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Introduction
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Les algues ont elles une place en nutrition ? L’algue est un aliment traditionnel qui
présente un intérét nutritionnel connu et exploitée depuis de nombreuses années par les
populations du Sud-Est asiatique. La consommation d’algues est traditionnelle dans les pays
d’Extréme-Orient (Japon, Chine, Corée), ou la consommation directe constitue le débouché

principal pour la production d’algues qui sont essenticllement cultivées.

Sur les 15 millions de tonnes d'algues produites chaque année dans le monde, 75 % sont
destinées a I'alimentation’ la majorité (prés de 63 %) étant produite par la Chine (Demoulain

et Leymergie, 2009).

Selon (BDI, 2012), la France produit annuellement 71 000 tonnes d'algues, ce qui la
situe au 10°™ rang mondial. Elle consomme environ 180 000 en équivalent frais d'algues
essentiellement utilisées dans 1’industrie des colloides alimentaires présente en Bretagne, ce
9éme

qui la place au rang mondial.

Les algues sont des plantes aquatiques chlorophylliennes. Il en existe deux catégories :
les micro-algues, unicellulaires, et la macro algues, pour la plupart fixées sur les fonds marins.
Trois classes d’algues peuvent étre distinguées selon la nature de leurs pigments : les algues

brunes, les algues rouges et les algues vertes (Jiménez-Escrig et Sanchez-Muniz, 2000).

Les algues occupent une place importante dans la découverte de nouveaux
médicaments. On estime que prés de 50% des agents thérapeutiques utilisés actuellement
proviennent de sources naturelles (plantes, champignons, animaux, algues, etc.) (Balunas et
Kinghorn, 2005 ; Lioret, 2010).

Les résultats actuels montrent que certaines des algues étudiées ont des effets
potentiellement bénéfiques pour une utilisation en alimentation humaine et sont considérées
comme Véritables « légumes de la mer » composés de 70 % a 90 % d'eau, soit moins que les

Iégumes terrestres

La valeur nutritionnelle des algues peut s’expliquer en grande partie par la présence
conjointe de trois grandes catégories de composants (fibres, minéraux et protéines), mais
également par la présence de métabolites présentant ainsi des propriétés anti oxydantes et
antiradicalaires tels que caroténoides, polyphénols, vitamines ou acides gras polyinsaturés, qui

pourraient étre mises a profit dans la prévention ou le traitement de maladies dégenératives


http://fr.wikipedia.org/wiki/Algoculture
http://fr.wikipedia.org/wiki/Chine
http://fr.wikipedia.org/wiki/France
http://fr.wikipedia.org/wiki/Collo%C3%AFde
http://fr.wikipedia.org/wiki/Bretagne

comme certaines formes de cancer, maladies cardiovasculaires, ophtalmiques, diabéte ou

obesité liées au stress oxydatif ( Lahaye et Kaeffer, 1997).

En effet, I’obésité est une maladie multifactorielle qui se caractérise par un exces de
masse grasse avec des conséquences négatives pour la santé physique, psychique et des
conséquences sociales. Elle est devenue la premiére maladie « inflammatoire » non
infectieuse de I’histoire de I’humanité. C’est une véritable épidémie, qui frappe aussi bien les
pays industrialisés que les pays en voie de développement. Selon les derniéres estimations de
I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS, 2011), 1,6 milliards d'adultes de plus de 15 ans

seraient en surpoids, et 400 millions seraient obéses (OMS, 2006).

Les données épidémiologiques suggérent qu'une alimentation riche en graisses favorise
le développement de l'obésité et qu'il existe une corrélation directe entre la ration lipidique et
le degré d'obésité (Golay, 1998). De plus, I’obésité entraine des troubles de la santé dont les
principaux sont le diabéte de type 2, I’hypertension artérielle, ’exces de lipides dans le sang
(dyslipidémie), les atteintes cardiovasculaires, le syndrome d’apnée du sommeil, 1’arthrose et

certaines formes de cancers (Ndiaye, 2007; Ciangura, 2010 ; Baccar et al ., 2011 ).

En effet, certaines flores bactériennes intestinales favorisent I'absorption de nutriments
et produisent des substances qui augmentent le stockage d'énergie dans les cellules
graisseuses. Au niveau cellulaire, 1’obésité résulte d’un déséquilibre du bilan d’énergie
aboutissant a une accumulation des réserves sous forme de triglycérides dans différents dép6ts
de I’organisme. Il s’agit d’une pathologie d’un organe le tissu adipeux et de ses relations avec
I’ensemble de I’organisme (cerveau, foie, muscles, etc.). L’obésité devient une maladie du

tissu adipeux retentissant sur le reste de I’organisme (Basdevant, 2011).

Pour mieux comprendre I’effet bénéfique des acides gras polyinsaturés de type
omega-3 et oméga-6 contenus dans les algues vertes sur 1’obésité et le désordre métabolique
associ€, nous avons utilis€¢ un modele animal d’obésité expérimentale et nutritionnelle, le rat
« Wistar » soumis a différents régimes : un régime hypercalorique et hyperlipidique, nommé
régime Cafeteria et un régime supplémenté en algues vertes riche en acides gras

polyinsaturés (oméga-3 et oméga-6).

Notre objectif principal est de déterminer le contenu protéique et lipidique au niveau de
certains organes : foie, tissu adipeux, muscle gastronomien, cerveau et intestin de rats Wistar

nourris au régime cafeteria enrichi en algues vertes.



Etat actuel




I- Généralités sur ’obésité
1- L’obésité
L’obésité est une maladie multifactorielle qui se caractérise par un excés de masse
grasse avec des conséquences négatives pour la santé physique, psychique et des
conséquences sociales. Elle est devenue la premiere maladie « inflammatoire » non
infectieuse de I’histoire de I’humanité. C’est une véritable épidémie, qui frappe aussi bien les
pays industrialisés que les pays en voie de développement. Selon les derniéres estimations de
I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS, 2011), 1,6 milliards d'adultes de plus de 15 ans

seraient en surpoids, et 400 millions seraient obeses (OMS, 2006).

Plusieurs études chez I’homme et I’animal, ont prouvé que les facteurs
environnementaux incluant la sédentarité et le régime alimentaire hypercalorique/hyper
lipidique jouent un role important dans I’augmentation rapide de la prévalence de I’obésité et
I’apparition de dysfonctionnement métabolique qui touche majoritairement tous les organes
du corps de facon directe ou indirecte (Dubern et Clément, 2006 ; Jourdan et Degrace,
2011; Gremeaux et Bouillet, 2012).

2- Alimentation et obésité
La cause fondamentale de I’obésité ou du surpoids est un déséquilibre énergétique
entre les calories consommeées et dépensées. Au niveau mondial, on assiste a une grande
consommation d’aliments trés caloriques riches en graisses et en sucres mais pauvres en
vitamines, en minéraux, en micronutriments, et une baisse de 1’activité physique (OMS,
2011).

3- Le métabolisme lipidique chez les obéses
3-1 Rappel sur le métabolisme normal
Les lipides sont des substances organiques hétérogenes, insolubles dans 1’eau mais
solubles dans les solvants organiques. Elles sont formées d’acide gras unis a d’autres
molécules telles que glycérol, cholestérol et certains alcools particules. Ces différents
constituants jouent un role énergétique structural et fonctionnel (Voet et Voet, 2005).

En effet, le transport des lipides endogénes et/ou exogénes dans le sang, leur
distribution aux divers tissus et organes pour ’utilisation ou stockage est effectué par des
macromolécules complexes de forme sphérique appelée "lipoprotéines" résultant de

I’association  des protéines specifiques ou apolipoprotéines et de différents lipides



[phospholipides, cholestérol libre (monocouche périphérique), triglycérides et esters de
cholestérol (noyau central)] (Voet et Voet, 2005) (figure 1).

Ces derniers comprennent plusieurs familles de lipoprotéines différentes, qui ont une
composition lipidique et apoprotéique variable, tant qualitativement que quantitativement.
(Schaefer et Levy, 1985 ; Saile et Taki, 2007). Ainsi, le métabolisme des lipoprotéines est
un processus complexe impliquant de nombreuses réactions qui contrélent la synthése des
lipides et des apoprotéines, 1’assemblage et la sécrétion des lipoprotéines, leurs catabolismes
et leurs utilisations au niveau des tissus (Chapman, 1982). Le foie assure la synthése de 90%
de I’ensemble des lipoprotéines, le reste étant synthétisé par 1’intestin. De plus, il secréte des
enzymes telles que la lipase hépatique, la "lecithine cholestérol acyl-transférase"(LCAT) et la
"cholestérol-ester transfer protein" (CETP), qui sont indispensables au métabolisme des

lipoprotéines (Polonovski, 1989 ; Gaw et al., 2004).

Lors d’un repas, les lipides alimentaires, constitués de triglycérides sont absorbés dans
les entérocytes au sein desquelles ils s’associent a des apoprotéines pour constituer les
chylomicrons natifs qui passent dans la lymphe puis dans le sang. De ce fait, les chylomicrons
plasmatiques sont épurés dans 90% de leurs triglycérides par la lipoprotéine lipase (LPL
d’origine musculaire et/ou adipeuse). Les triglycérides hydrolysés sont utilisés soit comme
substrats énergétiques par les cellules musculaires soit réestérifiés dans les cellules adipeuses
sous forme triglycérides (Nuoffer, 2005) (figure 1).

En effet, les chylomicrons libérent des constituants de surface qui rejoignent le pool
des HDL (naissantes). Les particules résiduelle appelées remnants de chylomicrons sont
rapidement fixées par le foie grace a un récepteur spécifique de 1’apoprotéine E, puis leur

catabolisme se poursuit sous 1’action de la lipase hépatique (Petit, 2007).

3-2 Interaction entre obésité et métabolisme lipidique

Le tissu adipeux joue un role essentiel dans la régulation de 1’équilibre énergétique de
I’organisme par son role de stockage d’énergie et sa capacité a mobilisé cette énergie. C’est
un tissu complexe qui contient en plus de cellules graisseuses (les adipocytes), des vaisseaux,
des nerfs et des cellules immunitaire en particulier des macrophages impliqués dans
I’inflammation du tissu associée a 1’obésité. Ces cellules libérent dans la circulation sanguine
des acides gras et des adipokines qui contribuent a I’installation d’une résistance a I’action de

L’insuline qui est a ’origine des troubles métaboliques liées a I’obésité (Ailhaud, 1998;
Langin, 2009).
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Chez les obeses, une masse plus importante de tissus adipeux favorise une lipolyse
accrue entrainant une surabondance d’acides gras libres circulants. En effet, lorsqu’ils
atteignent les tissus sensibles a I’action de I’insuline, les acides gras excédentaire provoquent
une insensibilit¢ a I'insuline. En outre, dans le foie, les acides gras libres excédentaires
provoquent une hausse de la production de glucose, de triglycérides et la sécrétion de
lipoprotéines de trés basse densité (VLDL). Les troubles des Lipides/lipoprotéines associes
incluent des réductions du cholestérol HDL et une hausse de la densité des lipoprotéines de
basse densité (LDL) (Petersen et al., 2004 ; Robert et Scott, 2007).

En outre, les hypertriglycéridemie principalement dues a la masse de tissu adipeux,
relevent d’une augmentation de la production des lipoprotéines riches en triglycérides (LRT :
les chylomicrons, VLDL, et leurs remnants). L’augmentation du "pool" des LRT favorise les
¢changes de triglycérides et de cholestérol entre ces lipoprotéines d’une part et les HDL et les
LDL d’autres parts sous 1’action d’une protéine de transfert du cholestérol, la CETP
(cholestérol-ester transferprotein). Les LDL s’enrichissent en triglycérides et sous 1’action de
la lipase hépatique (LH), se transformant en LDL petites et denses qui est les principaux
facteurs lipidiques de risque vasculaire (figure 2). Ainsi, I’excés de triglycérides dans les
VLDL et leurs remnants favorise un transfert net de triglycéride vers les HDL et un transfert
de cholestérol des HDL vers les remnants de VLDL entrainant une altération quantitatives des
VLDL avec une baisse du HDL-cholestérol (Gotto, 1998 ; Ziegler et al., 1998 ; Chanu,
1999).

4- Le métabolisme protéique chez les obéses

Les changements métaboliques et structurels dans le muscle squelettique qui
accompagnent I'obésité sont souvent associés avec le développement de la résistance a
I’insuline. Les premiers événements dans la pathogenése de cette maladie sont consideérés
comme une accumulation de lipides dans le muscle squelettique en raison de la capacité
musculaire émoussée pour oxyder les acides gras. L'infiltration graisseuse est également
associée a la modification de la typologie des fibres musculaires, diminution de la masse
musculaire et troubles de la force musculaire. Ainsi, en raison de I’obésité, la mobilité et la
qualité de la vie sont touchés, et c'est en partie en raison de déficiences quantitatives et
qualitatives dans le muscle squelettique. En outre, la résistance a I'insuline associée a I'obésité
résulte non seulement dans l'utilisation défectueuse glucose stimulée par 1’insuline, mais a
également des conséquences néfastes sur le metabolisme des protéines au niveau du muscle

squelettique et le niveau de I'ensemble du corps (Guillet. 2012).



5- Obésite et organes
La régulation du métabolisme intermédiaire résulte de la mise en jeu de deux
mécanismes, I’un hormonal, I"autre nerveux. Ces deux systémes interagissent de manicre
coordonnée en modulant directement le métabolisme au niveau de certains organes (foie,
muscles, tissus adipeux) et en régulant indirectement la sécrétion de différentes hormones,
principalement les hormones pancréatiques mais également 1’activité endocrine des tissus

adipeux (Vernon et Trayhurn, 2001; Kreier et al., 2002).

5-1 Le tissu adipeux
Le tissu adipeux (masse grasse) est un tissu conjonctif spécial contenant des cellules
graisseuses, appelées « adipocytes ». Assurant le stockage des graisses, riches en énergie. Le
tissu adipeux est aussi une source importante d'hormones, ces molécules assurent des roles

multiples dans I'organisme, complémentaires de ceux de l'insuline.

Au cours de I’obésité, I’augmentation de la masse adipeuse modifie la production de la
plupart des adipokines, participant ainsi aux altérations métaboliques et aux pathologies
associées a 1’obésité comme le diabéte de type 2 (Dray et al., 2008 ; Jourdan et Degrace,
2011).

5-2 Le foie

Le foie, un des organes les plus importants de 1’organisme, puisqu'il assure de
nombreuses fonctions, en particulier la synthése et sécrétion de la bile, la synthése des
protéines comme l'albumine, le fibrinogéne et les facteurs de coagulation. D'autre part cette
glande joue un réle de premier plan dans le métabolisme des sucres et des lipides (corps gras
comme le cholestérol entre autres), la synthése du glycogene et le stockage de la vitamine
B12 ainsi que celui du fer (Quilliot et al., 2011).

Chez les obeses, le flux d’acides gras parvenant au foie est augmenté, en raison de
I’augmentation de masse de tissu adipeux et d’une diminution de I’effet antilipolytique de
I’insuline. En phase postprandiale, les triglycérides provenant de 1’alimentation sont
transportés par les chylomicrons. Dans les phases inter prandiales, les acides gras proviennent
essentiellement du tissu adipeux (lipolyse). Un exces de graisse alimentaire ou d’acides gras
provenant du tissu adipeux peut entrainer un engorgement hépatique en triglycérides (figure
2) (Quilliot et al., 2011).

La figure 02, expliqué d’une manicre générale le métabolisme hépatique des acides gras.


http://www.vulgaris-medical.com/images/gastroenterologie-4/foie-vu-de-face-174.html
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Figure 2. Métabolisme hépatique des acides gras (Quilliot et al., 2011).



5-3 le Cerveau

L’hypothalamus est situé¢ a la base du cerveau a I’interface entre le SNC et le systeme
endocrinien hypophysaire. De par sa position, il participe dans le controle de la prise
alimentaire (Pénicaud et al., 2000 ; Bowers et al., 2004). Au court terme, les signaux
régulateurs provenant du systeme gastro-intestinal et les signaux générés par les nutriments
avant et pendant le métabolisme alimentaire informent le systéme nerveux central sur
I’apport de nourriture et régulent les sensations de faim et de satiété. A longue terme, des
mécanismes homeéostatiques sont impliqués dans la régulation du stockage et de la libération

des graisses, du métabolisme de base et de la dépense énergetique (Gautron et Layé, 2011).

Les centres de la faim et de la satiété située dans le diencéphale, sont soumis a diverses
incitations neurohormonales dont le point de départ est central ou périphérique. Le centre de
la faim est situé dans I’hypothalamus latéral celui de la satiété dans I’hypothalamus ventro-
médian, les lésions du noyau ventro-médian de 1’hypothalamus conduisent a une hyper phagie

avec obésité (Jourdan et Degrace, 2011).

5-4 le Muscle

Les cellules musculaires sont spécialisées dans la production d’un travail mécanique,
la contraction musculaire (Argiles et al., 2005). Le muscle est un organe de stockage
énergétique, les réserves le plus rapidement utilisées lors de 1’exercice musculaire sont les
réserves en hydrate de carbone qui sont stockées essentiellement sous forme de glycogene et
les réserves lipidiques. Les lipides du muscle se subdivisent en lipides de structure
(phospholipides), et en lipides de réserve (triglycérides). Les triglycérides sont stockés pour
une part mineure 10-20% dans les fibres musculaires et 80% dans la vacuole lipidique des
adipocytes intramusculaires (Walrand et Boirie, 2007).

5-5 I’Intestin

L’intestin joue un réle majeur dans la fonction d’absorption (Luquet et al., 2008). Les
acides gras a chaine longue provenant de ’hydrolyse intra liminale des lipides sont estérifiés
par les cellules épithéliales intestinales et transférés a la lymphe dans des VLDL ou des
chylomicron, les produits de fermentation de 1’oligofructose, notamment des acides gras a
chaine courte, améliorent la fonction de barriere de I’épithélium intestinal et diminue ainsi sa
perméabilité (Rubio, 2010; Girard, 2003).

La population microbienne intestinale constitue un important facteur d’environnement

susceptible d’affecter 1’apport énergétique des aliments et son stockage. Chez les sujets



obéses la flore intestinale posséde une capacité accrue a capter 1’apport énergétique
alimentaire, elle peut ainsi contribuer aux différences de poids corporel entre individus
(Migrenne et al., 2007).

6- Détermination de I’obésité grace a ’IMC
L’IMC est un indice simple du poids par rapport a la taille communément employé
pour la classification du déficit pondéral, du surpoids et de 1’obésité chez 1’adulte. 1l se calcule

en divisant le poids en kilogrammes par le carré de la taille en métres (kg/mz2).

Tableau 1. Représente la classification du surpoids et de I’obésité en fonction de I’'IMC.
On parle obésité lorsque I'IMC est > 30,0. Cette classification est conforme a celle

recommandée par I’OMS, (OMS, 2003).

Tableau 1. Classification du poids et de I’obésité en fonction de I’'IMC (OMS, 2003)

Classification IMC Risque de morbidité
associée
Insuffisance pondérale <18,50 Faible (mais risque accru d’autres

problémes cliniques)

Eventail normal 18,50-24,99 Moyen
Surpoids >25,00

Préobeése 25,00-29,99 Accru
Obeése, classe | 30,00-34,99 Modéré
Obeése, classe 11 35,00-39,99 Important

Obese, Classe 111 >40,00 Trés important




- Généralités sur les algues
1- Les Algues
Les produits d’origine naturelle occupent une place importante dans la découverte de
nouveaux medicaments. On estime que pres de 50% des agents thérapeutiques utilisés
actuellement proviennent de sources naturelles (animaux, plantes, champignons, algues, etc.).
On estime également que moins de 10% des espéces végétales ont été étudiées pour leurs
activiteés biologiques (Balunas et Kinghorn, 2005; Lioret, 2010).

On distingue deux grandes catégories d'algues: les micro-algues, organismes
unicellulaires et les macro-algues, végétaux macroscopiques genéralement fixés sur le fond
marin. Leurs pigments, qui présentent une grande diversité par rapport aux végétaux
supérieurs, permettent de distinguer les algues vertes, les algues rouges et les algues brunes.
Les macro-algues font I'objet d'une exploitation industrielle basée, d'une part, sur leurs
propriétés nutritionnelles et technologiques (industrie asiatique de I'algue alimentaire), d'autre
part, sur leurs teneurs en polysaccharides spécifiques (industrie des colloides, principalement
au pays occidentaux) (Mabeau et al., 1990).

1-1 Micro algues
Peuplant les eaux douces comme marines, les micro-algues présentent une diversité plus
grande que celle de toutes les plantes terrestres. Ces organismes constituent un groupe
polyphylétique, trés diversifié avec des procaryotes (les algues bleues ou cyanobactéries)

d’une part et les eucaryotes réunissant les algues vertes, rouges et brunes d’autre part.

Les espéces de micro-algues les plus cultivées sont: la cyanobactérie Arthrospira (la
spiruline, qui représenterait 50% de la production mondiale), suivie par les microalgues vertes
Chlorella, Dunaliella, Haematococcus, Nannochloropsis et la diatomée Odontella ( Abed et
al., 2008).

1-2 Macro algues
Le terme de macro-algues est un terme générique qui englobe tous les organismes
aquatiques photosynthétiques pluricellulaires a 1’exception des plantes terrestres (plantes

vertes ou Embryophytes). (Barrington et al., 2009).

2- Les facteurs de répartition selon la nature et la pigmentation

Deux facteurs jouent un r6le primordial dans cette répartition :



v l'eau, et plus précisément la durée de l'absence d'eau due au mouvement des
marées,

v la quantité et la qualité (longueurs des radiations) de la lumiére disponible.
Exemple :

v Cyanophycées: qui sont des algues bleues,

v Phéophycées: algues brunes,
v Rhodophycées : algues rouges,
v

Chlorophycées: les algues vertes.

Les Chlorophycées d'eau douce sont dans leur grande majorité cosmopolites : elles se
rencontrent dans tous les continents, la ou elles trouvent des conditions de milieu
(température, pH, etc.) favorables. Toutefois certaines sont localisées dans les régions froides
ou les hautes montagnes et d'autres dans les régions tropicales (Demoulain et Leymergie,
2009).

3- Nannochloropsis

Nannochloropsis est un genre d'algue verte comprenant 6 espéces connues. Le genre
dans la classification taxonomique actuel a été qualifié par Hibberd (Hibberd, 1981 ; Fawley,
2007). Parmi les espéces, la plus connue c’est le : Nannochloropsis gaditana est une micro-
algue de la classe Eustigmatophyceae, groupe Eustigmatophytes, trouvé couramment dans les

environnements marins.

I11-  Effets des algues sur la santé humaine
Les algues sont riches en : Minéraux, fibres, omégas 3 et 6, vitamines ...
1-  Minéraux

Comme les algues absorbent les minéraux dans la mer, elles sont riches en minéraux et
en oligoéléments. Les algues tendent a stocker davantage de calcium et de fer que les plantes
terrestres. Par exemple, une portion de 8 g de kombu (algue brune) séché apporte plus de
calcium qu’une tasse de lait, et une portion de dulse (algue rouge) contient plus de fer qu'un
steak de 100 g (mais il est possible qu’il soit moins bien absorbé par I’organisme). Les algues
sont également tres riches en iode, essentiel a la fonction thyroidienne (Demoulain et

Leymergie, 2009).

2- Fibres
Les algues sont riches en fibres solubles qui sont faiblement digérées dans I’intestin et

peuvent contribuer a augmenter la sensation de satiété.



L’action des fibres permet a 1’organisme de faciliter le transit intestinal. Les fibres
solubles plus particulierement, vont avoir la capacité de former un gel dans I’intestin, ce qui
pourrait lier en partie le cholestérol et ainsi, en réduire I’absorption. Les fibres des algues
pourraient donc étre plus efficaces pour diminuer le cholestérol sanguin et la tension artérielle

que les autres sources de fibres (Jiménez-Escrig et Sanchez-Muniz, 2000).

3- lesomégas 3 et 6
Toutes les algues océaniques sont particulierement riches en Omega-3. La teneur en
huile chez Nannochloropsis est élevée (28,7% du poids sec), principalement des acides gras
insaturés et un pourcentage important de l'acide palmitique. Il contient également de I'acide

linoléique (Gouveia et Oliveira, 2009).

Nannochloropsis est également reconnu comme une bon potentielle source de EPA (20
n:5 ®3) et DHA (22 n: 6 ®3) de la famille linolénique, un important acide gras polyinsaturé
a la consommation humaine pour la prévention de plusieurs maladies (Sukenik et Cohen,
1999).
4- Autres nutriments :
Les algues contiennent de petites quantités de graisses, et certaines variétés sont riches
en protéines. La plupart contiennent des taux d’acides aminés essentiels comparables aux

légumineuses et aux ceufs. On trouve également de la vitamine A, B, C et E dans les algues.

» Action thérapeutique (Bénéfices potentiels pour la santé)
Le Nannochloropsis gaditana contient la vitamine C (qui protege contre le cancer, des
déficiences du systéme immunitaire, maladies cardio-vasculaires et la dégénérescence
maculaire) et du complexe de la vitamine B, qui est crucial pour le métabolisme des graisses,

de glucides, de protéines, et au bon fonctionnement du systeme nerveux. (Ken, 2013).

Les oméga-6 (en particulier I'acide linoléique) sont aussi produits par certaines
microalgues, qui rentrent dans les processus inflammatoires essentiels pour lutter contre les
infections, cicatriser des blessures, ou encore permettre la synthése d'hormones thyroidiennes,

entre autres fonctions métaboliques (Danielo, 2005).

Les avantages des algues vertes sur la santé sont trop nombreux tels que :
v' Améliorer la mémoire: les nutriments contenus dans sont capables d'activer la
production de neurotransmetteurs et stimuler la mémoire.

v" Controler le diabéte.



v’ Perdre du poids - énergie est livrée directement dans les cellules, ce qui accélére les
métabolismes lipidiques.

v Guérir des troubles neurologiques -nutriments tels que les phospholipides, DHA acide
gras de structure predominante dans le systeme nerveux central qui prend en charge le
développement du cerveau et de la rétine et les maintient en bonne santé. et EPA un
acide gras essentiel qui agit en synergie avec le DHA pour produire presque de tous
les nutriments dont le corps a besoin. ils abaissent le risque de maladie cardiaque, le

diabete, l'ostéoporose, le déclin cognitif, la dégénérescence maculaire (maladie de la

rétine), ainsi que les cancers du colon et de la prostate (Ken, 2013).

Figure 3. Nannochloropsis souche gaditana (photographie du Centre national Provasoli
Guillard pour les algues marines et microbiotes).



Materiels

et méthodes




1- Protocole expérimental
Le travail a porté sur des rats adultes méles de type « Wistar » élevés a I’animalerie au
niveau du département de Biologie, Faculté des sciences de la nature, de la vie, de la terre et
de D'univers, Université de Tlemcen. L’étude a été réalisée au niveau du laboratoire
physiologie, physiopathologie, biochimie et de la nutrition (PPABIONUT) sous la direction
de M™ : MERZOUK.

Les rats sont maintenus dans des conditions favorables d’¢levage a une température de
25 a 30°C et un taux d’humidité entre 60 et 70%. Ces animaux sont nourris par le régime
standard a 19 % de protéines, fabriqués par ’ONAB (Office Nationale d’Aliment de Betail,

Remchi Wilaya de Tlemcen), et boivent de I’eau de robinet a volonté.

2- Préparation du régime
Les rats adultes de poids initial (220 £ 5) consomment le régime algue (10%

biomasse mélangé a 90% régime standard) pendant une période d’un mois.

Les rats males 4gés de quatre semaines environ ont été repartis en trois lots de quatre
rats chacun. Ces derniers, recoivent pendant deux mois d’expérimentation soit le régime
standard enrichi en algues vertes (Nannochloropsis gaditana) riche en acides gras
polyinsaturés de la famille ®-3 et ®-6, soit le régime cafeteria enrichi ou non en algues
vertes. Le régime cafeteria est composé de 50% de régime standard et 50% d’un mélange de
paté- biscuits secs - fromage rapé - chips - chocolat - cacahuétes dans les proportions 2-2-2-1-
1-1 selon le protocole de (Darimont et al., 2004). Ce régime hyper lipidique et hypercalorique
induit une hyperphagie suivie d’une prise de poids rapide chez le rat Wistar.

Ainsi, les trois lots sont constitués :

v' TA: lot témoin constitué de quatre males consommant le régime standard commercial
(ONAB) supplémenté en algues vertes (Nannochloropsis gaditana) comme
complément alimentaire.

v CS: lot expérimental constitué de 4 males consommant le régime cafeteria.

v' CA : lot expérimental constitué de 4 males consommant le régime cafeteria enrichie

en algues vertes (Nannochloropsis gaditana).

Les rats consomment le régime algue (10% biomasse mélangé a 90% régime) pendant
une période de deux mois ; Afin de stimuler la prise alimentaire, un sachet de vanille a été
ajouté au régime (1 sachet pour 60g de régime). Le poids des rats et la nourriture sont notés

quotidiennement.



3- prélévement des organes

A la fin de I'expérimentation (aprés deux mois de régime), les rats de chaque lot, sont
anesthésiés a I’aide d’une injection intra péritonéale d’une solution de chloral & 10% (0,3 ml
par 100g de poids corporel), apres 12 heures de jeline. Les organes : le foie, le muscle, le
cerveau, I’intestin et le tissu adipeux sont soigneusement prélevés, rincés avec du NaCl a 9%,
ensuite pesés. Une partie aliquote des différents organes est broyée a 1’ultraturax dans le
tampon phosphate/ EDTA, pH=7,2, additionné de SDS, 1% (sodium dodécyl sulfate) (1/1,
vIv), et centrifugation a 3000 tours pendant 10minutes. L’homogénat obtenu, sert pour les

dosages des parametres lipidiques et protéiques des organes.

4- Analyses biochimiques
4-1. Dosage du cholestérol total
Le cholestérol total est dosé par une méthode colorimétrique enzymatique (Kit
CHRONOLAB, Espagne) au niveau des homogénats d’organes. Les esters de cholestérol sont
hydrolysés par la cholesterol ester hydrolase en cholestérol libre et acides gras. Le cholestérol
libre, produit et celui préexistent, est oxydé par une enzyme cholestérol oxydase en
cholestérone et peroxyde d’hydrogéne. Ce dernier en présence de peroxydase oxyde le
chromogene en un composé coloré en rouge. La concentration quinoneimine colorée mesurée
a 505 nm est directement proportionnelle a la quantité de cholestérol obtenu dans 1’échantillon

et est exprimée en g/l.

4-2. Dosage des triglycérides
Le dosage des triglycérides se fait par voie colorimétrique enzymatique (Kit
CHRONOLAB, Espagne) au niveau des homogénats d’organes. Par I’action de lipases. Les
triglycérides sont hydrolysés en glycérol et acides gras libres grace a des lipases. Une suite de
réaction aboutit a la formation du peroxyde d’hydrogéne qui en présence de la peroxydase et
d’un chromogéne donne un composé coloré, la quinonéimine. La concentration en
quinonéimine est proportionnelle a la concentration totale en triglycérides présents dans

I’échantillon. La concentration en TG est déterminée a une longueur d’onde 505 nm.

4-3. Détermination des teneurs en protéines totales
Les protéines totales sont dosées sur ’homogénat des organes par la méthode de
(Lowry et al., 1951) utilisant I’albumine sérique bovine comme standard. En milieu alcalin, le

complexe formé par les ions Cu?* et les groupements tyrosine et tryptophane des protéines est



réduit par le réactif de Folin. La coloration bleue développée est proportionnelle a la quantité

de protéines de I’échantillon. La lecture se fait a une longueur d’onde de 689 nm.

4-4 Dosage des lipides totaux

L’extraction lipidique se fait a partir des organes par la méthode de Folch et al. (1957) apreés
le broyage d’une partiec aliquote de Il’organe (300 mg) et extraction par un mélange
chloroforme/méthanol (2/1, v/v). Apres évaporation totale du solvant, les lipides totaux sont
pesés.

5. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne * erreur standard. Aprés analyse de
la variance la comparaison des moyennes est réalisée par le test ‘t” de Student entre les trois
groupes de rats. Cette analyse est réalisée grace au logiciel STATISTICA, version 4.1
(STATSOFT, TULSA, OK).

Obeses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA) : * p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.
Obéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA) : § p< 0.05

différence significative ; 88p < 0.01 différence trés significative.



Resultats

et Interprétation



1. Evolution de poids corporel (g) et nourriture ingérée (g/j/rat) chez les rats
témoins et expérimentaux. (figure 4, tableau Al en annexe)

Apres deux mois d’expérimentation, le poids corporel des rats obéses consommant le
régime cafeteria (CS) est nettement significatif par rapport aux rats témoins recevant le
régime standard enrichi en algue verte (TA). Cette augmentation concerne aussi bien pour la
nourriture ingérée. Une supplémentation en algue verte au régime cafeteria réduit le poids
corporel ainsi que la nourriture ingérée chez les rats obéses sous régime cafeteria enrichi en

algue vertes comparés aux rats obeses nourris au régime cafeteria.

2. Poids relatif des organes chez les rats témoins et expérimentaux (figure 5, tableau
A2 en annexe)

Les valeurs relatives du poids des organes (foie, le muscle, I’intestin et le cerveau) ne
sont pas influencées par le régime cafeteria supplémenté en algues vertes comparés aux rats
témoins sous régime standard enrichi en algues vertes et aux rats obéses sous régime cafeteria.
Par contre le poids du tissu adipeux présente une différence trés significative chez les rats
obeses CS comparés aux rats témoins supplémenté en algue verte. Une supplémentation
d’algue verte au régime cafeteria réduit le poids du tissu adipeux ou une différence trés

significative est notée par rapport aux rats obeses nourris au régime cafeteria.
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Figure 4. Evolution de poids corporel (g), et la nourriture ingérée (g/j/rat) chez les rats
témoins et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues vertes ; CS
rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria supplémenté en algues
vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.
Obeses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA):* p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obeses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA):§ p< 0.05
différence significative ; 88p < 0.01 différence tres significative.
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Figure 5. Poids relatif (g) des organes chez les rats témoins et expérimentaux.
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Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues vertes ; CS
rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria supplémenté en algues
vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.
Obeses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA):* p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obeses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA):8 p< 0.05
différence significative ; 88p < 0.01 différence tres significative.



3. Teneurs en cholestérol total (mg/g de tissu) des organes chez les rats témoins et
obeses (figure 6, tableau A3 en annexe)

Le régime cafeteria (CS) provoque une augmentation trés significative des teneurs en
cholestérol hépatique et au niveau du tissu adipeux par rapport aux rats témoins sous regime
standard enrichi en algue verte (TA). Par contre, aucune différence significative n’a été
observée pour les autres organes tels que I’intestin, le muscle et le cerveau (Figure 06).
L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA) réduit d’une maniére significative

les teneurs en cholestérol hepatique et du tissu adipeux par rapport aux rats obeéses.

4. Teneurs en triglycérides (mg/g de tissu) des organes chez les rats témoins et
obeses (figure 7, tableau A4 en annexe)

Le régime cafeteria (CS) provoque une augmentation tres significative des teneurs en
triglycérides hépatiques et au niveau du tissu adipeux par rapport aux rats témoins sous
régime standard enrichi en algue verte (TA). Par contre, aucune différence significative n’a
¢été observée pour les autres organes tels que I’intestin, le muscle et le cerveau (Figure 07).
L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA) réduit d’une maniére significative

les teneurs en triglycérides hépatiques et du tissu adipeux par rapport aux rats obéses.

5. Teneurs en protéines totales (mg/g de tissu) des organes chez les rats témoins et
obéses (figure 8, tableau A5 en annexe)

La quantitée de protéines au niveau des différents organes tels que le foie, le tissu
adipeux, I’intestin, le cerveau et le muscle ne varie pas entre les trois lots de rats étudiés

apres deux mois d’expérimentation (figure 08).
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Figure 6. Teneurs en cholestérol total (mg /g de tissu) des organes chez les rats témoins

et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues vertes ; CS
rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria supplémenté en algues
vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.
Obeses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA):* p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obeses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA):§ p< 0.05
différence significative ; 88p < 0.01 différence tres significative.
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Figure 7. Teneurs en triglycérides (mg /g de tissu) des organes chez les rats témoins et
expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne = ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues vertes ;
CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria supplémenté en
algues vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.
Obeses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA):* p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obeses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA) : § p< 0.05
différence significative ; 8§8p < 0.01 différence tres significative.
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et expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues vertes ; CS
rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au regime cafeteria supplémenté en algues
vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.
Obeses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA):* p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obeses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA): 8 p< 0.05
différence significative ; 88p < 0.01 différence tres significative.



Teneurs en lipides totaux (mg/g de tissu) des organes chez les rats témoins et
expérimentaux (figure 9, tableau A6 en annexe)

Le régime cafeteria (CS) provoque une augmentation significative des teneurs en
lipides totaux hépatiques et au niveau du tissu adipeux par rapport aux rats témoins sous
régime standard enrichi en algue verte (TA). Par contre, aucune différence significative n’a
été observée pour le muscle. L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA)
réduit d’une maniére significative les teneurs en en lipides totaux hépatiques et au niveau du

tissu adipeux par rapport aux rats obeses.
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Figure 9. Teneurs en lipides totaux (mg /g de tissu) des organes chez les rats témoins et
expérimentaux.

Chaque valeur représente la moyenne + ES, n=4. TA: régime témoins enrichi en algues vertes ;
CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria supplémenté en
algues vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test « t » de student apres analyse de variance.
Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA) : * p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA):§ p< 0.05

différence significative ; 88p < 0.01 différence tres significative.



Discussion

"




Notre société est confrontée a des taux croissants de maladies dites métaboliques telles
que I’obésité, le diabéte, I’hypertension et les pathologies cardiovasculaires (OMS, 2000),
Cette situation, reflete le contexte environnemental actuel qui est caractérisé par une prise
alimentaire excessive et un style de vie sédentaire (Manco, 2004). Chez 1’adulte, ces risques
cardiovasculaires sont augmentés chez les patients porteurs d’un syndrome métabolique (SM)
défini par Reaven en 1988 comme I’association d’une obésité abdominale, d’une résistance a
I’insuline, d’une hypertension artérielle (HTA) et d’une  dyslipidémie (hypo HDL

cholestérolémie ou hypertriglyceridemie) (Maisonneuve et al., 2009).

L’obésité est une maladie multifactorielle qui se caractérise par un exces de masse
grasse avec des conséquences négatives pour la santé physique, psychique et des
conséquences sociales. Elle est devenue la premiére maladie « inflammatoire » non
infectieuse de I’histoire de I’humanité. C’est une véritable épidémie, qui frappe aussi bien les

pays industrialisés que les pays en voie de développement.

Selon les derniéres estimations de I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS, 2011),
1,6 milliards d'adultes de plus de 15 ans seraient en surpoids, et 400 millions seraient obeses
(OMS, 2006). Plusicurs études chez I’homme et 1’animal, ont prouvé que les facteurs
environnementaux incluant la sédentarité et le régime alimentaire hypercalorique /
hyperlipidique jouent un rdle important dans I’augmentation rapide de la prévalence de
I’obésité et ’apparition de dysfonctionnement métabolique qui touche majoritairement tous

les organes du corps de facon directe ou indirecte (Gremeaux et Bouillet, 2012).

Cependant, dans les mode¢les d’obésité nutritionnelle, les souris ou les rats ont accés a
de la nourriture dense en calories, enrichie en graisses et carbohydrates ou de type «cafeteria».
Les régimes commerciaux comprennent 30%, 45% ou 60% de calories provenant des lipides,
tandis que le régime controle isocalorique contient seulement 10% de calories lipidiques
(Guerre-millo, 2012).

Les algues vertes présentent un intérét nutritionnel en termes d’apport en acides gras
polyinsaturés (AGPI). Le milieu marin a été tres longtemps inexploré de point de vue
pharmacologique. Il apparait aujourd’hui comme une source trés importante de nouvelles
molécules bioactives presentant le plus grand potentiel. En effet, les algues vertes puisent
dans la mer une richesse incomparable d’éléments minéraux (calcium, sodium, magnésium,

potassium, phosphore, iode, fer, zinc, sélénium etc...) connus pour leurs propriétés



antioxydantes et leur intérét nutritionnel en termes d’apport en acides gras polyinsaturés

(AGPI).

En effet, plusieurs études ont souligné les bienfaits de ces algues sur 1’obésité, les
maladies cardiovasculaires, le diabéte, 1’hypercholestérolémie et I’hypertension par leurs
richesses en antioxydants, en fibres et en phytostérols et en en acides gras polyinsaturés (®-3
et ®-6) qu’elles contiennent (Lahay rt kaeffer, 1997). Par ailleurs, quelques auteurs ont
montré les bienfaits des AGPI 3 sur I’obésité par la diminution de la lipogenése (au niveau
du tissu adipeux blanc) et par la stimulation de la thermogénése au niveau du tissu adipeux
brun. D’autres études effectuées chez le rat ont montré que les AGPI ont un effet bénéfique
sur I’insulinorésistance, entrainant une prévention totale du développement de la résistance a
I’insuline induite par les régimes riches en acides gras saturés. Pour cela, nous avons utilisé
un modele animal d’obésité expérimentale et nutritionnelle, le rat «Wistar» soumis a un
régime hypercalorique et hyperlipidique, nommé régime «cafeteria» enrichi en microalgues

vertes.

L’objectif de notre étude est d’évaluer I’impact de ces algues vertes sur 1’évolution
pondérale des rats «Wistar» obeses et leurs métabolismes biochimiques. Les différents
régimes sont suivis pendant 2 mois. A la fin de I’expérimentation, les organes (le foie, le
muscle, le cerveau, I’intestin et le tissu adipeux) sont prélevés, pour les dosages des

parameétres lipidiques et protéiques.

En effet, nos résultats montrent que, le poids corporel des rats obéses consommant le
régime «cafeteria» (CS) est nettement significatif par rapport aux rats témoins recevant le
régime standard enrichi en algue verte (TA). Cette augmentation concerne aussi bien pour la
nourriture ingérée. Une supplémentation en algue verte au régime cafeteria réduit le poids
corporel ainsi que la nourriture ingérée chez les rats obéses sous régime cafeteria enrichi en
algue vertes comparés aux rats obéses nourris au régime cafeteria. Dans notre travail, la perte
de poids est associée a la richesse en fibres contenues dans les algues qui peuvent
éventuellement jouer un réle dans un régime amaigrissant. Les algues elles-mémes sont
susceptibles d’avoir un effet sur la satiété (et le contrdle du poids) qui se traduit par la perte

des réserves graisseuse (BDI, 2012).

Au fil du temps, se constitue une pathologie d’organe avec des profonds remaniements
anatomiques, biologiques et fonctionnels des cellules du tissu adipeux (hypertrophie puis

hyperplasie des adipocytes, infiltration par des cellules inflammatoires, fibrose, secrétions



autocrines et paracrines, etc.). La majorité des obésités résulte d’une prédisposition
polygénique (génes de susceptibilité de meilleure efficacité métabolique, contrélant le
métabolisme de base, la répartition du tissu adipeux, etc.) qui s’exprime dans un

environnement favorisant (Ciangura, 2010).

Les valeurs relatives du poids des organes (foie, le muscle, I’intestin et le cerveau) ne
sont pas influencées par le régime cafeteria supplémenté en algues vertes comparés aux rats
témoins sous régime standard enrichi en algues vertes et aux rats obeses sous régime cafeteria.
Par contre le poids du tissu adipeux présente une différence trés significative chez les rats
obéses CS comparés aux rats témoins supplémenté en algue verte. Une supplémentation
d’algue verte au régime cafeteria réduit le poids du tissu adipeux ou une différence trés

significative est notée par rapport aux rats obéses nourris au régime cafeteria.

En plus, nos résultats suggerent que la consommation du régime cafeteria (CS),
provoque une augmentation hautement significative de poids de quelques organes notamment
le tissus adipeux par rapport aux rats témoins. Alors, qu’aucune différence du poids moyen
n’a été observée dans les autres organes (le foie, le cerveau, ’intestin et le muscle) chez les

rats expérimentaux comparés aux rats témoins.

Actuellement, le systéme alimentaire est au cceur de la discussion, notamment la part
des lipides du point de vue qualitatif et quantitatif sur la modification de poids corporel et la

plasticité des organes.

D’une part, les acides gras sont des ¢léments structuraux, indispensables a 1’édification
et a ’entretient des tissus et des organes chez les mammiféres. D’autre part, ils peuvent
modifier I’homéostasie, la morphologie, I’histologie des cellules et par conséquent les
fonctions des organes voire de 1’organisme (Girard, 2003). Lorsque I’environnement d’une
cellule ou d’un tissu est modifié (exigences physiologiques plus importantes, circonstances
pathologiques), il existe des possibilités d’adaptation cellulaire et tissulaire, avec un nouvel

équilibre: atrophie, hypertrophie, hyperplasie et métaplasie (Lavergne et Mosnier, 2005).

Parallélement, plusieurs études ont montré que chez les rats, un régime a forte teneur en
graisses entraine une prolifération cellulaire accrue dans le tissu adipeux et affecte
considérablement la physiologie et 1’utilisation intestinales des lipides et favorise 1’obésité par

hyperphagie (Petit et al., 2007).



Dans notre étude, une supplémentation d’algue verte riche en acides gras polyinsaturés
de la famille des 3 au régime cafeteria réduit le poids du tissu adipeux ou une différence
hautement significative est notée chez les rats expérimentaux par rapport aux rats obeses

nourris au régime cafeteria.

Communément appelés «graisses», les lipides constituent, avec les protéines et les
glucides, une des trois grandes familles de macronutriments, c¢’est-a-dire I’un des constituants
des aliments qui contribuent a 1’apport énergétique. Comme pour tout nutriment, des apports

excessifs en lipides peuvent étre néfastes pour la sante.

Dans notre étude, le régime cafeteria (CS) provoque une augmentation hautement
significative des teneurs en cholestérol hépatique et au niveau du tissu adipeux par rapport
aux rats témoins sous régime standard enrichi en algue verte (TA). Par contre, aucune
différence significative n’a été observée pour les autres organes tels que 1’intestin, le muscle
et le cerveau. (Figure 6) L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA) réduit
d’une maniére significative les teneurs en cholestérol hépatique et du tissu adipeux par rapport
aux rats obéses. Pour les intestins le taux du cholestérol est presque égal dans tous les rats
ayant différents régimes, sachant que 1’action des fibres permet de faciliter le transit intestinal.
Les fibres solubles plus particuliéerement, vont avoir la capacité de former un gel dans
I’intestin, ce qui pourrait lier en partie le cholestérol et ainsi, en réduire I’absorption. Les
fibres des algues pourraient donc étre plus efficaces pour diminuer le cholestérol sanguin et la
tension artérielle que les autres sources de fibres (Jiménez-Escrig et Sanchez-Muniz,
2000).

Dans notre étude, le régime cafeteria (CS) provoque une augmentation hautement
significative des teneurs en triglycérides hépatiques et au niveau du tissu adipeux par rapport
aux rats témoins sous régime standard enrichi en algue verte (TA). Par contre, aucune
différence significative n’a été observée pour les autres organes tels que I’intestin, le muscle
et le cerveau (Figure 7). L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA) réduit
d’une maniére significative les teneurs en triglycérides hépatiques et du tissu adipeux par

rapport aux rats obeses.

Le régime cafeteria (CS) provoque une augmentation significative des teneurs en lipides
totaux hépatiques et au niveau du tissu adipeux par rapport aux rats témoins sous régime
standard enrichi en algue verte (TA). (Figure 9). Par contre, aucune différence significative

n’a été observée pour le muscle. L’enrichissement du régime cafeteria en algue verte (CA)



réduit d’une maniére significative les teneurs en en lipides totaux hépatiques et au niveau du
tissu adipeux par rapport aux rats obeses. Plusieurs arguments indiquent la part de
responsabilité des apports excessifs de lipides alimentaires dans [I’installation des
perturbations métaboliques de cholestérols et de triglycérides chez les mammifeéres. Il est
maintenant bien clair que les LDL assurent la distribution aux cellules du cholestérol
nécessaire a I’édiction des membranes cellulaires, la synthése des VLDL et composés biliaires
au niveau du foie, et la biosynthese des hormones stéroidiennes selon les circonstances et les
besoins de 1’organisme. (Kershaw et Flier, 2004). En effet, les algues océaniques sont
particulierement riches en omega-3, les algues Nannochloropsis sont également reconnues
comme un bon potentiel source de EPA (20 n: 05 ®3), un important acide gras polyinsaturés a
la consommation humaine pour la prévention de plusieurs maladies (Sukenik et Cohen,
1999).

Les qualités de 1’algue en font aussi un complément nutritionnel de choix pour notre
alimentation, Leurs teneurs en protéines entre 8 et 35% du poids sec selon 1’espéce, en font
des sources intéressantes car elles rivalisent avec celles des céréales complétes ou de certaines
Iégumineuses comme le soja, qui contient 25% de protéines sur poids sec. (Fleurence et
Guéant, 1999).

Dans notre étude, les teneurs en protéines totales au niveau des différents organes tels
que le foie, le tissu adipeux, 1’intestin, le cerveau et le muscle ne varient pas entre les trois

lots de rats étudiés aprés deux mois d’expérimentation.

De ces résultats, il apparait clairement que 1’algue verte Nannochloropsis gaditana
présente des effets bénéfiques sur le poids corporel ainsi que sur le profil lipidique qui tend a

s’améliorer par rapport a celui observeé chez les rates obeses sous régime cafeteria.



Conclusion

"




L’obésité est une maladie métabolique constituant une menace grandissante pour la
santé dans 1’ensemble des pays du monde. En effet, I’obésité est devenue la pathologie la plus
fréquente. Les conséquences sur la santé sont considerables et dépassent largement le cadre
des facteurs de risque vasculaire, tels que le diabéte et les dyslipidémies.

Dans notre travail, nous nous sommes intéressés a 1’étude des effets d’un régime hyper
lipidique et hypercalorique supplémenté en algues vertes sur le contenu protéique et lipidique
au niveau de quelques organes (foie, tissus adipeux, muscle gastrocnemien, intestin, cerveau).

Nous avons utilisé un modele animal le rat male « Wistar » nourri aux différents régimes.

Nos résultats montrent une diminution du poids corporel que nous avons noté chez les
rats obeses recevant un régime cafeteria a base de microalgue verte. Une baisse des teneurs en
cholestérol total et en triglycérides est observée au niveau du foie et de tissus adipeux chez
les rats obéses recevant un régime cafeteria a base de microalgue. Par contre au niveau des

autres organes les teneurs restent similaires par rapport aux rats obeéses.

La microalgue verte riche en AGPl 3 a des effets bénéfiques sur les parametres
lipidiques chez les obeses. Son intégration en complément alimentaire peut participer a

améliorer le profil lipidique et réduire ’incidence de 1’obésité a long terme.
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Annexe 01 :
Tableau A 1. Evolution de poids corporel (g), et la nourriture ingérée (g/j/rat) chez les

rats témoins et experimentaux.

Rats (4) TA CS CA

poids corporel (g) 241+6,21 320+16,33* 287+10,22 8
Nourriture ingéree 20,41+0,92 31+1,09 24+ 2,508
(g/j/rat)

Chaque valeur représente la moyenne £ ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues
vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria
supplémenté en algues vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student apres analyse de
variance.

Obeses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA) : * p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA) : § p< 0.05

différence significative ; 88p < 0.01 différence trés significative.



Annexe 02 :

Tableau A2. Poids relatif des organes chez les rats témoins et expérimentaux.

Poids des organes (gNRats TA

CS CA
foie 9,7+0,82 9,92+ 0,64 10,10 £ 0,50
Tissus adipeux 1,80 +0,29 5,17 £0,39** 2,55+0,7388
Muscle 1,75+ 0,08 1,69+0,15 1,98+0,21
Intestin 3,91+0,40 3,89+ 0,67 4+0,85
Cerveau 1,34+0,11 1,43+0,11 1,49+0,15

Chaque valeur représente la moyenne £ ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues

vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria

supplémenté en algues vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student aprés analyse de

variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA) : * p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.
Obeses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA) : § p< 0.05

différence significative ; 88p < 0.01 différence trés significative.



Annexe 03 :
Tableau A3. Teneurs en cholestérol total (mg/g de tissu) des organes chez les rats

témoins et expérimentaux.

Rats TA CS CA
Organes
Foie 12,27+ 0,47 16,81+ 1,93** 13,86+ 0,398
(mg/g de tissu)
Tissu adipeux 9,46+ 0,64 11,09+ 1,29** 11,29+ 0,978
(mg/g de tissu)
Muscle 12,42+ 0,76 8,45+ 1,04 12,72+ 0,10
(mg/g de tissu)
Intestin 8,38+ 0,73 0,700 + 0,19 7,95+ 1,39
(mg/g de tissu)
Cerveau 0,69+ 0,09 16,81+ 0,74** 0,87+ 0,03
(mg/g de tissu)

Chaque valeur représente la moyenne £ ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues
vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria
supplémenté en algues vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student aprés analyse de
variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA) : * p< 0.05 différence
significative ; ** p <0.01 différence tres significative.

Obéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA) : 8 p< 0.05

différence significative ; 88p < 0.01 différence trés significative.



Annexe 04 :
Tableau A4. Teneurs en triglycéride (mg /g de tissu) des organes chez les rats témoins et

expérimentaux.

Rats TA CS CA
Organes
Foie 23,72+ 0,35 36,34+ 4,27 ** 30,34+ 4,278
(mg/g de tissu)
Tissu adipeux 33,70+ 0,59 68,47+5,81** 52,61+ 4,758
(mg/g de tissu)
Muscle 17,75+ 0,32 17,89+ 0,71 18,09+ 0,32
(mg/g de tissu)
Intestin 13,13+ 0,25 13,37+ 0,33 12,59+ 0,25
(mg/g de tissu)
Cerveau 0,25+ 0,05 0,42 + 0,02 0,33+ 0,02
(mg/g de tissu)

Chaque valeur représente la moyenne £ ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues
vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria
supplémenté en algues vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student aprés analyse de
variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA) : * p< 0.05 différence
significative ; ** p <0.01 différence tres significative.

Obeéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA) : 8 p< 0.05

différence significative ; 88p < 0.01 différence trés significative.



Annexe 05 :
Tableau A5. Teneurs en protéines totales (mg/g de tissu) des organes chez les rats

témoins et expérimentaux.

Rats TA CS CA
Organes
Foie 123,72+ 1,66 126,30+ 1,67 124,21+ 1,70
(mg/g de tissu)
Tissu adipeux 24,38 £ 0,43 22,36+ 1,30 20,56+ 2,02
(mg/g de tissu)
Muscle 84,74+ 0,32 83,10+ 1,75 80,00+ 2,75
(mg/g de tissu)
Intestin 71,53+ 0,44 71,91+ 0,79 69,97+ 1,79
(mg/g de tissu)
Cerveau 20,72 £ 0,75 21,95+ 1,08 19,45 + 2,08
(mg/g de tissu)

Chaque valeur représente la moyenne £ ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues
vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria
supplémenté en algues vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student aprés analyse de
variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA) : * p< 0.05 différence
significative ; ** p <0.01 différence tres significative.

Obéses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA) : 8 p< 0.05

différence significative ; 88p < 0.01 différence trés significative.



Annexe 06 :
Tableau A6. Teneurs en lipides totaux (mg /g de tissu) des organes chez les rats témoins

et expérimentaux.

Rats TA CS CA
Organes

Foie 50,78+ 5,66 76,30+ 6,07* 64,11+ 5,04 §
(mg/g de tissu)
Tissu adipeux 135,08 + 10,05 177,36+ 11,30* 158,06+ 8,728
(mg/g de tissu)

Muscle 23,44+ 3,32 26,10+ 1,75 25,35+ 2,75

(mg/g de tissu)

Chaque valeur représente la moyenne £ ES, n=4. TA : régime témoins enrichi en algues
vertes ; CS rats témoins nourris au régime cafeteria CA : rats nourris au régime cafeteria
supplémenté en algues vertes.

La comparaison des moyennes est effectuée par le test «t» de student aprés analyse de
variance.

Obéses comparés aux témoins enrichi en algues vertes (CS versus TA) : * p< 0.05 différence
significative ; ** p < 0.01 différence trés significative.

Obeses comparés aux régimes cafeteria enrichi en algues vertes (CS versus CA) : § p< 0.05

différence significative ; 88p < 0.01 différence trés significative.



Annexe 07 :

Tableau A7. Les algues les plus utilisées dans domaine de la santé humaine

Dulse : Algue rouge, riche en protéines, en vitamine C et

en minéraux (calcium et fer).

Kombu : Algue brune, de la famille des laminaires qui ont
la forme de longs rubans bruns, épais et charnus. Tres
riche en minéraux (calcium et magnésium), il se marie tres
bien avec les Iégumineuses dont il réduit le temps de

cuisson et améliore la digestibilité.

Laitue de mer : Algue verte des plus connues et
ressemblant a une salade. Riche en iode, en vitamine A, C
et en fer. C’est une algue plutét dure qu’il faudra cuire au

moins 20mn ou consommer fraiche pour étre plus tendre.

Nori : Algue rouge, la plus consommée au monde. Tres

riche en protéines et en vitamine A, B12 et surtout C.

Les spaghettis de mer : Algue brune, qui ressemble a un
spaghetti de couleur vert-olive et qui mesure plusieurs
meétres de long. Sont riches en fibres et en fer. Apres

trempage, il faut les cuire quelques minutes selon leur

grosseur.

Le wakamé : Algue en bande plate de couleur brun-vert.
Est particulierement riche en minéraux surtout en calcium.
S'utilise crue en salade, ou Iégérement ébouillanté dans les

bouillons, 1égumes, potage ou cuit avec des céréales.




Annexe 08 : Définitions des quelque termes

Eustigmatophytes :

Sont un petit groupe (7 genres ; ~ 12 espéces). Des algues eucaryotes qui comprend
marin, eau douce et des especes vivant dans le sol (Hoek et al., 1995). Tous les
eustigmatophytes sont unicellulaires, avec des cellules coccoides et les parois cellulaires de
polysaccharide. Eustigmatophytes contiennent un ou plusieurs chloroplastes jaune - vert , qui
contiennent de la chlorophylle a et les pigments accessoires violaxanthine et B -carotene.
Zoids de Eustigmatophyte (gameétes) possedent une paire unique ou de flagelles, originaires
de I'apex de la cellule. Contrairement a d'autres heterokontophytes, zoids de eustigmatophyte
n'ont pas organites photorécepteurs typiques (ou ocelles) ; a la place, le piétin-verse un

orange-rouge a l'extérieur d'un chloroplaste est situé a I’extrémité antérieure de la zoid.

En matiére d’écologie, eustigmatophytes se autotrophes photosynthétiques comme a travers
une gamme de systemes. La plupart des genres d’eustigmatophyte vivent en eau douce ou
dans le sol, bien que Nannochloropsis contient les especes marines de picophytoplancton (2

— 4 pm).

La classe a été erigée pour inclure des algues qui étaient auparavant classés dans le
Xanthophyceae. (Hoek et al., 1995).

La chlorophylle
Mot composé en 1816 a partir du grec ancien yAopdc / khloros (« vert ») et @OAov /

phullon (« feuille ») est le principal pigment assimilateur des végétaux photosynthétiques.

Isolé en 1816 par Joseph Bienaimé Caventou et Joseph Pelletier, ce pigment, situé dans
les chloroplastes des cellules végétales, intervient dans la photosynthese pour intercepter
I'énergie lumineuse, premiére étape dans la conversion de cette énergie en énergie chimique.
Son spectre d'absorption du rayonnement lumineux est responsable de la couleur verte des
végétaux ; la longueur d'onde la moins absorbée étant le vert, c'est donc cette couleur qui est

percue dans la lumicre réfléchie vers I'eeil par la feuille. (Raven et al., 2007).



