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Résumé/Abstract/ o=l

Résumé:

Le lactosérum camelin est un produit dérivé du lait de chamelle. Les protéines du lactosérum
camelin sont particulierement intéressantes en raison de leur composition unique en acides
aminés. Ces protéines peuvent également contenir des peptides bioactifs bénéfiques pour la
santé. Notre de travail a pour objectif d’étudier I’impact des protéines du lait camelin sur le
profil lipidique au cours du diabete sur trois lots de rats males de type Wistar (lot témoin, lot
diabétique et lot diabétique avec une supplémentation des isolats de protéines du lactosérum
camelin). Des parameétres sanguins sont évalués : albumine glucose, cholestérol total, HDL-C,
LDL-C et les triglycérides. Dans le tissu hépatique et adipeux le cholestérol et les triglycérides
sont aussi évalués. Les résultats de cette expérience ont montré que la supplémentation en
isolats de protéines du lactoserum camelin chez les rats diabétiques améliore les perturbations
métaboliques induites par le diabéte.Parmi ces modifications : la diminution de glycémie, une
diminution du cholestérol sérique, hépatique, et du tissus adipeux, une diminution de
triglycérides sérique et hépatiques. A 1’issue de cette expérimentation, il est clair que les
protéines de lactosérum camelin ont des effets bénefiques remarquables sur les parametres

biochimiques et le profil lipidique au cours du diabete.

Mot clés : Diabéte, lactosérum camelin, protéines, composes bioactifs, dyslipidemie.




Abstract :

Camel whey is a product derived from camel milk. Camel whey proteins are particularly
interesting because of their unique amino acid composition. These proteins may also contain
bioactive peptides, that can have beneficial properties on health. Our work aims to study the
impact of camel milk proteins on lipid profile parameters during diabetes on three groups of
male Wista rats (group control, group diabetic, group diabetic with supplementation of camel
whey proteins isolates). Blood parameters are evaluated: albumin, glucose, total cholesterol,
triglyceride, HDL-C, LDL-C. In liver and adipose tissue, cholesterol and triglycerides are also
tested. The results of this experiment showed that supplementation with camel whey protein
isolates in diabetic rats improved a metabolic pertubation induced by diabetes. These changes
included: a reduction in glucose, a decrease of cholesterol in serum, liver and adipose tissue, a
decrease of triglycerides in serum and liver. At the end of this experiment, it’s clear that camel
whey proteins have remarkable beneficial effects on biochemical parameters and lipid profile

during diabete.

Key words : Diabetes, camel whey, proteins, bioactive compounds, dyslipidemia.
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Introduction

A I’échelle mondiale, on estime a 422 millions d’adultes diabétiques en 2014 (OMS,
2016). L’incidence du diabéte augmente réguliérement dans les pays développés et les pays
en voie de développement, si bien que I’on considére cette maladie comme épidémique
(Orban & Ichai, 2011). Selon ’OMS (2016), le diabete a provoqué 1,5 million de morts en
2012.

Le diabete est une maladie chronique grave, qui se déclare lorsque le pancréas ne
produit pas suffisamment d’insuline, ou lorsque I’organisme n’est pas capable d’utiliser
correctement 1’insuline qu’il produit. La manque d’insuline conduit a une hyperglycémie. Une
glycémie supérieure a la normale induit des troubles métaboliques ce qui accroit le risque de
maladies cardiovasculaires, de I’insuffisance rénale, et le risque de I’amputation des jambes
(OMS, 2016). La présence d’une dyslipidémie est fréquente chez les patients diabétiques,
elles sont définies par 1’augmentation du cholestérol total, du LDL-C des triglycérides
plasmatiques et hépatiques et la diminution du HDL-C (Tanguy & Aboyans, 2014).

Les traitements actuels du diabéte abaissent efficacement la glycémie, par des molécules
naturelles pouvant avoir des effets bénéfiques sur la régulation du métabolisme glucidique

tout en évitant les effets secondaires des substances synthétiques (Eddouks et al. 2007).

Associée au traitement, une alimentation equilibrée est variée couvre les besoins
nutritionnels de 1’individu. Certains aliments contiennent des ¢éléments bioactifs ayant des
effets bénéfiques prouveés sur la santé (Fougere, 2021). Parmi ces aliments, le lait camelin.
Considéré comme [’aliment de base pendant toute I’année, dans la plupart des zones
pastorales sahariennes et associé a des effets positifs sur le profil lipidique sanguin (Sboui et
al. 2016).

Des études sur I’effet de la consommation de lait camelin sur les profils lipidiques
chez les patients diabétiques ont montré une réduction du cholestérol total (TC), des
triglycérides (TG), du LDL (lipoprotéines de basse densité) et une augmentation du HDL
(lipoprotéines de haute densité) (Khalid et al. 2023).

Le lait de chamelle est également bénéfique pour la guerison de l'autisme, de la
diarrhée, des allergies, des maladies auto-immunes et maladies métaboliques (Sumaira et al.
2020).

Le présent travail a pour objectif 1’étude de I’'impact des protéines du lactosérum camelin sur
le diabéte. L’expérimentation in vivo de ce travail porte sur des rats males de la race Wistar.

Trois lots de rats sont formés :
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[ Premier lot : lot témoin, rats non diabétiques et sans supplémentation en protéines

sériques camelines.
° Deuxieme lot : lot contrdle, rats diabétiques et sans supplémentation en protéines

sériques camelines.
[ Troisieme lot : lot contrdle, rats diabétiques avec supplémentation en protéines

sériques camelines.

Aprés 3 semaines de ’expérience les rats ont été euthanasiés afin d’évaluer les paramétres

biochimiques et du profil lipidique .
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Chapitre 1 Diabéte

1. Le Diabéte :

1.1. Historique sur le diabéte :

Le diabéte existe depuis longtemps. A 1’époque de I’ Antiquité égyptienne en 1550
avant J.C, il est retrouvé dans le papyrus. Aretaeus était un médecin grec de
Cappadoce a été le premier qui utiliser le terme diabéte.

Dans I’Inde ancienne, les gens ont découvert qu’ils pouvaient utiliser des fourmis
pour tester le diabéte en leur présentant de 1’urine. Si les fourmis venaient a 1’urine,
c’¢tait le signe qu’elle contient des niveaux ¢élevés de sucre. Ils appelaient cette

condition «madhumeha», ce qui signifie urine de miel (Holt et al. 2024).

1.2. Classification du diabéte sucré :

Le diabéte est une maladie chronique qui se caractérise par un taux de glucose
élevé dans le sang, résultant soit d'une production insuffisante d'insuline par le
pancréas, soit d'une résistance des cellules du corps a linsuline, soit d'une
combinaison des deux. Une glycémie a jeun égale ou supérieure a 126 mg/dL (7,0
mmol/L) a deux reprises (Anjali et al. 2008).

Le diabéte sucré se manifeste sous deux formes majeures: diabete de type 1 ou
«insulinodépendant» (DID) et diabete de type 2 ou «non insulinodépendant» (DNID).

1.2.1. Diabéte de type 1 (Insulinodépendant) :

C’est une maladie auto-immune qui cause la destruction irréversible des cellules

B du pancréas.
Dans la plupart des cas, la destruction auto-immune des cellules pancréatiques
entrainant un déficit absolu en insuline endogene les personnes atteintes de diabéte de

type 1 dépendent de I’insuline exogéne pour survivre (Alberti et Zimmet, 1998).
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Diabéte
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Figure 1: Fonction de I'insuline sans et pendant le diabéte de type 1.

Les marqueurs de la destruction des cellules immunitaires comprennent les auto-

anticorps des cellules des fTlots, les auto-anticorps anti-insuline, la glutamate

décarboxylase (GAD) et les auto-anticorps, anti-tyrosine phosphatase 1A-2 et 1A-2B.

Un ou plusieurs de ces auto-anticorps sont présents chez 85 a 90 % des individus

lorsqu’une hyperglycémie a jeline est initialement détectée. Les nourrissons, les jeunes

enfants et les adolescents subissent souvent une destruction cellulaire rapide et

souffrent souvent d'acidocétose dés son apparition (Holt et al. 2024).

Ce type de diabete est commun chez les enfants, les adolescents bien qu'elle

puisse survenir a tout age (OMS, 2005).

1.2.2. Diabéte de type 2 (Non insulinodépendant) :

Le diabéte de type 2 est I’affection métabolique la plus répandue dans le monde,

sa prévalence s’accroit de maniere exponentielle, et selon les prévisions de I’OMS,

plus de 300 millions d’individus seront diabétiques en 2025.

Le diabete de type 2 se caractérise par un déficit relatif en insuline, bien qu’il y

ait sécrétion d’insuline, celle-ci est insuffisante pour vaincre la résistance a 1’insuline.

Ce type de diabéte peut rester asymptomatique pendant de nombreuses années et n'est pas

détecté chez pres de 50 % des personnes touchées par la maladie, il est communément

diagnostiqué fortuitement, lors d'un examen médical effectué pour d'autres raisons (Féry et

Paquot, 2005).
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L'insulinorésistance est définie par une diminution de la capacité de I’hormone a stimuler

le transport de glucose dans les cellules, ce qui entraine une hyperglycémie (MAGIS , | et al.,

Diabéte

2002).
DIABETEDETYPE2 insuline occPredr Glucose
. d'insuline ® & o
4 & o ® ®
' o0 ®
Pancréas

7L

Figure 2: Physiologie du diabéte de type 2.

Le diabéte de type 2 est devenu courant chez les enfants et les adolescents dans les
populations asiatiques et pourrait étre en partie attribué a I'augmentation des taux d'obésité et
a I'évolution des modes de vie. Il a été proposé de modifier la classification du diabéte de type
2 afin d'identifier les personnes présentant un risque accru de complications et de soutenir un
traitement de précision en adaptant le type de thérapie présentant le plus grand bénéfice pour
la personne diabétique (Richard et Holt, 2024).

1.2.3. Diabete gestationnel :

Le diabete gestationnel a été défini comme un état d’intolérance aux glucides entrainant
une hyperglycémie ayant été mis en évidence pour la premiere fois durant la grossesse. Il se
développe autour du deuxieme trimestre de la grossesse et disparait généralement apres
I'accouchement (OMS, 2016).

Ce type de diabete est souvent asymptomatique, mais il y’a des signes qui peuvent

apparaitre tel que polyurie, polydipsie et prise de poids rapide (Pirson et al. 2016).

1.3. Facteurs de risques du diabéte :

Plusieurs facteurs de risque peuvent augmenter 1’apparition de diabete, parmi les facteurs
de risque les plus courants :

- L’obésité : un exceés de poids, en particulier autour de la taille, est I'un des principaux

facteurs de risque de diabéte de type 2. L'obésité interfére avec la capacité des cellules a
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utiliser correctement l'insuline, ce qui peut entrainer une résistance a l'insuline et finalement
un diabéte.

- L’hérédité : le risque de développer un diabéte de type 2 est plus élevé chez les
personnes ayant des membres de famille proche ayant eu du diabéte

- L’age : le risque de diabete de type 2 augmente avec I'age, en particulier aprés 45 ans, a
cause de la diminution de I'activité physique (Rigalleau et al., 2007).

- L’hypertension artérielle : une pression artérielle élevée est associée a un risque accru
de diabéte, et peut augmenter le risque de complications cardiovasculaires (Fennoun et al.
2018).

- Le tabagisme : le tabagisme augmente le risque de diabéte de type 2 et peut aggraver les

complications chez les personnes atteintes de diabete (Gruyer, B & Verges, 2020).

- Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) : les femmes atteintes de SOPK ont un
risque plus élevé de développer un diabéte de type 2.

-Le cholestérol et les triglycérides : les taux élevés de cholestérol LDL (mauvais
cholestérol) et de triglycéride, ainsi que des niveaux bas de cholestérol HDL (bon cholestérol)
sont associés a un risque accru de diabéte.

- Le stress: le stress chronique peut augmenter la glycémie due a au développement du
diabete (Ardigo et Philippe, 2008).

- L’alimentation : une alimentation riche en calories, en graisses saturées, en sucres
ajoutés et en aliments transformés peut contribuer au développement du diabéte de type 2
(Fougere.E, 2021).

1.4. Complications du diabeéte :
Les symptdmes fréquemment connue sont :

- Polydipsie : soif excessive.

- Fatigue : sentiment général de faiblesse.

- Perte de poids non intentionnelle : perte de poids sans essayer.

- Infections fréquentes : infections récurrentes, en particulier des infections fongiques.

- Polyurie : augmentation de la miction, notamment de nuit.

- Polyphagie : faim excessive ou augmentation de I'appétit.

-Guérison lente des plaies : blessures qui prennent plus de temps a guérir
(Crozet.C & lvernois, 2010)

Les complications du diabéte sont divisées en deux catégories, les complications

aigués et les complications chroniques :



Chapitre 1 Diabéte

1.4.1. Complications aigues du diabete :

e Hyperglycémie diabétique (acidocétose diabétique) : une diminution de
I'insuline absolue ou relative, une utilisation réduite du glucose dans les tissus et une
augmentation de la gluconéogenese sont les principales causes de I'hyperglycémie.
L'hyperglycémie entraine une glycosurie, une déshydratation et une diminution de la
perfusion rénale.

Cela entraine une réduction de I’excrétion rénale du glucose, qui constitue le
principal mécanisme de défense contre I’hyperglycémie.

e Coma hyperosmolaire non cétosique (CHNC) : est une complication grave
du diabéte caractérisée par une hyperglycémie sévére, suivie d'une déshydratation et
d'une augmentation de 1’osmolarité plasmatique.

Cependant, les patients atteints de diabete de type 2 développent un coma
acidocétose en raison d'une absence réduite ou totale de sécrétion d'insuline endogéne
(Ichai et Orban, 2011).
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Chapitre 2 Lactoserum camelin

1 Généralités sur lait camelin :

Le nom "dromadaire™ vient du mot grec "dromados”, qui signifie "course", car cet animal
est utilisé pour le transport (Souilem et Barhoumi, 2009). Il appartient a la famille des
cameélidés,est une espece de chameau a une seule bosse, appelée Camelus dromedarius en
latin. une autre espéce qui posséde deux bosses appelée egalement (camelus bactériennes)
(Siboukeur, 2007).

Les dromadaires vivent dans des régions chaudes, arides et semi-arides de la planete.
Leur origine se situe en Ameérique du Nord IIs se sont ensuite répandus en Asie et en Afrique
apres la période tertiaire qui a entrainé la glaciation de I'hémisphere nord de la Terre (Dick et
al., 2011).

D'aprés les statistiques algériennes, on estime qu'il y aurait environ 344 000 chameaux,
répartis dans 17 wilayas, dont 8 Sahariennes et steppiques. Les trois principales provinces de
Tamanrasset, Tindouf et Adrar abritent 54% du cheptel, tandis que les 25%s% restants se
trouvent dans les autres wilayas (Ben Aissa, 1989).

Les dromadaires ont une grande importance socio-économique car, lls sont considérés

comme une source importante de lait (Al-Kanhal, 2010).

Figure 3: Le dromadaire d’Algérie
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Le lait camelin constitue la principale source alimentaire pour les populations nomades et

pastorales dans les régions arides et chaudes du monde qui le consomment habituellement a
I’état cru ou fermenté (Sboui et al, 2016 ; Lajnaf et al, 2022).
La composition chimique du lait de chamelle se traduit par son aspect blanc opaque
caractéristique, accompagné d'un ardme subtil et sucré et d'une saveur piquante distincte.
Parfois, il peut y avoir un soupcon de salinité I'opacité du lait est une caractéristique visuelle
déterminante, la répartition des graisses dans le lait est uniformément dispersée. La densité
moyenne du lait de chamelle est 1.029 g /cm. Il est moins visqueux que le lait de vache (Hana
Youssef et al, 2019).

Contrairement aux autres laits de ruminants, le lait de chamelle possede des qualités

distinctes. 1l contient des niveaux plus faibles de cholestérol, de sucre, de minéraux et de
vitamine C, tout en contenant des quantités plus élevées de protéines protectrices telles que la
lactoferrine, la lactoperoxydase, les immunoglobulines et le lysozyme.
Pour les personnes intolérantes au lactose suite a la consommation de lait de vache, le lait de
chamelle constitue une alternative intéressante. Ce qui distingue le lait de chamelle, c'est son
éventail exceptionnel de propriétés antioxydantes ainsi que ses attributs antibactériens,
antiviraux, antifongiques, anti-hépatite et anti-arthrite. De plus, le lait de chamelle s’est avéré
efficace dans le traitement de la tuberculose, dans la prévention du vieillissement et comme
remeéde contre les maladies auto-immunes. Il a été prouvé que I’insuline présente dans le lait
de chamelle est a la fois sdre et efficace pour améliorer le contrdle glycémique a long terme
des patients.

Plusieurs études ont montré que le lait de chamelle est plus proche du lait maternel que

de tout autre lait (Yadav et al, 2015).
L'importance fondamentale du lait de chamelle réside dans sa disponibilité a différents
périodes de I’année et conditions climatiques. Le lait des autres animaux se fait rare pendant
les périodes difficiles de sécheresse. Le potentiel de production laitiere des chamelles est
supérieur a celui des vaches dans les mémes conditions (alimentaires et climatiques). Des
études montrent que les chamelles peuvent fournir aux humains 15 a 20 litres de lait par jour
(Sakandar et al, 2018).
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2 Composition chimique du lait camelin :
De maniére générale la composition chimique du lait de chamelle comprend quatre

éléments importants : I’eau, les protéines, la matiére grasse et le lactose.

2.1. Eau:
L’eau est un facteur important qui affecte la composition du lait de chamelle. Sa

teneur varie selon son apport dans 1’alimentation. La teneur moyenne en eau donnée par

Elami et Wilcox (1992) est de 88,33%.

2.2. Matiere grasse :

La mati¢re grasse laitiére qui représente une source importante d’énergie est constituée
essentiellement de lipides et de substances lipoidiques. Néanmoins des composés protéiques
sont présents dans la membrane du globule gras. Elle constitue également, un apport
important en acides gras essentiels et en vitamines liposolubles. Les quelques études
consacrées a cette matiére ont mis en évidence son apport quantitatif et qualitatif.

La teneur en matiére grasse (M.G) du lait est comprise entre 1.2 et 6.4 %. Une forte
corrélation positive a été trouvée entre la teneur en M.G et en protéine. Néanmoins, pour ce
dernier volet, la composition et les propriétés physico-chimiques et structurales de cette

matiere lipidique n’ont fait I’objet que de quelques investigations limitées (Sboui et al, 2009).

2.3. Protéines :

La teneur globale en protéines du lait de chamelle est comprise entre 21,1 et 4,9%
(Raghvendar et al., 2004). Le lait de chamelle est abondant en acides aminés essentiels
(Elagamy, 2009 ; Shamsia, 2009).

Pour le lait de chamelle la température de dénaturation des protéines pour la présure et le
lactosérum acide varie entre 73,8 et 60,50 C°, et pour le lait bovin elle varie entre 70,5 et
63,9C° (Singh et al, 2017). La principale protéine est la caséine (CN) du lait de chamelle et
représentant environ 52 a 87% des protéines totales (Raghvendar et al., 2004). Les protéines
du lactosérum se situent entre 0,7 et 1,0% (Farah, 2011). Les caséines sont symbolisées par a
(S1 et S2), B, k, possedent respectivement des masses moléculaires de 27.6, 23.8 et 22.4 KDa
(Saleh et al., 2012).

Prés de 90% de protéines contenus dans le lactosérum sont constituées d’o-lactalbumine,
d’albumine sérique, d’immunoglobuline et de la lactophorine Les 10% restants sont constitués

de protéines mineures telles que les PGRP, la lactoferrine et la WAP (Farah, 2011).
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Les protéines du lait de camelin ont manifesté des propriétés potentiellement
anticancéreuses en provoquant une surproduction de ROS intracellulaire, ce qui a abouti a la
mort cellulaire apoptotique de deux lignées cellulaires cancéreuses (Ibrahim et al., 2022).
2.4. Le lactose :

Le lactose est le principal carbohydrate dans le lait (Meiloud et coll., 2011). Les teneurs
moyennes en lactose dans le lait de chamelle se situent entre 3,05 a 5,47 %. Le type de plante
désertique ingéré par 1’animal peut étre a I’origine de cette grande variation de la valeur du
lactose (Khaskheli et al., 2005).

On outre, il a été rapporté que le lactose est le seul composé stable qui n’est influencé ni par la
saison (Haddadin et al., 2008) ni par I’hydratation ou la déshydratation de 1’animal (Yagil et
Etzion, 1980).

D’un autre coté (Elobeid et al., 2015), signalent que la teneur en lactose chez les
chamelles soudanaises «Anafi» est inférieure a celles des autres races étudiées. Ils ont
indiqué que la race du dromadaire avait un effet significatif sur la teneur en lactose dans le lait
(Aljumaah et al., 2012).

Aussi, la teneur en lactose du lait camelin est affectée significativement par le nombre
de parités et le stade de lactation. Ils ont rapporté que la teneur en lactose était élevée dans les
premiers mois de lactation puis diminuait significativement jusqu’a la fin de la période de
lactation (Babiker et El-Zubeir, 2014). Selon Aljumaah et al, (2012), les teneurs les plus
élevées en lactose ont été enregistrées chez les chamelles de Se parité. D’un autre coté, I’effet
du systéeme de production a été mentionné par Alwan et al., (2014) qui ont signalé que la
teneur moyenne en lactose des échantillons de lait de chamelle provenant du systéeme
traditionnel (5,08 %) était inférieure a celle provenant du systeme intensif (5,47 %). Tandis
que, Babiker et El-Zubeir (2014) parlent d’une teneur moyenne en lactose du lait de
chamelle respectivement de 4,43 + 0,48 %, 4,05 + 1,5 % et de 4,47 = 0,43 % dans les

systemes ; intensifs, semi-intensifs et paturage + supplément.
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Tableau 1 : Principales fonctions des protéines du lait de chamelle ( Kappeler et al., 2003).

Protéines Principales fonctions
a s1-Caséine Nutritive (Acides aminés, Ca, P).
B — Caséine Nutritive (Acides aminés, Ca, P).
a-Lactalbumine Synthese du lactose.

B -Lactoglobuline Liaison et transport des acides gras et de rétinol

Lactoferrine Anti-inflammatoire, nutritive fixation du fer.

3. Le lactosérum camelin :

2.1. Définition :

Le lactosérum, également appelé lactosérum dans l'industrie laitiére est un liquide
opaque qui représente 90 % du volume du lait cru (Lachebi et Yelles, 2018). C'est I'action de
la présure ou de l'acide en filtrant le lait coagulé pour obtenir une solution liquide jaune-vert
(Papademas et Kotsaki, 2019). Cette derniére est un sous-produit de I'industrie du fromage
et de la caséine et posséde un pH compris entre 5 et 6,5 (Kosikowski, 1979). Les opérations
qui suivent I'étape de coagulation comprennent la séparation des phases, ou le lait restant
coagule et le lactosérum et l'isolat de lactosérum deviennent des ingrédients alimentaires
puissants, importants et polyvalents au cours d'une opération traditionnelle appelée égouttage
(Beverley, 2002). Pendant des décennies, il a été considéré comme un déchet laitier majeur en
termes d'élimination (Ahn et al., 2001).
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2.2. Les principales proteines du lactosérum :

Les protéines de lactosérum sont les composants majeurs des protéines du lait
Camelin. lls représente 20 & 25 pour cent des protéines totales (Al-Alawi t Laleye, 2011).
Prés de 90% des protéines du lactosérum sont composées de : alpha-lactaloumine, sérum
Albumine et immunoglobulines.Le reste étant des protéines mineures. Par exemple, la
protéine de reconnaissance du peptidoglycane (PGRP), la lactoferrine, lysozyme, peptone et
la lactopéroxydase (EI-Agamy et al., 1996 ).

2.2.1. Le a-Lactalbumine :

L’o-Lactaloumine (a-La), c’est une métalloprotéine globulaire compacte qui
transporte le calcium, elle est synthétisée par les glandes mammaires. C’est la protéine
majeure du lactosérum camelin (BEG et al, 1985). L’a-La cameline, est trés riche en acides
aminés essentiels particulierement en Trp, Cys et Lys, ou elle contient 21,6% de ces trois
amino-acides (Salami et al, 2008).

Le role principal de L’a-La est de réguler I’activité de la galactosyl-tranferase en
diminuant son affinité vis-a-vis le glucose et le N-acetylglucosamine. L’a-La est une protéine
qui lie les cations divalents comme le calcium et le zinc et facilite ainsi 1’absorption des

minéraux essentiels (Permyakov et Berliner, 2000).

2.2.2. Lesérum albumine :

Le sérum albumine (BSA) est la protéine majeure du sérum sanguin, synthétisée dans

le foie. Elle passe du plasma vers la glande mammaire pendant la production du lait (Carter
et Ho, 1994).
Sa concentration dans le lait est de (0,1a 0,4g/l). Elle est constituée de 582 résidus d’acides
aminés, avec un poids moléculaire de 66,2 et 17 ponts disulfures intramoléculaire (Elagamy,
1996). Le role principal du sérum albumine est le transport et distribution des ligands (Carter
et Ho, 1994).

2.2.3. Les immunoglobulines :

Les immunoglobulines 1gG représentent environ 10% des protéines totales du
lactosérum. La concentration en IgG dans le lait camelin est de 1,64mg/ml. le lait de chamelle
contient des immunoglobulines qui ont une structure unique, elles sont dépourvues de chaines
legeres (Shabo et Yagil , 2005).
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Sur le plan fonctionnel, les immunoglobulines jouent un role dans le transfert de
I'immunité passive chez le nouveau-né, en particulier lors des deux premiers jours de la

lactation durant lesquels leur concentration dans le colostrum est maximale (Kelly, 2003).

2.2.4 La lactoferine :

La lactoferrine (LF) est une glycoprotéine contenant deux sites, chacun capable de lier
les ions fer (Fe3+). Cette capacité a capter le fer explique en partie son réle dans le controle
de la croissance de certaines bactéries pathogénes, comme Staphylococcus aureus ou
Escherichia coli (Zagulki et al., 1989). En termes de propriétés physiques, la lactoferrine de
chamelle comme beaucoup d’autres protéines du lait de chamelle est plus résistante a la
chaleur que les autres espéces. Par exemple, a 85°C pendant 10 minutes, la lactoferrine dans
le lait de chamelle n'était que de 37 % de la valeur initiale, contre 1,2 % dans le lait de vache

et 0 % dans le lait de bufflonne dans les mémes conditions (Elagamy, 2000).

2.2.5 Lelysozyme :

Le lysozyme est un composé naturel due lait de mammifére ayant un pouvoir

antibactérien puissant. Le lait de chamelle contient 15 microgrammes de plus de
lysozyme L’activité enzymatique du lysozyme présent dans le lait de chamelle est également
plus fort que le lysozyme présent dans le lait de vache. (Elagamy et al., 1996).
Tout comme la lactoferrine, le lysozyme présent dans le lait de chamelle est résistant a la
chaleur. A une température de 85°C durant 10 minutes, le lysozyme du lait de chamelle ne
représente plus que 44 % de la valeur initialement Le lait de vache était a 18% contre 26%
buffles dans les mémes conditions (Elagamy, 2000).

2.2.6. La peroxydase :

La peroxydase est une enzyme de défense antimicrobienne du lait. Cette enzyme dans
le lait de chamelle est I'une des plus résistantes a la chaleur par rapport au lait de vache
(Elagamy et al., 1996).

3. Le lait de chamelle et ses bienfaits :

Le lait de chamelle est traditionnellement utilisé pour traiter le diabete. Le lait de
chamelle semble contenir des niveaux ¢levés d’insuline, ou de protéines analogues a
I’insuline, qui semblent traverser I’estomac intact et ne forment pas de caillé dans un

environnement acide. Le lait de chamelle présente une concentration élevée d'insuline, 52
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microunités/ml. Les concentrations d'insuline étaient également significativement plus élevées

dans le lait maternel (60,23 + 41,05 microunités/ml) et plus faibles dans le lait de vache
(16,32 £ 5,98 microunités/ml) (Vagge, A et al., 2020).
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Matériel et méthodes

Notre travail a été réalisé dans le laboratoire PPBABIONUT de I’Université de
Tlemcen, il est basé sur I’isolement des protéines sériques a partir du lait camelin afin

d’étudier leur impact sur les parameétres lipidiques au cours du diabéte.

1. Collecte d’échantillon du lait camelin :

L’échantillon de lait de chamelle de 1’espéce Camelus dromedarius a été collecté dans
la région de Béchar dans le Sahara Algérien. Le lait est prélevé de maniére hygiénique dans
des bouteilles en verres stériles contenant un agent anti-microbien. L’échantillon a été mis
dans une glaciéere a +4°C pour le transport. Une fois au laboratoire le lait a été congelé pour

une meilleure conservation.

Figure 4 : Lait camelin collecté dans des bouteilles en verres.
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1.1. Préparation d’isolat des protéines sériques camelines :
Dans le but de séparer les protéines sériques des caséine, 1’échantillon de lait
camelin

a été traité selon les étapes suivant:

Lait camelin entier

\> Centrifugation & 4000

rpm /30 min a4°C

[ Lait écrémé

Lessssssssssssss——sssss
Centrifugation & 4000 rpm /30 min a 4°C . l

Créme

T Caséine ]
Pre_C|p|ta_t|on‘par Centrifugé a 14800 rpm
centrifugation a 4000 pendant 20
rpm pendant 30 min .
Lactosérum
camelin
Protéines
sériques

Congélation a
-20°C

Figure 5 : Etapes suivies pour la séparation des protéines sériques camelins.
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D3 Ecrémage :
L’écrémage des échantillons de lait camelin est réalisé par centrifugation a 4000 rpm
pendant 30 min a 4°C afin d’éliminer la matiére grasse (MG). La créme qui apparait en

surface est éliminer par une spatule metallique.

Matiére

Casiene

Figure 6 : Ecrémage du lait aprés centrifugation.

K/

X8 Isolement des protéines sériques :

La séparation de la caséine des protéines sériques a été réalisée par un ajustement du pH a
4.2 par I’acide acétique a 10%. L’acidification a été suivie d’une centrifugation a 4000 rpm
pendant 30 min a 4°C.

Le surnageant qui est obtenu apres cette étape (lactosérum), est neutralisé a pH=7 avec une

solution de NaOH.
X Précipitation des protéines sérique :

Le lactosérum obtenu de 1’étape précédant est centrifugé a 14800 rpm pendant 20 min, un

culot ainsi obtenu contient des protéines sériques camelines.
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Figure 7 : Centrifugation du lactosérum.

o Conservation :

Les protéines obtenues sont mises dans des tubes stériles puis congelées a -20°C.

2 L’étude in-vivo :

Les rats utilisés dans ce travail sont des rats males de type Wistar en bonne santé.
Pendant I’expérience les directives fournies par le comité d'éthique des soins expérimentaux
des animaux ont été respectées. Les rats sont mis dans des cages propre durant 1I’expérience ,
nourris quotidiennement et ayant acces a l’eau. La salle est correctement aérée a une
température constante de 23°C.

Dans ce travail trois lots de rats sont étudiés :
- Premier lot : lot témoin, rats non diabétiques et sans supplémentation en protéines sériques
camelines.

- Deuxieme lot : rats diabétiques sans supplémentation en protéines sériques

camelines.
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- Troisieme lot : rats diabétiques avec supplémentation en protéines sériques
camelines.

Chaque lot contient deux rats (n=2).

- Troisieme lot : rats diabétiques avec supplémentation, rats diabétiques avec
supplémentation en protéines sériques camelines.

-Chaque lot contient deux rats (n=2).

Figure 8 : Photo des rats pendant I'étude.

2.1. Induction du diabéte :
Arrivé a un poids190 + 10, le diabéte est induit. La procédure la plus fréquemment

utilisée consiste a administrer une dose de streptozotocine (STZ) comprise entre 40 a

70 mg /kg , pour générer un état de diabéte de type 1 (DT1).
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La streptozotocine est dissoute dans un tampon de citrate 50 mM (pH 4.5). L’injection
de la solution est réalisée aprés dissolution totale de la STZ.

> A I’aide d’une seringue de 1 ml, la solution de STZ est injecté a 50 mg/kg par
voie intrapéritonéale.

»  Les rats sont remis dans leurs cage et sont alimentés en nourriture et de 1’eau
contenant 10% de saccharose.

> Au lendemain de I’expérience, la solution de saccharose est remplacée par de
I’eau.

»  Aprés 10 jours de I’expérience, la glycémie est testée aprés un je(ine des rats
pendants 6 a 8 heures. La teneur du sang en glucose est évaluée par des bandelettes en
utilisant le glucometre. L’échantillon de sang est prélevé a partir de la veine caudale.
Si les animaux sont diabétiques (c’est a dire que la concentration du glucose dans le
sang est supérieur a 150 mg/dl), les modéles seront considérés en tant que diabétiques

et validés pour 1’étude.

Figure 9 : Induction du diabéte par une injection intrapéritonéale de STZ.
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2.2. Gavage en proteéines seriques camelines :
Apres une semaine d’acclimatation, un lot de rat (n=2) est supplémenté chaque
jour en protéines sériques camelines (PSC) par voie intragastrique a raison de 200
mg/kg .
Pour éliminer le facteur de stress pendant le gavage, les rats de groupe témoins

diabétique sont aussi gavé par une solution de 1’eau physiologique 0.9 % de NaCl.

Figure 10 : Gavage en protéines sériques camelins par voie intragastrique.

2.3. Sacrifices et prélevement de sang et des organes :

Apreés 10 jours du gavage, les rats sont anesthésiés par la kétamine (75 mg/kg) puis

sacrifiés.
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Figure 11 : Sacrifice des rats et prélevement du sang.

2.3.1. Prélévement de sang :

Le sang est préleve par ponction cardiaque, il est ensuite mis dans des tubes secs et des
tubes a EDTA. Les tubes sont centrifugés a 4000 g pendant 10 minutes. Le plasma et sérum
sont ensuite récupérés pour les dosages des paramétres biochimiques (glucose et albumine) et

lipidiques (cholestérol total et triglycérides). Le sérum permet de doser les HDL-C et LDL-C.

2.3.2. Prélévement des organes:
Dans ce travail le foie et le tissu adipeux ont été prélevé puis mis dans de 1’eau

physiologique.

2.3.3. Préparation des homogénats tissulaires :

100 mg de foie sont broyés dans 3 ml de tampon PBS a pH= 7,2 contenant 1% de KCL (le
tampon doit étre glacé pour éviter la dénaturation des constituants tissulaires) lors du passage
aux Ultrasons. L’homogénat est passé au vortex puis centrifugé a 6000 g pendant 15 min. Le

surnageant est récupéré pour le dosage des parameétres lipidiques.
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2.4. Dosages biochimiques :

2.4.1. Dosage de I’albumine :

L’albumine se combine au vert de bromocrésol , a pH légérement acide, entrainant un
changement de couleur de I’indice, passant du jaune-vert au vert bleu. L’intensité de la
couleur est proportionnelle a la concentration d'albumine présente dans I’échantillon testé. La

lecture s’effectue a 630 nm (600-650) (kit Cypress diagnostics ).

2.4.2. Dosage de glucose :

Le glucose est d’abord convertit en B-D-glucose par une mutarotation de . Cette
derniére réaction est accélérée en présence de I'enzyme mutarotase (MRO).
En présence de glucose-oxydase (GOD), le B-D-glucose est oxydé en acide gluconique et
peroxyde d'hydrogene (H,0,).

Aprés I'oxydation du glucose, le peroxyde d'hydrogéne formé (H,O;) est mesuré par
couplage oxydatif du 4-aminopantipyrine (AAP) a 4-chlorophénol en présence de peroxydase

(POD), donnant un colorant rouge quinonéimine.

MRO
a-D-Glucose ——> B-D-Glucose

GOD
B-D-Glucose + O, +H, 6——>  Acide gluconique + H, O

POD
H, O, +4-CP-4AAO———>  Quinooétmine + HCI + 2H, O

L'intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de glucose dans

I'échantillon (Kit Cypress Diagnostic)..

2.4.3. Dosage de cholestérol totale :

Le cholestérol est mesuré par voie enzymatique dans le plasma et les tissus par une série
de réactions de couplage qui hydrolysent les esters de cholestérol et oxydent le groupe 3-

OH du cholestérol (Kit Cypress Diagnostic). L'un des sous-produits de la réaction, H,O5,
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est mesuré quantitativement dans la réaction de production de couleur catalysée par la
peroxydase. L'absorbance a été mesurée a 500 nm. L'intensité de la couleur est directement

proportionnelle a la concentration en cholestérol. La séquence de réaction est la suivante :

Cholestérol estérase

Cholestérol estérifié + H2 O > cholestérol libre + Acides gras
Cholesteérol libre + 02 ~———> Cholesténe-4-one-3 + H202

2H2 O2 + phénol+ amino-4-antypirine ——  Quinone + 4H20

2.4.4. Dosage du HDL cholesterol :
La méthode utilisée se divise en deux étapes :
Dans la premiére phase, le cholestérol est libéré par les LDL, les VLDL, et les

Chylomicrons libérent du Cholestérol libre, dans les conditions suivantes :

LDL +VLDL +CHU =y C27H460

R.Enzymatique
C27H460 > H,0,

POD + DSBmT
H,O, > H,O + 20,

Effet de la réaction avec la POD (peroxydase) et le DSBmT (N,N-bis(4-sulfobutyl)-m-
toluidine disodique). Aucun dérivé coloré n'est forme.

Dans un deuxieme temps, des détergents spécifiques solubilise le cholestérol-HDL sous
action combinée du CO (cholestérol oxydase) et CE (cholestérol estérase), le couple POD +
la 4-AAP (4-aminoantipyrine) développe une réaction proportionnelle a la concentration en

cholestérol —-HDL .la lecture s’effectue a 600 nm (Kit Cypress Diagnostic).
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2.4.5. Dosage du LDL cholestérol :

La méthode utilisée se divise en deux étapes :
Dans un premier temps, seules les lipoprotéines non LDL sont solubilisées.
Le cholestérol obtenu, sous 1’action de la cholestérol oxydase (CO), Cholestérol estérase
(CE), qui produit un composé incolore.
Dans un deuxiéme temps, le détergent 2 solubilise le cholestérol-LDL. Le couple chromo
génique développe une réaction colorée proportionnelle a la concentration en cholestérol-

LDL. La lecture s’effectue a 564 nm.(Kit Cypress diagnostic).

2.4.6. Dosage des triglyceérides :

Les triglycérides de I'échantillon sont hydrolysés en glycérol et en acides gras libre
par des enzymes. Le glycérol libéré est d'abord phosphorylé par la glycérol kinase puis
oxyde. Cette réaction libere une quantité égale de peroxyde d’hydrogéne via la glycérol-3-
phosphate oxydase.

Le peroxyde d’hydrogene H,O, permet la formation d’une coloration. Un colorant
dont l'intensité de la couleur est proportionnelle a la concentration en triglycérides de

I’échantillon (Kit Cypress Diagnostic).

LPL
Triglycérides + 3H, O _) Glycérol + 3 acides gras.

GK
Glycérol + ATP  e=======> Glycérol-3-phosphate + ADP.

GPO
Glycérol-3-phosphate + O, e======p Dihydroxyacétone-P + H, O, .

POD
H, O + 4-AAP + DHBS eE==——————oop Colorant de Quinoneimine + 2H, O.
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Analyse statistique des données
Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + erreur standard. Apres analyse de

la variance, la comparaison des moyennes entre les différents lots de rats pour les differents
parametres. Les différences sont considérées significatives a P< 0,05. Une ANOVA 1 Post

Hoc est réalisée sur Excel.
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Résultats et interprétation

1. Analyse statistique des données

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne * erreur standard. Apres analyse de la
variance, la comparaison des moyennes entre les différents lots de rats pour les différents
parametres. Les différences sont considérées significatives a P < 0,05. Une ANOVA 1 Post

Hoc est réalisée sur Excel.

2 Résultats du dosage de I’albumine :

Les rats diabétiques supplémentés en IPSc, présentent un taux d’albumine élevé comparé
avec les rats diabétiques sans aucune supplémentation.
Le résultat de cette expérience a montré que la supplémentation en IPSc chez les rats

diabétiques induit une augmentation de I’albumine.

3 Résultats du dosage de la glycémie :

Comparés aux témoins, les rats diabétiques et les rats diabétiques avec supplémentation en
protéines en lactosérum présentent une glycémie élevée.. Cependant la supplémentation en
IPSc réduit la glycémie comparée avec les rats diabétiques sans aucune supplémentation.

Le résultat de cette expérience a montré que la supplémentation en IPSc chez les rats

diabétiques induit une diminution de glucose.
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Tableau 2 : Variations des valeurs de glucose et de I'albumine plasmatique chez les rats

témoins, diabétiques et diabétiques supplémentés en IPSc.

Glucose 6,64 +1,03¢c 1458 £ 0,23 a 12,89+0,11b
(mmol/L)

Albumine 2,85+0,08 a 1,72+0,43b 2,84 +0,37 a
(mmol/L)

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 12 : Variations des valeurs des triglycérides (TG) chez les rats témoins, diabétiques et

diabétiques supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 13 :Variations des valeurs des cholestérol total (CT) chez les rats témoins, diabétiques

et diabétiques supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 14 : Variations des valeurs de HDL-C (cholestérol des lipoprotéines de haute densité)
chez les rats témoins, diabétiques et diabétiques supplémentés en

IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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HTémoin HEDiabéte H Diabéte + IPSc
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Figure 15 : Variations des valeurs de LDL-C (cholestérol des lipoprotéines de faible densité)

LDL Cholesterol serum
(mmol/L)

chez les rats témoins, diabétiques et diabétiques supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 16 : Variations des valeurs des triglycérides hépatiques (TG) chez les rats témoins,

diabétiques et diabétiques supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 17 : Variations des valeurs de cholestérol hépatique (CT) chez les rats témoins,

diabétiques et diabétiques supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.
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Figure 18 : Variations des valeurs de triglycérides tissus adipeux (TA) chez les rats témoins,

diabétiques et diabétiques supplémentés en IPSc.

Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.

37



Résultats et interprétation

HTémoin HEDiabéte HE Diabéte + IPSc
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Figure 19 : Variations des valeurs de cholestérol total tissu adipeux (TA) chez les rats

témoins, diabétiques et diabétiques supplémentés en IPSc.
Les différences sont considérées significatives a P< 0.05.

4 Valeurs des lipides sériques ( triglycérides et cholestérol totale) :

On remarque que les rats diabétiques et les rats diabétiques avec supplémentation en IPSc,
présentent des taux augmentés en cholestérol totale et triglycérides sériques. Cependant, le
taux de triglycérides et cholestérol totale sont plus bas chez les rats diabétiques avec
supplémentation en protéines par apport aux rats diabétiques sans aucune supplémentation.

Le résultat de cette expérience montre que la supplémentation en isolats de protéines de
lactosérum camelin chez les rats diabétiques induit une diminution de lipides sériques

triglycérides et cholestérol totale.

5 Valeurs des HDL cholestérol :

On remarque que les rats diabétiques et les rats diabétiques avec supplémentation en IPSc,
présentent des taux bas en cholestérol des lipoprotéines de haute densité. Cependant le taux de
cholestérol de haute densité est plus élevé chez les rats diabétiques avec supplémentation en

protéines par apport aux rats diabétiques sans aucune supplémentation.
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Le résultat de cette expérience a exprimé que la supplémentation en isolats de protéines de
lactosérum camelin chez les rats diabétiques induit une augmentation du bon cholestérol

(HDL-cholestérol).

6 Valeurs des LDL cholestérol :

On remarque que les rats diabétiques et les rats diabétiques avec supplémentation en
protéines de lactosérum, présentent des taux élevés en cholestérol des lipoprotéines de faible
densité. Cependant le taux de cholestérol de faible densité est plus bas chez les rats diabétiques
avec supplémentation en protéines par apport aux rats diabétiques sans aucune
supplémentation.

Le résultat de cette expérience a exprimé que la supplémentation en isolats de protéines de
lactosérum camelin chez les rats diabétiques induit une diminution du mauvais cholestérol

(LDL-cholestérol).

7 Valeurs des lipides hépatiques (triglycérides hépatiques et cholestérol totale ) :

On remarque que les rats diabétiques et les rats diabétiques avec supplémentation en IPSc,
présentent des taux augmentés en cholestérol totale du foie et triglycérides hépatiques.
Cependant, le taux de triglycérides et cholestérol totale sont plus bas chez les rats diabétiques
avec supplémentation en protéines par apport aux rats diabétiques sans aucune
supplémentation.

Le résultat de cette expérience montre que la supplémentation en IPSc induit une

diminution de lipides hépatiques lors du diabete

8 Valeurs des triglycerides tissus adipeux :

On remarque que les rats diabétiques et les rats diabétiques avec supplémentation en
protéines de lactosérum, présentent des taux augmentés en triglycérides au niveau des tissus
adipeux par apport aux rats diabétiques sans aucune supplémentation.

Le résultat de cette expérience a exprimé que la supplémentation en IPSc chez les rats

diabétiques n’induit aucune variation des triglycérides dans le tissu adipeux.
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9 Valeurs de cholestérol total tissus adipeux :
On remarque que les rats diabétiques et les rats diabétiques avec supplémentation en
IPSc, présentent des taux augmentes en cholestérol total de tissus adipeux. Cependant, le taux
de cholestérol total est plus bas chez les rats diabétiques avec supplémentation en protéines par
apport aux rats diabétiques sans aucune supplémentation.
Le résultat de cette expérience montre que la supplémentation en IPSc induit une

diminution de cholestérol total dans le tissus adipeux lors du diabéte.
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Discussion

Le diabéte est une maladie chronique grave, qui se déclare lorsque le pancréas ne
produit pas suffisamment d’insuline, ou lorsque 1’organisme n’est pas capable d’utiliser
correctement 1’insuline qu’il produit. Les personnes atteintes de diabéte sont plus exposées
aux maladies cardiaques, aux accidents vasculaires cérébraux, a I'nypertension artérielle et a
d'autres problémes cardiovasculaires (Raccah, 2004 ; Jacobson et al., 2013).

Notre travail consiste a étudier I'impact des isolats des protéines sériques camelines
sur le profil biochimique et lipidique des rats males WISTARS diabétiques. Les parametres
du bilan lipidique évalués dans cette recherche comprenaient le cholestérol total, le HDL-
cholestérol, le LDL-cholestérol, ainsi que les triglycérides. Pour les parameétres du bilan
biochimique albumine et glycémie ont été évalué.

Le but de ce travail étant de rechercher des changements favorables dans le profil
lipidique et biochimique des rats diabétiques suite a 1’action des isolats des protéines sériques
camelines.

Dans cette étude, I’injection intra-péritonéale de la Streptozotocyne a induit le diabete
chez les rats, nous avons enregistré une augmentation du taux de la glycémie et diminution
d’albumine chez les rats diabétiques par rapport a ceux non diabétiques.

Les résultats d'une étude ont révélé que la consommation réguliére de LC entrainait une
réduction significative de la glycémie a jeun et une diminution de 37 % de la dose moyenne
d'insuline nécessaire ( Khalid et al. 2023).

Des études réalisées sur des chiens pour évaluer l'effet de lait camelin diabétiques
montrent une augmentation d'alboumine (Sboui et al. 2010).

Concernant le profil lipidique, notre étude a révélé une augmentation significative du
cholestérol total, les triglycérides sériques et hépatiques, et du LDL-cholestérol, avec une
diminution du HDL-cholestérol chez le groupe diabétique lorsqu'il est comparé avec le groupe
non diabétique. La supplémentation par les IPSc a diminué cholestérol total, les triglycérides

sériques et hépatiques, et du LDL-cholestérol.
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Les travaux de Khalid et al,. (2023) ont monté que la consommation du lait camelin
frais par les patients diabétiques a entrainé des réductions significatives de la CT, TG, du
LDL-cholestérol avec une diminution de la synthese du cholestérol et des triglycérides
hépatiques tout en montrant une augmentation significative des niveaux de HDL. Il est
probable que le lait de chamelle induit des changements favorables dans le profil lipidique des
rats diabétiques grace a un meilleur contrdle de la glycémie, et aussi par son action sur les
voies métaboliques des lipides. Ainsi, le lait de chamelle cru pourrait alléger le risque des
maladies cardiovasculaires (Al-Numair, 2010).

Sur le métabolisme lipidique I’insuline augmente 1'absorption de triglycérides du sang
dans le tissu adipeux et le muscle. Elle diminue le taux d'oxydation des acides gras dans les
muscles et le foie. Aussi I’insuline diminue le taux de lipolyse dans le tissu adipeux et abaisse
ainsi le taux d'acide gras plasmatique. De plus I’insuline augmente le taux de la lipogenése en
stimule la synthése des acides gras et des triglycérides dans les tissus (Dimitriadisa et al.
2001).

Les changements du profil lipidique ont été analysés chez des rats diabétiques induits
par STZ. Les résultats ont indiqué que les niveaux de TC, de TG dans les tissus adipeux
étaient plus élevés chez les rats diabétiques. A I’inverse ces niveaux étaient significativement
réduits dans le groupe de rats nourris au lait de chamelle (Khan, 2013).

La consommation du lait camelin dans le cadre de repas réguliers pourrait constituer
une thérapie adjuvante utile pour les patients atteints de diabéte. Cela pourrait réduire les
codts de traitement pour les patients atteints de diabéte caractérisés par une dyslipidémie et
contribuer a réduire le besoin de médicaments hypolipidémiants, ce qui entrainerait moins

d'effets secondaires potentiels a long terme (Khalid et al. 2023).
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Conclusion

Sur le plan nutritionnel, les protéines sériques camelines sont connues pour leur
composition unique en acides aminés. Ces proteines peuvent également contenir des peptides
bioactifs avec de potentielles propriétés bénéfiques pour la santé. Dans ce travail, les protéines
du lactosérum camelin ont montré des effets bénéfiques sur les parameétres biochimiques en

général mais aussi sur le profil lipidique en particulier au cours du diabéte.

Parmi ces effets bénéfiques observé chez les rats diabétiques supplémentés en IPSc :

- une augmentation du taux d’albumine ;

- une diminution de la glycémie ;

- une diminution des triglycérides sériques et hépatiques ;

- une diminution du cholestérol sérique, hépatiques et du tissu adipeux ;

- une diminution du mauvais cholestérol (LDL-cholestérol);

- et une augmentation du bon cholestérol (HDL-cholestérol).

A TD’issue de cette expérimentation, il est clair que les protéines de lactosérum cameline ont
des effets bénéfiques remarquables sur les parameétres biochimiques et du profil lipidique au

cours du diabéte.
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Résumé:

Le lactosérum camelin est un produit dérivé du lait de chamelle. Les protéines du lactosérum
camelin sont particulierement intéressantes en raison de leur composition unique en acides
aminés. Ces protéines peuvent également contenir des peptides bioactifs benéfiques pour la
santé. Notre de travail a pour objectif d’étudier I’impact des protéines du lait camelin sur le
profil lipidique au cours du diabéte sur trois lots des rats males de type Wistar (lot témoin, lot
diabétique et lot diabétique avec une supplémentation des isolats de protéines du lactosérum
camelin). Des parameétres sanguins sont évalués : albumine glucose, cholestérol total, HDL-C,
LDL-C et les triglycérides. Dans le tissu hépatique et adipeux le cholestérol et les triglycérides
sont aussi évalues. Les résultats de cette expéerience ont montré que la supplémentation en
isolats de protéines du lactosérum camelin chez les rats diabétiques améliore les perturbations
métaboliques induites par le diabéte.Parmi ces modifications : la diminution de glycémie, une
diminution du cholestérol sérique, hépatique, et du tissus adipeux, une diminution de
triglycérides sérique et hépatiques. A I’issue de cette expérimentation, il est clair que les
protéines de lactosérum camelin ont des effets bénéfiques remarquables sur les parametres
biochimiques et le profil lipidique au cours du diabéte.

Mot clés : Diabéte, lactosérum camelin, protéines, composes bioactifs, dyslipidemie.

Abstract :

Camel whey is a product derived from camel milk. Camel whey proteins are particularly
interesting because of their unique amino acid composition. These proteins may also contain
bioactive peptides, that can have beneficial properties on health. Our work aims to study the
impact of camel milk proteins on lipid profile parameters during diabetes on three groups of
male Wista rats (group control, group diabetic, group diabetic with supplementation of camel
whey proteins isolates). Blood parameters are evaluated: albumin, glucose, total cholesterol,
triglyceride, HDL-C, LDL-C. In liver and adipose tissue, cholesterol and triglycerides are also
tested. The results of this experiment showed that supplementation with camel whey protein
isolates in diabetic rats improved a metabolic perturbation induced by diabetes. These changes
included: a reduction in glucose, a decrease of cholesterol in serum, liver and adipose tissue, a
decrease of triglycerides in serum and liver. At the end of this experiment, it’s clear that camel
whey proteins have remarkable beneficial effects on biochemical parameters and lipid profile
during diabete.

Key words : Diabetes, camel whey, proteins, bioactive compounds, dyslipidemia.
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