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Résumé Introduction. L'huile d'argan (HA) est reconnue pour ses
propriétés pharmacologiques et utilisée en médecine traditionnelle. Les
preuves scientifiques, peu nombreuses, laissent suggérer une réduction
du risque cardiovasculaire. Objectif. Vérifier si la supplémentation en HA
dans unrégime hyperlipidique améliore I'équilibre glycémique et atténue
la dyslipidémie et le stress oxydant, chez le rat obese. Matériel et
méthodes. Des rats males Wistar sont rendus obéses avec un régime a 40%
de graisses de mouton. Au poids corporel (PC) moyen de 350 g, les rats
répondeurs sont divisés en 2 groupes (n=6) consommant chacun pendant
28 jours un régime hyperlipidique supplémenté ou non en HA : le groupe
obése traité (OT) recoit de I'HA par gavage (1 mL.100 g™ de PC.j*), alors que
le groupe obése non traité (ONT) est gavé avec de I'eau distillée dans les
mémes conditions et sert de controle. Résultats. A 128, chez OT vs ONT,
une réduction du PC (-14%) et des teneurs sériques en glucose (-13%),
hémoglobine glyquée (-18%), insuline (-78%), cholestérol total (-48%) et
en substances réactives a l'acide thiobarbiturique (-34%) et TBARS
hépatiques (-66%) est notée. Les teneurs sériques et urinaires en
isoprostanes sont diminuées (-45% et -11%, respectivement). Le statut
antioxydant total du tissu adipeux est augmenté de 29%. La
supplémentation en HA réduit respectivement les valeurs de l'acide
urique et de I'albumine sérique de 45% et 11%, alors que la teneur sérique
en fer est élevée (+40%). Conclusion. Chez le rat obeése, I'huile d'argan
semble avoir des propriétés hypoglycémiante, hypocholestérolémiante et
antioxydante.
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Abstract Introduction. Argan oil (AO) is known for its pharmacological
properties and has been used in traditional medicine. A few scientific
evidence suggest a reduction of cardiovascular risk. Objective. To
determine if AO supplementation in a high fat diet could improve glycemic
control and reduce dyslipidemia and oxidative stress in obese rats.
Materials and methods. Wistar male rats were rendered obese with 40%
sheep fats. At 350 g of body weight (BW), responders rats were divided
into two groups (n=6), consuming high fat diet supplemented or not with
AO during 28 days: treated obese (TO) group received daily AO by gavage (1
mL.100 g* BW.d"), while obese untreated (UTO) group was fed distilled
water under the same conditions and used as control. Results. At d28,in TO
vs UTO, a reduction of BW (-14%) and serum contents of glucose (13%),
glycated hemoglobin (-18%), insulin (-78%), total cholesterol (-48%) and
thiobarbituric acid reactive substances (-34%) and TBARS liver (-66%) was
observed. Serum and urinary isoprostanes concentrations were decreased
(-45% and -11%, respectively). Total antioxidant status was increased by
29% in adipose tissue. Argan oil supplementation decreased serum uric
acid and albumin concentrations (-45% and -11%, respectively), whereas,
iron was increased by 40%. Conclusion. In obese rats, argan oil seems to
have hypoglycemic, hypocholesterolemicand antioxidant properties.

Keys words: Rat, Obesity, Argan oil, Glycemic balance, Dyslipidemia,
Oxidative stress

Introduction

Le lien entre l'alimentation et le développement
de certaines pathologies, tels que I'hypertension
artérielle, le diabéte, les maladies cardiovas-
culaires (MCV) et certains cancers est aujourd'hui
bien établi [1]. L'obésité constitue un facteur de
risque indépendant d'insulino-résistance, de
diabete, de dyslipidémies et de pathologies
cardiovasculaires [2] et évolue vers |'épidémie a
travers le monde [3]. Le stress oxydatif est un autre
facteur indépendant du risque cardiovasculaire
(RCV) qui s'ajoute aux autres facteurs de risque, et
en particulier a la surcharge pondérale et a
I'obésité. Cette derniére peut étre considérée
comme un état inflammatoire caractérisé par une
augmentation du stress oxydant. En effet, chez les
sujets obeses, les marqueurs du stress oxydatif et
de l'inflammation sont plus élevés comparés a

ceux des sujets normopondéraux [4].

Les modeles animaux d'obésité nutritionnelle ont
permis de mettre en évidence le role des régimes
hyperlipidiques dans le développement de
plusieurs maladies liées a I'alimentation [5]. Chez
le rat Wistar, un régime hyperlipidique consommé
pendant deux mois entraine une augmentation de
la prise alimentaire, du poids corporel (PC) et une
accumulation des lipides dans le tissu adipeux (TA),
une dyslipidémie et une hyperglycémie [6-9].

La prévention et le traitement des MCV ont suscité
un grand nombre de travaux visant a modifier les
facteurs de risque associés [10]. Le traitement de
I'obésité s'appuie aujourd'hui sur une approche
globale, pluri- et interdisciplinaire, basée sur des
programmes d'éducation thérapeutique et
reposant essentiellement sur une approche
diététique, physique et psychologique [11]. Les
bénéfices des huiles végétales sur le RCV ont été
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démontrés dans de nombreuses études. La
consommation d'huile d'olive a long terme,
explique en grande partie la faible prévalence des
MCV dans les populations méditerranéennes [12].
Les sources alimentaires d'acides gras mono-
insaturés (AGMI), d'acides gras polyinsaturés
(AGPI) et composés antioxydants sont nom-
breuses et se retrouvent principalement dans les
huiles végétales, comme |'huile de tournesol (riche
en AGPI) comprenant essentiellement I|'acide
linoléique, source de vitamine (vit) E, I'huile d'olive
(riche en AGMI, en particulier I'acide oléique et
I'huile de noix (riche en AGPI, comme [|'AG
linoléique et «-linolénique, et en vit E), et dans
d'autres huiles [13] comme ['huile d'argan (HA).
Cette derniere est de loin le produit le plus
précieux provenantde l'arganier.

L'arganier (Argania spinosa) de la famille des
sapotacées est un arbre endémique du Maroc ou il
constitue le troisieme arbre le plus commun.
L'arganier se localise au sud atlantique marocain
(région d'Agadir) ou il forme une région forestiere
(région de I'arganier), dont la surface boisée est de
I'ordre de 821.8000 ha. Des colonies isolées se
localisent également a l'ouest de I'Algérie (Tindouf
et Béchar). En effet, quelques plantations
d'arganier existent dans la région de Stidia, wilaya
de Mostaganem [14] mais sa culture n'est toujours
pas valorisée. Les qualités diététiques et médicales
de I'HA sont responsables de la place importante
gu'elle occupe sur le marché des huiles. En effet,
elle est citée aujourd'hui comme étant I'huile la
plus chére au monde. La consommation d'HA est
recommandée dans la réduction du RCV et la
prévention de l'obésité. En effet, celle-ci est
reconnue pour ses propriétés pharmacologiques
et a été depuis des siécles utilisée en médecine
traditionnelle. Les preuves scientifiques peu
nombreuses déduites a partir d'études expéri-
mentales, d'observations et d'essais d'inter-
vention suggérent une réduction du RCV a travers
un mécanisme biologique passant par des effets
sur la pression artérielle, les lipides sanguins et le
stress oxydant. D'autres études révelent que I'HA
de par sa richesse en composés bioactifs pourrait
étre utilisée pour prévenir la progression des MCV
par athérosclérose [15,16].

Ainsi, cette étude a pour but de vérifier les
bénéfices éventuels de la supplémentation d'un
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régime hyperlipidique en huile d'argan sur
I'hyperglycémie, la dyslipidémie et quelques
marqueurs du statut oxydant et antioxydant, chez
le rat rendu obése.

Matériel et méthodes

Animaux et régimes

Des rats males de souche Wistar (Institut Pasteur
d'Alger, Algérie), pesant 180 + 10 g et agés de 8
semaines sont soumis pendant 3 mois a un régime
obésogene a40% de graisses de mouton, élaboré a
partir d'un régime commercial (Office National de
I'Aliment de Bétail (ONAB) et contenant 17% de
protéines.

Tableau I. Composition pondérale et énergétique du
régime hyperlipidique’

Ingrédients Régime hyperlipidique
Composition pondérale  Composition énergétique
g/kg de régime MJ/kg de régime

Caséine’ 200 3,65

Amidon3 450 7,53

SuCre4 40 0,67

Graisse de mouton’ 200 7,53

Cellulose® 50 -

Sels minéraux’ 40

Vitamines® 20

!Le régime est hyperlipidique et hypercalorique (19,08MJ/Kg)
est donné sous forme de poudre.” Prolabo, Paris France’
ONAB (Office Nationale de I'Alimentation du Bétail), Sidi Bel
Abbeés, Algérie.’ Sucre blanc cristallisé Cévital, Bejaia, Algérie.
* marché publique (Es-sénia, Oran). ° Prolabo-Paris, France.
UAR 205 B (Villemoisson, 91360, Epinay/S/Orge, France).
"Sels minéraux (mg/kg de régime) CaHPO,, 17200 ; KCI, 4000;
NaCl, 4000 ; MgO,, 420 ; MgSO,, 2000 ; Fe,0, 120 ; FeSO,
7H,0, 200 ; MnSO,, H,SO,, H,0, 98 ; CuSO,, 5H,0, 20 ; ZnSO,,
80, CuSo,, 80, CuSO,, 7H,0; K1, 0.32. *UAR 200 (Villemoisson,
91360, Epinay/S/Orge, France). 'Vitamines (mg/kg de
régime): Vit A, 39600 Ul Vit D3, 5000UI, Vit B1, 40; Vit B2, 30
, Vit B3, 140, Vit B6, 20, Vit B7,300, Vit B12,0,1; Vit C, 1600,
Vit E, 340 ; Vit K, 3,80 ; Vit PR, 200 ; choline, 2720 ; Acide
folique, 10 ; Acide paraaminobenzoique, 180 ; Biotine, 0,6 ;
cellulose, gsp, 20g.

Au poids corporel (PC) moyen de 350 g, les rats
répondeurs (n=12) sont divisés en 2 groupes
homogenes et consomment chacun pendant 28
jours un régime hyperlipidique supplémenté ou
non en HA. Le groupe obése traité (OT) recoit
qguotidiennement de I'HA par gavage a raisonde 1
mL.100g" PC. Le groupe obése non traité (ONT) est
gavé avec de l'eau distillée dans les mémes
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conditions et sert de contréle. L'huile d'argan
utilisée dans notre étude est une huile vierge
végétale (Ovargan Bio, Casablanca, Maroc)
possédant une valeur énergétique de 805
Kcal.100"mL et contient 45% d'AGMI, 36% d'AGPI,
18% d'acide gras saturés (AGS) et 55 mg de vit E.

La composition pondérale et énergétique du
régime hyperlipidique est présentée dans le
Tableaul.

Les animaux sont placés dans une animalerie ou la
température est maintenue a 25°Cavec un rythme
circadien de 12h jour/12h nuit et une hygrométrie
moyenne de 55%. La nourriture en poudre etl'eau
du robinet sont données ad libitium. Les conseils
pour la protection et l'utilisation des animaux de
laboratoire sont suivis [17]. Les animaux sont
pesés hebdomadairement et la nourriture ingérée
est estimée quotidiennement. Les six rats de
chaque groupe sont placés individuellement dans
des cages a métabolisme, les urines sont collectées
durant 3 jours, du 25°™ au 28™™ jour et sont
recueillies sur un antiseptique (thymol-isopro-
panol a 10% P/V, Merck, Germany) puis filtrées et
conservéesa4 °C.

Prélevements des échantillons de sang, du foie et
du tissu adipeux

Au 28 jour de I'expérimentation, aprés 12 heures
dejelne, lesrats de chaque groupe sont pesés puis
anesthésiés par injection intrapéritonéale d'une
solution de chloral (PRS Panreac, E-08110
Montcadai, Barcelone, Espagne) a raison de 0,1
mg.100 g” PC. Le sang est prélevé par ponction de
I'aorte abdominale puis recueilli dans des tubes
secs. Les échantillons sanguins sont centrifugés a
1000 x g pendant 20 min a 4°C (Sigma, 4K10
Bioblock Scientific, Germany). De I'éthyléne
diamine tétraacétique disodium (EDTA-Na,)
Merck, Germany) a 0,1% (P/V) et de l'azide de
sodium a 0,02 % sont rajoutés au sérum comme
conservateurs. Les organes (foie et tissu adipeux
viscéral et épididymaire) sont soigneusement
prélevés, rincés avec une solution glacée de NaCl a
0,9% (P/V), excisés, séchés et sont ensuite pesés.
Tous les échantillons sont conservés a -70°C
jusqu'auxanalyses.

Dosages biochimiques

Mesure de la cholestérolémie et la triglycé-
ridémie

Les teneurs sériques en cholestérol total (CT) et en
triglycérides (TG) sont déterminées par des
méthodes colorimétriques enzymatiques (Kits
Biocon, Germany).
Détermination de la glycémie, I'hémoglobine
glyquée et l'insulinémie

La teneur sérique en glucose est déterminée par
une méthode colorimétrique enzymatique (Kit
Spinreact, Santa Coloma, Espagne) et est exprimée
enmmol.L™.

La mesure du degré de glycosylation de
I'hémoglobine est réalisée par une méthode
chromatographique (Kit Bio Systems, Costa Brava,
Espagne). Apres avoir préparé un hémolysat, dont
la fraction labile est éliminée, les hémoglobines
sont retenues par une résine échangeuse de
cations. L'hémoglobine Alc (HbAlc) est éluée de
facon spécifique, aprés élimination par lavage de
I'hémoglobine A1, (HbA1,,,) et est quantifiée par
spectrophotométrie a une longueur d'onde A =
450 nm. La concentration relative de I'HbAlc est
estimée par rapport a la concentration
d'hémoglobine totale et déterminée également
par spectrophotométrie a une longueur d'onde A =
415 nm. Le taux d'hémoglobine glycosylée est
expriméen %.

La concentration de l'insuline sérique est estimée
par une technique immuno-enzymatique (EIA kit,
Spi-Bio, Bertin group, Montigny Le Bretonneux,
France), basée sur la compétition entre l'insuline
libre et I'acétylcholinestérase (AChE) sur des sites
spécifiques de l'insuline contenant I'anti-sérum du
cochon d'inde. L'AChE réagit avec le réactif
d'Ellman (contenant le substrat enzymatique de
I'AChE et un chromogeéne) et les deux forment un
composé coloré en jaune. L'intensité de cette
coloration est déterminée par spectropho-
tométrie a une longueur d'onde A = 405 nm.
L'insulinémie est exprimée en ng.mL".

France), basée sur la compétition entre l'insuline
libre et I'acétylcholinestérase (AChE) sur des sites
spécifiques de l'insuline contenant I'anti-sérum du
cochon d'inde. L'AChE réagit avec le réactif
d'Ellman (contenant le substrat enzymatique de
I'AChE et un chromogeéne) et les deux forment un
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composé coloré en jaune. L'intensité de cette
coloration est déterminée par spectropho-
tométrie a une longueur d'onde A = 405 nm.
L'insulinémie est exprimée en ng.mL™

Mesure des substances réactives a Il'acide
thiobarbiturique (TBARS) du sérum, foie et tissu
adipeux

Les teneurs en TBARS au niveau sérique sont
déterminées par la méthode de Quintanilha et al.
[18]. Le malondialdehyde (MDA) (Sigma-Aldrich
Chemie, Germany) est le principal marqueur de la
détermination des radicaux libres. Cent puL
d'échantillon sont dilués dans 0,9 mL de NaCl puis
a cette solution, 20 pL de buthyl-hydroxy toluene
(BHT) (BHT 2% dans de I'éthanol) (Sigma-Aldrich
Chemie, Germany) et 1 mL d'acide thiobar-
biturique (TBA) (Sigma-Aldrich Chemie, Germany)
(TBA 0,375% dans du HCl a 0,5N en concentration
finale d'acide trichloroacetique (TCA a 15%) sont
rajoutés. Apres incubation a 85°C pendant 30 min
et refroidissement dans de la glace, les
échantillons sont centrifugés a 2000 x g pendant
10 min, a 4°C (Sigma, 4K10 Bioblock Scientific,
Germany). La lecture se fait par spectro-
photométrie a une longueur d'onde A =535 nm. Le
MDA est utilisé pour établir une courbe
d'étalonnage. Le contenu en TBARS est exprimé en
pumol.mL™.

Au niveau du foie et du tissu adipeux, les TBARS
sont estimées selon la technique d'Ohkawa et al.
(1979) [19]. Cent mg de tissu sont broyés dans 0,9
mL de KCl a 1,15%. Le milieu réactionnel contient
0,2 mL d'homogénat tissulaire. 0,2 mL d'une
solution contenantduSDSa 8,1% et 1,5 mLd'acide
acétique a 20% (pH 3,5) et 1,5 mL de TBA a2 0,8%
sont rajoutés, le volume final est ajusté avec 4 mL
d'eau distillée. Le mélange est ensuite agité
pendant 30 sec et chauffé a 95°C pendant 1 h dans
un bain marie. Un mL d'eau distillée et 5 mL de
butanol sont ensuite rajoutés. Les tubes sont
agités vigoureusement et centrifugés a 1000 x g
pendant 10 min. Les TBARS tissulaires sont estimés
par spectrophotométrie (A=532 nm). Les résultats
sont exprimés en mmol de MDA.g" de protéines
tissulaires.
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Dosage des isoprostanes sériques et urinaires

Les teneurs des isoprostanes sériques et urinaires
sont déterminées par une méthode immuno-
enzymatique compétitive (kit Oxford Biomedical
Research, USA) (ELISA) pour déterminer les
niveaux de 15 isoprostane F,, dans 100 pL
d'échantillon biologique (sérum et urines). Le 15 -
Isoprostane F,, dans les échantillons ou les
standards concourent avec le 15-Isoprostane F,,
conjugué a la peroxydase de raifort (HRP) pour se
lier a un anticorps polyclonal spécifique de 15-
isoprostane F,, déposé sur la microplaque. Les
résultats de I'activité HRP développe une couleur
lorsque le substrat est ajouté, et son intensité est
proportionnelle a la quantité du 15-isoprostane F,,
lié et estinversement proportionnelle a la quantité
du 15-isoprostane F,; non conjugué dans les
échantillons ou les standards. La lecture se fait a
450 nm a l'aide d'un lecteur Elisa (Anthos Zenyth
200rt).

Evaluation du statut antioxydant total

Le statut antioxydant total est déterminé sur
microplaque par méthode colorimétrique (kit
Oxford Biomedical Research, USA) dans le sérum,
le foie et le tissu adipeux. Une concentration
connue de Trolox est utilisée pour la courbe
d'étalonnage.

Dosage sérique de Il'acide urique, du fer et de
l'albumine

L'acide urique est déterminé par une méthode
colorimétrique enzymatique (Kit Biolabo, Paris,
France). L'acide urique présent dans |'échantillon
donne en présence d'uricase, un indophénol
coloré quantifiable par spectrophotométrie. La
lecture se faita unelongueurd'onde de 546 nm.

Le fer sérique est dosé par une méthode
colorimétrique enzymatique (Kit Biolabo, Paris,
France). Apres rupture de la liaison fer-transferrine
en présence d'acide citrique, le fer Fe™ est réduit
par l'acide ascorbique en ions Fe”. Les ions Fe*
forment avec le 3-(2-Pyridyl)-5,-6-difuryl-1,-2,-4-
triazine-disulfonate, (Féréne) un complexe coloré,
dont |'absorbance, mesurée a 600 nm est
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en présence d'acide citrique, le fer Fe™ est réduit
par l'acide ascorbique en ions Fe*. Les ions Fe™'
forment avec le 3-(2-Pyridyl)-5,-6-difuryl-1,-2,-4-
triazine-disulfonate, (Féréne) un complexe coloré,
dont I|'absorbance, mesurée a 600 nm est
directement proportionnelle a la concentration en
ferdans|'échantillon. La thiourée contenue dansle
réactif permet de prévenir l'interférence du
cuivre.

La concentration de I'albumine sérique est dosée
par une méthode colorimétrique (Kit Spinreact,
Santa Coloma, Spain). L'aloumine présente dans
I'échantillon donne apres sa liaison avec le vert de
bromocresol, un complexe coloré quantifiable par
spectrophotométrie. L'intensité de la coloration
est proportionnelle a la concentration d'albumine
dans I'échantillon. La lecture se fait a une longueur
d'ondeA=630nm.

Analyse statistique

Les résultats sont exprimés sous forme de
Moyenne + Erreur Standard (M % ES) de 6 rats par
groupe. La comparaison des moyennes est réalisée
par le test 't' de Student (Statistica version 5,'97,
France) entre le groupe traité avec I'huile d'argan
(OT) et le groupe non traité (ONT).

Résultats
Poids corporel et nourriture ingérée

Apres 3 semaines de supplémentation en HA, une
réduction du PC de 25% est notée chez le groupe
obese traité avec I'huile d'argan (OT) comparé au
groupe non traité (ONT) (Fig. 1). Toutefois, a la fin
de I'expérimentation, les valeurs du PC deviennent
similaires et représentent321+10gchezle groupe
OT et 374 + 46 g chez le groupe ONT. De méme, la
nourriture ingérée tend a diminuer mais de facon
non significative.

Cholestérolémie et triglycéridémie

La teneur sérique en CT est réduite de 48% chez le
groupe OT comparé au groupe ONT (Tableau ll). En
revanche, la concentration des TG sériques n'est
pasinfluencée parlasupplémentation en HA.

Nourriture ingérée

30 - . mOoT
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Fig.1. Evolution du poids corporel et nourriture ingérée
Chaque valeur représente la moyenne + ES de 6 rats par
groupe. OT : groupe obese supplémenté en huile d'argan.
ONT : groupe obése non traité. La comparaison des 2
moyennes est réalisée par le test 't' de Student. **P<0,01.

Tableau Il. Cholestérolémie, triglycéridémie,
glycémie, insulinémie et taux d'hémoglobine
glyquée chez les rats obéses traités ou non avec
I'huiled'argan

Paramétres oT ONT
Cholestérol total (mmol.L") 1,19+0,19 2,31+0,25
Triglycérides (mmol.L™) 0,7210,22 0,77£0,19
Glucose (mmol.L™) 10,53+1,56' 12,11+0,84
Insuline (mmol.L™) 0,0240,01"" 0,09+0,01
HbA1lc (0%) 6,60£0,20"" 8,01+0,83

Chaque valeur représente la moyenne + ES de 6 rats par
groupe. OT : groupe obese supplémenté en huile d'argan.
ONT: groupe obése non traité. La comparaison des 2
moyennes est réalisée par le test 't' de Student.* P<0,05 ;**
P<0,01; ***p<0,001.

Glycémie, hémoglobine glyquée et insulinémie

A 128, les teneurs sériques en glucose et en
insuline ainsi que le taux d'hémoglobine glyquée
sontdiminués respectivement de 13%, 78% et 18%
chez le groupe OT comparé au groupe ONT
(Tableaull).
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Teneurs sériques et tissulaires en TBARS

Au niveau sérique et hépatique, les teneurs en
TBARS sont réduites respectivement de 34% et
66% chez le groupe OT comparé au groupe ONT. En
revanche, les teneurs en TBARS du tissu adipeux
sontidentiques chezles 2 groupes de rats (Fig. 2).

Sérum mOT
44 -
» T OONT
E
©22 -
E
=1
0 . |
J28
Foie
750 -
T
9450
©
g * ¥
150 i .
J28
Tissu adipeux
140 - T
70 -
o
E
=1
0 .
J28

Fig. 2. Teneurs sériques et tissulaires en TBARS
Chaque valeur représente la moyenne * ES de 6 rats par
groupe. OT : groupe obése supplémenté en huile d'argan.
ONT : groupe obése non traité. La comparaison des 2
moyennes est réalisée par le test 't' de Student; ** P<0,01.

Teneurs des isoprostanes sériques et urinaires
Chez le groupe obese traité, les teneurs des isoprosta-

nes sont plus faibles 1,8-fois au niveau sérique et 1,2-
foisau niveau urinaire par rapport au groupe non traité.
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Statut antioxydant total (SAT) sérique et tissulaire

Tableau lll. Statut antioxydant total sérique et tissu-
laire et teneurs sériques en albumine, acide urique et
fer

oT ONT
Statut antioxydant total  2309+151 1896,4+338,3
Sérum (mmol.L") 33424357 3213,1+240,2
Foie (mmol.L™) 1260,8+19,4  891,1%33,7
Tissu adipeux (mmol.L") 281425’ 31,642,8
Albumine (mmol.L") 0,06+0,01" 0,11+0,02
Acide urique (mmol.L")  0,06:0,01**  0,110,02
Fer (ng.L") 6,4+1,3" 3,90,6

Chaque valeur représente la moyenne * ES de 6 rats par
groupe. OT : groupe soumis au régime hyperlipidique et
supplémenté en huile d'argan. ONT : groupe soumis au
régime hyperlipidique. La comparaison des 2 moyennes est
réalisée par le test 't' de Student * P<0,05 ;** P<0,01 ;
***p<0,001.

Au niveau sérique et hépatique, le SAT n'est pas
influencé par la supplémentation, alors qu'il est plus
élevé au niveau du tissu adipeux (+29%) chez le groupe
traité comparé au groupe non traité (Tableaullll).

Acide urique, feretalbumine sérique

Les teneurs sériques en acide urique et en albumine
sont diminuées respectivement de 45% et 11% chezle
groupe OT comparé au groupe ONT (Tableau lll), alors
quelateneursérique enfer est élevée (+40%).

Discussion

Cette étude met en évidence I'effet d'une supplé-
mentation en huile d'argan sur quelques mar-
queurs du risque cardiométabolique associé a
I'obésité, chez le rat Wistar rendu obese par
ingestion d'un régime hyperlipidique. Afin de
mieux comprendre la physiopathologie de
I'obésité et son implication dans le dévelop-
pement des évenements cardiovasculaires,
différents régimes obésogenes, enrichis en
glucides et enlipides, tels que les régimes cafeteria
enrichis en gras (lipides variant entre 10% et 40%)
ou hypergras (high-fat) qui se caractérise par un
apport excessif en lipides uniquement (40% a 60%)
ont été développés chezlesanimaux[7, 20].

Le rat est un modele animal fréquemment utilisé
dans les études du métabolisme des lipides et des
glucides en réponse aux changements de régime
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alimentaire. En effet, il se révele particulierement
adéquat dans les études des patho-mécanismes
impliqués dans le risque cardiométabolique,
notamment pour |'étude du métabolisme lipi-
dique dans le cas de la dyslipidémie, de I'insulino-
résistance, du syndrome métabolique et des MCV
associés a I'obésité [21]. L'obésité est responsable
du déclenchement de nombreux troubles métabo-
ligues avec des conséquences vasculaires se
caractérisant  par une hyperinsulinémie, une
hyperglycémie, une résistance a l'insuline et un
diabéte [7].

Une alimentation riche en graisses induit une
obésité qui conduit a une prise de poids et une
accumulation des lipides dans le tissu adipeux,
spécialisé dans le stockage et la mobilisation des
lipides [22]. Il a été récemment démontré qu'un
régime hyperlipidique a 20% de lipides comparé a
un régime normolipidique a 5%, induit chez le rat
Wistar, une obésité caractérisée par une réduction
du niveau de satiété, une prise de poids et une
hyperglycémie associée a une augmentation de la
résistance a l'insuline. De plus, le régime hyperlipi-
dique stimule la lipogenése dans le tissu adipeux
viscéral et induit une dyslipidémie (hypercholesté-
rolémie et hypertriglycéridémie) [7]. De méme,
chez le rat Wistar, la consommation d'un régime
hyperlipidique pendant deux mois induit une
augmentation de la concentration sérique en
glucose [5]. Nos résultats montrent qu'apres 28
jours de supplémentation, I'HA administrée par
gavage induit chez le groupe traité, une perte
pondérale de 14% et une légere réduction de la
prise alimentaire. Cet effet négligeable sur la
satiété serait probablement en relation avec la
durée de l'expérimentation relativement courte.
La glycémie, le taux d'hémoglobine glyquée et
I'insulinémie sont abaissés. Certains auteurs ont
montré sur un modele de rat Meriones shawi de la
famille des gerbillidés rendu obeése, présentant
une HTA, une dyslipidémie et une hyperinsuli-
némie et consommant pendant 2 mois de I'HA par
gavage (5 mL.kg’ régime), une baisse de la gly-
cémie etdel'insulinémie [23].

La réduction de la concentration en HbAlc notée
chez le groupe traité résulte probablement de
I'importante capacité antioxydante des substan-
ces bioactives apportées par I'huile d'argan. En
effet, la supplémentation de I'HA dans un régime

hypergras s'avere une source de nutriments
essentiels, comme la présence de tocophérols, de
stérols, de caroténes, d'alcools triterpéniques et
de xanthophylles. Certains de ces nutriments
semblent participer au métabolisme des glucides
et diminuer la demande d'insuline et I'hyper-
insulinémie. En effet, les antioxydants présents
dans I'huile d'argan, comme la vit E, peuvent
favoriser I'action de l'insuline en réduisant la
peroxydation lipidique membranaire des cellules
musculaires, et ainsi accroitre la capacité de
I'insuline de se fixer a son récepteur [24].
L'évaluation du profil lipidique dans notre étude
montre que chez le rat, la supplémentation d'un
régime hyperlipidique en HA, induit un effet
hypocholestérolémiant. En revanche, la triglycéri-
démie n'est pas influencée par la supplémenta-
tion.

L'analyse de la composition en AG de I'huile
d'argan montre une prédominance des acides
oléique et linoléique. L'huile d'argan est une huile
de type oléique/linoléique constituée de presque
80% d'AG insaturés. Cette composition la rap-
proche de I'huile d'arachide (par sa teneur en AG
insaturés (80%)) et de I'huile d'olive par sa teneur
en acide oléique). Cette composition intermé-
diaire entre ces deux huiles attribue a I'huile
d'argan une bonne absorption et lui confére une
bonne digestibilité. L'incorporation de ['huile
d'argan dans un régime hypergras pourrait agir
efficacement sur le transport du cholestérol, d'une
part en diminuant la biosynthese du cholestérol,
en réduisant |'activité de la 3-hydroxy-3-methyl-
glutaryl coenzyme A reductase et/ou en dimi-
nuant le NADPH nécessaire pour les AG et la
synthése du cholestérol, et d'autre part en stimu-
lant la cholestérol 7a-hydroxylase qui permet
I'épuration du cholestérol et la synthese accrue
des acides biliaires et/ou en inhibant le cycle
entéro-hépatique entrainant une activation des
récepteurs des lipoprotéines de faible densité
(LDL). Chez des sujets sains, I'ingestion de 15 g.j*
d'HA diminue la cholestérolémie et la susceptibili-
té desLDLal'oxydation comparée a des sujets non-
consommateurs. Ces auteurs suggerent que de
par sa richesse en antioxydants, I'HA protéege les
LDL contre I'oxydation qui représente une étape
clé dans le développement de I'athérosclérose
[25]. L'effet hypocholestérolémiant de I'HA peut

23



Aliments et nutriments

étre d( a sarichesse en AGMI et en AGPI. En effet,
I'HA présente une proportion équilibrée en AGMI
et en AGPI (44,8% d'acide oléique et de 33,7%
d'acide linoléique). L'acide linoléique (C18: 2 n-6)
est un AG essentiel et sert de précurseur pour la
biosynthése de I'acide arachidonique (C20: 4 n-6)
[26]. En outre, ce dernier a un effet hypocholesté-
rolémiant [27]. D'autres études ont aussi démon-
tré les effets positifs de I'huile d'argan sur le RCV :
anti-hypertenseur et hypocholestérolémiant chez
le rat Meriones shawi [23] apres 15 jours de
traitement. De méme, l'ingestion d'huile d'argan, a
raison de 1mL. 100 g". j* pendant 7 semaines,
diminue le CT de 37%, les LDL de 68%, les TG
plasmatiques de 31%, tandis que la teneur des
lipoprotéines de haute densité (HDL) reste iden-
tigueacelledu groupetémoin [28].

Nos résultats ne vont pas dans le méme sens que
ceux obtenus par Berrougui et al., (2003) [28] pour
lesteneurs des TG sériques puisque lasupplémen-
tation en huile d'argan n'a pas d'effet sur la trigly-
céridémie chez le groupe consommant I'HA, ce
qui laisse suggérer probablement une synthése
des TG hépatiques, un catabolisme des AG ou une
sécrétion des TG similaires chez les deux groupes.
La durée relativement courte de I'expérimentation
ou la quantité administrée peuvent expliquer ce
résultat.

Des études épidémiologiques, cliniques et anima-
les ont montré que I'obésité s'accompagne d'un
état redox altéré et d'un risque métabolique accru
[29]. En effet, au cours de I'obésité, |'altération du
métabolisme des glucides et des lipides serait due
a l'importante production des espéeces réactives a
I'oxygene (ERO), et a la diminution des activités
des enzymes de défenses antioxydantes [30].
Notre étude sur le statut oxydant montre que
['huile d'argan induit une réduction importante
des concentrations des TBARS au niveau sérique et
hépatique (les TBARS sont les marqueurs les plus
utilisés pour évaluer in vivo la présence d'une
peroxydation lipidique) ce qui témoigne du
bénéfice de la supplémentation de I'huile d'argan
sur l'atténuation de la peroxydation lipidique au
niveau de ces compartiments; probablement de
par son importante activité antioxydante. Par
ailleurs, les isoprostanes (autre marqueur de la
peroxydation lipidique) résultent de I|'attaque
directe des ERO sur l'acide arachidonique des
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phospholipides, suivie d'une libération par une
phospholipase. L'HA induit une réduction impor-
tante des teneurs des isoprostanes sériques et
urinaires chez le groupe traité comparé au non
traité suggérant une réduction du stress oxydant
chez ce groupe. Leur taux est augmenté dans les
modeles animaux ou cliniques en réponse a un
stress oxydant, modulés en fonction du statut
antioxydant, mais insensibles aux variations
courantes de la quantité de lipides contenue dans
['alimentation [31]. Les antioxydants sont des
molécules capables de ralentir ou d'empécher
I'oxydation d'autres molécules, protégeant ainsi
les cellules contre les dommages de I'oxydation,
les antioxydants peuvent retirer des intermédiai-
res radicaux libres et inhiber d'autres réactions
d'oxydation en étant eux-mémes oxydés. Les
antioxydants sont souvent des agents tels que des
thiols ou des polyphénols réduits. Aucun effet
n'est observé chez le groupe traité concernant le
statut antioxydant total au niveau sérique et
hépatique. Néanmoins, au niveau du tissu adi-
peux, le statut antioxydant total est augmenté
dans ce groupe reflétant une défense antioxydante
plus efficace au niveau de ce tissu méme si la
peroxydation lipidique dans ce tissu tend a dimi-
nuer mais de facon non significative en comparai-
son avec le groupe obése non traité. L'acide urique
possede des propriétés antioxydantes [32]. Il est
I'un des plus importants antioxydants, capable
d'éliminer jusqu'a 60% des radicaux libres produits
[33]. I augmente lors d'un stress oxydant, princi-
palement lors de phénoménes d'ischémie. L'acide
urique est un facteur prédictif indépendant de
toutes les causes de mortalité chez les patients a
haut risque de MCV. Une diminution importante
de la teneur en acide urique est notée chez le
groupe OT comparé au groupe ONT ce qui laisse
suggérer que I'HA a un effet positif en faveur de
I'acide urique, ce qui tend a améliorer le statut
redox, et de ce fait a réduire le risque cardiométa-
bolique. En revanche, curieusement la consomma-
tion d'huile d'argan a court terme ne semble pas
avoir un impact positif sur le taux d'albumine
puisque qu'une hypoalbuminémie est notée chez
le groupe supplémenté comparé au groupe non
supplémenté. Le fer est un co-facteur qui joue un
réle critique dans de nombreux processus biologi-
ques, tels que le transport d'oxygene, le transport
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d'électrons ou la synthése d'ADN. Lorsqu'il est
sous forme libre, il est susceptible d'étre engagé
dans des réactions d'oxydo-réduction conduisant
a la formation de radicaux libres, pouvant générer
un stress oxydatif lorsque les défenses antioxydan-
tes de la cellule sont dépassées. Pour éviter la
toxicité du fer, les organismes vivants ont dévelop-
pé des systémes protéiques pour le transporter au
travers des membranes cellulaires et le stocker
sous une forme non toxique et facilement mobili-
sable en cas de besoin. Une augmentation du taux
de fer est notée chez le groupe obeése traité avec
I'huile d'argan comparé au groupe obése non
traité, ce qui laisse suggérer que I'huile d'argan
pourrait avoir un effet positif sur le métabolisme
du fer enaméliorant le statut antioxydant.

Conclusion

Chez le rat obese, I'huile d'argan semble avoir des
propriétés hypoglycémiante, hypocholesté-
rolémiante et antioxydante. La présence de
molécules bioactives dans I'huile d'argan pourrait
lui conférer ce potentiel antioxydant intéressant.
Son incorporation dans un programme diététique
peut étre stratégiquement efficace pour prévenir,
voire améliorer I'équilibre glycémique, I'hyper-
cholestérolémie et atténuer Il'attaque radicalaire
chez des sujets obeéses, ce qui permettra de
prévenir les complications cardiovasculaires
associéesal'obésité.
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