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Résumé

L’obésité est reconnue comme une maladie chronique car elle comprend une
accumulation anormale de masse graisseuse ; la principale cause de cette maladie c’est le
déséquilibre entre I’alimentation et D’activité physique qui provoque plusieurs maladies
comme la stéatose hépatique, et I’inflammation chroniques. Ce travail a pour objectif de voir
I’effet de 1’extrait aqueux des feuilles de Corchorus olitrius sur 1’histologie du foie chez les
rats Wistar rendu obéses par un régime hypergras enrichi en ’huile de palme. Pour cela, nous
avons réalisé une étude histologique sur des échantillons de tissu hépatique de quatre groupes
de rats : un groupe de rats témoins normaux, un groupe de rats témoins traités par 1’extrait
aqueux de Corchorus olitorius (100mg/kg), un groupe de rats obéses et un groupe de rats
obeses traités par 1’extrait aqueux de Corchorus olitrius(100mg/kg). Les résultats ont montré
que le foie des rats nourris par un régime hypergras enrichi en I’huile de palme et les rats
obeses traités par I’extrait aqueux de Corchorus olitorius (100mg/kg) présente une infiltration
lymphocytaire cependant on note des hémosidérines au niveau de foie des rats traités par
I’extrait aqueux de Corchorus olitorius.

Mots clés : Corchorus olitorius, Extrait aqueux, Histologie du foie, Huile de palme, Obésité, Rats
Wistar.



Abstract

Obesity is recognized as a chronic disease because it includes an abnormal accumulation
of fat mass; the main cause of this disease is the imbalance between diet and physical activity
that causes several diseases such as hepatic steatosis, and chronic inflammation. This work
aims to see the effect of aqueous extract of Corchorus olitrius leaves on liver histology in
Wistar rats made obese by a hyperfat diet enriched in palm oil. For this purpose, we
performed a histological study on liver tissue samples from four groups of rats: a group of
normal control rats, a group of control rats treated with aqueous extract of Corchorus olitorius
(100mg/kg), a group of obeserats and a group of obese rats treated with aqueous extract of
Corchorus olitrius(100mg/kg). The results showed that the livers of rats fed a high-fat diet
enriched with palm oil and obese rats treated with aqueous extract of Corchorus olitorius
(100mg/kg) showed lymphocytic infiltration, however, hemosiderins were noted in the livers
of rats treated with aqueous extract of Corchorus olitorius.

Key words:Corchorus olitorius, Aqueous extract, Liver histology, Palm oil, Obesity, Wistar
rats.
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Introduction Général

L'obésité est définie comme une accumulation anormale et excessive de graisse pouvant

nuire a la santé (World HealthOrganization, 2016).

Durant 1’obésité, il existe un état inflammatoire, qui se caractérise par une €lévation
systémique modérée mais chronique de molécules : des adipokines qui exercent des effets
pro-inflammatoires ou anti-inflammatoires et diverses fonctions immunitaire ou métabolique.
Le tout est 1ié a I’infiltration des macrophages. Ces deux facteurs contribuent a une meilleure
compréhension de la physiopathologie, des conséquences locales et des complications
métaboliques cardiovasculaires ou hépatiques potentielles de 1’obésité. (Donma et al, 2018 ;
Cléement et Vignes, 2009).

L'obésité a été impliquée dans la genése de syndromes métaboliques, notamment la
résistance a l'insuline et le diabéte de type 2, et d'un éventail de maladies hépatiques non

cancéreuses, telles que la fibrose hépatique et la cirrhose (A.M.Diehl, 2010).

La stéatose induit un recrutement accru des lymphocytes et les cellules de Kupffer
présentent un phénotype pro-inflammatoire. En générale, I’accumulation de lipides dans le
foie est liée a la destruction de la tolérance immunitaire, qui va participer au développement

de I’inflammation du foie (Cassard et Perlemuter, 2011).

Au cours des 50 derniéres années, I'obésité est devenue un probléme de santé publique
international qui affecte la qualité de vie, augmente le risque de maladie et accroit les codts

des soins de santé dans tous les pays du monde (Who, 2013 ; Scully, 2014).

L’Algérie, comme les autres pays du Maghreb en plein essor économique, n’est pas épargnée
par ce fléau des temps modernes. En effet, Le tiers accuse un surpoids, 15.1% ont un exces

pondéral franc et 1.2% une obésité morbide (Kemali Z, 2003).

Les plantes médicinales sont toujours le premier dépositaire de nouveaux médicaments
et elle considérées comme une source importante de matieres premiere pour la découverte de

nouvelles molécules nécessaires au développement futur de médicaments (Maurice, 1997).

Il est établi que les plantes médicinales jouent un r6le capital dans la lutte contre la
grande majorité des pathologies et sont considérée comme inoffensives pour I'organisme car
naturelle et sans effet secondaires (OMS, 2002 ; Grurib-Fakim, 2006).
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Pour cela notre choix ¢’est porté sur Corchorus olitorius est connu a la fois comme une
plante médicinale et une plante a fibres de la famille des Tiliacées. Communément appelée
plante de jute, elle est connue sous le nom de molekhiya en Chypre du Nord (Oztuzk et

savaroglu, 2011).

L’objectif de ce travail est étudié ’effet de ’extrait aqueux des feuilles Corchorus
olitorius sur I’histologie du foie chez les rats rendu obéses par un régime hyper gras enrichi en

I’huile de palme.
Ce travail est divisé en deux parties essentielles :

La premiére partie est destinée a la partie bibliographique :

> Le premier chapitre concernant I’obésité, les complications de 1’obésité
sur le foie.

> Le deuxiéme chapitre représente le foie, I’anatomie, physiologique et
I’histologique.

> Le troisiéme chapitre est consacré a une description de la plante étudiée

« Corchorus olitorius ».

La deuxiéme partie est consacrée a la partie expérimentale, Ou nous avons effectué :

> Les matériels et méthodes utilisées au cours du travail.
> Les résultats et Interprétations.
> Discussion et Conclusion avec des perspectives.

]
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Synthése Bibliographique Chapitre 1 : Obésité

1. Pobésité
1.1 Définition :

L’obésité est un terme, veut dire "obesus™ son explication se résume au fait de rendre un

corps humain trop gros (Adams, 2003).

Le surpoids est défini comme une graisse excessive (> 15% chez I'hnomme, > 25% chez les
femmes). Du seuil, nous parlons de I'obésité. L'obésité considérée comme une maladie en
raison des complications conduit inévitablement a une durée plus ou moins longue, sans

mentionner lI'impact psychologique et social qui est immediat (Michel et al, 2008).
1.2 Indice de masse corporelle :

En pratique clinique, I’obésité se mesure par I’indice de la masse corporelle (IMC). D’ou

la formule est Poids/taille? et s’exprime en kg/m? (tableau 1) (Soto Gonzalez et al, 2007).

Tableau 01 : Définition et classification des obésités :

Classification IMC (Kg/ m?)
Valeur de référence 18,5- 24,9
Surpoids 25-29,9
Obésité : 01 (modérée) 30-34,9

02 (sévere) 35-39.9
03 (morbide) >40

IMC : Indice de masse corporelle

2. Forme d’obésité :

Pour étudier la masse adipeuse on doit 1’aborder selon trois distinctions :
2.1L’0obésité androide : (obésité hypertrophique)

Forme d’obésité avec prédominance de la graisse au niveau de la partie du tronc et de la
paroi abdominale (Sangnidjo, 2006). Ce type d'obésité est généralement compliqué avec des

problémes artériels et est accompagné de diabéte.
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2.2 L’obésité gynoide : (obésité hyperplasique)

Forme d’obésité avec prédominance de la graisse au niveau des ceintures pelviennes (les
hanches les cuisses) (Sangnidjo, 2006). Ce type d’obésité s’accompagne des complications

artérielles et plus rarement de diabete (Figure 01).

Figure 01 : Profil de distribution des dépdts adipeux périphériques (gynoide) (A) et
viscéraux (Androide) (B) (Hadjer, 2016).

2.3 L’obésité mixte : (obésité pléthorique)

L’obésité mixte est ’accumulation de la graisse dans toutes les parties du corps (Reilly et
al, 2002).

3. Les causes de I’obésité :

Le comportement et 1’environnement de 1’individu jouent un réle prépondérant dans la
prise du poids ainsi que les facteurs de prédisposition biologiques (génétiques) (Basdevant,
2006), il est a signaler que les lipides ingérés étant absorbés par 1’organisme (9kcal/g lipide)
et le surplus provoque des troubles de santé trés graves, en particulier surpoids et obésité
(Kerfelec, 2004).
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Le déséquilibre énergétique entre les calories consommées et dépensées est la cause
principale de 1’obésité, dans le monde on constate une forte consommation des aliments riche
en calories, en graisse et en sucre et pauvres en micronutriment et une activité physique
insuffisante (OMS, 2011).

4. Les pathologies associées a I’obésité :

D’apres (Poirier et al, 2000) 1’obésité contribue de fagon importante au probléme global de
I’apparition des maladies chroniques d’origine métabolique puisqu’elle est un facteur de
risque susceptible de déclencher de nombreuses affections comme les maladies
cardiovasculaire (MCV), le diabéte, I’hypertension artérielle (HTA), les accidents vasculaires
cérébraux, embolies pulmonaires, certains cancers, 1’ostéoarthrite, les affections de la vésicule

biliaire et des anomalies respiratoires, notamment 1’apnée du sommeil (Poirier et al, 2000).
5. les complications de I’obésité sur le foie :
5.1 L’obésité et le foie :

Le foie est le plus important organe dans I’organisme a beaucoup de fonctions est
précisément la synthése et sécrétion de la vésicule biliaire, la synthése des protéines comme
I’albumine, le fibrinogeéne et les facteurs de coagulation. Cette glande a un effet important
dans le métabolisme des sucres et des lipides (corps gras comme le cholestérol), la synthése
du glycogene et le stockage de la vitamine B12 et le fer (Quilliot et al, 2011).

Chez les personnes obeses, en raison de augmenter la graisse corporelle et réduire I’effet
anti-lipolyse de I’insuline dans la phase postprandiale, les triglycérides contenus dans les
aliments sont transportés par des chylomicrons. Pendant la phase inter prandiales, les acides
gras proviennent principalement tissu adipeux (lipolyse). Trop de graisse alimentaire ou
d’acide gras du tissu adipeux peut provoquer une congestion des triglycérides hépatique
(Quilliot et al, 2011).

5.2 La stéatose hépatique :

La stéatose hépatique est caractérisée par I’accumulation de triglycéride dans 1’hépatocyte
(Paul, 2002). Cette accumulation elle peut étre causée par une synthése et/ou d’une
disponibilité accrue de lipide ; d’une sécrétion et/ou d’un catabolisme de triglycéride diminue,

ou d’un assemblage de ces altérations (Fabrini et al, 2010).
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La stéatose hepatique est I'une des principales complications de I'obésité. Considéré depuis
longtemps, depuis que la stéatose hépatique bénigne a suscité un intérét croissant ces
derniéres années, principalement pour deux raisons. D'une part, c'est la condition préalable a
I'évolution de la maladie du foie la plus grave (stéatohépatite, cirrhose, hépatocarcinome),
d'autre part, est fortement associée au développement d'une résistance caractéristique du
syndrome metabolique de l'insuline. Couper la capture d'acides gras libres et la synthese
d'acides audacieux (lipogenese) sont les deux itinéraires principaux impliqués dans
I'accumulation de triglycérides du foie pendant la stéatose (Donnelly et al, 2005), dont 57,5 a
74.0% des personnes obeéses souffrent de cette maladie (Angulo et al, 2002).

Au niveau du foie, une oxydation anormale des acides gras peut également étre observée
lorsque les mitochondries sont endommagées. En cas de sous-alimentation, le transport
systémique des acides gras peut étre réduit par la sécrétion des protéines de tres faible densité
(VLDL) (Fabbrini et al, 2010). La stéatose hépatique fait partie d’une pathologie classé
«« stéatopathie »» (Ratziu et Poynard, 2003).il y’a deux type de stéatose la stéatopathie non
alcoolique(NAFLD) et la stéatopathie alcoolique classé selon 1’origine de la pathologie

(Farrell et Larter, 2006).

L’exces des acides gras dans le foie est résultat de son importance ou leur synthése novo en
répondant a I’insuline, des stress oxydants apparaissent sont généralement lié a la génération
de formes réactives de l’oxygene, I'un des mécanismes d’apparition et d’aggravation
des lésions de NASH est le stress oxydant. Le tissu adipeux fabrique de plusieurs protéines
connus sous le nom adipokines influengant 1’homéostasie de nutrition et de 1’énergie (Rosen

et spiegelan, 2006).

La leptine, une hormone produit par le tissu adipeux blanc, elle diminue également
I’expression des génes chez la souri (Warne et al, 2011). Quant a 1’étre humain, il existe
plusieurs études signifié que des faibles concentrations plasmatiques en leptine favorisent au
surpoids et a I’obésité. (Latter et farell, 2006). Elle intervient et jouer un réle dans la fibrose
(Larter et Farrell, 2006).

L’adiponectine est une molécule qui implique la régulation des acides gras en diminue la
gluconéogenese hépatique (Yamauchi, et al, 2002). Ainsi que l'adiponectine est
principalement sécrétée par les adipocytes et elle est considérée comme une adipocytokine

anti-inflammatoire (Pajvani et al, 2003).
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5.3 Inflammation :

Parmi les pathologies métaboliques lié a un état inflammatoire de faible densité qui touche
des divers organes et notamment certain trés impliqué dans la régulation de 1’homéostasie

glucidique comme le foie, le tissu adipeux, et aussi le cerveau (Shoelsonet al, 2006).

Dés le stade précoce, le mécanisme inflammatoire joue également un role dans 1’apparition
de NASH. L’obésité viscérale, le syndrome métabolique et le diabéte de type 2 sont associés a

une inflammation chronique modérée (Hotamisligil, 2006).

Il y a des arguments selon lesquels il y’a une inflammation pendant 1’obésité, la CRP, de
TNF-a, d’IL-6 et d’autre marqueurs de 1’inflammation augmentent la concentration (Mosca et

al, 2002).

La présence de protéines pro-inflammatoires (comme le facteur de nécrose tumorale alpha
[TNFa] peut étre liée a la pathogéneése de la stéatose métabolique. Les patients obéses
présentant une résistance a I’insuline ont des taux de [TNFa] plus élevés que les patients non
obeses (Hotamisligil, et al, 1995) (Figure 02). Le TNFa peut favoriser la survie ou la mort

des cellules (Aggarwal, 2003).

Stéatohépatite

Obesité

Insulinorésistance * Stress oxydant
(systémique et périphérique) * Cytokines
inflammatoires
» * Adipokines
* Endotoxines

Figure 02 : le passage de la stéatose a la stéatohépatie (Barri-Ova al, 2009)
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5.4 La fibrose :

La fibrose hépatique est définie comme une accumulation excessive de matrice
extracellulaire dans le parenchyme hépatique. C’est la principale complication de toutes les
maladies du foie chronique, qu’il soit alcoolique, viral, parasitaire, biliaire ou d’autre source.
Son expression finale est la cirrhose du foie processus irréversible, cause de maladie et

Mortalité majeure (Rosenbaum et al, 1994).

La fibrose hépatique avancée est une cible diagnostique importante dans la stéatose
hépatique non alcoolique (NAFLD) car elle définit le sous-groupe de patients dont le

pronostic est altéré (Boursier et al, 2019)

5.5. La Cirrhose :

La cirrhose est la derniére étape de la plupart des maladies chronique du foie. C’est une
maladie chronique causée par une inflammation chronique, qui entraine la destruction des
cellules hépatiques. Les blessures qui surviennent aprés cette destruction guérissent et
produisent une fibrose cicatricielle irréversible. En conséquence, le tissu normal du lobule

hépatique est complétement détruit (Dooley et al, 2011).
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1. Anatomie Descriptive :

Le foie est la plus volumineuse des glandes annexes du tube digestif. Il a des fonctions
métaboliques complexes, indispensables a la vie. Il est situé a la partie supérieure et droite de
la cavité abdominale, a 1’étage sous-mesocolique, sous la coupole diaphragmatique droite
(Bouchet A, Cuilleret J, 1983) (Figure 03).

Foie

Pancréas

Estomac

Rate

Intestin gréle Célon

Figure 03 : L appareil digestif humain (Oriana et Denis, 2015).

Il est lisse et souple de couleurs rouge brun (Marc, 2012) Le poids moyen du foie
d’environ 1,5kg. Il se compose de deux parties : du lobe gauche (1/3 du volume) et du lobe
droit (2/3 du volume), séparés par le ligament falciforme. Ces lobes sont subdivisés en
segments hépatiques délimités par des cloisons fibreuses. (Malarkeyet al, 2005).
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Classiquement, le foie est divise en quatre lobes, chacun est divisé en un ou plusieurs

segments. Huit segments sont décrits chacun étant 1’objet d’une vascularisation propre

(Bismuth, 2013) (Figure 04).

r OIE gaucne

/ / Lebe gauche \

Veine cave inféricure
Veine sus-hépatique sagittale et gauche

Veine sus-hepatique droite

Vésicule biliaire
' -7 Ligament rond du foie

Artére hepatique
Veine porte

| /
Foie droit

Lobe dreit

Figure 04 : Anatomie du foie. (Walter et al, 2008).

D’aprés (Bohlen, 2003), Le foie recoit 25% du flux sanguin au repos. Il est perfusé par le

systeme artériel a travers I’artére hépatique et par le systéme veineux qui atteint le foie par la

veine porte. L’apport en sang veineux contribue pour 67 a 80% du flux sanguin hépatique

total, le reste provient de 1’artére hépatique.
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2. Histologie de foie :

Histologiquement, le foie est généralement considéré comme une série d’unités lobules
hépatiques structurels (AudardVet al, 2007). Ces lobules hépatiques a une forme hexagonal
(Malarkeyet al., 2005). Elles sont enveloppées par un tissu conjonctif (Thomson et Shaffer,
2000), centré par une veine centrolobulaire, et limité par 4 ou 5 espaces portes (espaces de
Kiernan) (Meeks et al, 1991) (Figure 05).

Veine sublobulaire

Lobule hépatique

— Hépatocyte
Canalicule biliaire
Lames hépatiques

Veine centrolobulaire
Veine sinusoide

Artere interlobulaire

Veine interlobulaire
Ductule biliaire

Rameau
de la veine porte

Figure 05 : Le lobule hépatique. (Gilbert, 2003)
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Le foie est principalement composé d’hépatocyte : 60% du nombre totale des cellules. Il se
compose également de cellules endothéliales, cellules de Kupffer, cellules de 1’épithélium
biliaire, cellules étoilées (ou de Ito), cellules dendritiques et lymphocytes intrahépatiques
(Warren A et al, 2006) (Figure 06).

Veine centrolobulaire

Hépatocyte

Cellule de Kupffer
Sinusoide

Canalicule biliaire

Branche de
I" artére hépatique

i Canal biliaire

1
.

Branche de la veine porte

Figure 06 : Organisation lobulaire de foie (Servier Médical Art, 2015)

2.1 Les hépatocytes :

Les hépatocytes sont de grandes cellules polyédriques disposées en travées (travée de
Remak), Et les travées sont séparées les unes des autres par des capillaires sinusoidaux. Ce
sont des cellules épithéliales tres spéciales, selon la polarité apicale et basolatérale, (Pr
Gérard Abadjan, 2015) (cours médecine info, 2015) (Pierre et Marie curie, 2015) (Ecole

nationale vétérinaire de toulouse, 2015).
2.2 Les capillaires sinusoides :

Les capillaires sinusoides n’est pas contacter directement avec la paroi des hépatocytes
mais il est séparé par un espace de Disse (Schaffler et Menche, 2004). Cette espace située
entre les sinusoides et les hépatocytes, il permet le transfert de substances dans les deux
directions. (Jakson et al, 1995 ; bari et al, 2010).
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2.3 Les cellules de Kipffer :

IIs sont situés sur la surface liminale des cellules endothéliales et remplissent des fonctions
de macrophages. Leur réle est d'avaler des corps étrangers dans l'intestin, puis de pénétrer
dans le systeme circulatoire systémique (Gérard, 2015) (Cours médecine info, 2010)
(Pierre et Marie curie, 2015).

2.4Les cellules d’Ito :

Appelées aussi « stellaires » sont localisées dans 1’espace de Disse. Elle est caractérisée par
leur positionnement et par la présence de vacuoles lipidiques, et inclure dans de nombreux
métabolique comme la sécrétion de médiateur et la synthése des molécules de la matrice

extracellulaire. (Pierre et Marie curie, 2015).
3. Physiologie de foie :
3.1Le métabolisme :

Le foie est responsable de diverses fonctions métaboliques et fournit I’énergie nécessaire au
corps humain. Il régule la production, le stockage et la libération de sucre et de graisse.
(Highleyman& Franciscus, 2004).

3.1.1Le métabolisme des lipides :

Les hépatocytes stocké une partie des triacylglycérols, métabolisent les acides gras pour
produire de I’ATP ; synthétiser les lipoprotéines, qui garantissent un aller-retour d’acides
gras; TGS et cholestérol entre les cellules hépatiques et les organismes, synthétisent le

cholestérol et 1’utiliser pour produire des sels de biliaires (Stevens et Lowe, 2006).
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3.1.2Le métabolisme des protéines :

Le foie joue un role vital dans le métabolisme protéique. Il régulier la désamination des
acides aminés, il produit ’'urée a partir de I’ammoniaque circulante, il existe des acides
aminés pour produire les acides aminés non essentiels (Lorrot et Vasseur, 2007). Le foie
synthétise beaucoup des protéines indispensables, en particulier la plupart des protéines
plasmatiques y compris I’albumine : transporte des molécules et garder la pression artérielle.
(Marie et Crenesse, 2012). Les facteurs de coagulation du sang tels que le fibrinogéne et la

prothrombine (Lorrot et Vasseur, 2007).

3.1.3Métabolisme des glucides :

Il a un réle important dans le maintien de la glycémie.

D’aprés (Marie et Crenesse, 2012) le foie participe a la régulation de la glycémie c’est-a-

dire le glucose est transformé dans le foie (c’est la fonction glycogénique).
3.1.4. Métabolisme de fer :

Le foie est impliqué dans la production d’hémoglobine en raison de ses réserves de fer
(Marie et Crenesse, 2012). Dans I’état de surcharge en fer héréditaire associé a une
saturation accrue en transferrine, les cellules hépatiques deviennent le principal site de dépét
de fer, entrainant des lésions tissulaires progressives, une cirrhose hépatique ou un carcinome
hépatocellulaire. (Piga Aet al, 2009).

Le foie joue un role central dans I’homéostasie du fer car il est le site de syntheése de

I’hepcidine. (Ganz T, 2011).
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1. Présentation de la plante :
1.1 Description de la plante :

Corchorus olitorius est également connue sous ses noms vernaculaires Frangais : « corete
potagere » et « mauve des Juifs » (c'est une malvacée) (Kiebre et al, 2016). Est une plante
herbaceée annuelle (fondio et, 2004) de la famille des Tiliacées (Berhaut j, 1967).
Habituellement fortement ramifiée, érigée pouvant atteindre 2 a 4 m de haut et 0.6 m de large
(Fondio et Grubben, 2004). A une couleur verte, et de forme lancéolée et finement crantée

(Loumerem et Alercia, 2016).

Figure 07 : Feuille de coréte potagére (Corchorus olitorius) (Soro, 2012)

1.2 Origine, répartition géographique de Corhorus oliturius:

La corete potagere Corchorus olitorius est une espéce de plantes dicotylédones (Kiebre
et al, 2016) Son origine géographique selon les auteurs, cette espéce est originaire de 1’inde
ou du sous-continent indien mais en raison de la présence d’une variété de parents sauvages
en Afrique et du fait qu’elle a toujours été le principal 1égume a feuilles pour les population
du Nigeria, du Soudan, du Bénin, du Cameroun.., certains auteurs pensent maintenant que

I’origine de Corhorus olitorius est en fait I’ Afrique (Loumerem, alercia, 2016).
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Tableau 2 : Propriétés des feuilles d’el Mouloukhia Corchorus olitorius (Bonnet, 2015)

Nom latin Corchorus olitorius

Partie végétale utilisée Feuilles

Couleur Verte

Godt Proche du godt des épinards
Odeur Typique au henné

Rendement 5-15t /ha (ou bien 20-25kg/10m?)

2. la composition chimique :

D’apreés Loumerem et Alercia (2016), les

en nombreux composants.

feuilles de Corchorus olitorius sont trés riches

Tableau 3 : Composition de la coréte potagére pour 100g de partie comestible (Alercia et

loumere, 2016).

Nutriments Valeurs nutritionnelles /1009
H20 85-87 g
Protéines 5649
Carbohydrates 5¢
Lipides 0.79
Fibres 1.5¢
Calcium 250-266 mg
Fer 4.5mg
Vitamine A 1.5mg
Thiamine (Vit B1) 0.1mg
Riboflavine (Vit B2) 0.3mg
Nicotinamide (Vit B3) 1.5mg
Acide ascorbique (Vit C) 53-100mg

3. Effets biologiques de Corchorus olitorius :

3.1Propriéetés Anti-inflammatoires :

Les feuilles agissent contre les blennorragies (maladies inflammatoires de la

mugqueuse de ’urétre) (Marandi et Britto, 2015).
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e Les extraits aqueux des feuilles de C.olitorius, a un effet important pour soigner les
blessures (Barku et al, 2013).
e Les graines sont utilisées contre I’inflammation de la vessie et la difficulté a uriner

(Borokini et Omotayo, 2012).
3.2Propriétés analgésiques :
La douleur fait partie des symptémes qui aident a découvrir les maladies :

e D’aprés Mahmoud et al (2016), les feuilles de coréte potagere a utiliser contre les
douleurs de I’estomac.

e Ces feuilles sont utilisées aussi dans le traitement des douleurs pectorales (Adegoke et
Adebayotayo, 2009).

e Les racines utilisées pour calmer les douleurs dentaires (Loumerem et Alercia, 2016).

3.3Effets protecteur :

e Le coréte potagere a un effet contre 1’anémie parce qu’il est riche en Fer (Borokini et
Omotayo, 2012).
e Les tiges sont utilisées pour la thérapie contre les troubles cardiovasculaires

(Loumerem et Alercia, 2016).
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1.1. Préparation du matériel biologique végétal :

Notre choix s’est porté sur 1’extrait aqueux de Corchorus olitorius, les feuilles ont été
achetées chez un herboriste sous forme de poudre. Ensuite on a fait subir a la plante une

extraction par reflux dans de I’eau distillée pendant 1 heure.

1.2. Choix des animaux :

Dans ce travail, nous avons utilisé des rats blancs (Rattus norvegicus) de souches Wistar
de sexe male, provenant de I’institut Pasteur (Alger). Ils ont ét¢é maintenus en conditions
contrOlées (au niveau de I’animalerie du département de biologie, faculté des sciences de la
nature et de la vie et sciences de la terre et de 1’univers, université Abou Bekr Belkaid de
Tlemcen), température (25 a 30°C), taux d’humidité entre 60 et 70%, avec un rythme
nycthéméral de 12 h. Les rats ont eu un accés libre a I’eau et ont été nourris avec un régime
commercial équilibré fabriqué par ’O.N.A.B (Office Nationale d’ Aliment de Bétail unité EL
ALF Ain-Fezza Tlemcen). A I’age de 8 semaines et un poids corporel de 200,51+4.26 g, ces
animaux ont été séparés en 4 groupes de 5 rats.

1.3. Préparation des régimes :
Ces quatre groupes de rats ont recu pendant 8 semaines d’expérimentation quatre régimes
alimentaires différents.

e Régime témoins (T) : recevant le régime commercial équilibré fabriqué par
I’O.N.A.B.

e Régime témoin + Corchorus olitorius (TPL) : recevant le régime commercial et
I’extrait en solution par gavage (100mg/kg de poids corporel).

e Régime hypergras (HFD) : recevant le régime commercial, I’huile de palme est
ajoutée au régime hypergras (HFD) comme principale composante lipidique
(30%,w/w) (Chevrot et al, 2013).

e Régime hyergras + Corchorus olitorius (HFDPL) : recevant le régime hypergras et

extrait en solution, par gavage (100mg/Kg de poids corporel).

=
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Les différents régimes et leurs compositions sont indiqués dans le Tableau 04 :

Tableau 04 : Composition (%) des régimes.

Régimes Régime témoin (Q) Régime expérimental (g)
Ingredients Témoin Témoin+ Corchorus Obése  Obese+ Corchorus

olitorius Olitorius
Glucides 61,3 61,3 41.76 41.76
Protéines 19 19 12.95 12.95
Lipides 35 35 2.38 2.38
Huile de palme 0 0 31.83 31.83
Cholesterol 0 0 0.04 0.04
Cellulose 4.5 4.5 3.07 3.07
Vitamines 5 5 3.4 3.4
Matiére minérale 6.7 6.7 4.57 4.57
Energie totale 352.7352.7 505.67505.67
(Kcal/1009)

1.4. Sacrifices et prélevements :

Aprés deux mois de régime, les rats des différents lots sont anesthésiés au chloral
(C2H3CI302) a 10%, a raison de 0,3 ml/100 g du poids corporel, apres un jeun de 12h. Le

foie est récuperé dans le formol a 10%afin de réaliser des coupes histologiques (Figure 08).
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c)

Figures 08 : Les différentes étapes de la dessiccation.

a) rat sacrifie ; b): prélevement des organes ; c) : organes conservés dans le formol.
1.5. Etude histologique :

L'histologie est I'étude de I'anatomie microscopique des tissus et des cellules. Nos coupes
histologiques ont été réalisées sur le foie au laboratoire d’Histologie- Embryologie faculté de
médecine Dr Benzerdjeb Benaouda, université de Tlemcen.

La préparation des coupes histologiques des prélévements fixés consiste a une série d’étapes
successives :

Fixation

Déshydratation

Inclusion et enrobage a la paraffine

Confection des coupes histologiques

Coloration

YV V. V V V V

Montage
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» Observation microscopique
1.5.1. Fixation :

Le but histologique de la fixation est d’immobiliser les cellules dans un état qui se
rapproche le plus de 1’état vivant. Cette fixation entraine un durcissement de 1’organe ce qui
permet de maintenir les diverses formations tissulaires en place, cela facilite 1’obtention des
coupes. Donc la fixation est une opération destinée a la conservation des cellules autant que
possible mais aussi a la prévention de la putréfaction bactérienne.

Elle s’effectue en plongeant les prélévements dans un liquide fixateur le formol a 10%, le
temps de fixation doit étre au moins de 24 h a température ambiante et peut durer plusieurs
jours méme plusieurs semaines voir des années.

Les meilleurs fixateurs sont ceux qui agissent rapidement, et produisent le moins possible

de modifications cellulaires. Dans notre cas, on a utilisé le formol dilué a 10%.
1.5.2. Déshydratation :

Les prélévements ainsi fixés sont découpés ensuite en petits fragments a fin de I’obtention
des échantillons. Chaque échantillon est déposé dans des cassettes correspondantes a nos

prélévements pour pouvoir passer a I’étape suivante : la déshydratation.

Durant cette étape qui dure environ cing heures, on réalise un lavage des cassettes dans des
séries de bains d’alcool. Afin de déshydrater nos échantillons, elle doit étre progressivement
passée par trois bacs ou bains d’Ethanol, puis deux bacs d’Acétone afin que les fluides se
substituent les uns aux autres, ainsi un éclaircissement se fait par trois bacs de Xyléne ou

toluéne. (30 minutes pour chaque bac) (Figure 09).

Figure 09 : Phase de déshydratation
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1.5.3. Inclusion et enrobage a la paraffine :

L’inclusion a pour objectif d’imprégner totalement les cellules de foie d’une substance
durcissent (la paraffine) qui va permettre d’obtenir des coupes fines et réguliéres. Cette
technique permet aussi la conservation de 1’échantillon.

Cette étape s’effectue dans 02 béchers de paraffine maintenue a 1’état liquide dans une
étuve (FigurelOa) dont la température est réglée a 70° C pendant environ deux heures. La
paraffine comble les espaces libérés des solvants lors de la déshydratation.

Tandis que, I’enrobage consiste a réaliser des blocs de paraffine. A I’aide d’une
paraffineuse (Figure 10b) I’Histocentre 2 (Thermo Shandon), on prend les cassettes
contenants les prélevements de foie et les placées dans des moules en inox qui seront choisis
en fonction de la taille des casettes utiliser, le prélévement doit étre maintenu au fond et au
centre du moule pour que la coupe soit représentative du fragment. Aprés refroidissement, le

bloc sera démoulé et prét a étre couper.

TOY MO \
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Figure 10 : Inclusion et confection du bloc de paraffine.

a) I’'imprégnation en paraffine ; b) Paraffineuse.

1.5.4. Confection de la coupe :
Les coupes minces sont réalisées a 1’aide d’un microtome (Figure 11), on vérifie la
solidité du bloc de paraffine puis on fixe le bloc sur le porte —objets du microtome et on

I’oriente convenablement.
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Pour enlever I’excés de la paraffine, on commence par un dégrossissement du bloc jusqu'a
I’apparition de 1’échantillon. Apres, on réalise des rubans a une épaisseur d’environ Sum a

I’aide d’une lame a rasoir.

Figure 11 : microtome.

1.5.5. Etalement:

Apres avoir identifié¢ les lames a ’aide d’un crayon diamanté le ruban de coupe est étalé
dans un bain marie a 50°C pour éviter les pliures (Figure 12), puis récupérer le ruban du bain

sur la lame.
Ces lames obtenues sont dites blanche car elles ne sont pas encore colorées, les lames sont

ensuite placées dans 1’étuve de 100 ° C pendant 15 minutes pour favoriser le déparaffinage.

Figure 12 : ruban de tissu du foie.

1.5.6. Déparaffinages et hydratation :
Les lames doivent donc étre déparaffinées avant leur coloration pour faciliter

I’imprégnation des tissus par les colorants (Figure 13).
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e Le déparaffinage 2 bains de xyléne pendant 20 min chacun.

e [L’hydratation se fait par de bains d’éthanol 2 min chacun.

Figure 13 : Phase de déparaffinage.

1.5.7. Lacoloration :

La coloration a 1’hématoxyline-éosine (HE) est la coloration premiére et par laquelle
doivent passer tous les prélévements. C’est une coloration dites usuelle ou encore une
coloration de base, elle a pour but de différencier les constituants tissulaires. L hématoxyline
permet de colorer les noyaux en bleu violacé et I’éosine colore le cytoplasme en rose ou rouge

et donne une couleur rose clair aux fibres interstitielles (Figure 14).




Matériel ET Méthode

Figure 14 : Coloration des coupes histologiques.

1.5.8. La déshydratation :

Aprés coloration, il est nécessaire de faire une déshydratation : les coupes sont trempées

dans deux bains d’alcool et deux bains de xyléne en alternance en commengant par 1’alcool.
e Alcool 10 min chacun permet la déshydratation.
e Xyléne de 2 min chacun permet d’éclaircir les coupes.

Cette étape nous permet d’éliminée 1’eau présente dans les coupes.

1.5.9. Le montage :

Les lames colorées doivent étre protégées pour rendre possible leur examen microscopique
et leur conservation sans risque d’altération pour cela une goutte d’Eukitt est déposée sur la
lame puis on vient appliquée une lamelle délicatement tous en essayant d’éviter
d’emprisonner les bulle d’air (Figure 15).

Les lames ainsi préparées peuvent se conserver pendant une période illimitée.

Figure 15 : Phase de montage.
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(x10) (x40) (x10) (x 40)
a : veine centrolobulaire a :veine centrolobulaire a : veine centrolobulaire
b : hépatocyte b : hépatocyte

c : travées de Remak

Figure 16 : Coupe histologique du foie de rats témoins Figure 17 : coupe histologique du foie de rats témoins
traités par I’extrais aqueux de Chorcorus olitorius.
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(x10) (x40)

b : hépatocyte
d : infiltration lymphocytaire

Figure 18 : coupe histologique du foie de rats recevant
un régime hypergras (HFD)

a : veine centrolobulaire
c : travées de Remak
d : infiltration lymphocytaire

Figure 19 : coupe histologique du foie de rats recevant un
régime hypergras (HFD) et traitées par 1’extrais aqueux de
ChorcorusOlitorius.
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L’obésité est reconnue comme une maladie selon L’OMS et elle est définit comme une
accumulation excessive de masse grasse qui représente des risques pour la santé (OMS,1997).
Cette maladie réduit la qualité de vie en raison de son caractére chronique, et entraine a des
complications graves (Adams et al, 2006). Ces complications sont généralement
accompagnées d’inflammations et de stress oxydatif, qui jouent un role important dans les
maladies métaboliques. (Feillet et al, 2019).D’apres (Michael et al, 2015) Les maladies du
foie sont tres fréquentes chez les personnes obéses. Bien que tous les patients souffrant
d'obésité morbide semblent avoir un risque important de développer une maladie du foie
grave. Comme la stéatose hépatique, qui est caractérisé par une accumulation de gouttelettes

lipidiques dans le cytoplasme des hépatocytes (Paradis et al, 2009).

Au cours des siccles, les traditions humaines ont développé la connaissance et 1’utilisation

des plantes médicinales. (Iserin, 2001).
Comme Plusieurs études ont été conduire sur des plantes médicinales connues pour leur
richesse en composés phénoliques, par les quelles Corchorus olitorius (Peyron-Caso E et al,
2002). D’apres (Kalra et al, 2011) Corchorus olitorius a une importance vitale car il est
considéré comme un légume médicinal reconnu dans déférente parties du monde. Surtout ces
feuilles qui sont utilisées pour le traitement contre les maladies cardiaques, I’accouchement et
les fébrifuges (Choudhary et al, 2013).

L’objectif de notre travail est de mettre en évidence I’effet de 1’extrait aqueux de Corchorus
sur I’histologie de foie des rats obeses. L’analyse des résultats montre que le foie des rats qui
sont nourris du régime enrichi en I’huile du palme ainsi les rats obéses traité par 1’extrait
aqueux de Corchorus olitorius, présente une inflammation chronique qui se traduit par une
infiltration lymphocytaire comparés aux témoins. Cette infiltration peut étre expliqué par
I’activation du systéme immunitaire déclenche la sécrétion de cytokine IFN-o et de TNF-a
conduisant a 1’expression hépatique de la chimiokine qui est un pour que les lymphocytes
TCDS s’infiltrent dans le foie (Lang KS, et al, 2006).

Cependant 1’étude histologique de foie des rats traités par 1’extrait aqueux de Corchorus
olitorius montre la présence des graines de 1’hémosidirine qui se traduit par 1’accélération du
métabolisme du fer ; qui est généralement expliqué par 1’efficacité de corchorus olitorius sur
le foie surtout qui est considéré comme une plante médicinale trés riche en molécules
bioactives, qui pourrait étre une "arme puissante” contre les carences nutritionnelles (kahane
et al, 2005 ;Soro et al, 2012). Parce qu’elle riche en sources d'acide folique utilisées pour le

traitement de la carence en folacine qui en résulte dans I'anémie mégaloblastique (Tulio et al,




Discussion

2002).Avec présence d’un effet hépato protecteurs d’aprés (Ujah et al, 2014) I'extrait de

feuilles de Corchorus olitorius obtenu a I'éthanol pourrait avoir des propriétés hépato
protectrices.




Conclusion




Conclusion

L’obésité est considérée comme un probléme majeur de la santé publique dans le monde a
causer par un déséquilibre entre les apports et les dépens énergétiques. Car il y’a un manque
d’activité physique. Dans la médecine traductionnelle, I’homme utilise les plantes contre
plusieurs maladies comme le Corchorus olitorius qui est riche en élément nutritive, et

contient un bon pourcentage en vitamine B, qui est contre I’anémie.

Cette ¢étude a pour D’objectif de montrer D’effet de D’extrait aqueux de Corchorus
olitorius(100mg/kg) sur 1’obésité et ces complications au niveau du foie chez les rats rendus

obéses par un régime hyper gras enrichi en I’huile de palme.
Nos résultats montrent qu’il y’a une :

e Inflammation chronique qui se traduit par I’Infiltration lymphocytaire.
e Accélération du métabolisme du fer par la présence des hémosidérines.

e Etune absence d’une stéatose hépatique.

Comme perspectives il sera conseillé accomplir d’autre étude exemple :

e Augmentation de la dose de I’extrait aqueux de Corchorus olitorius 200mg a 400mg
par kg de poids corporel.

e Augmentation de la période expérimentale.

e Dosage des paramétres anti inflammatoires.

e Dosage des lipides aux niveaux de foie.

|
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