miller,1999).
6.2.Pharmacothérapie

Les cibles thérapeutiques des médicaments de I'obésité peuvent avoir soit une action
centrale, en diminuant la sensation de faim, ou soit périphérique, en altérant I'absorption des
nutriments et/ou en augmentant la dépense énergétique (Fujioka, 2002). Il existe des
médicaments (sibutramine, orlisat et rimonabant), cependant leur effet en terme de perte de
poids est modeste (perte moyenne de 5 kg) et tous s'accompagnent d'effets secondaires
indésirables (dépression, incontinance fécale, nausées) (Rucker et al., 2007).
6.3.Chirurgie

A ce jour, la chirurgie de I'obésité représente la solution thérapeutique la plus
efficaceen terme de perte de poids sur le long terme: 14 a 25% de perte de poids selon les
procédures (Sjostrom et al., 2004; Sjostrom et al., 2007). De plus, toute diminution de poids
présente l'intérét d'améliorer les comorbidités associées a I'obésité: guérison du diabete dans
50-82% des cas, de I'apnée du sommeil dans 93% des cas et de I'hypertension dans 50-66%
des cas (Mason et al., 1997; Samuel et al., 2006; Santry et al., 2005), conduisant ainsi a un
réel bénéfice en terme d'allongement de la durée de vie. La chirurgie bariatrique permet aussi
de diminuer de 60% I’incidence des cancers reliés a 1’obésité (Adams et al.,2007).

La chirurgie bariatrique est soumise a des indications précises : des criteres
d'éligibilité ont été définis en fonction de I'age des patients, de leur IMC et des comorbidités
dont ils sont atteints: seuls les patients ayant un IMC > 40 kg/m? ou un IMC > 35 kg/m? et au

moins une comorbidité, et pour lesquels les autres mesures de perte de poids ont échoué
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peuvent étre opérés .La chirurgie bariatrique, quelque soit la procédure appliquée,
s'accompagne de complications dans 10% des cas en moyenne et conduit a la mort dans 1%
des cas(Livingston,2002). Il est donc recommandé aux patients de se soumettre a un suivi
médical régulier apres 1’opération.

Dans la chirurgie de l'obésité, deux approches opératoires sont utilisées. Les
procédures malabsortives qui induisent une diminution de I'absorption des aliments par le
tractus digestif et les techniques restrictives qui réduisent le volume de I'estomac afin de
limiter les apports alimentaires (“restriction gastrique™). Les techniques mixtes telles que le
bypass gastrique Roux-en-Y associent une diminution du volume de l'estomac a un court-
circuit d'une partie de lintestin(Fisher et Schauer, 2002).1l existe aussi une chirurgie
esthétique de l'obésité : la lipectomie. Cette opération consiste a enlever I’excés de tissu
adipeux sous-cutané. La lipectomie permet également de faciliter 1’hémodialyse chez les

patients obéses atteints d’insuffisance rénale (Bourquelot et al.,2009).
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1.Les plantes médicinales et la médecine traditionnelle

La médecine moderne et surtout la thérapie chimique présente un risque contre
I’équilibre de la santé de I’homme, par ses effets secondaires dont résultent d’autres maladies
.De ce fait, ’homme a souvent eu recours a la médecine traditionnelle qui présente
généralement moins de toxicité, moins de contre indications et peu de risques de sur dosage
.Elle est basé sur I’utilisation des plantes médicinales et leurs substances actives (Svoboda et
al, 2000).

Selon I’organisation mondiale de la sant¢ (O.M.S), la médecine traditionnelle se
définit comme 1’ensemble de toutes les connaissances pratiques explicables ou non pour
diagnostiquer ou éliminer un déséquilibre physique ou mental en s’appuyant exclusivement
sur I’expérience vécue et I’observation, transmises de génération en génération (Bourgaud et
al, 2001 ; Kar, 2007). Les plantes médicinales constituent un groupe numériquement vaste et
économiquement important, elles demeurent encore une des formes de médecine la plus
répandue dans les pays en voie de développement (Bahorun, 1997).

plus de 80 % de la population des pays en voie de développement ont recourt presque
exclusivement a la médecine traditionnelle pour leurs besoins de santé primaire. En plus, dans
le monde, pres de 25% des prescriptions sont a base de plantes. Les substances naturelles
issues des végétaux ont des intéréts multiples mis a profit dans I’industrie: en alimentation, en
cosmeétologie et en dermopharmacie. Parmi ces composés on retrouve dans une grande mesure
les métabolites secondaires qui se sont surtout illustrés en thérapeutique (Bahorun, 1997). Les
extraits bruts des plantes commencent a avoir beaucoup d’intérét comme source potentielle de

molécules naturelles bioactives (Yakhlef, 2010).

2. Taraxacum officinale

2.1.Description et caractéristique

Le vaste genre de Taraxacum, communement appelé pissenlit, est divisé en plusieurs
sections, chacune comprenant de nombreuses especes de cette plante; Ruderalia est la section
la plus vaste et la plus répandue (Meirmans et al., 1999). Ce genre de plante, communément

trouvé dans la zone tempérée chaude de I'hémisphére nord (Schitz et al., 2006),

Taraxacum officinale appartient a la famille des Asteraceae ( Damylo et Frank, 1984)
Cette plante a peine vivace a géneralement des dents profondes. Feuilles nues, 5-30 cm de
long et 1-10 cm de large. Il atteint 3-35 cm de hauteur et forme une rosette de feuilles au

niveau du sol. Il a des fleurs simples, jaune d'or sur les lignes droites. Tiges creuses sans
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feuilles qui émergent du centre de la rosette. Chaque fleur consiste en une collection de
fleurons. Les fleurs sont produites du début du printemps jusqua la fin de l'automne. A
maturité, les fleurs produisent des graines duveteuses, qui sont facilement dispersées par le
vent (Ali, 1989). Les pissenlits ont des racines pivotantes, effilées de 2 a 3 cm de large et d’au
moins 15 cm de long. Les racines sont charnues et cassantes. Elles ont une couleur brun foncé

a l'extérieur et blanche a l'intérieur.

Figure 6: Taraxacum officinale ( Wirngo et al.,2016).
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2.2.Classification de Taraxacum officinale

Tableau 02 : Classification de Taraxacum officinale

Régne Plantae
Sous regne Tracheobionta
Division Magnoliophita
Classe Magnoliopsida
Sous-classe Asteridae
Ordre Asterales
Famille Asteraceae
Genre Taraxacum
Espéce Taraxacum officinale

2.3.Composition chimique

La majorité des rapports trouves dans la littérature portent sur une espece particuliere,
T. officinalis, et décrivent les propriétés antioxydants (Hu et Kitts, 2003 et 2005; Hudec et al.,
2007; Jeon et al., 2008), la valeur nutritionnelle (Escudero et al., 2003) et les acides gras (Liu
et al., 2002). La méme chose se produit lorsque le profil phénolique est constitué de
glycosides, de flavonoides et d’acides hydrocycliniques, principalement ’acide chicorique,

considérés comme les composés les plus abondants (Williams et al., 1996; Gatto et al., 2011).

Parmi les composés les plus importants du pissenlit figurent les lactones
sesquiterpéniques (dont les effets anti-inflammatoires et anticancéreux sont soupconnés), les
propylates phényliques (dont les effets modulateurs de l'inflammation sont supposés), les
saponines triterpénoides et les polysaccharides (glucides complexes). Les principales lactones
sesquiterpéniques, généralement sous forme de glycosides (sucres), comprennent les
taraxacosides, les taraxacolides, la dihydrolactucine, l'ixérine, les acides taraxiniques et
I'ainslioside (Schiitz et al.,2006). Les phénylpropanoides (derivés de I'acide cinnamique) sont
abondamment présents et comprennent l'acide cichorique, l'acide monocaffeoyltartique,
I'acide 4-caféoeylquinique, I'acide chlorogénique, I'acide caféique et les composés apparentés.
L'inuline (une classe de fibres appelée fructanes) est également présente en grande quantité
dans les racines de pissenlit (Schiitz et al.,2006). Les feuilles de pissenlit sont riches en fibres,
calcium, potassium, phosphore, magnésium, fer, vitamine A, vitamine C et les vitamines B,
riboflavine et thiamine (Jackson, 1982; Schmidt, 1979).
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2.4.L'utilisation de Taraxacum officinale en médecine traditionnelle

Le pissenlit est utilisé dans de nombreux systemes medicaux traditionnels et modernes
a base de plantes . Le pissenlit, Taraxacum officinale, était originaire d’Europe, mais on le

trouve maintenant dans les zones tempérées nord ( Ali, 1989).

Taraxacum officinale est suggéré comme source de nourriture en raison de sa teneur
élevée en minéraux, fibres, vitamines et acides gras essentiels(Hu et Kitts, 2005). La racine
est principalement considérée comme un remede gastro-intestinal, favorisant la digestion et la
fonction hépatique, alors que la feuille est utilisée comme stimulant digestif diurétique. Le
nom latin Taraxacum vient du grec et signifie "Reméde contre les maladies” ( Yarnell et
Abascal , 2009). Les meédicaments traditionnels de la Chine, de I'Inde et de la Russie ont
reconnu l'effet du pissenlit en tant que tonique pour le foie. La médecine traditionnelle
chinoise associe le pissenlit a d’autres herbes pour traiter 1’hépatite (Modaresi,2012), les
problemes d'estomac, I'appendicite et les problemes mammaires, tels que lI'inflammation ou le
manque de débit de lait (Sweeney et al, 2005). IlIs I’ont utilisée pour renforcer la réponse
immunitaire aux infections des voies respiratoires supérieures, la bronchite et la pneumonie
(Blumental et al., 2000) . En outre, il est utilisé dans le traitement de l'anémie et de
I'inflammation(Mahesh et al., 2010). Il a utilisé dans le traitement de la jaunisse, toxicité,
purification du sang, fievre, problemes oculaires, problémes gastro-intestinaux arthrose,

eczéma et cancer de l'utérus et du sein chez la femme (Modaresi,2012).

Il a été rapporté que les feuilles de pissenlit possédent des propriétés diurétiques qui
aident le corps a se débarrasser de I'excés de liquide, une condition connue sous le nom de
rétention de liquide (Clare et al, 2009; Hook et al., 1993). Les chercheurs ont récemment
signalé I'activité anti-inflammatoire, anticancéreuses et anti-oxydantes du pissenlit (Ahmad et
al., 2000; Kisiel et Barszcz, 2000; Jeon et al., 2008). L'utilisation d'extrait aqueux de pissenlit
pour le traitement du cancer du sein et de la prostate a également été rapportée (Sigstedt et al.,
2008). Les racines, les feuilles et les tiges de pissenlit possédent des propriétés anti-
inflammatoires et antimicrobiennes. Il aurait également des effets immunostimulateurs
attribués aux composés phénoliques tels que l'acide chicorique et I'acide caféique presents
dans toutes les parties de la plante. Les flavonoides présents dans les fleurs de pissenlit
présentent des propriétés antioxydantes (Gonzalez-Castejon, 2012). Les effets médicinaux
connus du pissenlit ont été attribués aux composes de sesquiterpéne lactone (Ahmad et al.,
2000; Jeon et al., 2008; Kisiel et Barszcz, 2000; Schutz et al., 2006).
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. Matériel

1. Matériel végétal

1.1. Récolte de Taraxacum officinale

La plante utilisée dans ce travail Taraxacum oficinale (figure 1) a été récolté dans la
région d'EI-Oued en octobre 2019. Apres la récupération de plante, les feuilles sont nettoyeés,
puis mis a sécher a ’abri des rayons solaires et a température ambiante. Les feuilles séches,

sont ensuite finement broyees.

Figure 7: Taraxacum officinale (photo originale).

1.2. Préparation de I'extrait aqueux

10g de poudre des feuilles dissous dans 150ml d'eau distillée ont été chauffés a reflux
pendant 2h, Aprés la filtration a froid ; ce filtrat a ensuite été évaporé & sec sous pression
réduite a 65°C a l'aide d'un évaporateur rotatif (Majhenic et al., 2007).

2. Matériel animal

2.1. Animaux et conditions d'élevage
Notre étude a été réalisé sur vingt-quatre (24) rattes de type Wistar agés de 8 a 10 semaines et
pesant entre 161 et 214 g. Les animaux ont été amenés de l'institut pasteur d'Alger, et élevés a

I'animalerie de la faculté de sciences de la nature et de la vie de l'université Echahid Hamma
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Lakhdar El-oued, dans des conditions environnemental standard: températurel8C°, et
I'numidité64.5 % et une photopériode de 12 heures par jour. IIs ont un accés libre a 1’eau et a

la nourriture.

2.2. Induction de I'obésité

Aprés une phase d'adaptation (10 jours), Les rates recoivent pendant un mois
d’expérimentation soit le régime standard, soit le régime cafeteria. Le régime cafeteria est
compose de 50% de régime standard et de 50% d’un mélange de saucisse — biscuits secs —
fromage — chips —cacahuete — chocolat dans les proportions2:2:2:1:1:1 (DARIMONT

et al., 2004). Ce régime est utilisé pour induire I’obésité chez le rat.

L'indiction de I'obésité chez les rats est confirmée par le suivi de la prise du poids

corporel et la quantité d'aliment ingéré pendant 1 mois.

Tableau 3 :Composition de régime standard (SOUTHON et al, 1984).

Matieres premieres Quantité (g/kg) Pourcentage (% )

Mais 326 32.6

Saccharose 326 32.6

Protéine 168 16.8
Cellulose 40 4
Minéraux 20 2
Vitamines 20 2
Huile 40 4

Tableau 4 :La composition en lipides et protéine de régime en g/100g de régime

Régime cafeteria

Régime standard

Lipides

20.03

6.00

Protéines

17.22

14.84

La composition en lipides et protéine de régime est réalisée au niveau de laboratoire
d'institut national de la recherche agronomique (INRA- Touggourt), et laboratoire de

valorisation et technologie des ressources sahariennes (VTRS- El-oued).

2.3. Traitement des animaux : Aprés l'induction de I'obésité, les rats obéses et non

obéses ont été divisés en trois groupes de 6 rats chacun et gardés dans des mémes conditions:
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e Groupe 1 (6rats) témoin sain(T): recevant un régime alimentaire standard avec eau de
boisson normal pendant 30 jours.

e Groupe 2 (6rats)téemoin obese(TO): recevant chaque jour un régime alimentaire cafeteria
avec eau de boisson normal pendant 30 jours.

e Groupe 3 (6rats)Obése (TR1): recevant chaque jour le régime cafeteria avec I'extrait
aqueux de Taraxacum officinale 5.71 mg/ml pendant 30 jours.

e Groupe 4(6rats)Obese (TR2) :recevant chaque jour le régime cafeteria avec l'extrait

aqueux de Taraxacum officinale 11.4 mg/ml pendant 30 jours.
2.4. Sacrifice et prélevement de sang et des organes

Les rats de chaque lot sont anesthésiés chloroforme (94%) et sont sacrifiés apres 12h
de jeGne. Au moment du sacrifice, une quantité de sang prélevé est récupérée dans des tubes a
EDTA et l'autre partie est recueillie dans des tubes secs.
Aprés centrifugation a 3000 tours/minute pendant 15 minutes, le sérum et le plasma sont
récupérés et conservés a (- 20C°). Le plasma est utilisé pour le dosage des parameétres
lipidique. Aprés la dissection le foie, le cceur, le tissu adipeux , les reins, sont soigneusement
prélevés, rincés avec I'eau physiologique, ensuite pesés. Les homogénats des organes sont
utilisés pour la quantification des lipides et pour le dosage des parameétres du stress oxydatif
(glutathion et MDA)
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Témoin sain Témoin Obése + Obése +
6 rats (T) obése 6 rats Taraxacum(5 Taraxacum(1
TO .71mg/ml) 6 1.4mg/ml) 6
(TO) rats (TR1) rats (TR2)

N Z v W

Sacrifice+ mesure de glycémie ‘

D>

Tissus Foie Coeur
adipeux
Préparation des homogénats
Dosage (-1es Iu-)ldes Protéine QLIJDantIITI(-,‘ZtIOH Paramotie
plasmatiques: " es lipides de stroos
ot Protéines
TG,Cholesterol, ) y
TGO tissulaire,
LDL,HDL, MDA,GSH.
TGP

Figure 8: Protocol expérimentale de I'étude.
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2.5.Réactifs et produits utilisés
Chlorure de sodium (Nacl), Méthanol, Chloroforme, Bleu de Comassie, Acide

phosphorique (H3PO4 ), sérum bovin albumine (BSA), Acide gallique, Acide
thiobarbiturique (TBA), butylhydroxytoluéne (BHT), chlorure d’hydrogéne HCI, Tris, Acide
salicylique, DTNB(5-5'-dithiobis2-nitrobenzoique), FeCI3 , Magnésium (Mg), liqueur de
Fehling, acide sulfurique, lodure de Potassium (KI), lode (1).

Le kit de réactif de lI'urée , le kit de réactif de Protéine totale sérique, le kit de réactif de
triglyceride, le kit de réactif de cholestérol, le kit de réactif de HDL-cholestérol, le kit de
réactif de TGP, le kit de réactif de TGO, sont achetés du SPINREACT (Espagne).

2.6. Matériels de laboratoires
e Centrifugeuse horizontale de type SIGMA.

e Spectrophotométrie a transmission moléculaire de type UV- VIS -1240.

e Autoanalyseur de type BIOLIS24;j.

e Chromatographie en phase liquide a haute performance (HPLC) de type SHIMADZU.
e Bain-marie de type MEMMERT.

e Etuve de type MEMMERT.

e Balance électrique de type KERN EMB 2200-O.

¢ Balance analytique de type KERN ABJ/ABS.

e Agitateurs magnétiques a plaque chauffante.

e Micropipette.

e Pipette graduée.

e Hown.

30



(O o 1 I o MATERIEL ET METHODES

Il. Méthodes
1. L'analyse phytochimiques

Les tests phytochimiques ont été réalisés sur les extraits préparés de la plante en milieu

aqueux par des techniques de caractérisation qualitatives.
1.1.Les alcaloides

Dans un tube & essai, ajouter a 1ml d'extrait, 5 ml d’HCL 1%, le tout est chauffé au bain
marie, puis on divise l'extrait en deux volumes égaux. Un volume est traité par le réactif de
Mayer, l’autre par le réactif de Wagner. La formation d’un précipité blanc ou brun
respectivement révele la présence d’alcaloides.

Les réactifs de Mayer et de Wagner sont préparés comme suite :

e Réactif de Mayer : Dissoudre 1.358 g d’HgCI2 dans 60ml d’eau distillée puis 5g de KI
dans 10ml d’eau distillée. Mélanger les deux solutions et ajuster le volume total a 100 ml.

o Réactif de Wagner : Dans 75 ml d’eau distillée, dissoudre 2 g de KI et 1.27 g de 12. Le
volume obtenu est ajusté a 100 ml avec 1’eau distillée. (Majob, 2003).

1.2. Terpénoides : Test de Slakowski

Dans un tube a essai, ajouter a 2,5ml d'extrait, 0,4ml de chloroforme et 0,6ml d’acide
sulfurique concentré. La formation d’un anneau marron-rouge a l’interphase indique la
présence des terpénoides (Evans., 2009 ; Harborne., 1998).
1.3.Les saponines : test de mousse

Dans un tube a essai, introduire 2ml de I'extrait a analyser, ajouter 2ml d'eau distillée
chaude, agiter pendant 15secondes et laisser le mélange au repos pendant 15min. Une hauteur
supérieure a 1 cm d'un mousse indique la présence de saponines (Evans., 2009 ; Harborne.,
1998).
1.4.Les sucres réducteurs

Dans un tube a essai, ajouter 1ml de liqueur de Fehling (0,5ml réactif A et 0,5ml réactif B)
a Iml d’extrait a analyser et incuber ’ensemble 08 min dans un bain marie bouillant.
L’apparition d’un précipité rouge brique indique la présence des sucres réducteurs (EVANS.,
2009 ; Harborne., 1998).
1.5.Composés phénoliques
1.5.1.Les flavonoides

Les flavonoides sont recherchés par la réaction a la cyanidine (Bruneton, 2009). On
introduit dans un tube a essai 5 ml d’infusé a 5% et on le mélange avec 5 ml d’alcool

31



(O o 1 I o MATERIEL ET METHODES

chlorhydrique (4 ml d’éthanol et 1 ml HCI concentré) et 1 ml d’alcool isoamylique puis 0on
ajoute 2 ou 3 copeaux de magnésium. Il se produit une réaction de précipitation pendant
quelques minutes. L’apparition au niveau de la couche surnageante d’alcool isoamylique

d’une coloration :

¢ Rose orangée indique la présence de flavones.
¢ Rose violacée caractérise les flavanones.

¢ Rouge indique la présence de flavonols et de flavanonols.
1.5.2.Les tanins

Un volume de 2 ml de I'extrait, est additionné a 2 a 3 gouttes de la solution de FeClI3 a 1%.
Aprés quelques minutes d’incubation, le chlorure ferrique développe une coloration verdatre
qui indique la présence des tanins catéchiques ou bleu-noiratre qui révéle I’existence des
tanins galliques (Karumi et al, 2004).
2.Dosage des polyphénols totaux

La quantification des composés phénoliques totaux, est réalisée selon la méthode de
Singleton et Ross (1965) avec le réactif Folin-Ciocalteau. En milieu basique, I'ensemble des
composes phénoliques sont oxydés par le réactif de Folin-Ciocalteau, ce dernier est constitué
par un mélange d'acide phospho tungstique (H3PM12040) et d'acide phosphomolybdique
(H3PW12040) qui est réduit, en mélange d'oxydes bleus de tungsténe (W8023) et de
molybdene (M08023). La coloration bleue produite, présente un maximum d'absorption aux
environs de 765 nm dont l'intensité est proportionnelle a la quantité de polyphénols présents

dans I'échantillon.

3. Méthode de dosage des paramétres lipidiques sériques et tissulaires

3.1. Méthode de dosage des triglycérides

v Principe

Dans notre étude, Les triglycéride sont été déterminés suivant une méthode colorimétrique
par un autoanalyseur de type (BIOLIS24j) en utilisant le Kit de réactif de triglycérides
(BUCCOLO et HAROLD., 1973). Les triglycérides incubés avec la lipoprotéinlipase (LPL)
libérent du glycérol et des acides gras libres le glycérol est phosphorylase par du
glycérophosphate déshydrogénase (GPO) et de I'ATP en présence de glycérol kinase (GK)
pour produire du glycérol-3-phosphates (G3P) et de I'adénosines -5-di phosphate (ADP). Le
G3P est alors transformé dihydroxiacétone phosphate(DAP) et en peroxydee d'hydrogeéne
(H202) par GPO. Au final, le peroxyde d'hydrogéne (H202) réagit avec du 4-
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aminophénazone (4-AF) et du p-chlorophénol, réaction catalysée par la peroxydase (POD), ce

qui donne une couleur rouge.

LPL
Triglycérides + H20 —>  Glycerol acide gras libres
Glycérolkinase
Glycérol + ATP —»  G3P + ADP
GPO
G3P + 02 » DAP+H202

POD
H202 + 4 - AF+ p-chlorophénol ——— quinone + H20
Le taux des triglycérides est déterminé a une longueur d'ondes de 505 nm. L'intensité de la
couleur formée est proportionnelle a la concentration de triglycérides présents dans

I'échantillon testé.

3.2. Méthode de dosage du cholestérol total
% Principe

Dans notre étude, Cholestérol total ont été déterminés suivant une méthode colorimétrique
par un autoanalyseur de type (BIOLIS24j) en utilisant le Kit de réactif de cholestérol total
(MEIATTINI et al., 1978). La réaction consiste a libérer le cholestérol de la liaison ester par
la cholestérol-estérase, et d’oxyder le cholestérol libre non estérifié par la cholestérol-
oxydase. L'indicateur est une quinoneimine formée a partir de peroxyde d'hydrogene, de la 4-
aminophénazone, sous l'action catalytique de la peroxydase. La concentration en
quinoneimine colorée est mesurée a 505 nm, elle est proportionnelle a la concentration en

cholestérol total.

CHE
Cholestérol ester + H2O —————» Cholestérol + acides gras
CHOD
Cholestérol + O, » Cholesténone + H,0,

POD
2H,0,+phenol + 4-aminophénazone ——— quinoneimine + 4H20

3.3.Méthode de dosage du cholestérol-HDL

% Principe

Dans notre étude, cholestérol-HDL ont été determinés suivant une méthode
colorimétrique par un autoanalyseur de type (BIOLIS24j) en utilisant le Kit de réactif de du
cholestérol-HDL (NAITO., 1984).Les lipoprotéines de faible densité (LDL), les lipoprotéines

de tres faible densité (VLDL)et chylomicrons du spécimen sont Précipités par lI'acide phospho
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tungstique (PTA) et le chlorure de magnésium. Le cholestérol-HDL obtenu dans le surnageant

apres centrifugation est ensuite dosé par réactif pour le dosage du cholestérol total.

3.4.Méthode de mesure de la concentration de cholestérol -LDL

Le dosage se fait selon une méthode de calcul directe par la formule de Friedwald et al.
(1972).

LDL-C (mg/dl) = Cholesterol total (mg/dl) -[HDL-C (mg/dl) +TG/5] (mg/dl).

3.5.Methode de quantification des lipides totaux au niveau du foie et du

tissus adipeux

Pour quantifier les lipides totaux tissulaires on a eu recours a la Méthode de Folch (Folch
et al., 1957). Celui-ci propose une extraction des lipides tissulaires par un mélange de
solvants polaire/apolaire (chloroforme/méthanol). Le chloroforme permet une dissolution
totale des lipides et le méthanol la précipitation des protéines libérées. Ces protéines sont
¢liminées par lavage avec de I’eau distillé. A la fin, une analyse gravimétrique est réalisée afin
de déduire la quantité de lipides tissulaires pour chaque rat. La quantité de lipides totaux est
exprimée en mg par 100 g de tissu. Le mode opératoire est le suivant :

a) Prélevement de I'organe

Un gramme de chaque organes est transfére sur 20 ml de Folch (chloroforme/ méthanol,

2/1 : VIV) en vue de son broyage. L’opération est répétée pour chaque rat.
b) Broyage de I'organe

Les organes sont broyés a 1’aide d’un mortier. Les broyas obtenus sont filtrés sur du
papier filtre dégraissé. Les filtrats sont ainsi recueillis dans des fioles jaugés et ajustés a 20 ml
de Folch.

¢) Lavage et centrifugation

6 ml de nos filtrats ont subis un lavage par de I'eau distillé (0.2 fois le volume du filtrat)
afin d’éliminer les protéines passé dans le filtrat. La solution obtenue est centrifugée a 1500
tours/min pendant 10 minutes. Deux phases sont obtenues: lI'une supérieure hydrosoluble qui

est éliminé, l'autre inferieure, est utilisée pour I'estimation des lipides.
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d) Evaporation

Les phases inferieures sont transvasees dans des tubes préalablement pesés vides et
transférés dans une étuve pour une évaporation a 50°C. Aprés évaporation les tubes sont

repesés. La quantité des lipides totaux est déterminée par la différence des deux peses.

4. Méthode de dosage des parameétres biochimiques sériques
4.1. Méthode de dosage des Protéines totales sériques

¢ Principe

Dans notre étude, les protéines totales ont été déterminés suivant une méthode
colorimétrique par un autoanalyseur de type (BIOLIS24j) en utilisant le Kit de réactif de
protéine totale (TIETZ et AMERSON., 1995). Les ions cuivriques, dans un milieu alcalin,
interagissent avec les liaisons peptidiques des protéines formant un complexe bleu violet ou
I'intensité de la couleur est proportionnelle a la quantité des protéines plasmatiques
L'absorption est mesurée a 550 nm.

4.2. Méthode de dosage de I'urée sérique

¢ Principe

Dans notre étude, I'urée sérique a été déterminée suivant une méthode colorimétrique par
un Autoanalyseur de type (BIOLIS24j) en utilisant le Kit de réactif de l'urée sérique
(KAPLAN., 1984). L'uréase catalyse I'némolyse de l'urée, présente dans I'échantillon, en
ammoniac (NH3) et en anhydride carbonique (CO2). L'ammoniac formé est incorporé a I'a-
cétoglutarate par I'action du glutamate déshydrogénase (GLDH) avec oxydation parallele de
la NADH a la NAD.

Uréase
Urée + H20 + 2 H »2 NH3 + CO2
GLDH
2 NH3 + a-Cétoglutarate + NADH » H20 + NAD++ L-Glutamate

La diminution de la concentration de NAD+dans la méthode est proportionnelle a la
concentration d'urée dans I'échantillon testé. L'absorption est mesurée a 340 nm.

4.3. Méthode de dosage de I'activité de I'alanine aminotransférase (ALAT)

Dans notre étude, L'alanine aminotransférase (ALAT) ont été déterminés suivant une
méthode colorimétrique par un autoanalyseur de type (BIOLIS24j) en utilisant le Kit de
réactif de L'alanine aminotransférase (ALAT)(MURRAY ., 1984). L'alanine aminotransférase

(ALAT) est une transaminase connue sous le nom de glutamate-pyruvate- transaminase
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(GPT). L'ALAT catalyse le transfert du groupe aminé de la L-alanine vers I'a-cétoglutarate
pour donne du L-glutamate et pyruvate. Pyruvate est réduit au lactate par lactate
déshydrogénase (LDH) et NADH. La mesure du taux de diminution de NADH, est photo-
métriquement proportionnelle a I'activité catalytique de ASAT dans L'échantillon. La lecture

se fait par spectrophotomeétrie a une longueur d'onde A=340nm.

ALAT

Alanine + a-cétoglutarate »glutamate + Pyruvate
LDH

Pyruvate + NADH+H —- Lactate + NAD

4.4. Méthode de dosage de I'activité de I'Aspartate aminotransférase (ASAT)

Dans notre étude, I'Aspartate aminotransférase (ASAT)ont été déterminés suivant une

méthode colorimétrique par un autoanalyseur de type (BIOLIS24j) en utilisant le Kit de
réactif de I'Aspartate aminotransférase (ASAT)(MURRAY ., 1984 b).
L'Aspartate aminotransférase (ASAT) est une transaminase, également connue sous le non de
glutamate-oxalo-acétate-transaminase (GOT). Elle catalyse le transfert du groupe aminé du L-
Aspartate vers I'a-cétoglutarate pour donne du L-glutamate et l'oxaloacetate. L'oxaloacetate
est réduit au Malate par Malate déshydrogénase (MDH).

ASAT
Aspartate +a-cétoglutarate »  Glutamate + Oxaloacetate

MDH
Oxaloacetate + NADH+H —_,  Malate + NAD"
Le taux de diminution de NADH, mesurée photo- métriguement. Elle est
proportionnelle avec la concentration de ASAT catalyse dans L'échantillon. La lecture se fait

par spectrophotométrie a une longueur d'onde A=340 nm.
5. Méthode de dosage des parametres de stress oxydatif

5.1. Préparation de I’homogénats des organes

Un gramme de tissu (foie, ceeur et tissu Adipeux) de chaque rat des différents groupes
étudies, a été utilisé. Apres broyage et homogéneéisation des tissus dans le TBS (Tris 50 mM,
NaCl 150m M, pH 7.4), on a procédé a une centrifugation de la suspension cellulaire (3000
trous/min, 15 min), puis le surnageant obtenu est conservés a -20°C en attendant d’effectuer

les dosages des parameétres du stress oxydatif.
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5.2. Méthode de Dosage des protéines tissulaire
- Principe

Dans notre étude, les protéines tissulaires ont été déterminés suivant une méthode
colorimétrique par un spectrophotomeétre de type SHIMATZU en utilisant le bleu de
Comassie comme réactif qui est réagi avec les groupements amines (-NH2) des protéines pour
former un complexe de couleur bleu. (L'apparition de la couleur bleue reflete le degré
d'ionisation du milieu acide et [lintensité correspond a la concentration des

protéines).L'absorption est mesurée a 595 nm(Bradford., 1976).

0.25 -
v =0.1569x + 0.0355
0.2 - R*= 098606
ot
§ 0.15 -
=
£ 0.1 - *
-
0.05 -
“ T T T T T ¥
0 0.2 0.4 0.6 0.8 1 1.2
Concentration de protéine tissulaire

Figure 9:Courbe d'étalonnage utilisée (BSA 1mg/ml) pour le dosage des protéines tissulaire.

5.3. Méthode de dosage des Malondialdéhyde (MDA) tissulaires
- Principe
Les composés carbonylés a linstar du malondialdéhyde réagissent avec l'acide

thiobarbiturique (TBA) pour donner des chromophores de couleur rose absorbant a 532
nm(YAGI., 1976).
- Réactif : Pour 100 ml de réactif

Acide trichloroacétique (TCA) 20% P/V; Acide thiobarbituriqgue (TBA) 0,375% P/V;
Butylhydroxytoluene (BHT) 0,01% P/V ; Chlorure d'hydrogéne (HCI) 1 N.375 mg de TBA,
20g de TCA, 0,01g de BHT, 25 ml de HCI 1 N et 50 ml d'eau distillée ont été introduit dans
un bécher. La solution obtenue a été chauffée a 40°C dans un bain Marie jusqu'a dissolution
compléte du TBA, puis transférée dans une fiole de 100 ml et le volume complété a I'eau

distillée jusqu'au trait de jauge.
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- Mode opératoire

Pipeter dans les tubes & essai en verre et a vis, 100ul d'échantillon, 400ul de réactif TBA et
fermer hermétiqguement. Chauffer le mélange au bain Marie a 100 °C pendant 15 minutes.
Puis refroidir dans un bain d'eau froide pendant 30 minutes en laissant les tubes ouverts pour
permettre I'évacuation des gaz formés lors de la réaction. Centrifuger a 3000 tours/minutes
pendant 5 minutes et lire l'absorbance du surnageant & 532 nm a laide d'un
spectrophotometre.
- Expression des résultats

La concentration de TBARS a été déterminée en utilisant le coefficient d'extinction
moléculaire du MDA (& = 1,53 105 M-1 cm-1). Les résultats ont été exprimés en umol/I.
MDA (umol/mg de prot)=(Do échontillon/1.53x1075)/mg de proteine.

5.4. Méthode de dosage de glutathion réduit (GSH) tissulaires
- Principe

Dans notre étude, le glutathion a été déterminé suivant une méthode colorimétrique de
(WECKBERCKER et CORY., 1988) par un spectrophotométre de type SHIMATZU, la
mesure de la densité optique résulte de la formation de I'acide 2- nitro-5 mercocapturique a
partir de la réduction de I’acide dithio-bis2-nitrobenzoique ce qu’on appelle réactif de
d'’Ellman avec les groupements SH existent dans le GSH.
- Mode opératoire

e Peser 250mg de tissus hépatique.

e Broyer le tissu avec 10 ml de TBS (Tris 50 mM, NaCl 150 mM pH 7.4) jusqu'a I'obtention

d'une solution homogene.

e Prendre 0.8 ml de solution homogéne et 0.2ml de I'acide salicylique (0.25%) (solution2).

e M:¢élanger avec I’agitateur et laisser 15 minute dans le réfrigérateur puis centrifuger a 1000
t/min pendant 5Sminutes et le surnagent utiliser pour le dosage de glutathion comme suite.

- Mélanger:

e 0.5ml de surnagent.

e 1ml de solution tampon tris avec NaCl (solutionl).

e 0.025ml de DTNB (0.01mol) méthanol (solution 3).

Laisser le melange 5min de température de chambre puis lire I'absorbance avec

spectrophotométre d'absorption moléculaire a 412 nm contre le blanc (eau distillé).
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- Calcule

Dox1x1.525
(GSH) (nM/mg de prot ) = xd
13133x0.8%0.5xmg de prot

13133: constante d'absorption des groupes SH a 412 nm.
DO: la lecture d'absorbance par le spectrophotometre.
1.525ml: volume total de mélange.
0.5ml: volume de solution surnagent. 1: volume de mélange de protéine.
0.8ml: volume de solution homogéne sans protéine existe dans 1ml.
(GSH): concentration de glutathion.
d : facteur de dilution.
5.5.Analyses statistiques
Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + écart-types (ES) pour 24 rats
répartie en quatre groupes de 6 rats chacun. La comparaison des moyennes est réalisée par le
test ‘t’ de Student. Cette analyse est réalisee grace au logiciel MINITAB et EXCEL. Les
différences sont considérées significatives a P< 0.05, hautement significatives a P< 0.01, et

tres hautement significatives a P < 0.001.
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1. Etude phytochimique et dosage de polyphénols

1.1. Analyses phytochimiques de I'extrait aqueux de Taraxacum officinale

Les tests phytochimiques est une analyse qualitative qui nous permet a mettre en évidence les
différentes classes de métabolites secondaires que contienne la plante. Ces réactions sont
basées sur des phénomenes de précipitation ou de colorations par des réactifs spécifiques de

chaque famille de composés.

Les résultats des tests de détection de quelques groupes chimiques responsables des effets
thérapeutiques, effectués sur l'extrait aqueux des feuilles de Taraxacum officinale sont
regroupés dans le tableau 5.Ces tests sont en relation avec l'intensité du précipité et de
coloration, qui sont proportionnelle & la quantité de la substance recherchée .1l ressort des
analyses effectuées la présence des flavonoides, alcaloides, terpénoides, tanins, sucres
réducteurs et des saponosides.

Tableau 5: Tests phytochimiques d'extrait aqueux de Taraxacum officinale

Composée Réactifs Présence
Flavonoides Mg++ +
Tanins FeCl3 +
Alcaloides Mayer +
Saponines Test de mousse +
Terpénoides Test de Slakowski +
Sucres réducteurs Liqueur de Fehling +

1.2.Teneur de I'extrait aqueux de Taraxacum officinale en polyphénols

La teneur en polyphénols totaux estimée par la méthode de Folin- Ciocalteu a partir
d’une gamme d’étalonnage effectuée par l'acide gallique a différentes concentrations
(I’équation standard de courbe : y =0.013x+0.086)(figure 10) . Les résultats obtenus sont ainsi
exprimés en milligramme d'acide gallique par gramme d'extrait sec (mg EAG/1gEXS)
(tableau6). En plus de sa sensibilité, cette méthode de dosage représente une productibilité
puisque 1’absorbance est étroitement corrélée a la concentration de 1’acide gallique utilisé

dans la gamme d’étalonnage, R2 = 0,976.
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y =0.013x + 0.086
R?=0.976

Absorbance

20 30 40
concentration d'acide gallique ug/ml

Figure 10:Courbe d'étalonnage de I'acide gallique pour le dosage des polyphénols totaux.

Tableau6 : Contenu en polyphénols dans I'extrait aqueux de Taraxacum officinale

Polyphinols mg EAG 3"

Taraxacum officinale
81.94+4.04

(mg d'EAG/g d'extrait sec)

Les résultats de I'analyse phytochimique effectuée sur I'extrait aqueux de feuilles seches
de Taraxacum officinale a révélé I'existence des plusieurs principes actifs. Des saponines, des
tanins, des terpénoides, le phénol, les alcaloides, les flavonoides et sucres réducteurs sont été
trouvées dans I'extrait. Jassim et al. 2012.aussi ont rapporté la présence de ces composes
bioactifs dans I'extrait aqueux de feuilles de Taraxacum officinale. De plus, le teneur de
polyphénols totaux étaient estimés a 81.94mg d'EAG/g d'extrait sec. La présence de ces
composés, tels que des tanins, des flavonoides, et des phénols dans I'extrait de Taraxacum
officinale susceptibles de donner crédibilité a son utilisation locale pour la gestion d'affection
induit par le stress oxydatif. Les polyphénols possédent un effet de rétention du potassium, ils
présentent donc une activité diurétique (Lazurevskii et al., 1966),ils sont des composés
naturels largement répandus dans le réegne végétal leur rdle d’antioxydants naturels est da a
leurs propriétés redox qui leur permettent d’agir soit comme des agents réducteurs (donneurs

d’hydrogéne), piégeurs de 1’oxygeéne singulet ou des chélateurs de métaux (Schiitz K, et al.,
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2006). Les flavonoides sont des antioxydants réputés par excellence (Torel et al.,
1986;D’abrosca et al., 2007). Outre leur pouvoir antioxydant, ils sont des antiulcéreux,
antitumoraux, antispasmodiques, antisécréteurs et antidiarrhéiques (Di Carlo, 1999),
antiallergiques, anti-inflammatoires, hypotenseurs et protégent du cancer (Bruneton et al.,
2007). Les tanins sont responsables des propriétés hémostatiques (Asquith et Butler., 1986),
leurs propriétés vasoconstrictrices sur les petits vaisseaux approuve la recommandation de ces
especes pour le traitement de I’anémie et des hémorroides par les thérapeutes (Bruneton, 1993
; Sereme et al., 2008). La présence de tanins suggéré la capacité de cette plante a jouer un réle
majeur comme un agent anti-diarrhéique et antihémorragique (Blumentale et al.,1998).Les
saponines agissent comme anti-hyperlipidémie, hypotensive et ont des propriétés
cardiodéperessive (PRICE et al., 1987). Les saponosides ont un effet cicatrisant et les stérols
et les polyterpenes ont des propriétés bactéricides (Lazurevskii et al., 1966).Les terpénoide a
été largement connue par leur effets contre des cellules tumorales qui présentent la capacité
d'inhiber la croissance des cellules cancéreuses (Hidayat et Fatmawati, 2016).Les saponines et
les alcaloides ont une histoire dans les effets pharmacologiques pour leurs effets analgésiques
et antispasmodiques (Njoku et Obi. 2009). Ainsi, les alcaloides jouent un réle détoxifiant et
un antihypertenseur (Awoyinka et al., 2007).

2. Poids corporel, consommation des aliments et poids relative des organes des rats.

Tableau 7: Consommation des aliments et gain du poids chez les rats témoins et des rats

traités

Paramétre m Lot TO Lot TR1 Lot TR2

Gain de 0 325+ 0.0144 O 677+0.134 0.05210.202 : 0.021+0.100 '°
poids (g/j)

Alimentation || 28.375+0.951 || 29.483+0.545
(g/j/rat)

Comparaison avec groupe témoin (T): *** p < 0.001, avec groupe témoin obese (TO):

p<0.05;“p<0.001, n=6 rats.
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2.1.Evolution du poids corporel

L’évolution de poids corporel des rats a été mesurés chaque jour a la méme heureau

cours de la période d'expérimentation (Figure 12).
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Figure 11: Variation de poids corporel chez les groupes Traités et les groupes témoins
pendant 20 jours.

Nos résultats montrent que l'administration de régime cafétéria causé une
augmentation significative (p < 0,05) de gain de poids chez le groupe témoin obese comparé
au groupe témoin. Le traitement par I'extrait aqueux de Taraxacum officinale induit une
diminution significative (p < 0,05) et trés hautement significatif(p< 0.001) chez le groupe
TR1 (5.71mg/ml) et TR2 (11.42mg/ml) respectivement comparé au groupe témoin obese
(TO).
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2.2.Prise alimentaire

w
w

w
o

N
(2}

N
o

[any
w

10

Prise alimentaire ( g/j/rat)

o

Figure 12: Taux de consommation journaliere de nourriture chez les groupes témoins et les

groupes Traités pendant 20 jours.
Comparaison avec groupe témoin (T): *** p < 0.001, avec groupe témoin obése (TO):
p<0.05; “p<0.001, n=6 rats.

Au cours de traitement, les rats recevant le régime cafeteria ne présentent aucune
différence (p >0,05) dans la quantité de nourriture consommeée comparés aux rats qui sont
recevant le régime standard. Ainsi le traitement par I'extrait aqueux de Taraxacum officinale
(5.71mg/ml et 11.42mg/ml) diminue la prise alimentaire chez les rats obéses de facon
significatif (p< 0.05) et trés hautement significatif(p< 0.001) respectivement par rapport aux
rats TO.

Dans notre étude, le régime cafeteria induit une obésité, cette obésité est caractérisée
par augmentation de poids corporel chez les rats soumis a ce régime hypercalorique/hypergras
par rapport aux rats soumis au régime standard T.les régimes cafeteria a été introduit comme
un régime non purifié un choix de plusieurs aliments appétants, de compositiond’apparence et
de texture différente, ils permettent le développement de 1’obésité en déclenchant
I’hyperphagie (ROTHWELL et STOCK, 1988). D'aprés le tableau qui concerne le contenu
calorique de régime cafétéria, on montre le grand teneur en lipide,L'enrichissement de régime
cafeteria en lipides confirmant ainsi les propriétés obésogénes (KOPELMAN, 2000).En effet,
nos resultats sont en accord avec I'étude de (Milagro et al. 2006;Benkalfat et al., 2011;
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Bouanane et al., 2010 ) qui confirment que chez le rat Wistar, la consommation d’un régime
hyperlipidique et hypercalorique augmente la prise alimentaire, le poids corporel et induit une
accumulation des lipides dans le tissu adipeux. L’accumulation du tissu adipeux et son
enrichissement en lipides est une caractéristique de 1’obésité induite par le régime cafeteria
(Caluwaerts et al., 2007). La composition en acides gras des graisses alimentaires peuvent
donc jouer un rdle important dans la régulation du poids corporel, surtout chez les obeses. Des
études sur l'animal et I'hnomme ont montré que les acides gras saturés (AGS) sont plus
susceptibles d'étre accumuler dans les tissus adipeux tandis que les acides gras polyinsaturés

(AGPI) sont plus facilement utilisés comme combustible, (Hariri et al., 2010).

Nos resultats montrent aussi que le traitement des rats obéses soumis a un regime
hypercalorique /hypergras par 1’extrait aqueux de Taraxacum officinale induit une diminution
du gain de poids corporel et une diminution de la prise alimentaire chez les groupe (TR1et
TR2) par rapport au groupe TO. Cette diminution du poids est di peut-étre a plusieurs
mécanismes:

e Selon (Kajimura et al., 2014) par I’augmentation des dépenses énergétiques obligatoires et
la thermogenese adaptative. La plupart des produits anti-obésité naturel ( plante médicinale)
réguler le poids corporel grace a une augmentation des dépenses energétiques obligatoires. Ils
régulent ’expression de la thermogénine, protéine clé de la thermogenese dans le tissu
adipeux brune, qui transforme 1’énergie issu des aliments en chaleur.

o Effet suppresseur d'appétit : les mécanismes biologiques de I'appétit et de la satiété sont
régulés par une interaction complexe des signaux neurologiques et hormonaux. Beaucoup
d'études ont révélés que certains ingrédients alimentaires (fibres solubles, les AGPI, les
minéraux,...) pouvaient fournir des effets favorables a la satiété et étre bénéfique pour le
contrdle du poids. Le mécanisme sous-jacent la satiété améliorée comprend une augmentation
du niveau de noradrénaline et une activation ultérieure d’activité du systéme nerveux
sympathique, entrainant une augmentation de la satiété et de la dépense énergétique,
Suppression de la faim, et élévation de I'oxydation des graisses (Belza et al., 2007).

e Des études ont révéle que Taraxacum officinale est riche en Mg®* (HARRINGTON et al.,
2006), selon I'étude de Gehan (2016) Mg?* a une capacité spécifique d’augmente 1’excrétion
lipidique par la possibilité de forme des complexes de sels insolubles avec des acides gras et
empéche leurs absorptions intestinales comme mécanisme potentiel pour la réduction de la
masse abdominale et de la masse graisse corporelle totale chez des rats soumis a un régime

hypergras.
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e Ce résultat peut étre due a la présence des fibres dans la plante (Biel et al.,2017) . La fibre
alimentaire réduit le taux de vidange gastrique et permet de se sentir complet, tout en
retardant lI'absorption et la digestion des substances nutritives et I'apport alimentaire est réduit,
ce qui conduit a une diminution du gain de poids corporel chez les rats (SHEHATA et
SOLTAN., 2012).

Notre resultat est en accord avec I'étude de (KIM et al., 2005) qui montre une réduction de
poids corporel, gain de poids et la prise alimentaire chez des rats hyperchlestérolémique sous
I’effet des fibres alimentaires.

2.3. Poids relative des organes des rats.

Tableau8: Poids relatif des organes (foie, coeur et reins)chez les groupes témoins et les

groupes Traités pendant 20 jours.

Lot T Lot TO Lot TR1 Lot TR2
Moy Es Moy Es Moy Es Moy Es
Foie 0.032+0.001 0.027+0.001" || 0.356%0.004™ | 0.031x0.001 " |

Ceeur 0.002+0.0002 0.002:0.0002 | 0.002:£0.0002"® | 0.003x0.0002™ |

Reins 0.005+0.0001 0.005£0.0002° | 0.005:0.0002"® | 0.005+0.0002" |

Comparaison avec groupe témoin (T): **p< 0.01 , avec groupe témoin obése (TO):
%p <0.05, n=6 rats.

Le poids relatif des organes renseigne sur I'évolution de I'organe par rapport a celle de
I'organisme entier. Les résultats obtenus montrent que les poids relatifs du cceur, des reins ne
présentent aucune variation significative entre le groupe T et le groupe TO et entre le groupe
TR1/TR2 et le groupe TO .Ce qui est en accord avec I'étude de (BOUANANE et al., 2009),
qui ont montré que le poids relatif de I'intestin, du coeur et du tissu musculaire sont epargnés
d'une organomégalie. Mais les poids relatifs du foie représentent une diminution chez le
groupe de TO en comparaison au groupe témoins ce qui peut montrer clairement que le
régime hypercalorique /hypergras a un effet secondaire sur le foie, par contre on n‘observe pas

cet effet chez les groupes qui sont traités par 1’extrait aqueux de Taraxacum officinale.
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3.Teneurs plasmatique en lipides

3.1.Teneurs plasmatique en triglycérides

Triglycérides (mg/dl)

Figure 13. Teneurs plasmatique en triglycérides (mg/dl) chez les rats témoins et
expérimentaux.
Comparaison avec groupe témoin (T): * p< 0.05, avec groupe témoin obése (TO): * p < 0.05,

n= 6 rats.

3.2.Teneurs plasmatique en cholestérol totale

Cholestérol (mg/dl )

Figure 14. Teneurs plasmatique en cholestérol total (mg/dl) chez les rats témoins et

expérimentaux.
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Comparaison avec groupe témoin (T): **p< 0.01, avec groupe témoin obése (TO): ® p < 0.05,
n= 6 rats.

3.3.Teneurs plasmatique en HDL

HDL ( mg/dl)

Figure 15. Teneurs plasmatique en HDL (mg/dl) chez les rats témoins et expérimentaux.

3.4.Teneurs plasmatique en LDL

LDL (mg/dl)

Figure 16. Teneurs plasmatique en LDL (mg/dl) chez les rats témoins et expérimentaux.

Comparaison avec groupe témoin (T): *** p < 0.001, avec groupe témoin obése (TO):
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°p <0.001, n=6 rats.

Les résultats obtenus montrent une augmentation significative (p<0.05) de
concentration plasmatique de triglycérides et une augmentation hautement significative
(p<0.01) de concentration plasmatique de cholestérol chez le groupe TO par rapport au
groupe T, cependant, la concentration plasmatique de triglycérides et de cholestérol diminuée

de facon significatif chez les deux groupe TR1 et TR2 (p<0.01) par rapport au groupe TO.

Aussi, nos résultats présentent une augmentation non significative de concentration de
LDL-c chez les rats de groupe TO par rapport aux rats de groupe T, cependant, cette
concentration diminuée de fagon non significatif( p>0.05) chez le groupe TR1 et de facon trés
hautement significatif (p<0.001) chez le groupe TR2 par rapport au groupe TO.Au niveau de
plasma, les teneurs en HDL ne montrent aucune variation significative entre le groupe TO et

les groupe T, et entre le groupe TO et le groupe TR1 ou TR2 (p>0.05).

L’obésité se caractérise par une inflation de la masse du tissu adipeux et une
augmentation de la capacité du stockage du cholestérol et des triglycérides (BENKALFAT et
al., 2011).Nos résultats sur le profil lipidique présentent une augmentation de la concentration
plasmatique de cholestérol total, TG et LDL-c mais une diminution de concentration de
HDL-c chez les rats de groupe TO par rapport aux rats de groupe témoin. Ces résultats sont en
accord avec ceux des plusieurs auteurs qui ont montré que les teneurs en triglycérides et en
cholestérol chez les rats obeses sont plus élevées que chez les rats témoins soumis au régime
standard (Charles, 2016; Fernandez et al., 2011;Naima et al., 2014). L’hyperlipidémie
observé chez les rats TO peut s’expliquer par la forte teneur en lipide dans l'alimentation
Plusieurs auteurs ont établis qu'une augmentation de la teneur en lipides de I'aliment entraine
une augmentation de la concentration en cholestérol plasmatique, cholestérol-LDL et modifie
la composition des lipoprotéines plasmatiques, en augmentant notamment la portion d'esters
de cholestérol dans les VLDL et LDL, ces modifications de la composition des lipoprotéines
sont associées a une augmentation des activites 3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A
réductase hépatique (enzyme impliquée dans la synthese de cholestérol) ACAT hépatique
ainsi que LCAT plasmatique(Fernandez et al., 1996 ). Les taux plasmatiques élevés du C-
LDL peuvent étre dis a une sécrétion hépatique excessive de lipoprotéines ou a un défaut
d'élimination du LDL (Lougheed et Steinbrecher, 1996).

Dans cette étude, on a montré une diminution du taux plasmatique de cholestérol,
triglycéride et LDL-c et une augmentation du taux de HDL-c chez les groupes traités par

I’extrait aqueux de Taraxacum officinale (TR1let TR2)comparée par le groupe témoin obése
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(TO). L'étude de Choi et al.(2010) démontre que le régime supplémenté en feuilles de
Taraxacum officinale induit une diminution significative du taux plasmatique de triglycéride,
cholestérol total, LDL-c et une augmentation de HDL-c par rapport aux rats qui consomment
un régime hypercholestérolémiant. On peut expliquer ces résultats par la présence des
saponines dans I’extrait aqueux de Taraxacum officinale confirmé par les tests
phytochimiques, qui ont des propriétés anti-hyperlipidémie, anti-hypercholestérolémie
(Ozlem et Giuseppe., 2007), hypotensive et cardiodepessive (PRICE et al., 1987). De plus,
certaines études illustrés que les saponines a une propriété anti-obésité (HAN et al., 2000).
L'effet anti-hypercholestérolémie des saponines peut étre due a l'inhibition de l'activité de
acyl-CoA cholestérol acyltransférase (ACAT) (Zhao et al., 2008), et due a I’effet inhibitrice
des saponines sur I'absorption de cholestérol (Harwood et al., 1993). D'autre étude suggere
que l'inhibition de ACAT est relié avec I'inhibition de I'absorption de cholestérol, ce qui réduit
le taux plasmatique de cholestérol chez rats soumis un régime supplémenté en cholestérol
(Robin et al., 1991). Cette diminution peut s’expliquer aussi par un taux élevé des fibres
(Jesus, 2016); d'apres Biel et al. en 2017, chez Taraxacum officinale la teneur en fibres brutes
variait de 8,73% a 10,8% de matiere seche et était plus élevée dans le pissenlit que dans
I'argousier.

Ainsi l'effet hypocholestérolémiant de Taraxacum officinale peut étre attribué a I'effet de
I'acide gras oméga 3, puisque ce plante riche en cet acide gras; selon I'étude d'Escudero et al.
en 2003 les feuilles de Taraxacum officinale présentait I'acide alpha-linolénique (oméga 3)
comme le principal acide gras ( 34.61%). Plusieurs études suggerent que la supplémentation
de l’acide gras oméga 3 diminue le taux de triglycéride plasmatique et augmente le HDL-
cholestérol (Mahmoodi et al., 2009). Ainsi il a été rapporté que les acides gras oméga-3
diminuent le LDL-C (Chang et al., 2009).

Alonso et Maroto (2000) ont démontré que les fleurs et les parties végétatives de
Taraxacum officinale présentaient des teneurs plus élevées en acides gras polyinsaturés
(AGPI) que les acides gras saturés (AGS), certains AGPI sont des nutriments essentiels et ont
été impliqués dans la prévention de maladies chroniques importantes. Pour les AGPI leurs
effets potentiels d'anti-obésité et d’abaissement des certains paramétres lipidiques pourraient
s'expliquer par leur performance dans les aspects suivants : Un équilibre entre l'apport
énergétique et les dépenses énergétiques, le métabolisme lipidique, le statut des adipocytes et
du systeme neuroendocrinien (Trigueros et al., 2013). Il a été démontré que les AGPI
pouvaient réduire I’activité des enzymes clés responsables de la syntheése des lipides, telles

que l'acide gras synthase (Janovska et al., 2013). Ainsi, ils pourraient éviter les acides gras
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libres entrant dans les adipocytes pour la lipogenese et améliorent eégalement I'oxydation des
lipides et la thermogenése (Poudyala et al., 2012). Malgré de nombreuses enquétes sur 1’effet
anti-obésité des AGPI, les mécanismes moléculaires précis sous-jacents a I'abaissement du
gras corporel restent largement inconnus.

L'analyse phytochimique de notre étude révéle la présence des alcaloides dans notre
extrait. Certaines études démontrent que I'alcaloides peut diminuée le taux de cholestérol et de
triglycéride par l'augmentation de I’expression de récepteur hépatique des lipoprotéines de
faible densité (LDL), et inhibe la synthése des lipides dans les hépatocytes humains par
I'activation de I'AMPK (Brusq et al., 2008).
4.Quantification des lipides totaux dans le foie et le tissu adipeux
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Figure 17 : Teneurs en lipides dans le foie (g)chez les groupes témoins et les groupes Traitées

pendant 20 jours.

Comparaison avec groupe témoin (T):* p<0.05 ;*** p < 0.001, avec groupe témoin obése

(TO): ®p < 0.01; °p < 0.001, n= 6 rats.
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Figure 18 : Teneurs en lipides dans le tissu adipeux(g) chez les groupes témoins et les

groupes Traités pendant 20 jours.

Comparaison avec groupe témoin (T):* p<0.05 ;*** p < 0.001, avec groupe témoin obése
(TO): ®p < 0.01; °p < 0.001, n= 6 rats.

Les résultats obtenus marqués une augmentation de teneur en lipide chez le groupe TO de
fagon non significative (p>0.05) et de facon significative (p<0.05) respectivement au niveau
de foie et de tissu adipeux, par rapport au groupe T, par ailleurs ces résultats marquent une
diminution de teneur en lipide chez le groupe TR1 et le groupe TR2 de fagon hautement
significatif (p<0.01) et trés hautement significative (p<0.001) respectivement au niveau
hépatique par rapport au groupe TO, ainsi qu'au niveau de tissu adipeux les deux groupes
TR1let TR2 montrent une diminution trés hautement significative (p<0.001) par rapport au

groupe TO.

L'augmentation de la teneur en lipides du foie et du tissu adipeux chez les rats
témoins obeéses par rapport aux rats témoins c'est indique I'existence des altérations
au niveau de ces organes. Chez les animaux et les étres humains, le tissu adipeux
(TA) est composé de multiples compartiments de stockage des graisses répartis dans
des dépdts sous-cutanés et viscéraux. Le TA blanc est le principal site de stockage
des graisses et joue un role important dans le stockage de l'excés d'énergie provenant
des aliments sous la forme dacides gras (AG). Dans l'obésité, une masse accrue de
TA, en particulier le tissu adipeux viscéral, se forme par ['hypertrophie et
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I'nyperplasie des adipocytes et est associee a un debit sanguin réduit, a la capture
réduite du glucose et des AG, et a une lipolyse accrue chez les animaux et les étres
humains (CONSTANTINE et al., 2008).

5.Concentration sérique des parametres biochimiques chez les rats.

5.1.Teneurs plasmatiques en glucose chez les rats témoins et expérimentaux

Glycémie (mg/dl)

Figure 19 :Concentration sérique de glucosechez les groupes témoins et les groupes Traités
pendant 20 jours.
Comparaison avec groupe témoin (T): *** p < 0.001 , avec groupe témoin obése (TO): ® p<

0.05,° p<0.01, n=6 rats.

Nos résultats montrent une augmentation tres hautement significative (p<0.001) de la
glycémie chez le groupe TO comparée au groupe T, cependant on observe une diminution
hautement significative (p<0.01) chez le groupe TR1 et une diminution significative (p<0.05)
chez le groupe TR2 par rapport au groupe TO.

L'obésité qui était provoquée par le régime cafeteria, conduit aune élévation de teneurs
plasmatiques en Glycémie, chez les rats soumis au régime cafeteria TO par rapport aux rats
soumis au régime standard, les résultats obtenus dans notre travail montrent une
hyperglycémie induit par 1'obésité, beaucoup d’études ont rapportées que les rats soumis a un
régime riche en matiére grasse développe une insulino-resistance et une hyperglycémie
confirmé (Tanaka et al., 2007; Flanagan et al., 2008).Le régime hyperlipidique augmente la
production de glucose en réduisant la suppression d’insuline et en augmentant la

gluconéogenese (Gonzalez et al., 1989), entrainant une élévation du taux plasmatique de
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glucose. De nombreux travaux rapportent que 1’obésité s’accompagne de troubles de
I’homéostasie glucidique (LEONETTI et al., 2012; HU et al., 2003). Il est bien établi que
I’obésité se caractérise par une insulinorésistance de ['organisme entier avec
dysfonctionnement des cellules béta (GOOSSENS, 2008).KIM et al. en 2000 ont établi que
I'accumulation des triglycérides dans le muscle et le foie est liée a l'insulinorésistance,
provenant d’une perturbation de la signalisation insulinique dans ces tissus. La lipotoxicité
résulte d’une accumulation ectopique de lipides dans le foie, mais aussi les muscles et le
coeur seraient impliqués dans la résistance a l'insuline de ces différents tissus (DESPRES et
LEMIEUX., 2006). L'insulinorésistance (IR) se caractérise par une diminution de la réponse
cellulaire et tissulaire a l'insuline en présence d’une concentration normale d'insuline ou
comme une réponse normale a une hyperinsulinisme (BODEN et SHULMAN ., 2002). De
plus, au niveau du foie (qui est responsable de 75 a 85% de la production de glucose en phase
post-absorptive), I'IR se manifeste par une oxydation accrue des AGL qui stimulent la
néoglucogenése et la synthese des triglycérides, ceci entraine une surproduction de glucose
qui contribue a détériorer la tolérance au glucose et favoriser I'hyperglycémie a jeun
(GASTALDELLLI et al., 2000), ce qui peut expliquer I'nyperglycémie observé chez les rats
obéses par rapport aux témoins.

Nos résultats montrent aussi une diminution significative de la concentration sérique du
glucose chez les rats traité par I'extrait aqueux de Taraxacum officinale TR1/TR2 par rapport
aux rats TO. Ces résultats sont en accord avec ceux des plusieurs auteurs qui ont montré que
les racines et les feuilles de Taraxacum officinale posseédaient des propriétés
hypoglycémiques, bien que les mécanismes d'action exacts soient mal compris (Petlevski et
al.,2001; Akhtar et al.,1985).Des études sur des extraits de Taraxacum officinale ont révélé
qu'il peut stimuler la libération d'insuline dans les cellules B du pancréas, ce qui neutralise par
conséquent les effets de I'hyperglycémie (Hussain et al., 2004; Schitz et al.,2006). Chez la
souris, il a été démontré que I'extrait de feuille de Taraxacum officinale réduisait les taux de
glucose, de cholestérol et de triglycerides dans le sérum, probablement en raison de I'élévation
de la protéine kinase activee par I'adénosine monophosphate (AMPK) dans le foie, entrainant
une diminution importante de I'accumulation de lipides et une amélioration de la sensibilité a
I'insuline( Davaatseren et al.,2013). Taraxacum officinale est également riche en vitamines
(A, C, D, E et B), en inositol, en lécithine et en minéraux tels que le fer, le magnésium, le
sodium, le calcium, le silicium, le cuivre, le phosphore, le zinc et le manganese(Ata et al.,
2011). Le flux de certains de ces ions, par exemple ions de calcium dans les cellules béta, peut

aider a stimuler I’exocytose de I’insuline (Komatsu et al.,1997).
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Les tests phytochimiques realisées sur I'extrait de plante confirme la présence des
composés bioactifs tels que les alcaloides, les saponines, polyphénols et les flavonoides.Ces
composés peuvent influencer le métabolisme du glucose par plusieurs mécanismes tels que
I'inhibition de la digestion des glucides et I'absorption du glucose dans l'intestin, et la
stimulation de la sécrétion d'insuline par les cellules béta pancréatiques, modulant la
libération de glucose hépatique, I'activation du récepteur de l'insuline, la consommation de
glucose dans les tissus insuline-résistance, la modulation de I'utilisation du glucose hépatique
(SAKAI et al., 1996; PEKSEL et al., 2006). Les mécanismes des composants
polyphénoliques végétaux contre le DT2 impliquent la stimulation de 'AMPc qui augmente
I'exocytose dans les cellules B, l'inhibition des processus de dégradation de l'insuline, la
prévention du stress oxydatif, la régénération des cellules B, la réparation et I'hypertrophie
cellulaire et la prolifération cellulaire dans les flots de  Langerhans (Marles et
Farnsworth,1995; Kaneto et al.,2007; Eddouks et al.,2002; Jarald et al.,2008). Les autres
composants actifs présents dans les plantes médicinales comme Taraxacum officinale
comprennent les alcaloides, les glycosides, les acides aminés, les terpénoides, les ions
inorganiques, les stéroides, les glucides, Il a été démontré que ces composants affectaient
directement ou indirectement I'absorption et le métabolisme du glucose (Prabhakar et Doble,
2008). Des nombreuses études ont rapporté que certains flavonoides ont un effet sur des
enzymes de métabolisme de glucose et I’expression de GLUT4 (Daisy et al., 2010). La
présence des groupes hydroxyles aromatiques dans plusieurs types de flavonoide sont associe
a des propriétés antioxydants, aussi pour protéger les cellules des d’ilots pancréatique du
stress oxydatif. Les flavonoides peuvent aussi aider la régénération des cellules B comme été
montre avec 1’épicatechine et la quarcétine trouve dans le thé vert (Coskun et al., 2005).En
outre, le composé phénolique peut jouer un réle dans la médiation de I'inhibition d'a-amylase
et d'a-glucosidases donc un potentiel de contribuer a controler la maladie de diabete de type 2.
L'a-amylase et I'a- glucosidase sont des enzymes responsables de la digestion des glucides
alimentaires en glucose. Le glucose libéré est absorbé a travers les entérocytes intestinaux par
des transporteurs spécifiques. L'inhibition de ces enzymes digestives ou transporteurs de
glucose réduirait le taux de libération du glucose et I'absorption dans l'intestin gréle, et par

conséquent supprimer I'hyperglycémie postprandiale (Hanhineva et al., 2010).
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5.2.Teneurs plasmatiques en protéines chez les rats témoins et expérimentaux

Protéine ( g/l)

Figure 20 :Concentration sérique de protéine chez les groupes témoins et les groupes Traités
pendant 20 jours.
Comparaison avec groupe témoin (T):*p<0.05, avec groupe témoin obése (TO): ? p< 0.05,

n=6 rats.

Les résultats obtenus montrent que le régime cafétéria augmente la protéine sérique de
facon non significatif (p>0.05) chez les groupe TO par rapport au groupe T. Nos résultats
montrent aussi une diminution non significative (p>0.05) de la concentration sérique du
protéine chez les rats traité par l'extrait aqueux de Taraxacum officinale(TR1/TR2) par

rapport aux rats TO.

Dans notre étude, le régime cafeteria n’affecte pas le métabolisme des protéines. En
effet ,aucune variation n’est notée au niveau plasmatique parce que le régime cafeteria est un
régime « normo-protéique » permettant de satisfaire le besoin énergétique et le besoin en
azote et en acides aminés essentiels pour assurer les syntheses protéiques corporelles
(YOUNG et BORGONHA, 2000).Aussi ce résultat peut expliquer par I'absence d'une
différence significative dans la composition en protéine entre le régime standard et le régime
cafétéria( tableau 4). En effet, le maintien de la masse des protéines résulte de 1’équilibre entre
synthese et catabolisme protéique selon un rythme dépendant d’apports en azote exogene

(Lacroix et al., 2004),
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5.3.Teneurs plasmatiques en urée chez les rats témoins et expérimentaux

Figure 21 :Concentration sérique de l'urée chez les groupes témoins et les groupes Traites

pendant 20 jours.
Comparaison avec groupe témoin (T):*** p < 0.001 , avec groupe témoin obése (TO):
°p <0.001, n=6 rats.

Au niveau sérique on observe une diminution tres hautement significative (p<0.001)
chez le groupe TO par rapport au groupe T, et une augmentation non significative (p>0.05) et
tres hautement significative (p<0.001) chez le groupe TR1 et TR2 respectivement par rapport
au groupe TO.L'urée est le produit final ultime du catabolisme des protéines dans le corps, est
excrétée par les reins (BRUNNER et SUDDARTH., 2006).
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5.4.Activité de TGO chez les rats témoins et expérimentaux

TGO ( U/L)
A O ©
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Figure 22 : activité des transaminases TGOchez les groupes témoins et les groupes Traités

pendant 20 jours.

Comparaison avec groupe témoin (T):*p<0.05 ; ** p< 0.01, avec groupe témoin obése (TO):
®n<0.01, n=6 rats.

Les résultats obtenues montrent une augmentation hautement significative
(p<0.01)d’activité sérique de TGO chez le groupe TO par rapport au groupe T, par ailleurs
cette activités de TGO est diminuée de facon hautement significative (p<0.01) et treés
hautement significative (p<0.001) respectivement chez les deux groupe TR1 et TR2 comparé

au groupe TO.
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5.5.Activite de TGP chez les rats témoins et expérimentaux

TGP (U/L)

Figure 23 :Activité des transaminases TGP chez les groupes témoins et les groupes Traités
pendant 20 jours.
Comparaison avec groupe témoin (T):*** p < 0.001 , avec groupe témoin obése (TO):

°p <0.001, n=6 rats.

Les résultats obtenues montrent une augmentation trés hautement significative
d’activité¢ sérique de TGP (p<0.001) chez le groupe TO par rapport au groupe T, et une
diminution trés hautement significative (p<0.001 chez les deux groupe TR1 et TR2 comparé

au groupe TO.

Les cellules hépatiques participent a une variété d'activités métaboliques et
contiennent un grand nombre des enzymes. Parmi ceux-ci, ASAT (TGO),ALAT (TGP) sont
couramment utilisés comme des marqueurs biologiques de lésion hépatique (Okeke et al.,
2014). ASAT utilisée aussi comme marqueur de l'infarctus du myocarde (Ghosh et al.,
2012).Dans la présente étude, il y a une augmentation significative de l'activité sérique des
transaminases (TGP et TGO) chez les rats soumit a un régime hypergras par rapport aux rats
témoins ,c'est considérée comme un biomarqueur de la dysfonction du foie et le dommage
hépatique provoqué par ce régime. L'augmentation des taux sériques d'ASAT, ALAT a été
attribuée a l'intégrité structurelle endommagée du foie, car ils ont une localisation
cytoplasmique et sont libérés dans la circulation aprés des dommages cellulaires (Recknagel
et al.,1989). Le niveau d'/ALAT est un indicateur du degré de dégradation de la membrane
cellulaire. Le niveau d'ASAT est un indicateur de lésion mitochondriale, car les mitochondries
contiennent 80% de cette enzyme (Tang et al.,2006).Au cours de l'obésité, les quantités
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élevées des métabolites toxiques conduisent a un épuisement de glutathion hépatique suite a
I'augmentation des radicaux libres. Ces oxydants entrainent une nécrose au niveau des cellules
hépatiques induisant I'augmentation de la concentration des aminotransférases (SAXENA et
FLORA., 2004) et leur sortie dans le sérum (GURER et ERCAL., 2000).

Dans notre travail, I'extrait aqueux de Taraxacum officinale diminué I'activité sérique
des transaminases TGO et TGP, de fagcon hautement significative. Ce résultat est en accord
avec l'étude de Mahesh et al. en 2010, ce qui signifie que Taraxacum officinale inhibe les
dommages hépatiques causés par le régime hypergras,cet effet peut étre expliqué par la
présence des flavonoides, triterpénoides, saponines et alcaloides dans notre extrait et qui sont
connus par leur activité hépatoprotectrice. La présence de flavonoides dans notre extrait peut
étre responsable de son activité antioxydant et donc hépatoprotecteur (ANUSHA et al., 2011).
TRAN et al. (2001), ce qui révéle que les saponins a un effet hépatoprotectrice, ainsi
Rudenskaya et al., (1998), montre que l'alcaloide diminué I'activité d'aspartate amino
transferase (ASAT), alanine aminotransferase (ALAT), phosphatase alcaline (ALP),
triglycérides (TG), protéines total, albumine, bilirubine total, ce qui est conforme avec leur
effet hépatoprotecteur.
6.Evaluation des parametres de stress oxydant
6.1.Concentrations de malondialdéhyde (MDA) tissulaires
6.1.1.Concentrations de malondialdéhyde (MDA) tissulaires dans le foie
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Figure 24: Concentrations tissulaires de Malondialdéhyde (MDA) au niveau le foie chez les
groupes témoins et les groupes Traités pendant 20 jours. Comparaison avec groupe témoin
(T): ** p < 0.01, avec groupe témoin obése (TO): ¢ p < 0.001, n= 6 rats.
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6.1.2.Concentrations de malondialdéhyde (MDA) tissulaires dans le cceur
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Figure 25: Concentrations tissulaires de Malondialdéhyde (MDA) au niveau le cceur chez les

groupes témoins et les groupes Traités pendant 20 jours.

Comparaison avec groupe témoin (T): * p < 0.05, avec groupe témoin obése (TO): ° p < 0.01,

n= 6 rats.

Nos résultats montrent une augmentation hautement significative (p< 0.01) et
significative (p< 0.05) de concentration tissulaires de malondialdéhyde (MDA)
respectivement dans le foie et le cceur chez le groupe TO comparé au groupe T. Par contre,
cette concentration est diminuée au niveau de foie et de cceur de fagon non significative (p>
0.05) et de facon hautement significative respectivement chez le groupe TR1 par rapport au
groupe TO. Ainsi, on montre une diminution tres hautement significative (p< 0.001) et
hautement significative respectivement dans le foie et le coeur chez le groupe TR2 comparé au

groupe TO.

Le stress oxydatif est parmi les anomalies métaboliques associées a 1’obésité. Il
appréte quand la production des radicaux libres dépasse la défense antioxydants. Les radicaux
libres induisent des altérations des cellules, des lipides et des protéines a 1’origine de
différentes pathologies. Les lipides et principalement les acides gras polyinsaturés sont la
cible privilégiée de I’attaque par le radical hydroxyle capable d’arracher un hydrogene sur les
carbones situés entre doubles liaisons, pour former un radical diene conjugué oxydé en radial

pyroxyle. Cette réaction appelée peroxydation lipidique forme une réaction en chaine car le
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radical pyroxyle formé se transforme en peroxyde au contact d’un autre acide gras qui forme
un nouveau radical diéne conjugué (ESTERBAUER et al., 1992).

La peroxydation des lipides constitués d’AGPI résulte en une désorganisation de
structures membranaires entrainant le dysfonctionnement des protéines qui y sont imbriquées
ainsi que la libération des aldéhydes qui, a forte concentration, s’aveérent toxiques pour les
cellules (SLATER, 1984). La plupart de ces aldéhydes sont trés réactifs et peuvent étre
considérés comme des seconds messagers toxiques qui augmentent les dommages initiaux dus
aux radicaux libres. L’aldéhyde le mieux ¢étudi¢é est le malondialdéhyde(MDA)
(ESTERBAUER et al., 1991).

Les résultats obtenus dans notre étude concernant la partie du stress oxydatif montrent
une augmentation bien définie de la concentration du MDA tissulaires (de foie, cceur) chez les
rats obéses par rapport aux rats normaux ce qui est en faveur d’un stress oxydatif évident. Ces
résultats concordent avec d’autres travaux réalisés chez 1’homme et chez les rongeurs
(BOUANANE et al., 2009 ; MANTENA et al., 2009 ; STEFANOVIC et al., 2008).Ces
résultats sont en accord aussi avec ceux de lima et al. 2004, qui montrent que la peroxydation
lipidique est plus évidente chez les obéses par rapport aux témoins (YILMAZ et al.,
2007).Ces résultats peuvent étre expliqués par l'auto-oxydation des lipides (SAKA et al.,
2011), qui est probablement induit par d'obésité qui est caractérisé par I'nypertriglycéridémie
et I'nypercholestérolémie. Chez les obéses, I'exces d'acides gras libérés par le tissu adipeux
sera utilisé comme substrat et oxydé par les mitochondries, ces dernieres vont libérer des
particules d'oxygenes reactives (EVANS et al., 2003). Ce pour ¢a, le régime hypergras induit
un déséquilibre de statut oxydant chez les rats. Il a été démontré que I'obésité est associée a
une augmentation de la péroxydation lipidiqgue (MULTU-TURKODLU et al., 2003). Ces
résultats suggerent que I'obésité est un facteur important de l'augmentation du stress oxydatif.
Chez la souris, 1’obésité induite par l'alimentation augmente le stress oxydatif du cortex
cérébral (Freeman et al., 2013). De méme, un régime riche en graisses entraine également un
dysfonctionnement mitochondrial corrélé a un stress oxydatif accru dans le muscle et le foie
(Yuzefovych et al., 2013). PIPEK et al., (1996) ont montrée une augmentation du stress
oxydatif et de faibles concentrations d'antioxydants plasmatiques chez les patients atteints
d'obésiteé.

Les résultats obtenus dans notre étude ont révélé que l'extrait aqueux de Taraxacum
officinale a permis de réduire d'une maniere significative le taux du MDA dans le foie et le
ceeur chez les groupes TR1 et TR2 par rapport au groupe témoin obése. Nos résultats sont en

accord avec plusieurs étude réalisées sur notre plante pour évaluer leur effet antioxydant
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parmi lesquels on citons I'é¢tude de (Hagymasi et al., 2000; Cho et al.,2010; Gonzalez-
Castejon et al.,2012; Hu et Kitts, 2005). Dans une étude évaluant les effets d'un antioxydant
sur des souris C57BL / 6J nourries avec un régime riche en graisses et en cholestérol a l'aide
d'extraits mixtes de légumes a feuilles (y compris Taraxacum officinale), une chute
significative de la peroxydation des lipides dans divers organes, y compris le foie, a été
observée (Kim et al.;2009).

Nos résultats suggerent aussi que I'extrait aqueux de Taraxacum officinale induit un
effet antioxydant, qui peut étre du a la richesse de cette plante en composés bioactifs et en
antioxydant comme les dérivés phénoliques, les terpénoides et les flavonoides qui inhibent la
peroxydation lipidique et l'altération causées par la production excessive de radicaux libres
(LIU et al.,2000). Les flavonoides sont des métabolites secondaires le plus importants des
plantes modulant la peroxydation lipidique impliqué dans l'athérogenése, la thrombose et la
cancerogenese (Mbaebie et al., 2012). Les groupes phénoliques de polyphénols peuvent
accepter un electron pour former des radicaux phénoxyles relativement stables, ce qui
perturbe les réactions d'oxydation en chaine des composants cellulaires (Mohan et al., 2014).
Les diterpenes phénoliques ont été montrés a agir comme " antioxydants primaires " en faisant
don d'hydrogéne aux radicaux lipidiques et ralentissant ainsi la peroxydation lipidique
(Grassmann, 2005).Dans certaines études, il a été démontré que les composants du
Taraxacum officinale agissent en inhibant le stress oxydatif lors de Iésions hépatiques (Cho et
al.,2002). Récemment, I'acide phénolique trouvée dans les racines du Taraxacum officinale a
été identifiée comme un puissant antioxydant, capable de supprimer les marqueurs du stress
oxydatif tels que le malondialdéhyde et le glutathion (Leung,1996; Ceballos-Picot et al.,1996;
DelRio et al., 2005). L'excés de production de ERO nécessite une défense anti-oxydante,
fournie par I'extrait de Taraxacum officinale, comme le montrent plusieurs études menées in
vitro et in vivo (You et al.,2010).

Les polyphénols constituent une famille importante d'antioxydants présents dans notre
plante. Parmi les polyphénols on trouve I'anthocyanine, les flavonoides. Globalement, ce sont
d’excellents piegeurs des ERO et de trés bons chélateurs des métaux de transition comme le
fer et le cuivre, ces éléments sont trouvé dans l'extrait aqueux de Taraxacum officinale qui
sont probablement le responsable a ces effets (HUDEC et al., 2007). Probablement, le
coumarine qui est un classe des composés phénoliques, a un effet sur la diminution de MDA
par se capacité de capter les radicaux hydroxyles, superoxydes, et peroxydes qui préviennent
également la peroxydation des lipides membranaires (ANDERSON et al., 1996). En outre,

YOUGUO et al., (2009) ont montré dans des études in vitro la capacité des triterpenes
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desalvia macrochlamys a capturer les radicaux libres de I'anion superoxyde et la chélation du
fer. par conséquent, I'effet antioxydant de Taraxacum officinale peut étre due a la présence de
ces molécules. Plusieurs études réalisees sur le plante de Taraxacum officinale suggérés que
cette plante est également rapporté comme une excellente source de lI'antioxydant comme le
vitamine C (Jassim et al.,2012). Le r6le antioxydant de la vitamine C est basé sur sa réaction
avec les radicaux peroxyles aqueux, le produit formé étant le radical ascorbyle. En piégeant
les radicaux peroxyles dans la phase aqueuse avant qu'ils initient la peroxydation lipidique, la
vitamine C protége les biomembranes et les lipoprotéines (DELATTRE et al., 2005).Les
tanins sont capables de prévenir la peroxydation des lipides membranaires et de capter les
radicaux hydroxyles, superoxydes et peroxyles (MADHAVI et al., 1995). Les tanins donnent
des protons face aux radicaux libres, et ainsi, des radicaux tanniques stables sont formés. Ce
qui permet de stopper la réaction en chaine de l'auto-oxydation lipidique (SMYTHIES.,
1998). Ainsi, nos résultats confirmé la présence les tanins dans I'extrait aqueux de Taraxacum
officinale qui lui confére son effet antioxydant. Plusieurs études réalisées sur le plante de
officinale suggérés que cette plante est également rapporté comme une excellente source de
I'antioxydant comme le triterpenes, vitamines; a-tocophérol (vitamine E), I'acide ascorbique et
[- carotene (Biel et al.,2017; Qureshi et al.,2017).

6.2. Concentrations de glutathion réduit (GSH) tissulaires

6.2.1. Concentrations de glutathion réduit (GSH) dans le foie
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Figure 26 : Concentrations de glutathion réduit (GSH) au niveau le foie chez les groupes

témoins et les groupes Traités pendant 20 jours.

Comparaison avec groupe témoin (T): * p < 0.05, n= 6 rats.
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6.2.2. Concentrations de glutathion réduit (GSH) dans le ceeur

GSH (nM/ mg de protéine)

Figure 27 : Concentrations de glutathion réduit (GSH) au niveau le tissu adipeux chez les

groupes témoins et les groupes Traités pendant 20 jours.

Comparaison avec groupe témoin (T): * p < 0.05 ;** p < 0.01, avec groupe témoin
obése (TO): *p < 0.05; ° p < 0.01, n= 6 rats.

Les résultats obtenus révelent que la concentration de GSH diminue de fagon non
significative (p>0.05) et de fagon hautement significative (p<0.01) respectivement au niveau
de foie et de cceur chez le groupe TO par rapport au groupe T. Néanmoins, le traitement par
I'extrait aqueux de Taraxacum officinale chez les deux groupe TR1 et TR2 augmente la
teneur en GSH de facon non significatif (p>0.05) au niveau de foie par rapport au groupe TO,
par contre au niveau de cceur, on observe une augmentation significative (p<0.05) et
hautement significative (p<0.01) respectivement chez le groupe TR1 et TR2 par rapport au

groupe TO.

Le GSH (y-glutamylcysteinylglycine) constitue la premiéere ligne de défense contre les
stresses oxydative en agissant comme un antioxydant non enzymatique. Son groupe
sulfhydryle (SH) peut interagir directement avec des espéeces réactives de I'oxygene (ROS) ou
il peut étre impliqué dans la réaction enzymatique de détoxification des ROS comme
cofacteur ou un coenzyme (Kansal etal., 2011). Il participe au maintien de la structure et de la
fonction normales des cellules, probablement par ses reactions d'oxydo-réduction et de

détoxification (Gueeri,1995). La réduction des niveaux de GSH joue un rdle clé dans la
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détoxification des metabolites toxiques réactifs; La nécrose hépatique est déclenchée lorsque
les réserves de GSH sont nettement réduites (Recknagel et al.,1991; Williams et Burk; 1990).

Les résultats obtenus montrent une diminution de teneur en glutathion réduit (GSH) au
niveau le foie et le cceur chez le groupe TO par rapport au groupe T, On peut expliquer cette
diminution d'une part, par un accroissement de son utilisation par les cellules hépatiques, et
d'autre part, par une diminution de la synthése du GSH ou une augmentation de sa
dégradation au cours du stress oxydant (LOVEN et al., 1986), puisque il participe dans les
réactions de détoxication des ERO (MOSAAD et ABD-ALLAH., 2004). Il est alors
transformé en sa forme oxydée (GSSG) sous l'effet du glutathion peroxydases(GPX), ceci
entraine la consommation du GSH qui est la raison de sa diminution (BAYNES et al., 1999).
De plus, on a observé une augmentation de la concentration de glutathion réduit (GSH) au
niveau le foie et le ceeur, chez les rats traités par l'extrait aqueux de Taraxacum officinale par
rapport aux rats témoins obéses. Ce résultat est en accord avec I'étude de (Choi et al.,2010).
L'augmentation du taux de GSH pourrait étre due a I'effet de la plante sur la synthese de novo
du GSH, a sa régénération, ou aux deux. Nos résultats suggeérent que la plante étudiée possede
une activité antioxydante reposant sur 1’élimination des radicaux libres et la restauration de la
balance oxydants/antioxydants. Cette activité antioxydante peut étre attribuée aux composés
phénoliques présents dans I'extrait, car ils ont la capacité d'accepter des électrons, qui peuvent
se combiner avec des radicaux libres, protégeant ainsi les lipides contre l'oxydation. Une
capacité antioxydante similaire a été démontrée par les extraits de fleurs de T. officinale, qui
ont supprimé l'oxydation des lipides in vitro (Hu & Kitts, 2005).Aussi, Chusri et al., (2015),ils
ont dit que la présence des polyphénols et des flavonoides dans Taraxacum officinale pourrait
étre le responsable de 1’activité antioxydante et sont considérés comme de bons chélateurs des
ions métalliques. De plus, l'activité des acides phénoliques dépend du nombre et de la position
du groupe (-OH) et groupes (-OCH3). Les flavonoides inactivent et stabilisent les radicaux
libres grace a leur groupement hydroxyle (C3-OH) fortement réactif (Ghedira, 2005). lvanov
(2014) indique que Taraxacum officinale est une bonne source de composés biologiquement
actifs et possede des propriétés antioxydantes souhaitables.

67



CONCLUSION
GENERALE




Conclusion générale

Conclusion générale

L’obésité est devenue un probléme majeur de santé publique, cette épidémie précéde
une vague impressionnante d’apparition des pathologies (diabéte de type II, dyslipidémies,
atteintes cardiovasculaires...). L’obésité est associée a de nombreuses anomalies
métaboliques. Aussi, il a été constaté que ces anomalies métaboliques induisent des troubles
du systeme antioxydant. Les données épidémiologiques suggerent qu’une alimentation riche
en graisses favorise le développement de I’obésité, pour cela on a utilis¢ un modéele
expérimental de I’obésité nutritionnelle : le régime « cafeteria », dans ce modele, plusieurs
types de nourriture humaine, trés palatables et denses en énergie, sont offerts aux animaux
afin d’induire une hyperphagie volontaire, qui entraine I’apparition de I’obésité. L utilisation
de ce régime chez le rat Wistar nous permet de mettre en évidence I’installation de 1’obésité.

Ce travail a été orienté pour évaluer I'influence de la phytothérapie a base de 'extrait
aqueux de Taraxacum officinale avec une dose de 5,71mg/ml et de 11.42mg/ml contre
I'obeésité et ses complications chez les rats rendus obése par le régime cafeteria.

Nos résultats montrent que le régime hyperlipidique induit un exces de poids, une
augmentation de la prise alimentaire, une dyslipidémie (hypertriglycéridémie et
hypercholestérolémie) associées a une hyperglycémie et induit par la suite un stress oxydatif
chez les rats. Ces facteurs pourraient probablement contribuer a une augmentation de risque
de diabete et a d’autres facteurs de risque liés a I’obésité et a ses complications.

D'aprés notre étude, l'analyse phytochimique montre que I'extrait aqueux de
Taraxacum officinale est riche en polyphénols, flavonoides, alcaloides, terpénoides,
saponines, sucres réducteurs et en tanins.

Suite a notre étude de 20 jours de thérapie nutritionnelle nous avons constaté que la

phytothérapie avec I'extrait aqueux de Taraxacum officinale ont réduit le gain de poids
corporel avec une diminution de taux plasmatique de cholestérol total, de triglycérides et de la
glycémie, donc on pourrait le constitué comme un bon adjuvant pour prévenir 1’obésité,
I’hypercholestérolémie, hypertriglycéridemie et I’hyperglycémie chez les rats wistar.
Nos résultats ont montré également que I'extrait aqueux de Taraxacum officinale réduit la
peroxydation lipidique et améliore I'état de stress oxydatif ce qui fournit la preuve que
I'utilisation de cette plante pourrait protéger le foie, le cceur contre les pathologies 1iés aux
effets delétéres des espéces réactives de I'oxygéne ERO.

L'ensemble des résultats de cette étude, menée chez le rat rendu obeses, indique que le
traitement avec l'extrait aqueux de Taraxacum officinale induit un effet hypoglycémiant et

hypolipidémiant, pouvant réduire le risque cardiovasculaire en améliorant la répartition de
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graisse dans différents compartiments et réduire le risque de d’hyperglycémie en améliorant
’utilisation cellulaire en glucose.

Concernant l'application de deux doses (I'une faible et I'autre forte) de I'extrait aqueux
des feuilles de Taraxacum officinale sur les rats rendu obéses, nos résultats présentent un effet
comparable de ces deux doses ce qui nous permet d'augmenter I'avantage d'utilisation de la
phytothérapie a base de cette plante contre I'obésité avec grande efficacité thérapeutique et
moins risque cytotoxique .Des études plus approfondies sont nécessaires pour mieux

comprendre les mécanismes impliques dans les difféerents effets observés.
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Annexe 2: Dosage de glycémie (photo original).
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Annexe 3: Dosage de proteines totaux (photo original).

Annexe 4: Dosage de l'urée (photo original).
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Annexe 6: Appareil de dosage protéine tissulaire (photo originale).
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Annexe 7: Appariel de dosage biochimique (HDL,Prtiene tautaux ,uree ,TG) (photo original)

Annexe 8: Etuve (photo original)
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