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ABREVIATIONS

AFNOR Agence Francaise de normalisation
AG Acide Gras
AGE Acides gras essentiels



(Martin , 2002

AGMI Acides Gras mono insaturés
AGPI Acides Gras Poly insaturés
AGS Acides Gras saturés
AGT Acides Gras Trans
CPG Chromatographie en phase gazeuse
DHA Acide docosahéxaéonique
ECN Especes chimiques nouvelles
EPA Acide eicosapénaénoique
ERO Especes radicalaires de I'oxygene
GR Glutathion Réductase
G6PDH Glucose-6 phosphate déshydrogénase
GPX Glutathion peroxydase
HDLc Lipoprotéines a densité élevée
HF Huile fraiche
HOX Huile oxydée
HPLC Chromatographie liquide a haute pression
IDL Lipoproteine a densité intermédiaire
IHS Indice hépatosomatique
LCAT Lécithine cholesterol acyl transférase
LDLc Lipoproteine a faible densité
Lp (a) Lipoproteine a
LT Leucotriéne
MDA Malonaldialdéhyde
Meq Milliéquivalents
PC Phosphatidyl-choline
ROS Espéce réactive a I'oxygéne
SOD Super oxyde dismutase
TG Triglycérides
TGLH Triglycéride lipase hépatique
TX A2 Thromboxane A2
uv Ultraviolet
Vit E Vitamine E
VLDC-c Lipoproteine a trés faible densité
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INTRODUCTION

Les principales sources de lipides sont lesiémes grasses d’origine animale et les matieres
grasses d’origine Végétale.



Les matieres grasses d’origine végétale -moiant les huiles - sont beaucoup plus importantes
dans le monde que celles d’origine animale ; etésgmtent une source bien plus importante dans
I'alimentation humaine (FAO 2000)

Au cours de ce siecle, la production desges animales a été multipliée par trois et celdess
huiles végétales par plus de sept. Et bien querddugtion soit du méme ordre dans les pays
développés et en voie de développement, la constomrest beaucoup plus faible dans ces derniers
alors qu’elle est parfois excessive dans les presmi€FAO 2000)

La consommation moyenne est de 'ordre de 11 kdhphitant et par an dans le monde ; elle est de
20 kg et plus en Amérique du nord et ne dépass® @ en Asie et en Afrique(FAO 2000) En
Algérie la consommation est de 11,6 kg par persenpar an durant 'année 19@8ichetti 1999)

Chez les américains la consommation d’huilegtales augmente sensiblement d’année en année
elle est passée de moins de 2 grammes par jolGEhdlplus de 30 grammes par jour en 1993 soit 15
fois plus .(FAO 2000)

L’exces de consommation des huiles végétalesreparticulier préjudiciable aux organes de la
reproduction et aux poumons, deux organes qui ganiculierement affectés par 'augmentation du
cancer aux états unis, de méme que cette consoomettessive est associée au développement des
maladies cardiaques et de I'obégBanchez —Muniz et al 1998 )

Les huiles végétales sont encore plus toxiquesd| on les chauffe. La méthode la plus courante
de chauffage des huiles est la frityierkins 1976)

Les procédés de fritures se traduisent par de rearmbs transformations chimiques. Celles-ci
résultent de la destruction des liaisons insatyréed’addition de I'oxygéne aux molécules, de la
scission des triglycérides en acides gras libresitayne plus courte longueur de chafperkins
1976)

Des études sur des modeéles animaux , dont cadl€eikins ( 1976), Potteauet et al (1977),
Causeret (1982)Hochgraf et al (1997) , Sanchez —Muniz et al (1998t Rouaki (2000)ont tenté

de déterminer les éventuels effets physiopatholegale ces huiles chauffées .
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Les résultats de ces études sont tres divergenatss, ils s’accordent tous sur le fait qu’il y a u

retard de croissance, perturbation du métabolise® lighides (digestion, absorption, synthese et



transport) et hypertrophie du foie chez les animayant consommé de [|'huile chauffée
comparativement a ceux ayant consomme de I'hiaielie.

C’est dans cette optique que notre étude sdmgera aux altérations de I'huile de tournesol
apres 20 cycles de friture, et se focalise suudiétdes effets de l'ingestion de cette huile lsur
poids de I'animal, I'évolution des parametres ligices sériques en fonction du temps et des types
de traitement ; et enfin rechercher I'effet amyidant de la vitamine E et discuter I’hypothesend’u
effet pro oxydant de cette molécule.

Notre travail s’articule sur 04 volets a savoir :

- Rappel bibliographique
- Matériel et méthodes
- Résultats et discussion

- Conclusion et perspectives
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|- Généralités sur les lipides

I-1- Définition:
Les lipides sont les dérivés naturels des acides gsultant de leur condensation avec des aloools

des amineg¢Louisot, 1980).
Les lipides sont classés en :
I-1-1 les lipides simples : ce sont des esters d'acidesed de divers alcools, on distingue :
les graissest les cires
I-1-2 les lipides complexes : ce sont des estaxsdis gras dont la molécule contient divers
groupes en plus de l'acide gras et de I'alcooldistmgue
Les phospholipides, les glycolipides et d’asithipides complexes tels que les sulfolipides, les
aminolipides et les lipoprotéin¢Robert. et al..,1999)
Il - Propriétés des lipides
Les lipides forment un groupe hétérogene de coégppapparentés d’avantage par leurs propriétés
physico-chimiques. lls ont une propriété commurediead'étre relativement insolubles dans l'eau et
solubles dans les solvants non polaires tels Féliaehloroforme et le benzefRobert. et al..,1999)
lIl - Origines des lipides alimentaires:
On distingue deux grands groupes de lipides stiiean origine:
llI-1- les lipides d'origine animale:
- graisse et huile d'animaux terrestres tel gueaindoux, le suif de ruminants,

beurre, etc.

- graisse d'animanarins tel que les graisses de mammiféres et klgilfoie de

poisson(Sciban,1988) E
llI-2--les lipides d'origine végétale : les huiles et les graisses vegeétales sont le q@usent

extraites de graines de végétaux (arachide, tookngscelles qui sont extraites de la pulpe de $ruit

sont plus limitées (olive, palme. ($ciban, 1988)
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Triglycérides (100 — 150 g /j)
STOCKAGE Phospholipides (2-10 qg/))
Cholestérol(0,2-0,8 a/j)

v
LIPIDES CELLULAIRES

l

Acides gras Acides Gras _ Acides gras
Phospholipides Phospholipides Cholesiéro]
02 —
v M v
ENERGIE STRUCTURE FONCTIONS.
\4 \4
CO2,H20 | Membranes cellulaires Ir ansmi,ssi,QYJ,d,e,S,ig,na,ux ,,,,,,,,,,,,,
Fluidité Eicosanoides Expressiondes genes

Figure 1- Principales voies d'utilisation des graisses animes
((Schmitz et Bresson 1989
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Etude Bibliographique

C3

05

IV - Classification des lipides

\
=A-A_-0_-48_-4(0



Outre leur composition en acides gras, uneeatlrssification des lipides est envisagée : ate e @
basée sur la physiologie et le devenir de cesdgid
Les lipides sont des constituants de toutes ldaleg] leur rdle physiologique est pour une grande
part déterminé par leur structure et leurs pro@sigthysiologiques qui en découlent ; ainsi on fEsut
classer schématiquement en trois grands groupebpides : les lipides de réserve, les lipides

structuraux et les lipides fonctionng¢3raste de Paulet 1986)
IV-1- Les lipides de réserve

lls sont formés de triglycérides accumulés dansissu adipeux, ce tissu représente une réserve
Suj

”””””””””””””””””” [su

d’énergie et joue le réle d’'un isolant thermig(fereinot et al 1997),
IV- 2- Les lipides structuraux:,

Phospholipides ,cholestérol libre et a un degréndrei certains glycolipides , sont les constituants

fondamentaux et permanents des cellules ; généeatetiisposés en bicouche continue de 4 a 5 mm

d’épaisseur , ils limitent et définissent la cadl@nimale et ses substructures (noyaux , mitochesdr

etc....)( Akretche 2003)

Constitués de deux types de lipides tres différpatsleur structure et leur role biologique, ilgita

des gangliosides et des médiateurs lipidiques.

Les gangliosides Ce sont des constituants permanents de touteselesdes, on leur accorde
généralement un rble dans la reconnaissance dausigextracellulaires: I'un d’entre eux, le
ganglioside GM est a lui seul le récepteur de la toxine cholérigugourrait jouer un réle dans le
contréle des réponses immunitairéskretche2003) su

Les médiateurs cellulaires lipidiqguedDe nombreux événements cellulaires consécutifs a un
stimulus externe impliquent la participation de éwmniles lipidiques produites situau sein méme de

la membrane plasmique, malgré leur tres faible eomation(de I'ordre de 109 M) elles ont des

effets extrémemenpuissants sur la cellule qui lespeoduites,gracea leur reconnaissance par des

récepteursnembranaires spécifiques de haute affifja&retche 2003

Cesmédiateursmalgré leur diversité dstructure,ont une particularité commune, leur production est

une des composantes du métabolisme des phosplesimpambranairegt la plupart d’entre eux sont

formés a partir d’acides grgmoly insaturésen C20(ces derniers constituent pour cette raison le

: : ! .. - : ! .o 18
groupe des icosa ou eicpsgui participent a la constitution de ces phosipiiés (Craste de Paulet .- (su
1986
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V- Structure des lipides :



Dans les aliments, la plus part des lipides seugant sous forme de triglycérides qui sont composé
d’acides gras. Les corps gras naturels d’origirggtade ou animale sont constitués de deux frastion

une fraction insaponifiable (non glycéridique) aedraction glycéridiqugAidoud 2007)

V-1-Fraction glycéridique :

Cette fraction qui représente environ 99% du ptotl du corps gras est constituée d’'un mélange de
glycérides (mono, di, et triglycérides) d’acideagyet de phospholipides.

V-1-1 Les acides gras : Les acides gras répondenfioamule chimique suivante :

CH3-CH2 — (CH2) n — CH2-COOH

lls sont caractérisés surtout par la longueur dedbaine carbonée et par leur degré d’insaturatien
nombre d’atomes de carbone (n) varie généralenmtre 4 et 24.
Les acides gras sont a chaine courte lorsqgena chaine moyenne lorsque 6< n<l14 et a chaine
longue lorsque & 14 (Boulanger et Polonovski 1969, Kruh 1983)'insaturation est définie par le
nombre de doubles liaisons situées sur la chaihecée.
Les acides gras sont subdivisés en :

V-1-1-1 Acides gras saturés (AGSpn chaine carbonée ne renferme
aucune double liaison lls constituent prés de 4@%atides gras des phospholipides des membranes
cellulaires ( Aidoud 2007)

V-1-1-2-Acides gras insaturés (AGl)es acides gras insaturés se
distinguent des AGS par la présence dans leur elairbonée d’'une ou plusieurs doubles liaisons
(Boulanger , Polonovski 1969 , Kruh 1983)
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Acide stéanque

Acide linoléique
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Acide lmolénique

Figure -3- Structure chimique de quelques acides gs
(Mauro. 2003)
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acide oléigue {C18:1 cig)

COé)H
" ' : O o
s \./' \./.\/.\ /L<: \./. ./' 4 \{“

acide élaidique (C18:1 trans)

Figure -4- Structure chimique de l'isomere « Cis »grans
de I'acide grasC18 :1(Mauro 2003)
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On distingue deux types d’AGI : mono insaturés (AB&t poly insaturés (AGPI).

Acides gras mono insaturés : AGMI : caractérisédgpprésence
d’'une seule double liaison . lls sont surtout éspntés par I'acide oléique et palmitoleigaaloud
2007)

-- Acides gras poigaturés : (AGPI) ce sont des acides gras a elsipérieure
a 16 atomes de carbone et possédant 2 ou pludieuintes liaisons :
Dans les AGPI on distingue les acides gras est®i{AGE) que I'organisme animal ou humain ne
peut pas synthétiser, ils doivent étre apporté$ganentation ;
les AGE les plus importants sont I'acide linoléidwe6) et I'acideo-linoleique (-3)

V-1-1-3-Recommandations nutritionnelles : les rininistes recommandent que 30% a 35 % de la

ration énergétique globale soient apportés pdifees, 10% a 14% par les protéines et 50% a 55%
par les glucides ; les consommations observéeteretit de ces recommandations : lipides 39% a
42%, protéines 16% a 19%, glucides 40% a 45@REDOC 1999)

Tableau — 1 - Apports nutritionnels conseillés en@ades gras (Martin, 2001)

HOMME FEMME ADULTE
ADULTE
Apport énergétique total [AET]
(Kcallj) 2200 1800
g/j |%AET |g/]j % AET
Acides gras saturés (AGS) 19,5 8 16 8
Acides gras mono insaturés
(AGMI) 49 20 40 20
Ac linoléique (C18 :2n-6) 10 4 8 4
AC linolénique (C18 :3n-3) 2 0,8 1,6 0,8
A | AGPI —LC (Longue chaine) 0,5 0,2 0,4 0,2
G
P | DHA (C22 :6n-3),ac 0,12 0,05 0,1 0,05
| | docosahexaenoique
APPORT LIPIDIQUE TOTAL 81 33 66 33
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Plus globalement, ces recommandations peuventri#egpcomme suit :

AGS : 25% de I'apport total
AGMI : 60% de I'apport lipidique total
AGPI : 15% de I'apport lipidique total/&c un rapport optimal n-6 / n-3 de 5

V-1-2-Les triglycérides :

Les triglycérides sont composés d’'une molécule geéml dont les trois fonctions alcool sont

estérifiees par trois acides gras semblables ¢érelfts.

V-1-3 - Le cholestérol :

Le cholestérol est constitué de 27 atomes de carbmrec un noyau perhydrocyclopenta-
nophénanthréne, 2 groupements méthyles @eCCL3, une chaine latérale, une fonction hydroxyle
en G, lui conférant une certaine hydrophilie et une dedilaison entre €et G

Le cholestérol est le précurseur biochimique esdedés acides biliaires, de la vitamine D et des
Hormones surénaliennes et sexuelles. C’est ausstounstituant indispensable des membranes
cellulaires. Il provient de I'alimentation, maisast egalement synthétisé par la plus part deslesll
de I'organisme, essentiellement au niveau de kiimeet du foie.

(Mathe et Lutton 1984)

V-2 -Fraction non - glycéridique :

Elle représente environ 1% du poids total du cagpss. Elle est constituée d’'un mélange de
substances tres diverses parmi lesquelles on et tes vitamines liposolubles
(A, D E, K) Les stéroles, les polyphénoles, le®als tri terpéniques, les alcools aliphatiques |

chlorophylles et les caroténoides.
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Trois roles importants définissent les lipides ; q

VI - 1- ROle structurale :
Les lipides jouent un réle structural et fonctionpeur le maintien de l'intégrité cellulaire, parogs
lipides on trouve principalement les phospholipiéggsen faible proportion les glycolipides et le
cholestérolLesieur, 1999)
Les AGPI de la série n-6 et n-3 sont les constihiaie de tous les types de membrane extra et@
intracellulaires. En effet les AGPI, rentrent déam€omposition des phospholipides qui modulent la
fluidité des membranes. Plusieurs fonctions caledatelles que la sécrétion, le chimiotactisme, la
transmission des signaux, et la susceptibilitéravd'sion par les microorganismes dépendent de la
fluidité membranaire
(Sardesai, 1992 ; Mendy, 1995, @

VI - 2- Réle énergétique

Les lipides sont des constituants fondamentaux tiksu adipeux; ce sont la principale source
d'énergie de I'organisme sous forme de glycéritleneparticulier les triglycérides
Cet apport énergétique en lipides représente end8oa 45 % dans les pays industrialisés. Il excéde

de beaucoup les besoins réglemarchal 1992)

VI - 3- Rble précurseur:

Les lipides sont des précurseurs métaboliquedidgeprs composés biologiques actifs tels qué les @
hormones et les vitamines

De méme que les lipides servent de moyen de tranepd’absorption de certaines vitamines dites
liposolubles (A, D, E, K)Kinsella 1998 ; bupin1992) @
Les lipides sont des constituants de toutes ldaleg] leur rdle physiologique est pour une grande
part, déterminé par leur structure et leurs progsiéphysiologiques qui en découlent. Ces

caracteéristigues permettent un classement schamatiq
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VIl -Métabolisme et transport des lipides

VII-1- la digestion des lipides :

Les lipides sont insolubles dans l'eau, or le enilintestinal est un milieu agueux ; les lipides ne
peuvent donc étre digérés que si une interfaceréée entre eux et le milieu aqueux. C’est le dele
sels biliaires qui s’interposent entre les graisse$eau, permettant la formation d’'une émulsion
graisseuse. La lipase pancréatique peut alorsuaitdg corps gras et détacher les acides grass, mai
fait curieux, lorsque la graisse neutre a perdx @mides gras et est devenue un mono glycéride, il
crée alors de nouvelles conditions de solubilitétra@nant la formation de gouttelettes graisseuse
encore plus fines que celles de I'émulsion primitives micelles, ou s’acheve la digestion deddipj
toujours sous l'action de la lipase pancréatique.

(Bernier 1988) mais la digestion laisse les lipides sous formendelles composés d’acides gras, de
mono glycérides et de sels biliaires ; les chyloonis qui sont des gouttelettes graisseuses tres, fin
circulent dans la lymphe et non dans le sang.

digitations des microvillosités de la muqueusestitale, qui est elle-méme de structure Iipidique.\ ;‘::

(Abouem 2007). | su
La digestion des lipides regroupe un ensemble ditygks catalysées par des enzymes spécifiques
qui dans l'estomac et / ou dans l'intestin tramséot les lipides non directement absorbables en
molécules plus simples absorballeB.N, 1992)

___VII-2 - L'absorption des lipides : < @
Elle s'effectue au niveau du jéjunum, elle coneeles mono glycérides, lysophospholipides, le
cholestérol, les vitamines liposolubles, la sphingeline et les glycolipides issus de la digestion.
Ces composés hydrophobes nécessitent leur soaitlmhsdans les micelles de sels biliaires qui
permettent leur passage a travers la bordure essdrdes enthérocytes par contre les acides gras
libres et le glycérol sont directement absorf&sN, 1992).

VII- 3- Transport des lipides :
Les graisses absorbées de la ration alimentaise g les lipides synthétisés par le foie doiétre
transportés aux divers tissus et organes pousatitin et emmagasinage. Ces lipides caractérises pa
leur insolubilité dans l'eau sont véhiculés dan nidieu sanguin de l'organisme au sein de
macromolécules désignées sous le nom de lipopestéitayes 1989 Clavey et Fruchart 1992,
Duriez et Fruchart 1994
12
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VII- 4-Transport du cholestérol :
Grace a sa structure spatiale, le cholestérol e¥englans les membranes entre les molécules de
phospholipides organisées en films ou en phasellEmeeet joue un réle modulateur d’ailleurs
complexe sur la fluidité des membranes ou de lalwsuperficielles des lipoprotéin@dansouri et
al 2000)

Intestin PréiHDL ccHDIL

chol ol crom=s

remmarts wWw

Hein

Figure — 5 - Schéma général du transport du cholestol
(Lagrost, Masson, Chapman2005)

Voie 2 : Voie endogéne

Voie 3 :voie de retour (reverse transport).
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Les lipides d’origine alimentaire sont intégrés sléas chylomicrons. Apres captation hépatique des
remnants, les VLDL sont synthétisés et sécrétéesedaie. Sous l'action de la LPL puis de la HL,
elles forment les IDL, puis les LDL. Dans la voie tlansport reverse, les pré HDL favorisent I'efflu
du cholestérol périphérique pour le ramener au foie

Dans le plasma, le cholestérol des HDL est estépéir la |écithine cholestérol Acétyl transférase
(LCAT) qui permet la formation de particules & HBjthériques.

La CETP (Cholesteryl Ester Transfer Protéine) ransférant du cholestérol des HDL vers les VLDL
/ IDL, peut soit offrir une voie alternative de at du cholestérol au foie par le biais des IDL /
VLDL, soit court-circuiter le transport reverse diolestérol qui peut étre ramené aux tissus
périphériques par le biais des LDL. Les HDL plasquaas peuvent également subir une étape de
maturation sous l'influence de la PLTP (Phosphdlipransfer Protein) Finalement le cholestérol des
différentes lipoprotéines peut étre capté au nivegatique ou rénal par I'intermédiaire de récagteu
cellulaires spécifiques (SR-B1, récepteur des L&ihiline /mégaline) et ainsi étre soit éliminé par

voie biliaire, soir remis en circulation dans dd<DI. nouvellement synthétisées

(Lagrost, Masson, Chapman2005) (sw
VIl — Les lipoprotéines
VIII -1-Généralités sur les lipoprotéines
EXOGENOUS ENDOGENOQUS
Diet Bile T Extr-dhepatlc
Tissues
M, | =
IUNTEST INE f - M {
e wer (T .
R L0 ] o 0 e —{LCAT]
HEIL
Chylomicrons Remnants -
E] [E]
[LIPOLYSIS) [LIPDLYSIS]

Figure —6- Principales composantes du métabolisnues lipoprotéines.(Vance eal. 19969
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La libération des Acides gras se fait a partir tiggprotéines ; la lipoprotéine lipase catalyse une
étape initiale majeur de la lipolyse, elle clives lgisons ester des acides gras des lipoprot&nes
libéré des acides gras libres et des mono glycgriBerziat et Benlian,1999.L’activité de la
lipoprotéine lipase nécessite des phospholipidésbprotéine C-lIl comme cofacte(iDavid et al
1985); la réaction des chylomicrons avec la Lipoprat€idipase aboutit a la perte
d’approximativement 90% des triglycérides . Lesdés de chylomicrons lipolysés sont captés par

des récepteurs hépatiguétennen, 1996)Dans le plasma, les acides gras libres sont [fébamine - eT

et atteignent ainsi les cibles suivantes : - Laculadure et de nombreux organes : ou ils sont brile
en tant que source dénergie dans les mitochondtiasrent 1992) les adipocytes: ou les
triglycérides sont de nouveau synthétisés et stoskélis forme de gouttelettes lipidiques ; En cas
d’augmentation des besoins énergétiques ou de diiimmde I'apport alimentaire , les triglycérides
sont a nouveau hydrolysés dans I'adipo¢icerf 2000),sous I'effet d’'une enzyme cytoplasmique ;
la lipase hormono-sensible . Les acides gras kbdrattent la cellule et sont transportés par voie

sanguine la ou ils sont nécessa(@érard — Globa 1986).

. . A ., . PP . , . e - Mis
- le foie : ou les acides gras peuvent étre soibwisés soit ré estérifiés en triglycérides et&@s a Inte

o

nouveau sous forme de VLOKamoun etal;1995) S
Su

o2

base. Il y a la couche externe, composée d’Apmfipeines, de phospholipides et de cholestéra libr
en proportions variables. Il y a également le npyeamposé de triglycérides et de cholestérol
estérifié. Cette conformation utilise les lipideslgires et les protéines pour créer un espace clos,
hermétique dans lequel les lipides hydrophobes grdldtre emmagasinés pour permettre le transport
vers les organes, tissus et cellules qui en ortibgt emieux, 2005
Il existe 5 grandes classes de lipoprotéines qui ddférenciées par leur taille et leur densig: |
chylomicron, la lipoprotéine riche en triglycérid€sery low density lipoprotein, VLDL), la
lipoprotéine de densité intermédiaire (intermedideysity lipoprotein, IDL), la lipoprotéine de féab
densité (low density lipoprotein, LDL), et la lipapeine de haute densité (high density lipoprotein,
HDL). Chacune de ces classes se distingue nonrsentepar sa taille et sa densité, mais également
par son contenu en phospholipides, triglycéridesnetholestérol ainsi que par le nombre et le type
d’Apo lipoprotéines qui la constituenit.emieux, 2005).a classification la plus utilisée est celle qui
repose sur la densité des lipoprotéines hydratéette densité diminuant quand la fraction lipigiqu
augmentgCuvelier et all 1992)
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VIII - 2-1 chylomicron

La premiére molécule de transport qui est prodedtele corps humain suite a I'ingestion d’un repas
est le chylomicron. Celui-ci est le transporteurs dgpides exogenes ingérés lors de la prise
alimentaire. Lorsque les aliments entrent dansysteme digestif, ils sont immédiatement mis en
contact avec plusieurs enzymes dont certaines destlipases qui dégradent les lipides. Les sels
biliaires sont également mis a contribution pomsapermettre aux lipides et cholestérol exogemres d

traverser la membrane de I'entérocyte.

C’est exclusivement I'entérocyte qui synthétisetglomicron. Celui-ci est composé principalenient @
de triglycérides (85-92%) et de cholestérol es&ériil-3%) composant son noyau, ainsi que de
phospholipides (6-12%) et de protéines (1-2%) caapb sa surface. Les protéines composant le
chylomicron sont I'apoB-48, synthétisée dans l'emigte, et les apoA-l, apoA-ll et Apo A-IV.
Ensuite le chylomicron est transféré dans la lymphis dans le plasma ou il acquiert des apoC-lI,
apoC-lll et apoE a partir d’échanges avec les HBlite a I'acquisition de I'apoC-Il, cofacteur de la
lipase lipoprotéine (LPL), le chylomicron peut maimant étre hydrolyse par cetie-

- L’action de la LPL (lipase lipoprotéine) permeixaacides gras d’étre libérés et d’étre captédgzar
cellules avoisinantes. Le résidu de chylomicrondfere certaines composantes de surface en surplus
(Apo A, Apo C, phospholipides et cholestérol) 2HBL pour garder son intégrité et sa forme. Le
résidu est ensuite capté au niveau du foie paédepteur apoB/E ainsi que par le récepteur LRP

(LDL receptor-related protein),

Deux récepteurs reconnaissant les Apo lipoprotéamesme cofacteurs. Le résidu subit donc une

endocytose et est entierement dégradeé par des eadysosomalegCuvelier et all 1992)
VIII - 2-2- VLDL

Le transport endogene des lipides commence auwniedoie. Les VLDL sont pratiqguement toutes
produites par le foie alors qu'une faible propartjgrovient de l'intestin, principalement a I'étag d
jene. Le foie synthétise des triglycérides quitsassemblés avec une molécule d’apoB-100,
synthétisée également par le foie. La VLDL contiégalement une faible proportion de cholestérol
ainsi que des Apo lipoprotéines apoC-Il, apoClagoE. Comme pour le chylomicron, la VLDL est

hydrolysée par la LPL des tissus périphériques pauetirer les triglycéridegCuvelier et all 1992)
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VIl - 2-3- IDL

La IDL (ou résidu de VLDL), molécule intermédiaireg retrouve habituellement en faible
concentration dans le plasma. Suite a I'hydrolyséadvLDL, celle-ci devient une particule résideell
appelée résidu ou IDL. La IDL peut étre captéel@doie, par le récepteur apoB/E, ou subir I'action

de la lipase hépatique (hydrolyse de triglycériégesle phospholipides) pour devenir une LDL

La LDL est une lipoprotéine extrémement documendéectudiée de par sa caractéristique
particulierement athérogéne suite aux nombreusekolyges précédant sa formation. ;La LDL

contient plus de 50% de cholestérol. La LDL coritiencore la molécule d’apoB-100 de départ
(VLDL) ainsi que des traces d’apoC-Il, apoC-llicéapoE. La LDL sera captée par endocytose par le
récepteur des LDL dans les tissus périphériquesans le foie pour y étre dégradée par les cellules

qui nécessitent un apport en cholestéfuvelier et all 1992)

VIII - 2-5-HDL

La HDL, qui est la plus petite des lipoprotéinest, le dernier chainon du métabolisme de transport
des lipides. La HDL naissante ou immature, estadmé discoidale et composée d’'une structure bi
lamellaire de cholestérol libre et de phospholipidénsi que d’apoA-1 et d’apoA-Il. Cette HDL
immature va par la suite se lier a la lécithindnelestérol acyltransférase (LCAT), une enzyme qui
estérifie le cholestérol libre. Elle va par la suiapter le cholestérol libre a la surface desllesllet
sous l'action de la LCAT, Le cholestérol sera eBéet migrera de la surface vers l'intérieur de |
HDL. (Cuvelier et all 1992)

En accumulant le cholestérol, la HDL acquiert usrenie plus sphérique et sera nommeée kiette

HDL 3 entre en contact avec les autres lipoprotéinedditicron, VLDL, IDL, LDL) et sous I'action

de la protéine de transfert des esters de chodsi€ETP), la HDL va échanger du cholestérol
estérifie contre des triglycéridgs. C'est égalenuzmts ces contacts avec les autres lipoprotéines qu E
la HDL acquiert de nouvelles Apo lipoprotéines @da apoC-Illl, apoE). La HDg se transforme en =
HDL.. La lipase hépatique hydrolyse les triglycérideses phospholipides de la HRlpour ainsi
régénérer une HDL La HDL, peut également transférer son cholestérol par énamsme de
transfert sélectif. La HDL ainsi appauvrie en cktdeol retourne dans la circulation pour

recommencer le cycle des H}Cuvelier et all 1992)
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Cependant certains autefgaulovic et Fruchart) pensent que la séparation des lipoprotéines selon
le gradient de densité en chylomicrons, VLDL, IDOLDL, ou HDL, ne tient pas compte de la

composition protéique.

L'utilisation d’anticorps antiapoproteines permé&dentifier plus précisément cette composition. Les
lipoprotéines ainsi caractérisées sont désignées«particules » (Lp) ; on distingue 2 sortes de
particules :

- les particules simples ; elles ne contiennent qei'sgule apolipoprotéine
Exemple (LpA |, LpB....... )

- les particules complexes ; etlestiennent au moins deux apolipoproteines < ?fe';
I
Exemple (LpA I : All, LpB : E, LpB: CIIl, ............. ) m
(Duriez et Fruchart 1994; Turpin et all 1994)
VIII - 3 - Composition des lipoprotéines : < Ede'i

Inte
| Mis
structure généralement sphérique , dans lesquellesyau est constitué de lipides trés hydropsobe "%

Les lipoprotéines plasmatiques sont des particgdésbles dans I'eau , de haut poids moléculaile ;-

( triglycérides , estéres de cholestérol ) etJ&oppe est constituée de phospholipides , de

cholestérol et d’apolipoprotéines ou apoprotéines .

Mis
Reti

Inte
—

VIII - 4 - Les apolipoprotéines;, | su

n

(ons
Mis

Les apolipoprotéines représentent la fraction poa& des lipoprotéines. La nature de ces corps |

Inte
-

protéiques est trés variée et a fait I'objet de bi@muses études. Par convention, ces apolipopretéine

La plupart des apolipoprotéines sont synthétisées de foie ou l'intestin, excepté I'Apo E qui

A L s <. . . 1S
semble étre synthétisée dans toutes les cellukes part I'intestir{Olson, 1998) @

Le réle principal de ces apolipoprotéines estatmér des complexes macromoléculaires et de servir
de véhicule pour les lipides. Certaines ont de pdupropriété d’activer ou d’inhiber I'action de
certains systémes enzymatiques qui interviennen$ ¢t métabolisme des lipidéSuvelier et all

1992 ; Perret et all 2000).
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| - *Apolipoproteine A | (Apo — Al): la majorité d€Apo Al est retrouvée dans les particules ?:E

lipoprotéines présentes dans les HDL. Certainesmanaires et ne contiennent que I’Apo Al , tandis
gue d’autres sont secondaires et portent a |aAjodsAl , All,
F, D, E.

‘ L’Apo —Al se trouve dans le plasma, dans l'intestirie foie sous forme de préproapolipoproteiné Al. @
L’Apo —Al est le meilleur reflet de la sous fraatitHDL2, son dosage apporte des renseignements
supplémentaire@-ruchart 1988)

-+ Apolipoproteine B (Apo- B) les Apo B sont pripalement des protéines structurales. Majeures | 1"

-15
dans les lipoprotéines de basse densité (LDL)s albmt également présentent dans les Chylomicrons H

et les VLDL. On distingue deux formes :

-Apo — B 48 : Normalement absente du sérum degssajgeun, elle a sa localisation au niveau des

chylomicrons et des remnants sa fonction principege le transport des triglycérides hors de

«--- | Mis
Inte

- Apo — B 100 : son role est bien démontré dansrakadies cardiovasculaires ; elle est importante

I'intestin.

pour le transfert des triglycérides hépatiques dandrculation, mais sa fonction principale réside
dans la capture du cholestérol par le foie et issu$ extra hépatiques, par lintermédiaire des
récepteurs Apo B / E de Goldsteim et Brown

( Cuvelier et all 1992)
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Tableau — 2 - Caractéristiques physiques et chimias
Des lipoprotéines plasmatiques humaines: (Lagro005)

TYPE DE MOBILITE ) PRINCIPALES
LIPO ELEcTRG. DENSITE TAILLE  proportion  APOLIPO-
PHORETIQUE (g/ml) (nm) EC/ITG PROTEINES E
PROTEINE (APO) Inte
Chylomicrons  Pas de migration 0,93 1200 1/19 B48, E, C
VLDL Pré -B 0,93- 30-80 1/3,3 B100, E, C
1,006 ’ T
1,019-
LDL B 1063 18-27 1/0,23 B100
1,063-
HDL?2 o 1125 9-12 1/0,22 Al, All, C
1,125-
HDL3 o 1.210 7-9 1/0,19 Al, All, C
Pré-p HDL Pré-p L210-- <7 \on détectable Al

1,250 disques

VIII -5- Le métabolisme des lipoprotéines:

-la voie entéro-hépatique, permettant le transpestlighides exogenes de l'intestin vers le foie,

-la voie d’apport que représente le transport rdfage des lipides du foie vers les tissus

périphériques

- la voie de retour, permettant le transport cpate du cholestérol des tissus périphériques eers |

foie et son excrétion biliairgagrost 2005) @
Indépendamment de leurs propriétés physicochimjgstabilisatrices de I'édifice lipoprotéine, ce

sont leurs propriétés fonctionnelles, telle quesd&amblage et la sécrétion des lipoprotéines, leur

interaction avec les récepteurs cellulaires sppas, ou encore I'activation ou I'inhibition d’emags

impliquées dans leur métabolisme intra vasculgiuepnt suscité un intérét majeur au cours des troi

derniéres décennies.

Les études structurelles et fonctionnelles ont peda décrypter I'implication précise de chacung de G

particules lipoprotéines dans le transport intrscugaire des lipides.
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Lorsque I'on considére le métabolisme des lipopnets il est classique de distinguer trois types,,de"@

A

Anen

Su
- L’intestin permet I'absorption des lipides alint@ines et leur intégration dans des lipoprotéines d

grande taille, néo synthétisées au sein de I'antlyée et riches en triglycérides : les chylomicrons

Ces chylomicrons vont contribuer au transport eab@patique des lipides, voie métabolique au

cours de laquelle leurs triglycérides seront hydyé@s et captés par les tissus périphériques péuey

- Le foie constitue I'organe central de gestion rdétabolisme et du transport des lipides dans
'organisme. Il prend en charge les lipides résslu#origine intestinale et les intégre dans de
nouvelles lipoprotéines afin de les redistribuer &ssus périphériques.

Cette voie centrifuge consiste en une cascadeqogit les VLDL, les IDL et les LDL.

-Enfin, les tissus périphériques captent des Ipi(irincipalement cholestérol et acides gras libres
non estérifiés) par le biais de I'endocytose elluglrolyse des lipoprotéines d’origine hépatique o

intestinale.
Quant au cholestérol, la plupart des tissus périgunés ne peuvent pas le métaboliser et ont recours

via les HDL, a une voie de transport centripétes Verfoie, seul organe capable de I'éliminer paevo
biliaire (Vance etal. 1996)
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Nom Tissu ~~  DISTRIBUTION ~~~~ FONCTION
Structurelle ; activateur
. . physiologique de la
ApgAl Foie,intestin ____ chylo, HDL " cAT - effluxde
cholestérol
Structurelle ;
ApoAll foie (intestin) HOL activateur/inhibiteurdela
HL ; efflux de cholestérol
Transport reverse du
cholestérol ; activateur de
ApgAlV  Foie,intestin chylo,HDL la LCAT ; métabolisme
des lipoprotéines riches en A
triglycérides
Inhibiteur physiologique
de la CETP ; activateur de
ApoCl foie (intestin) chylo, VLDL, HDL la LCAT ; inhibiteurdela
liaison aux LDLR, LRP et
VLDLR
Apo ClI foie (intestin) chylo, VLDL, HDL Activateur physiologique
Q. flolelntesting . chylo, VEDL R delalPL-—
Inhibiteur physiologique
- : de la LPL ; inhibiteur de la V!
ApoClll foie (intestin) chylo, VLDL, HDL  ~ captation hépatique des
lipoprotéines riches en TG L
Apo D foie, intestin, rate Transport reverse du
Apo Ally pancréas, cerveau, - HDL; LDL VDL - cholestérol (7)
——————————— surrénales;rein-——-—-—-—-—-—-—-—-—--—-—-——-—————————————— T
foie, macrophage, Ligand des récepteurs
qu,E, ,,,,,,,,,,, cernveauy-------—--- Q h,y,l,ol MIT,D,LJ ,l,D,ITL H,D,If ,,,,,,,,, I:D_LR et,l:RP ,,,,,,,,,,,,,, . : \‘
ApoF foe | LDL (VLDL, HDL) | Inhibiteur de la CETP
ApoG oL o
Apod. HDL- Anti-inflammatoire- -~
(clusterine)

*******************************************************************************
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OXYDATION DE L'HUILE : | def

Au cours de leur obtention et leur utilisation, lhesles végeétales alimentaires subissent certgpest [ mis
de traitements thermiques tels que : le raffindggdrogénation et les fritures .Ce genre de tragat | Inte
engendre un ensemble de modifications physicochiesiqqui conduisent dans certains cas a deS déf:
altérations pouvant affecter la valeur nutritiomaele ces huilegMansouri 2000) scri

I-1-Définition des différents procédés utilisant leraitement thermique: | Mis

Lors de traitements thermiqgues modérés en présdiape (170 — 190 °C), I'huile subit une® =

[-1-1 -le raffinage :

A - - T T

Les huiles et les graisses brutes contiennent waicenombre de composés mineurs qu'il est

nécessaire d’éliminer avant consommation.

Le raffinage a pour but de maintenir ou d’amélidesrcaracteres organoleptiques et la stabilité des

corps gras alimentairesirémoliere etal 1980)

BEE

la derniére étape, la désodorisation consiste echanffage & une température pouvant atteindre ﬁ
270 °C pendant 1h 30mn a 3 heyres, ce qui entiafoemation d'isomeres trans d'acides gras. - | Mis
|-1-2 -'hydrogénaton: @

Elle consiste a saturer tout ou une partie des ldsulaisons des acides gras insaturés au moy\én‘\f}@:
d’hydrogene .elle s’applique aux huiles particidident sensibles a I'oxydation et a la chaILepfrf.flf_\é‘ @
corps gras est chauffé a des températures ded’deld50 2 180°C. k‘ Mfs
L’hydrogénation provoque une certaine isomerisaties acides gras insaturés, favorisant Qgngéitj\ :4:35
| Mis
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.. \-1-3-Lesfriwres: -
La friture est la méthode de cuisson des alimgnotsconsiste a les plonger dans de la matiére
grasse chauffégClément 1978)
C’est un procédé de sechage tres répandu a toesegchelles de mise en ceuvre (friture:‘s‘\\\\‘\

domestiques, artisanales ou industrielles) et poptransformation d’'un grand nombre de produits“,

(fruits, légumes, viandes et poissons ......). c’estrp®s applications comme systéme de cuisson |

traditionnel ou d’élaboration de produits tels gbés , frites ou beignets que la friture estligp

nombreuses transformation chimiques . Celles-cilt€st de la destruction des liaisons insaturées,

de I'addition de I'oxygene aux molécules, de |asicn des triglycérides en acides gras libres ayant

lI- L’oxydation thermique des lipides :
Pendant la friture, I'huile subit un ensemble ctarp de réactions chimiques comme I'oxydation,
la polymérisation, des hydrolyses, I'isomérisataisitrans. et la cyclisation . Ces réactions ot de
effets sur les caractéristiques fonctionnellesiithrinelles et organoleptiques de I'huile, et pentv
aboutir a la formation de composés qui ont desteff®cifs sur la santé. Le processus d’auto
oxydation, par exemple, met en jeu une réactioohaine radicalaire qui entraine I'oxydation des
acides gras insaturés de I'huile. Cette oxydatmmdait & une diminution de la valeur nutritionnelle
de I'huile par dégradation des acides gras es$er(Be linoléique). En outre, elle aboutit a la
formation de divers produits de décomposition gucbnfere une odeur et un godt indésirable, voir
vraisemblablement une certaine toxigi@himi et all, 1990).
La peroxydation lipidique peut étre évaluée pamikesure de la disparition des acides gras poly
insaturés, la consommation d'oxygéne, l'augmemnatides produits de dégradation des
hydropéroxydes, et la détection des radicaux lkipids.(Genot, Eymard, et Viau 2004
_1I-1-Définition :
L’'oxydation résulte de l'action de I'oxygene sus ldoubles liaisons ; elle nécessite des quantités
infimes d’oxygéne pour se déclencher. Les premierps formés sont des hydropéroxydes qui
donnent naissance a des molécules plus comp{@&xésoliere etal 1980)L’oxydation des lipides
alimentaires est connue depuis longtemps ; motificade I'odeur, de la sapidité et des qualités

nutritives des aliments .
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Les lipides des organismes vivants sont particetemt sensibles a I'oxydation, surtout ceux formés
d’acides gras poly insaturés dans les membranadadeds .Les huiles végétales (tournesol, mais et
soja) sont trés susceptibles a I'altération oxyeaén raison de leur composition en acides gras pol
insaturés et du raffinage. D’une part, les chafirasses insaturées fixent I'oxygéne en formant des
peroxydes instables qui évoluent spontanément snpdaduits d’oxydation de dégradation et de
polymérisation(Richard 1992) d’autre part ces huiles raffinées ont perdu lguopres moyens de
défense et par suite sont devenues instgBlesin 1992) Les formes les plus réactives de I'oxygene
peuvent initier directement la peroxydation lipigegy De nombreux produits sont générés lors de la
peroxydation des lipides ( dienes conjugués , peles , aldéhydes , alcanes ) dont la plupart sont
cytotoxiques , athérogénes et mutagenes . La tiasism en chaine de la réaction de peroxydation
lipidique est stoppée par la vitamine E intercad@ées la bicouche lipidique des membranes. De

nombreux facteurs sont susceptibles d'influer surélaction de peroxydation, soit en la prévenant,

soit en la favorisant ; Il s’agit de facteurs tglee la structure des lipiges, la présence de miegquo szuf
oxydantes (heme, ions métalliques, enzymes) ouidigmants (tocophérols, caroténoides, composés
phénoliques,) Une augmentation du niveau doxydatiest généralement le témoin d'un
dysfonctionnement faisant suite a une rupture élguilibre entre facteurs pro et antioxydagRerrin
1992)
lI-2- Mécanisme général de I'oxydation :
{ Mis

Le processus d’oxydation commence par I'abstraati@tomes d’hydrogéne des acides gras poly 1,5
insaturés et I'apparition de radicaux libres, ilpgirsuit avec I'addition d’'oxygene et la formation
d’hydropéroxydes lipidiques. Ces derniers sontainlsts ; ils se décomposent par la suite en
aldéhydes saturés et insaturés, en cétones etsalcoo

La grande réactivité de ces composés aboutit gdigon d’aldéhydes a chaine plus courte,
d’acides, d’alcools etc. qui constituent les prtsdterminauxCombe 1996).

L’oxydation des lipides est une réaction auto lgtitaue ; il s’agit d'un enchainement de réactiols 24:35
radicalaires se déroulant en trois étapes; unenipre réaction produit un radical libre par
élimination d’un hydrogéne de I'acide gras « INITIKON », puis les réactions s’enchainent pour
produire plusieurs radicaux libres « PROPAGATIONjai se combinent pour former des

composés non radicalaires « TERMINAISON »
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[I-2—1 - Réactions d’initiation elles conduisent a la formation de radicaux libvesde peroxydes
lipidiques. Elles ont une énergie d’activation éeyv Elles sont favorisées par les températures
élevées, la lumiéere et certains métaux. Cette ppastaussi étre déclenchée par d’autres facteurs

tels que les formes activées de l'oxygene, les rmesyHsieh et Kinsella 1989, Hultin 1994,

Frankel 1998)
Inte

L’'oxygene moléculaire est, dans son état fondarheatéétat triplet. 1l ne peut réagir directement

Initiation par les formes activées de I'oxygéne

avec les lipides car la barriére de spin est ttepée. La réaction de I'oxygene avec les acides gra
insaturés est rendue possible par trois types damsmes.
- Le premier correspond aux voies de I'autoxydatioi résultent du départ d’'un hydrogéne dune @
chaine d’acide gras sous l'influence de différemtsateurs comme les ions des métaux de transition
et les formes activées de 'oxygene comme le ratipdroxyle. Le radical hydroxyle est tres réactif,
il peut arracher un hydrogene et former ainsi whiced alkyle qui va initier la peroxydation lipidie.
- Le second mécanisme est la formation d’oxygéenguset capable de réagir directement avec les
chaines grasses. C’est ce qui se produit génératdans de la photo oxydation.
- Le troisieme est lié a lintervention d’enzympsrmettant une fixation directe de l'oxygene
moléculaire
Initiation par les métaux o @
Les métaux de transition jouent un role importaamglla génération des radicaux libres de I'oxygéne,
ilIs sont les premiers activateurs des moléculesxygiene. (Love, 1980). Au sein des tissus
biologiques, les principaux métaux de transitiogspnts sont le fer et le cuivre. Ces derniers
catalysent I'oxydation des lipides par des voiegyaratiques et non enzymatiques.
En présence des métaux de transition, les hydmegpées produits par les enzymes, seraient
décomposés pour former des composeés volatils reaptas des mauvaises odeyisrankel, 1998)

[I-2-2-Réactions de propagation : elles constituéétape d’oxydation des lipides
insaturés par I'oxygene gazeux. L’énergie d’actoraest trés faible

lI-2-3- Réactions d’arrét ou témaison : les radicaux libres s’associent pour @omes

composeés non radicalaires divers.
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Acide gras insaturg| Energie (T°, lumiere

Enzyme Métaux -
INITIATION LT ) :
— | |
. AT Peroxydes—]
Radical lipidique e ]
L°+°H ¢
07 ]
PROPAGATION «— I
Radical peroxyle
e —— — LOO°
'LOOLO? —_
T e
f{____j\ l / l_L_H____l
Hydroperoxydes
TERMINAISON LOOH + L™
VAR N

Produits secondaires de reaction

Produits d'oxydation Produits d'oxydation
volatils non volatils

Adéhydes
Acools Oxy-monomeres/-dimere
Cétones Epoxydes
Hydrocarbures Ether-oxydes (LOL
Acides
Esters

Figure-7- Schéma général de I'oxydation des lipides
(German et Kinsella 1985)

Il -3— Mécanisme réactionnel de I'oxydation debpides :

[I-3 — 1 Initiation :en présence d’un initiateur (1), les lipides insé@su(RH) perdent un
atome d’hydrogéne pour former un radical libreigelé (R°) (radical lipoyle)
R = H°+R° (1)
Ce mode d'initiation, favorisé par une élévationtelmpérature, peut étre produit par des radiations

ionisantes, des générateurs chimiques, des systenzgsnatiques ou chimiques produisant des
espéeces activées de I'oxygéne, ou des tracesliodtal
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LIPOXYGENASE

02
@idesGras&* Hydro peroxydes=—» hydroxy
InsatuArés libres acide gras
Lipases Métaux de
Phospholipases transition
Phospholipides Ragicgux&bres
Triglycérides AUTO-OXYDATION

Figure— 8 - Mécanisme d'’initiation de la péroxydatbn
des lipides par la lipoxygénation
(German et Kinsella 1985)

[I-3-2-Propagation : les radicaux libres formésefit 'oxygéne moléculaire et forment
des radicaux libres péroxyles instables (2) quivpauréagir avec une nouvelle molécule d’acide

gras pour former des hydropéroxydes (3)

R°+02 ey ROO° (Réaction rapide)2)
ROO°+ RH = ROOH +R° (Réaction lente) (3)

Il -3- 3 Terminaison : les radicaux formés réagigsntre eux pour conduire a un

produit qui n'est pas un radical libre.

ROO°+ ROO° ey [ROOOOR]ee,,ROOR + 02 (4)
R°+ R= » RR (5)
ROO°+ R > (ROOR] (6)
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‘ Les hydropéroxydes peuvent également se décompasescission homolytique de la liaison O-O ?:E

pour former un radical alcoyl et un radical hydroxye radical alcoyl réagit avec d’autres substedts
propage la réaction en chaine. Il peut égalemdnit ane scission carbone-carbone de part et d’autre
du radical pour former un radical alkyl et un radiizinyl.

‘ Le radical alkyl peut réagir avec un hydrogene,radical hydroxyl ou une molécule d’oxygene
générant ainsi des hydrocarbures, des alcoolsatrds hydropéroxydes.
Le radical vinyl peut réagir avec un radical hydidpxin radical hydrogene ou I'oxygene moléculaire

pour générer des aldéhydes et des hydrocarbures.

H vdadroneraxvdes

fipidigucocs

imitimtiomn Propagzatios ter s imaisoss

Figure-9- Schématisation de la cinétique d’oxydatio

des acides gras insaturés (Genot 2002)
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\ H202+07
CH3-CH2-...CH2-CH=CH-CH2-....... COOH (AGPI) % OH
H202
CH3-CH2-......- CH-CH=CH-CH2-...... - COOH

O2

(Radical peroxyde d'acide gras)

o]0

- CH2-CH=CH-CH2-...... - COOH
- CH- CH=CH-CH2-...... - COOH

(Radical libre d’acide gras)

02
\ CH3-CH2- CH2-...-CH-CI—1|: CH-CH-CH2

elt O-OH
Hydro peroxyde d’acide gras

(Produits primairesl@eito oxydation)

Cétoneféhydes ....
(Produits secondaires de I'aaxgdation)
Figure — 10-Auto oxydation d’acides gras poly insatrés AGPI

(Entressangles 1986)
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Il -,4- Photo oxydation N

: . : , , .| Tab
La photo oxydation est une voie importante de pctidn d’hydropéroxydes en présence d’oxygéne;. —

Suj
d’énergie lumineuse et de photosensibilisateussgak les hémoprotéines ou la riboflaviptiltin,

1992).Les photosensibilisateurs (Sens) absorbent I'émdugnineuse et passent a I'état triplet excité ;Vlis
nte

(Sens) (Hultin, 1994). Les photosensibilisateurs interviennent dans l'exigoh des lipides selon
deux types de meécanismébrankel, 1998) Les photosensibilisateurs de type I, telle que la
riboflavine, agissent comme les radicaux libresidteurs. Dans leur état triplet, elles arrachamt u
atome d’hydrogene ou un électron aux moléculeditipies pour former un radical capable de réagir
avec l'oxygene (7).

Sens3 + RH e sens R%*(7)
Selon le second mécanisme, les molécules phottdesgie type Il, telles que la chlorophylle et
I'érythrosine, réagissent dans leur état exciténg§eavec l'oxygene triplet (8) auquel elles
transferent leur énergie pour donner de I'oxygénguset ().

Sens3 + 302 | 102 + SE9)
L’'oxygéne singulet ainsi formée est trés électrlaplet peut réagir directement sur un acide gras
insaturé (RH) formant ainsi un hydropéroxydes ROOH

102 + RH » ROOH (9) < @
Par la suite interviennent les réactions radicada@gn chaine de I'auto oxydation. Les hydropéroxyde

ainsi formés sont différents de ceux formés pap amydation Frankel, 1998).

Il -5- Voie enzymatique
Le phénomene d’oxydation des acides gras insateés étre d’origine enzymatique. Les deux
enzymes principalement impliquées sont la lipoxggenet la cyclooxygénagelultin, 1994). La
lipoxygénase catalyse l'insertion d’'une moléculexggene sur un acide gras insaturé selon une
réaction stéréospécifique et aboutit a la formatitnydropéroxydes. Elle agit spécifiquement sur les
acides gras non estérifiés. Son activité est domevent couplée avec celle des lipases et
phospholipases La cyclooxygénase est une lipoxyggegai incorpore deux molécules d’oxygene au
niveau d'un acide gras pour former des hydropéregyspécifiques. L’oxydation enzymatique se

produit méme a basse température.
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Il - Les produits de I'oxydation: < @

Au cours du processus de chauffage, I'huile sudstaltérations oxydatives (formation de peroxydes)
et hydrolytiques (formation d’acides libres) ce madifie sa qualité organoleptique et nutritioneell
Les hydro peroxydes et les peroxydes tres instabdesiécomposent en de nombreux produits
secondaires (Lit Man et Numruch, 1978) il en résulte un mélange complexe de produits
d "altération, initialement décrits sous le terresgeces chimiques nouvelles EGRerrin et al,
1985) dont les proportions relatives sont tres liéescanditions expérimentales et dépendent
également de la qualité et du passé oxydatif delé¢hLes acides gras de la famille des oméga 8 son
théoriguement plus sensibles a I'oxydation queatiddes gras de la famille des oméga 6, du faitgqu’i
présentent dans leur molécule une a deux liaiggmalémentaires.

des processus dynamiques complexes, a toute uaalederoduits intermédiaires et finaux.

Ces phénomenes sont influencés par la teneur esurn@te, Cu), la concentration en acides gras et .=~

la nature de la matrice qui peut influer sur I'asibilité des molécules d’acide gras aux agents pro

pa—
1 Suy

N
Mis

1,5
—

is
: 0,

et anti oxydants(Genot, Eymard, Viay 2004Qinsi la chaleur accelere le processus d'oxydagion %
a haute température une plus grande variété daiipgogecondaires est forméEntressangles, 2?2
1985). con
-Des aldéhydes et des cétones résultent de laistisle 'AG, qui subissent eux méme une =
peroxydation, il apparait ainsi une dégradatimumé&nte de la chaine d’AG au niveau des difféente
doubles liaisons de I'AG

- Des esters cycliques apolaires et des produitdésxpolaires. < @

- Des dimeres et des dérivés supérieurs résuleala dolymérisation des esters oxy@@srrin et al,
1985)

Les produits de scission étant volatiles aux teatpées d'utilisation des huiles de fritures (180°C-

200°C), leur importance est moindre.Les estersiquyes se forment a trés haute température sans

passé par l'intermédiaire d’hydro peroxyde, la piulité de leur formation dans les conditions
culinaires est donc faibléEntressangles, 1986)
Les produits secondaires les plus importants sont des esters oxydés et les polyméres dérivés
(Grangirard et al, 1987) Du fait de cet aspect dynamique et de la multi@iales produits
intermédiaires et finaux (on peut en dénombrer plusie centaine dans une huile profondément
oxydée) on ne peut avoir de facon aisée qu’'unecgpprgrossiére de I'état d’oxydation d’'une huile
contenant des acides gras poly insaturés, en pigtice type oméga 3.
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Tableau — 4- Nature des produits générés au coure da lipopéroxydation (Combes 1996)

Produits primaires

Produits secondaires

Produits terminaux

Aldéhydes Aldéhydes volatils
Hydropéroxydes ex malonyldialdhyde Hydrocarbones
conjugueés MDA volatils
Acides, alcools a
Cétones chaine courte, Co2
Alcools Produits fluorescents

(lipofuschine)

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, _ E
Les produits initiaux d’oxydation tels que les psgmes, sont considérés comme les précurseurs de b
molécules odorantes. lls peuvent étre estimésgardsure de l'indice de peroxyde ou le niveau

des dienes conjuguéBntressangles, 1985), 5w

Les produits secondaires d’oxydation peuvent étesumes par I'analyse des composés a gfoupe@
carbonyle ou des produits volatils par chromatogiemazeuse leur effet peut également étre
évalué par des tests sensoriels effectués parrdapag d’experts. Il est possible d’'identifier plas
moyens analytiques appropriés la nature des magauli ont été détectées par ces groupes d’e;pert’@
Il a été observé qu’il n'existe pas de corrélatiroite entre les odeurs de poisson et les parametr
traditionnels de mesure de I'oxydation que somhésure de l'indice de peroxydes et celle de liadic
d’anisidine : il n’existe pas non plus de corréatavec les valeurs données par les nez électesiqu
(Entressangles, 1985).

Généralement , les méthodes qui évaluent I'oxydasiont basées sur la mesure soit des produits @
d’oxydation primaire soit des produits secondanlescette oxydation .Les produits d’oxydation
primaire ne sont que les précurseurs des prodestnslaires . Ce sont donc les produits issus de la
peroxydation des acides gras poly insaturés, etlemacides gras poly insaturés eux-mémes, qui

conférent des odeurs désagréables aux alim@&rigessangles, 1985).
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IV-1-1-Mesure de la perte en acides gras polgtings ;

Le dosage des acides gras poly insaturés avaptet peroxydation permet de quantifier la perte\\e\n
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acides gras poly insaturés liée au processus dkytatié ; la technique est celle utilisée pour | suy

'analyse des acides gras (extraction des lipidappnification, estérification et chromatographie e

phase gazeuse).In vitro elle fournit de bonnesrin&tions sur la potentialité oxydative des acides

gras poly insaturée@Combes 1996) Néanmoins en dépit de sa précision, cette teaknigapparait
pas suffisamment sensible pour évaluer l'intendiééla lipopéroxydation ; En particulier elle est

IV-1-2- Mesure de la consommation en oxygene

Elle permet de quantifier la peroxydation d’'un édfiebon maintenu a une pression constante en
oxygene quand aucune autre réaction consommatiogggene n’'est présente. C’est ainsi qu’on
été établies les vitesses relatives d’oxydation atgdes gras linoléique et linoléniqieoliger
1989)

L'indice de peroxyde : nombre de micromoles ggane actif contenues dans un gramme de
corps gras susceptible d’oxyder I'iodure de potamsavec libération d’'iode. Ce critere permet

d’apprécier les premieres étapes d’'une détériaratiydative(Karleskind 1992).

IV-2- Les méthodes de mesure des produits primas d’oxydation :

IV-2-1-Dosage des hydropéroxydes lipidiques :
Les hydropéroxydes sont considérés comme les psodai lipopéroxydation qui fournissent les
meilleures informations sur l'intensité de la ligopxydation ; on a le choix entre trois catégories
de méthodes pour les doser.

I\¥421- le titrage iodométrigueen milieu acide les hydropéroxydes
sont réduits par I'ion iodure : ROOH+2H+24eep  ROH+ HO + 2
L'iode formé est ensuite dosé par volumétrie owcspphotométrie.

Il faut souligner que le titrage iodométrique préseun certain nombre d’inconvénients : -
surestimation ou sous estimation de I'indice deygte (dues a la fixation de l'iode libérée sur les
doubles liaisons des acides gras poly insaturdermaation d’iode par oxydation des ions iodures
en présence d’oxygene ,ainsi que l'influence derapérature et du temps de réaction)
comme autre inconvénient on peut citer le seuselgsibilité trop faible pour étre applicable aux
échantillons biologiques ainsi que l'interféreneetdut agent oxydan{Combes 1996)
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IV-2-1-2-les méthodes non iodomeétriques : On erod#ére plusieurs :

- la plus courante : est une méthode colorimétriqaseé sur la capacité
des hydropéroxydes a oxyder le complexe hexathratgaferreux (jaune) en hexathiocyanate
ferrique (rouge)

- un test de fluorescence basé I%xydation par les hydropéroxydes de la
dichlorofluoroscine en dichlorofluorescéirf€athacart, Schwiers, Ames 1978)
- certaines méthodes enzymatgemploi de peroxydases et suivi de I'oxydatian
NADPH par spectrométrie, elles sont hautement igées mais longue@ieath, Tappel 1976)

- Une méthode semble allier sioigd, sensibilité, et spécificité. Son principg basé
sur la réaction d’'un dérivé de bleu de leucométig/lavec les hydropéroxydes en présence de
catalyseur hémique (hémoglobine) elle est applecabissi bien aux matériels biologiques qu’au
corps gras(Ohishi, Ohkawa, Milk, Tatano, .Yagi 1985)

- enfin les differentes méthodes de chromatogeapigjuide haute performance
(HPLC) le principe est basé sur I'oxydation dehépylphosphine en oxyde de triphénylphosphine
par les hydropéroxydes de I'échantillon; I'oxyde ttiphénylphosphine est ensuite isolé par
chromatographie liquide haute performance et dosé détection UV(Yamada, Terao,
Matsushita, 1987)

IVV-2-1-3- Dosage par chimiluminescence :
La méthode utilise I'émission de luminescence gé&mépar la décomposition radicalaire des
hydropéroxydes, en présence de lumiriMiazawa et al 1990)Ce test est des plus fiable, il est
tres utilisé sur les corps gras, néanmoins sonicghipin au matériel biologique nécessite
géneralement I'extraction préalable des lipides.
IV-3-Les méthodes de mesure des produits secondasrd’oxydation :
IV-3-1-Dosage des prodaiirbonylés (aldéhydes et cétones)
Ce sont les produits les plus caractéristiguesad@bpéroxydation ; leur présence est facilement
détectée par leur odeur déplaisante, quelquefalségt pour faire une évaluation de I'état
d’oxydation ; on dose ces produits secondairestidiramt la réactivité de la liaison carbonyle sur
un groupement amine qui conduit a une base defSchif
C=0+HN —» [C=N +8]
Base de Schiff
- on peut citer une méthode simple et rapide d@psEe récemment pour déterminer les aldéhydes
dans les huiles oxydées ; I'analyse est baséasanttion de la N,N-diméthyl-p-Phénylenediamine
( DPPD) avec les aldéhydes en présence d’acidiejaeé{Miyashita, Kanda, Takagi 1991)
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IV-3-2 Les substances réactives a I'acide thiolbarioue (TBA)

Le test TBA est certainement la plus classiquetéesniques pour mesurer la lipopéroxydation sur
des milieux biologiques .1l doit sa popularité assaplicité et a sa sensibilité. En présence de
composeés d’oxydation, type malonaldialdehyde (MDA)ide thiobarbiturique réagit et forme en

milieu acide un complexe chromogénique qui absarb82 nmBuege, Aussi 1978)

IV- 4—Les méthodes de mesure des produits terminawkoxydation :
V- 4-1-Détermination des substances fluorescentes :

Ces substances s’accumulent avec I'age dansskasstet cellules, elles sont considérées comme
des produits terminaux de la lipopéroxydation wovi

Cette méthode présente I'inconvénient de fourrsrrésultats en unités relatives. Elle est cependant
tres sensible et constitue un critéere suffisamnepécifique pour I'étude comparative de la
formation de ces substances, en fonction de disesgaations (age, prise de médicaments, de

drogues etc.jCombes 1996).

IV- 4-2- Dosage des produits volatils :

Le dosage des hydrocarbures, des aldéhydes, desisalet de cétones volatils est réalisé par
chromatographie en phase gazeuse (CPG) avec ouceagsntration préalable des produits.
Cependant comme pour tout produit d’oxydation déten vivo les mesures peuvent étre
contestables car faussées par I'activité métabeliGun considere en général que les mesures de la
lipopéroxydation in vivo ne traduisent pas l'int@ésréelle du processus d’oxydation, mais la
différence entre la formation des produits d’ung paleur décomposition et leur utilisation d’autr
part; c’est pour cela quil est recommandé d'amso@ ces méthodes d’autres parameétres
biologiques modifiés par le processus oxydatif campar exemple le taux de vitamine E

plasmatique(Aruoma et all.1997)
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Tableau — 5 - Principaux types de produits d’oxydabn primaire et
Secondaire, et méthodes d’analyse applicables (Arona et all.1997)

OXYDATION PRODUITS/ PROCESSUS ANALYSES
Hydro peroxydes
OXYDATION Absorption d’oxygéne Indice de
PRIMAIRE Migration de double liaison Peroxydes
Diénes
conjugués
Composés a groupe carbonyle Indice TBA
OXYDATION Hydrocarbgnes, aldéhydes CPG .
cetones des volatils
SECONDAIRE Tests sensoriels
substrats . : :
L+0 Produits primaries Produits secondaires
tlz d'oxydation d'oxydation
peroxydes aldéhydes, cétones
hydrocarbures
%
100 Hydroperoxydes

v

Produits
d'oxydation

T Temps

P

Figure —11- Cinétique des produits de I'oxydatioren fonction du temps

(Leverve 2004)
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V- Effets de l'ingestion des huiles thermo oxydéesir la santé
V-1- Effets physiopathologiques des prodside I'oxydation:

Les effets physiopathologiques et toxiques edgEs par l'ingestion d'huiles oxydées chez le rat
sont divers.
- D'apred_edoux et al. (1999)]es acides gras comportant des doubles liaisogsmfgguration trans
ont des propriétés défavorables dans le domaindiocaasculaire et dans le taux plasmatique de
cholestérol, car seloBretillon et al. (1999) une liaison trans est reconnue par les acyl fitearses
comme une liaison saturée. On attribue égalemensacides gras trans de configuration conjuguée
des propriétés dans la prévention de la cancérsgenée
- SelonCauseret (1982) la mortalité n'est constatée que lors de l'adstramion de la fraction de
monomeres cycliques, car elle est beaucoup pluguexque la fraction polymere et c'est surtout

I'acide linolénique qui est incriminé dans la fotima de ces composés.

- Effets sur la croissance corporelle: tous lewwas ayant travaillé sur les huiles chauffées ont
constaté un retard de croissance chez les ratsiaisxgn a administré ce type d'huile.

- Effets sur la gestation et la lactation: I'adistimtion d'huiles chauffées a des rates gestasites
allaitantes entraine une forte mortalité chez Emgs et les lipides tissulaires de ces derniers
contiennent des monomeres cycliq(iestteau etal.1977).

- Effets sur le foie: I'ingestion d'huile chaufféetraine une augmentation de la taille du foidest
reins par rapport aux témoins recevant I'huilecfraj ceci serait di a l'implication de ces deux

organes dans le mécanisme de détoxificafRoiteau etal.1977 et Causeret, 1982).
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Tableau — 6 —
Etats pathologiques ou situations physiologiques
Associés a une peroxydation accrue
(Craste de Paulet 1986)

HYPOXIE /HYPEROXIE CIRRHOSE ETHYLIQUE

ISCHEMIE CEREBRALE
DIABETE
RETINOPATHIE FIBROLENTALE
DYSTROPHIE MUSCULAIRE DE
VIEILLESSEMENT CELLULAIRE DUCHENNE

CANCER LIPOFUSCINOSE CEROIDE
NEURONALE (Maladie de Batten)
ATHEROSCLEROSE
FIBROSE CYSTIQUE
INFLAMATION, ALLERGIE
CERTAINES AFFECTIONS
BRULURES PANCREATIQUES

CERTAINES
HEMOGLOBINOPATHIES
(Sicklémie)

Seuls cing situations feront I'objet de commentairdeur importance socio- économique
V-1-1- Hypoxie / Hyperoxie :

On attribue la formation de peroxydes lipidiguasha hyper production d’icosanoides
vasoconstricteurs et a des Iésions d’'ischémie higptissulaire -en particulier cérébrale- et une

hyper oxygénation thérapeutique mal conduite.fibroplasie rétro natale du nouveau né pouéiaé

le résultat d’'une hyper oxygénati@iRouaki.2000).

Un état physiologique comparable est réalisé ppagsage du feetus a la vie aérienne : I'élévation

brutale de P @ dans l'alvéole pulmonaire pourrait entrainer désordres analogues. Des travaux -~

surle ratsugggérent que I'organisme se prémunirait descgie paf'élévation,peu avant la

naissance de facteurs cellulaires de protectiatatiionréduit, glutathionperoxydasecatalase
(Craste de Paulet 1986)
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V-1-2- Vieillissement cellulaire :

L'élévation de la production de peroxydes lipidiguavec l'age est indiquée par I'élévation

progressive de malondialdéhyde (MDA) plasmatiqueleeia lipofuscine pigment lipido-protidique

dans les cellules sénescen{€saste de Paulet 1986)

La libération de substances biologiquement actiiM®A et 40 H nonenal), la répétition de

'agression cellulaire que constitue la créationpdatage lipide —lipide ou lipideprotéine,finit par

dépasser les possibilités de réparation celludioa vieillissement. Ces spéculations sont cependan

renforcées par une constatation : il existe unaticgl directe entre activite SOD (_Super Oxyde

Dismutase ) des tissus et la longévité moyennawEsdmammiferes ( la SOD étant une enzyme de

protection contre les peroxydes ; elle aqgit en tars régulateur au niveau primaire c'est-a-dirégreon

'oxygene son action est complétgar la catalase) les especes qui vivent le pingtémps ont une

forte activité SOD et chez 'homme méme il a éfgpmté que la SOD était particulierement élevée

chez les individus gqui atteignent un age avdrRéuaki 2000

V-1-3- Athérogenése :

Le role des péroxydations lipidigues dans ce psacegst de plus en plus suspecté : il est en effet

établi que le ralentissement de I'épuration des Lédtraine une oxydation progressive de leurs

lipides consécutifsCette oxydation pourrarésulter,entre autresnécanismesy’'un contact prolongé

des LDL avec les cellules musculaires lisses ebvtddiales : le MDA et ou le 4-OH Nonénal formés

s’additionnent a certains amino acideygsine) de I’Apo B. Ceci empéche la reconnaissance et donc

I'’épuration de ces molécules de récepteurs quiientraconservé leur intéqgrité structurale et

fonctionnelle; d’ou I'aggravation dehypercholestérolémigRouaki_2000)

Les dépdts de graisse qui se forment dans tousigseaux sanguins apparaissent dans les artéres e
provoquent la formation d’'une masse graisseusefixant des sels de calcium, cette masse peut se
calcifier entrainant la perte de I'élasticité dessseaux et affectant ainsi la circulation sangeinka

tension artérielle(Abouem 2007). @
Les acides gras saturés ont tendance a augmerteuxale cholestérol dans le sang alors que les
acides gras insaturés le feraient dimin(incyclopédie 2001)

V-1-4- Le cancer :
La formation déspécesradicalaires est impliquée dans la cancérisatian ges rayonnements

ionisants,par certains agents chimigu@dydrocarburesaminescancérigénegtc. ...) et les AGPI

peuven@tresecondairement associés a ce procgsdaste de Pauletl986,Saadation et al1999)

Les résultats des travaux mettent en évidence @seréductions modestes de I'absorption des
graisses auraient des effets majeurs sur l'incieleles cancers du sein.
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Par ailleurs, il est recommandé, comme mesure ddepce de minimiser I'absorption d’aliments
riches en graisses animales du fait de leur incelanr le risque de cancers de la prostate etlda.co
Alors que l'effet des AGPI est reconnu dans la enéon cardiovasculaire, peu de données
permettent de dire gu’ils auraient un effet bénedigur la prévention du risque de can@sarsuder
etal 1998)

V-1-5- Le diabéte :
Plusieurs études ont montré des modifications coace le métabolisme du GSH
(Glutathion réduit) et I'activité GPx(glutathion peroxydase) chez les diabétiques. taux de GSH

plaquettaire est généralement plus faible que deszujets saindfazzanti et Mutus 1997)

V — 2 — Digestion et absorption des produits d’oxyation :

De nombreux travaux ont été consacrés a I'étudemibelifications chimiques subies par les corps
gras au cours de leur utilisation et sur lincidende cette transformation sur leur valeur
nutritionnelle et leurs propriétés physiques.

Celles-ci provoquent un rancissement donnant liedea odeurs qui rendent les aliments
inacceptables, ensuite la formation de composéstitwants un danger potentiel pour la santé de

I’'homme (cappella 1989)

V — 3 — Absorption et toxicité des huiles oxydées :

L’ingestion d’ECN, (Espéeces Chimiques Nouvelles3gentes dans une huile chauffée (dans les
Conditions de friture) s’accompagne d’'un passageedecomposes dans la lymphe avec des Taux
SelonKanasawa et al 1985les estéres polymérisés de masse moléculaireeéted®00 ne sont
pas absorbés. L’hydrolyse des triglycérides paliplase pancréatique diminue avec le degré de
polymérisationEntressangles 1986).
La toxicité des estéres cycliques est reconnuspii$ réputés pour étre canceérigenes.
Les dérivés peroxydés sont absorbés apres traretiormen produits plus stables dans l'intestin
(Bergan et Draper 1970)le passage dans la lymphe varie avec la valeuredeyes oxydés
(Combe et al 1978)
La toxicité d’'une huile thermo oxydés ke principalement a la présence d’esteres
oxydés. Les composés oxydes, les compuaigmeres et les composés cycliques ont un
taux de Passage dans la lymphe de éatdr53%,14% et 96 respectivemé¢@ombel978).
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Le méme auteur rapporte aussi qu’une partie des ECHRtre arrétée par la muqueuse Intestinale,
confirmant son réle de barriére et sera eélimingxd®s féces. La molécule d'’ADN constitue une cible
cellulaire importante pour les attaques radicatai@es attaques entrainant une coupure des brins
provoquant des dénaturations qui peuvent avograees conséquences sur la réplication du génome.
(Combe 1978).

S
V|- Lestressoxydatif: o
VI- 1- Définition !

En condition physiologique normale, les mitochoeslrde nos cellules sont capables de transformer
une molécule d’oxygene en deux molécules d’eaypl@momene, appelé réduction de I'oxygene, est
indispensable a la vie de la cellule puisqu’il fautir’énergie nécessaire a son fonctionnement.
Cependant, un petit pourcentage de I'oxygene e [3&s correctement converti en eau et donnera
naissance a des especes oxygenees activées (EQ4)edes appartiennent les radicaux libres:
(Rodriguez et coll.2003

[Un radical libre est un atome ou une molécule possédant un ouephgsélectrons libres rendant
cette espece chimique beaucoup plus réactive afoenk ou la molécule dont il (elle) est issu(egs C

espéces/radicaux s'attaquent aux composes vitaizedieles. ]

. Ces EOA sont particulierement toxiques pour nellules et peuvent entrainer le cas échéant:
mutation de 'ADN, destruction des protéines ou datjon des lipides et du glucose. Pour s’en
protéger, I'organisme a développé des systemesfimsk qui permetteite réguler la production
des EOA : les antioxydantdRodriguez et coll.2003

Le stress oxydatif est le résultat d’'un déséqualigmtre les antioxydants et les especes oxydantes

activées (EOA), en faveur de ces derniéres.

Le stress oxydatif touche I'ensemble des tissulestmétabolismes. De ce fait, il est impliqué di#ns
nombreuses pathologies telles que le cancer, lighds diabéte, les maladies cardiovasculaires et

inflammatoires.. (Rodriguez et coll.2003
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VI- 2-Les facteurs favorisant le stress oxydatif

Comme énoncé précédemment, les EOA sont natureiltggneduits par notre organisme. Cependant,

de nombreux facteurs environnementaux peuventanfiur leur niveau. Nos défenses antioxydantes

sont alors débordées, ce qui conduit a un stres$atik

Quelgues exemples de facteurs favorisant le streakatif :

exposition prolongée au soleil

exposition aux radiations

contacts avec des agents cancérigenes

tabagisme (la fumée de cigarette contient 1019 EOA)
prise de médicaments, pilule contraceptive
vieillissement

inflammation chronique

mauvaise alimentation (alimentation déséquilibréevpe en antioxydants)
pratique trop intense ou mal gérée d’un sport
consommation excessive d'alcool

stress intellectuel

stress thermique

ozonothérapie

pollution atmosphérique

agents infectieux (Rodriguez etcoll. 2003)

Plusieurs observations cliniques et expérimentatdgspermis d’associer I'existence d’un stress

oxydatif accru a certaines pathologies tels I'hygresion artérielle, le diabeéte, et I'athérosclérose

Les radicaux libres issus de réactions métaboliqu@snales sont généralement rapidement

inactivés par des mécanismes antioxydants endogemsesants et efficaces. Une augmentation du

stress oxydatif résulte d’'un déséquilibre entr@raduction et I'inactivation des radicaux libres

qui ont la propriété d’interagir avec les lipiddes protéines et les glucides en les oxydant.

Plusieurs études ont rapporté la présence acceueadicaux libres ou de leurs produits

d’'oxydation dans plusieurs pathologies du systéareiavasculaire ainsi que dans le diabete.

(Jacques de Champlain 2002)
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A la suite d'un traitement chronique avec une dapér antioxydante, il a été observé que cette

thérapie prévenait le développement de I'hypertansi

Il faut cependant noté que I'évaluation de I'edfité des traitements antioxydants n’est pas atée
gu’ il est difficile de recommander une approcpédifigue dans le traitement ou la prévention du
stress oxydatif. En effet , I'utilisation isolée ldevitamine C ou de la vitamine E pourrait étr&tire

ou inefficace chez les patients présentant un sstoggdatif accru puisque ces vitamines ont la
propriété de s’oxyder et d’étre transformées eit€snes en especes radicalaires cytotoxiqués.
Champlain 2002)

D’autres études sur animaux plus, ont prouvé caspirine pouvait exercer un effet protecteur
antioxydant particulierement efficace qui peut lepger, du moins en partie, les propriétés
cardioprotectrices qui lui ont été reconnues daesndmbreuses études épidémiologiques chez
’'homme. ( de Champlain 2002)

En conclusion, les études réalisées jusqu’a cesopportent I’hypothése d’une participation majeure

du stress oxydatif dans le développement de I'tigpsion artérielle( de Champlain 2002)
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PROTECTION CONTRE LA PEROXYDATION

|- Toxicité de I'oxygéene

Partant de la constatation que l'oxygene est iedisgible au bon fonctionnement de notre organisme,
on pourrait penser que la toxicité de I'oxygenatt@us du mythe que de la réalité. Cependant, les
particularités physico-chimiques de l'oxygene fopie cet élément est tout a fait capable dans

certaines circonstances d'engendrer des effetguesiHuet 2006)

L'oxygene moléculaire ou dioxygéne ,jCest un radical libre. Un radical libre est unges
chimique neutre ou chargée qui possede un életbandit célibataire sur son orbite externe. Les
radicaux libres participent a des réactions d'oxéttuction en capturant un électron. L'échange d'un
électron peut alors soit arréter la propagatiotadéaction radicalaire, soit I'amplifier en formales
radicaux libres plus instables que le précédens taglicaux libres de I'oxygene jouent un réle

physiologique et sont formés en permanence daigaficeme (Huet 2006)

Comme pour toutes particules actives dans l'orgamisla formation d'especes radicalaires de
I'oxygene (ERO) est étroitement controlée par @estions de détoxification induites par les anti

oxydants qui sont de 2 types selon leur mécandsawion

- les premiers : leur efficacité repose sur leapacité a inactiver les radicaux libres. lls inhibla
propagation des réactions radicalaires en foumis#zs hydrogenes aux radicaux libres présents

- les seconds previennent la formation des radicaves

L'efficacité des antioxydants peut étre augmentae ljtilisation d’'un mélange des deux types
d’antioxydants : L’association de ces deux typesntoxydants permet d’inhiber les phases
d’initiation et de propagation de l'oxydation defpides (Frankel, 1998). Les réactions de
détoxification peuvent étre enzymatiques ou norymatiques : Mais dans certaines circonstances
physiopathologiques, la toxicité des ERO va deveeéliétére.

Ces circonstances peuvent étre liees soit a uménuation ou une incompétence des défenses
antioxydantes, soit a une exposition trop prolongébes concentrations ou a des pressions élevées
d'oxygene (Huet 2006)
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Glutathion Chétateurs
pﬂl:._wdlﬂm | | Catalase .| do far gt cuivie
Chalne resplratolre
NADPH oxydase s H,0, OH. Paroxydation
Xanthine oxydase t ipides
oNOO" Protdines
Allopurinol T ]glucose
l ADN
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Figure —12- Réactions en chaine des différents méusmes de défense spécifiques (Leverve
2004)

lI- Les anti oxydants enzymatiques

lI-1-Les Super Oxydes Dismutases : SOD

Ces enzymes sont présentes chez tous les animacixia fortes concentrations notamment dans
leurs globules rouges. Il en est de méme chezies Bumains ou leur véritable fonction biologigue

éte découverte en 1969 phtc Cord et _Fridovich : Les niveaux de SOD et ceux d’autres enzymes

antioxydantes déclinent avec le vieillissementtibuant a 'apparition de maladies dégénératives
(Nutranews 2005) Les investigations de Cutler a travers les espaeggerent fortement que la SOD
est I'un des éléments déterminants les plus impteride la longévité des mammiferes et qu’une
augmentation de la production de SOD jouerait lgtrctE dans 'ordre le plus élevé de I'évolution

des mammiféres, de la durée de vie la plus coueghkus longue(Nutranews 2005)
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La super oxyde dismutaskétruit I'anion super oxyde extrémement rapidememt.dit qu'elle dismute
I'ion super oxyde, c'est pourquoi on l'appelledpes oxyde dismutase.
Une dismutation est une réaction dans laquellm&me composé chimique est a la fois oxydant et
réducteur (Desbordes 2006)
L’augmentation isolée de la SOD est toxique et @iz donc étre couplée a l'action des catalases et
des peroxydases traitang B2 (peroxyde d'hydrogen¢Rault 2002)

| 1-2- la glutathion peroxydase (GPX)

Présentes dans les tissus de mammiferes, leshiytutgberoxydases sont des enzymes a sélénium
catalysant la réduction du peroxyde d'hydrogendeetlivers hydropéroxydes lipidiques selon les
réactions suivantes :

ROOH + 2GSH— ROH + GSSG + 8

0, + 2GSH=—> 240 + GSSG
GSH = Glutathion Réduit
GSSG = Glutathion disulfure
Plusieurs iso formes sont décrites dont deuxdethalaires, laGPx 1 et [aGPx 4
L'age est un facteur important de régulation ales/ités GPx puisqu'elles diminuent au cours du
processus de vieillisseme(méricel et al, 1992; Reyet al, 1994).
Plusieurs auteurs ont décrit les propriétés biglogs des GPx1 et GPXBrigelius-Flohé, 1999;
Arthur, 2000; Imai et Nakagawa, 2003).
La fonction essentielle de ces deux enzymes dst @elprotection et de réparation cellulaire vissa
des dégats oxydatifs occasionnés par les radiesumétabolisant les hydropéroxydes formés lors de
la peroxydation.
Dans la prévention de la peroxydation lipidiqueyitamine E semble agir en synergie avec la GPx 4
(Maiorino et al, 1989)mais de fortes doses de vitamine E ne rempla@nlgoprotection assurée par
la GPx1 lors d'un stress oxydant import&@henget al, 1999).
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| I-3- la catalase

Elle est présente dans un grand nombre de tisspfuse particulierement dans le foie et les glesul
rouges ; Localisée essentiellement dans les perosgsy) la catalase (CAT) présente une activité
peroxydase puissante lui permettent de décomposerdapidement le peroxyde d’hydrogéiebi
1984) (Crane et Masters 1983)

la régulation du taux de2HD2 est réalisée selon la réaction suivante
CAT
2H2 O2 > 20D+ 2

La catalase réduit le peroxyde d'hydrogéne avemdtion d'eau et de dioxygene, le donneur de

protons et d'électrons étane®2 lui-méme.(Pol 2006)

Substrat-H, 09

) =———— déshydrogénases aérobies
Substrat < Hy O,

_7
H05 + Hy Oy—— 21,0 + 0y

Dans ce cas une molécule de peroxyde est rédailerel est oxydée.

La rapidité est 'une des caractéristiques de talase. Une seule molécule de cette enzyme peut
convertir 40 millions de molécules de peroxyde dimgene en une seule second@dl 2006) Dans

certaines conditions (exces de ER) elle se comporte comme une peroxydéReuaki 2000)

Elle participe, comme la peroxydase, a la défeonstre les déerivés toxiques de I'oxygene. Elle agit

pour des concentrations plus élevées en peroxyeléaqueroxydas€Pol 2006)
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Catalase

Fig -13- Role des enzymes anti oxydantes
dans le processus d’activation de I'ion peroxyde (# 2006)

[I-4- la glucose-6-phosphate déshydrogénase ; G6PDH
La concentration de la glucose — 6 — phosphateydéstpenase ( G6PDH) est faible au niveau du
foie ; c’est la premiére enzyme de la voie desgsad phosphates , elle a la propriété de produire d
NADPH a partir du glucose -6-phosphate selon latr@éa suivante :
G6PDH

Glucose —6 — P+NADP+——>  6-phosphoghatactone + NADPH, H+
(Rouaki 2000)

| I-5- les glutathion transférases
Certains hydropéroxydes peuvent engendrer des dpexgt des hydropéroxydes qui ne sont pas des
substrats pour la glutathion peroxydase. La preamééape de détoxification de ces composeés se fait

par une glutathion — S- transférgggardner et al 19%)
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Figure —14- Mécanisme de détoxification enzymatiqueées ERO (Especes Radicalaires de

I'Oxygene) Huet 2006

lIl -Les antioxydants non enzymatiques
lll-1-La vitamine E

[ll- 1-1- Généralités :

Sous le terme de vitamine E, on regroupe quatrends de tocophérols et quatre autres de
tocotriénols. Parmi les quatre tocophéralgdcophérol,B-tocophérol,s-tocophérol ebtocophérol),

I’ a-tocophérol est la forme de vitamine E la plus @nés dans l'organisme. |l est aussi 'unité de
mesure pour les apports nutritionnels recommanidésteneur en vitamine E des aliments. La plupart

des suppléments sur le marché renfermentoel®dophérol.(Artur, Cals, Clerc, Covi, Crastes de
Paulet, Cruz-Pastor et al. (1994)

50



Etude Bibliographique

Seuls les tocophérols sont absorbés de facon@pble chez I'homme. Les différents tocophérols se
distinguent les uns des autres par le nombre pbos$aion des groupements méthyles sur le noyau

chromanol.

L'a- tocophérol, composé présentant I'activité biajagila plus élevée, est la forme plasmatique la
plus abondante (H 88 %), feet led-tocophérol ne représentant respectivement qu@amvret 10 %

de la vitamine E plasmatigdée Leenheer, Nelis , Lambert , Bauwens (1988)

Chez 'hnomme La Vitamine E se répartit dans Idfedintes lipoprotéines plasmatiques: 65% dans
les LDL (ow-density lipoproteins 24% dans les HDLh{gh-density lipoproteinset 8% dans les
VLDL (very low-density lipoproteins Plus de 50% de la vitamine E se trouvent dasstisus
adipeux a la concentration de 300ug/g de triglgedri Sa concentration plasmatique varie de 8 a
13ug/ml et le muscle en contient de 10 a 20ug/tsda. Le caractere hydrophobe de la vitamine E
lui permet de s’insérer au sein de la membran@giglie riche en acides gras poly insaturés (RH) ou
elle joue un role protecteur efficace en empéclamptopagation de la peroxydation lipidique induite
par les especes oxygénées acti®tdi-Sphere 1998).

Au cours de ces réactions, la vitamine E passeupastade radicalaire en devenant le radical
tocophéryle. Ce dernier est pris en charge part@auantioxydants, dont plus particulierement la

vitamine C qui le régénérent en vitamine E

[l I- 1-2 Sources de vitamine E

Les sources les plus riches en vitamine E sontdesales, les germes de céréales, et la plus gart d
oléagineux, noix et leurs huiles. On trouve deilarmine E aussi dans les Iégumes a feuilles (salade
épinard, chou, poireau), dans la graisse animaka gue dans le lait, le beurre et le fromdedi-
Sphere 1998).

[1I- 1-3 Structure de la vitamike

La molécule de tocol constitue la structure deslokes tocophérols.

Elle est constituée d’'un noyau hydroxchromane. diéiérents tocophérols se distinguent entre eux
par le nombre et la situation des groupements rfetixés sur le noyau.

L’ a tocophérol est celui que I'on rencontre le plégiiremment dans la nature et celui qui présente

I'activité biologique la plus élevé€Carreras 2004)
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De par sa structure, on la retrouve au sein demhranes lipidiques, lieux de production des
peroxydes et hydro peroxydes lipidiques.
On rencontre également dans la nature des substaoisines, les tocotriénols qui se distinguent des

tocophérols par la présence de trois doubles haisaor la chaine latéral@arreras 2004)

Ho

R1
Q\A)\/\A\/\J\ Tocophérols
R:
R

Ho

R1
Q\/\A/ M Tocotrienols
R>
R3

Figure -15-Formules développées des tocophérols

[l I- 1-4 métabolisme de la vitamine E

Apres hydrolyse intestinale et entérocytaire desrgsles tocophérols suivent les mémes étapes de
digestion et d’absorption que les triglycéridemalntaires. La vitamine E est transportée associée a
lipoprotéines, et suit le métabolisme de ces dezrieApreés digestion, la vitamine E est sécrétée pa
voie lymphatique. Apres action de la lipoprotéilgase, les chylomicrons, et la vitamine E qu'ils
contiennent, sont captés par les hépatocytes. Dagscond tempspt tocophérol est sécrété par les
hépatocytes, incorporé aux VLDL, et suit le métemoé vasculaire de ces lipoprotéinéartur,
Cals, Clerc, Covi, Crastes de Paulet, Cruz-Pastort @l. 1994)I1l existe une corrélation entre les
concentrations plasmatiques de vitamine E et déest@ol total, d'une part, et de phospholipides,
d'autre part. La répartition de la vitamine E emdie différentes classes de lipoprotéines est tiscu
(Cogny, Paul, Soni, Atger, Moatti (1994Mais il semble qu'elle soit surtout présente daad.DL

et les HDL. Le taux de vitamine E est corrélé aigiyticérides dans les VLDL et aux phospholipides
et au cholestérol libre dans les LDL et HDL. Daes HDL, la concentration de la vitamine E serait
également corrélée aux protéin@stur, Cals, Clerc, Covi, Crastes de Paulet, CruzPastor et al.
1994)
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llI- 1-5 rble biologique de la vitamine E

La vitamine E est un antioxydant majeur des strestdipidiques ; sa reactivité réside dans sa
capacité a capter les radicaux peroxydes formésdiwmphénomene de peroxydation lipidique et donc
a interrompre la chaine de propagation de ce psase<lle arréte la chaine de propagation en
piégeant les radicaux péroxyles (LOQOP°) en transgdear fonction radicalaire pour former un radical
tocophéroxyle ¢-T°) moins actif :
LOO® + ¢-TOH =————>L0OO0OH + a-T°
Le radical tocophéroxyle peut ensuite :

réagir avec un autre radical tocophéroxyle et donn dimére inactif.

réagir avec un radical peroxyle pour donner ugepbérylquinone, produit
non radicalaire stable.

« étre régénéreé par la vitamine C, le glutathiomjdjuinol ou d'autres

Antioxydants (Vatassergt al. 1989; Charet al. 1991; Chan, 1993).

La vitamine E peut étre secondairement régénérgaémence de vitamine C ou d'autres rédusteur
La vitamine E joue un role essentiel dans la ptmiecde la membrane de toutes les cellules de
I'organisme. Elle est antioxydante, c'est-a-direltgicontribue a la neutralisation des radicabrek
dans l'organisme; de plus, elle empéche ou rédakydation des lipoprotéines de faible
densité (LDL). La vitamine E agit sur I'endothéligm diminuant la formation de LDL oxydées, mais
aussi par des voies indépendantes des LDL oxydéede oxydation des LDL est associée a
I'apparition de l'athérosclérose et donc aux makadiardiovasculaires. La vitamine E a aussi des
propriétés anti-inflammatoires, antiplaquettairegasodilatatrices. Ces effets, qui ne sont pagésral
son activité antioxydante, jouent également un o@lelioprotecteur.Hood and Nutrition Board,
Institute of Medicine 2000

[ll- 1-5 -1-R6le du tocophémembranaire:

La vitamine E s'incorpore aux membranes par lialsgirophobe avec les acides gras poly insaturés
des phospholipides. Les tocophérols exercent utenastabilisatrice ; lls interviennent en partieul
par leurs effets antioxydants lipophiles capablepiéger les radicaux libres. La vitamine E préwvien

également l'activation des phospholipases pardesxgdes lipidiques.
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[1l- 1-5 -2-Vitamine E et athérosclérose

L'événement initial de 'athérosclérose est unmihésu une stimulation de I'endothélium artériel.
L'augmentation de la perméabilité endothéliale fdeola pénétration des LDL circulantes dans
l'intima. A ce niveau, les LDL sont modifiées pagrgxydation avec apparition de produits de
peroxydation des lipides ; L'accumulation de lgsdlans ces cellules entraine leur dégénérescence e
cellules dites spumeuses a l'origine de la platatb@rome. Ces dernieres, par les médiateurseagi'ell
produisent, vont initier des modifications de Ihmh des vaisseaux et entretenir les processus
précédents. La vitamine E des HDL et LDL préviéokydation des lipoprotéines et s'oppose au
développement de la plague d'athérome par sonieffiditeur de la production et de la libération de
radicaux libres oxygénés par les macrophages gidgmucléaires activés, et par son action sur le

métabolisme de I'acide arachidonique.

L'importance déo-tocophéro| est appuyee par I'existence d'une correlatiorrseventre vitamine £ - (5

et mortalité par maladie coronarienne, et parnaimition du risque cardiovasculaire lors d'une

supplémentation en cette vitamif@ogny A, Paul JL, Soni T, Atger V, Moatti N 1994)
[ll- 1-5 -3¢itamine E et cancer

Compte tenu du réle pro carcinogene probable dexypdes lipidiques, et des possibilités de
mutations de I'ADN suite a la peroxydation des bameléiques , I'effet protecteur de la vitamine E

semble non négligeabl@ré (1993)
lll- 1-6-besoins en vitamine E

La vitamine E est une vitamine stable a la chaeésente dans de nombreux aliments : margarines,
huile de tournesol, mais, olive, colza, arachidermg de blé, oeufs, abats, lait. Les Apports
Journaliers Recommandés (AJR) sont de l'ordreal@Bmg/j(Guéant, Gastin, Vidailhet (1995)

Dans les pays développés, des déficiences vitaugnige sont pas rares chez des adultes en bonne
santé apparente. Ces états de subcarences, qugu'one tres faible traduction clinique, refletent
déséquilibre nutritionnel : les enquétes épidéngiojoes montrent une fréquence d'apports en
vitamine E inférieurs aux AJR croissante avec I'6g#% des I'age de deux ans) alors qu'il existe

souvent une augmentation des besoins (maladiggiszba par exemple).
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naturelle)

Tableau — 7 -Apport nutritionnel recommandé (ANR) en vitamin¢[®etary Référence 2000)

Age Quantité (mg/UI*)
de 0 a 6 mois 4 mg/6 UI**
de 7 a 12 mois 5 mg/7,5 UI**

dela3ans 6 mg/9 Ul
de 4 a8 ans 7 mg/10,5 Ul
de9al3ans 11 mg/16,5 Ul
14 ans et plus 15 mg/22,5 Ul
Femmes enceintes 15 mg/22,5 Ul
Femmes qui allaitent 19 mg/28,5 Ul

Les apports nutritionnels recommandés sont désera@nnés en milligrammes. Cependant, la
posologie de la vitamine E est souvent indiquéeurités internationales (Ul), une mesure

. - , . . , . 18
ancienne. Un milligramme d-tocophéro] (la forme naturelle de la vitamine E) équivauta Ul. @

lll- 1-6-2- Les principaux facteurs de variations detécophérolémie :
La grossesse : augmentation de 30 a 70 %, L’aggmentation de plus de 50 % entre 20 et 70 ans
.Les xéno biotiques : le tabagisme induit une dutan de la vitamine EGuéant, Gastin,
Vidailhet 1995).

La tocophérolémie est diminuée suite a la consoimmat'alcool et peut étre effondrée chez les
patients alcooliques. De plus, comme nous l'avoestionné précédemment, la concentration de

vitamine E est corrélée a celle du cholestérol witdes phospholipides.
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[1l- 1-6-3-Les états de carence en vitamine E

Fixé a 15 mgd'a-tocophérol, (soit la forme naturelle de la vitamine E), l'agpautritionnel -~ @

recommandé (ANR) en vitamine E ne serait pas togsj@momblé par le régime alimentaire Les
carences sont observées dans différentes corglipathologiques : anémie hémolytique chez le
prématuré, syndromes de malabsorption, désordn@®mesculaires. Les étiologies de carence en
tocophérol, outre la carence d'apport et les gana@nutritions, sont, comme pour la vitamine A, le
malabsorptions (cholestase, insuffisance pancréatidc....).(Lemoine, Bruhat, Chanay (1994);

Le diagnostic para clinique de carence repose esutobage plasmatique de la vitamine E et des
examens complémentaires notamment de la fonctiononaisculairelGuéant , Gastin , (1995)
Bouglé (1994)

lll- 1-7—Effet pro oxydant de la Vitamine E :Le pouvoir dastioxydants dépend de la stabilité
relative des especes présentes et de la vitesdweadles différentes réactionfDe chily, Raynard,
Lombard, Neil 2006A forte dose (400 a 2000 Ul), la vitamine E poureaioir un effet pro oxydant

et entrainer des actions délétéres. En piégeamatksaux libres, elle entrainerait la formation de
nouveaux radicaux réactifs donc favoriser I'appamitd’un stress dommageabl®ault 2002) donc
selon sa concentration et selon la présence oudmtygéne, la vitamine E peut devenir pro
oxydante(De chily, Raynard, Lombard, Neil 2006)L’apport journalier recommandé (AJR) pour
la vitamine E est de I'ordre de 15 mg par jour.zczhigomme ; a des méga doses (plusieurs grammes
par jour), des effets indésirables (maux de téteisées, fatigue, vertiges, troubles de la vision)
peuvent se manifester et sont attribués au failajuégamine E, a ces doses, s'oppose a I'actiolade
vitamine A. D’autres effets secondaires comme wreupbation du fonctionnement de la thyroide ou
une chute de I'hématocrite ont également été dédré vitamine E peut aussi interférer avec le
métabolisme de la vitamine K, ce qui entraine deenmlies au niveau de la prothrombine
(Pincemail, Defraigne, Meurisse, Limet 1998ps antioxydants agissent dans une synergie
d’action particulierement complexe ; une des rasprincipales a cela est que certains antioxydants
comme la vitamine C ou E deviennent eux-mémes adécules réactionnelles aprés avoir neutralisé
certains dérivés toxiques de I'oxygene. En d’auteesies cela signifie que tout antioxydant pourra
devenir a tout moment un agent pro oxydant s’ishjgas régénéré rapidement sous sa forme initiale.

(Pincemail, Defraigne, Meurisse, Limet 1998)
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Par ailleurs cette synergie d’action implique geXiste des rapports de concentrations plasmatiques
ou tissulaires bien définis entre les divers argidants et que la prise exogene d’un anti oxydant a
des doses inadéquates aura des répercussionsvaggalr la concentration plasmatique d’autres anti

oxydants .(Pincemail, Defraigne, Meurisse, Limet 1998)

De nombreux arguments supportent 'hypothése deifieacité de la combinaison équilibrée de
plusieurs anti oxydants. En effet il existe desenrglations métaboliques entre les différents
nutriments anti oxydants, avec des effets compléaires et synergiques pour certains d’entre eux.
Ainsi I'alpha tocophérol (vitamine E) et I'acidecasbique (Vitamine C) inhibent de facon synergique
I'oxydation des LDL(Hercberg 2003)

Donc, pour étre efficace, les antioxydants doiv&né administrés en grande quantité, ce qui peut
avoir comme conséquence un effet pro oxydant, -&efite un effet contraire a celui recherché. Par
exemple, cet effet pro oxydant peut résulter degction de l'anti-oxydant avec un radical libre,
permettant ainsi a la nouvelle molécule de paricigpdes activités pro oxydantéBadeau, 2006).

Une supplémentation prolongée en vitamine E sgeld provoquer un stress oxydant ; elle devient
elle-méme radicalaire en exercant son action amtiante donc aprés avoir neutralisé certains derivé
toxiques de I'oxygene. C’est la vitamine C qurégénere. Cet élément est a prendre en compte lors
de faibles apports en vitamine C car il sera insaifit pour entierement régénérer la vitamine Ehsda
ce cas la vitamine E deviendra pro oxydanBro(ssard, Rannou Bekono, Zouhal, Faure,
Viencent, Cillard 1987)

La particularité de la vitamine C a forte dose qst apres avoir jouer son role d’anti oxydant sée
transforme en pro oxydant a faible activité quiaadntage d’étre facilement elle est éliminée dass
urines (Pincemail, Defraigne, Meurisse, Limet 1998) a péroxydation lipidique initiée par k-

tocophérolest connue sous le nom de tocopherolmediated ipetmn (TMP)(Khalil 2002)

Pour expliquer I'action pro oxydante deocophérol, une hypothése a été avanceée elle implique le

radical o —Toc formé suite a une attaque radicalaire danducttion de la péroxydation lipidique
(Browry et al 1992, Witting etal 1997)selon cette hypothese l'effet pro oxydant de tamine E

deviendrait prédominant particulierement dans deaditions de trés faible flux radicalaire ;
l'intensité de ce flux a été estimeée pdBrowry et Stocker 1993)a environ un radical formé toutes

les 17 minutes.
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[1l- 2-La vitamine C

La vitamine C ou acide ascorbique est un antioxiydajeur présent dans tous les orga@ésst une
espéce chimique hydrosoluble, c'est-a-dire solubdens l'eau. Il s'agit d'un antioxydant
particulierement efficace contre les dommages atéés I'organisme par les radicaux libres. Méme si
la plupart des mammiféres peuvent synthétiser agttamine, lI'organisme humain en a perdu la
capacité au cours de I'évolution. Il doit donc laspr chaque jour dans les aliments tels que lafs fr

et léegumes(Scalbert 2004) Excellent donneur d'électrons, I'anion ascorbaté piBige les radicaux

et donne un radical ascorbyle A°

LOO° + AH® ————9p LOOH + A°

Ce radical est transformé en déhydroascorbate Ieeeycacide ascorbique par une déhydroascorbate
réductase avec utilisation de NADH. Par ce mécamidim vitamine C hydrosoluble régénere la
vitamine E a l'interface membrane/cytosol.

La vitamine C peut aussi agir comme pro oxydantéetuisant le fer ferrique en fer ferreux.”Fe
réagit ensuite avec B, pour donner le radical hydroxyle selon une réactieenton-like" Samuni

et al. 1983)

\

L

HC -
HO—C —H
CHOH

Figure 16- Formule développée de 'acide L-ascorbige
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[11-3- Le glutathion
Le glutathion (GSH ou k-glutamyl-L cystéinylglycine) est un tri peptideiqbitaire possédant au
niveau de la cystéine, un groupement thiol actil <§ui lui confére des propriétés réductrices et
nucléophiles importantes, il est synthétisé darfigiée (Pastoreet al, 2003).
Hydrosoluble, le glutathion réduit est abondantsdén plupart des cellules, & une concentration
comprise entre 0,5 et 10 mM pour une concentrat@®0 fois plus faible dans le plasma (0,5 a 10
uM) (Gérard Monnier et Chaudiére, 1996) Dans les plaquettes, 90 a 98 % du glutathiors@ss
forme réduite & un taux de l'ordre de 15 & 20 msiblB plaquettegCalzadaet al. 1991)
Le GSH est I'antioxydant majeur de la cellule gra@a concentration élevée. Il agit en synergie ave
la vitamine C, la vitamine EChan, 1993)et les super oxyde dismutag®ginterbourn, 1993). Son
action antioxydante s'exerce :

soit, directement en piégeant les radicaux liRepour former le disulfure

GSSG par oxydation:

GSH + R° ey GS° + RH
2 GS® — GSSG
soit, en participant a la réduction des hydropédesylipidigues ROOH
Comme cosubstrat des glutathion peroxydases (GPx).
Au cours de cette réaction, le GSH est oxydé &85& lui-méme régénéré en GSH grace a
I'oxydation de nicotinamide adénine dinucléotid@gphate réduit (NADPH) par la GSSG-réductase.
Le NADPH est lui-méme régénére par la glucose-6Gsphate déshydrogénase (G6PDiJarreras
2004)
- Les carences en vit E et C et en GHS augmeraesdrisibilité a I’hyperoxie
[Il—4 Les autres anti oxydants
lll- 4-1-les métaux de transition :
Les métaux de transition peuvent aussi jouer ua pdbtecteur vis-a-vis du stress oxydant comme
composeés essentiels des enzymes antioxydantes, l&igsivre, le zinc et le manganese entrent dans
la composition du site actif des différents supeydes dismutases (Cu / ZnSOD et MnSOD). Le
sélénium est présent sous forme de résidus séletiédny dans les sélénoprotéines comme les

glutathion peroxydases, la sélénoprotéine P, tagdioxine réductagérteel et Sies, 2001).

59



Etude Bibliographique

lll- 4—2- Les poly phénols :Les pghénols tels que les flavonoides contenus dans les
legumes, les fruits, le thé, le vin ont des effatstecteurs vis-a-vis du vieillissement, des maadi
cardiovasculaires, et certains cancers. En tamngoxydants, tous les poly phénols sont capal#es d
piéger les radicaux libres générés en permanencaqgige organisme ou formés en réponse a des
agressions de notre environnement (cigarette, g, infections, etc(Scalbert 2004) L’homme
ingére avec ses aliments environ un gramme de gdadyols chaque jour, soit dix fois plus que de
vitamine C et 100 fois plus que de caroténoidesl@witamine E et I'on estime que les fruits et
légumes contribuent pour moitié a ces appdBsalbert 2004)Leur consommation se traduit par
une augmentation transitoire de la capacité andiamie du plasma dans les heures qui suivent le
repas. Parvenus au niveau des arteres, ils pré@anetioxydation des lipoprotéines de faible densité

(LDL), qui est I'un des facteurs clé du processgsippathologique de I'athérosclérose

lll- 4-3- les caroténoides :
Les caroténoides pigments naturels des vegétaumi(gaix, lesa et p-carotenes, précurseurs de la
vitamine A) sont des piégeurs efficaces de radickiores. Ce sont de longues molécules trés
hydrophobes et colorées (jaune a rouge) et possé@dasysteme des liaisons doubles conjuguées.
Dans les caroténoides, on distingue les caroteeganthophylles. Les carotenes sont constitués

uniquement de carbone et d'hydrogene ; les xanttlepltontiennent en plus des atomes d’oxygéene.

[ll- 4—4- les plasmalogénes :
Les plasmalogénephospholipides possédant une liaison éther vioglign sn-1 auraient aussi un
réle antioxydant(Zoeller et al. 1988) En particulier, la sensibilité de cette liaisorn'axydation

retarderait le processus exponentiel de dégraddasGPI(Reisset al. 1997).

De nombreuses études épidémiologiques ont réveléffets bénéfiques de l'apport nutritionnel des
antioxydants non enzymatiques dans la préventisnnuEadies; leur action antioxydante s'exercant
non seulement de facon individuelle mais aussirgygee. Toutefois, a hautes doses et sous certaines
conditions, ils présentent tous des effets pro ary&l et donc toxique@alliwell, 2000; Rietjenset

al. 2002).

Il s'avere donc d'étre prudent dans l'utilisaticassive et exclusive de compléments vitaminiques et

minéraux dont l'intérét actuel est grandissant.
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catalases
0,+[HO OH| —> 0, + KO

f 500

¢ ¢+ t0 "o !
0—0—> |0 0] === H0—0

, +g
10 + <— {0—0H
+ K

VHE C) | 63t
\
m

Figure — 17 - Processus de réduction de I'oxygéne

(Harman, (1983)
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PARTIE - | - MATERIEL ET METHODES

Le But de notre travail est de :

- Evaluer les éventuelles modifications qualitatigeguantitatives
d’'une huile de tournesol fortement oxydée pasiglurs cycles de friture

- Etudier I'impact de l'ingestion de cette huile $acroissance des
lapins au sevrage

- Etudier 'impact de cette huile sur les paramélieshimiques
lipidigues du sérum des lapins

- Mettre en évidence les effets correcteurs (antdarts) de la
Vitamine E a des doses se rapprochant des doseslesrrecommandées

- Mettre en relief les effets délétéres notés lGadjdnction a des
doses élevees de Vitamine E et émettre I'hypotb&seeffet pro oxydant ou

de l'inefficacité de cette vitamine en I'absencaudies antioxydants

LIEU ET DUREE DE L'EXPERIMENTATION:

L’expérimentation a eu lieu sur dans les batimefdkevage du service des Animaux de laboratoire
au sein de I'Institut Pasteur d’Algérie ( IPA) araede KOUBA pendant 45 jours sur des lapins

Néo Zélandais Albinos males produits et éleved’[hak.

ANIMAUX ET PROTOCOLE EXPERIMENTAL :

|- Animaux :

I-1-échantillonnage
L’étude a porté sur vingt Cing lapins Néo-zélandalisinos (mieux connu des chercheurs sous le
nom de NZW pouiNew Zealand Whi)ede sexe male sevrés a 35 jours Leur poids métamt de
1,990Kg + 408,90g.
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_1-2- présentation du lapin

Le Lapin est classé dans I'ordre des lagomorphéa fdamille des Iéporidés

Depuis toujours, les chercheurs semblent s’intéremsx lagomorphes.

En effet, ce modele animal convient relativemeanbcar il est phylogénétiquement

plus proche de 'hommg@Houdebine, 1998) Sa manipulation est aisée, et sa taille pernaditdhir
facilement des échantillons sanguins et de prodigiseantisérums.

De plus, son taux de reproduction élevé et I'iraflevde génération relativement court, lui ajoute u
qualité supplémentaire. La race « Néo-Zélandaisna@db» est celle qui est la plus utlisée au
laboratoire de par sa docilité et aussi la gran@t¢uiabsence de pigmentation de leurs oreilles qui
facilitent la répétition d'interventions telles j@sses de sang et les injections intraveineuses

Il aurait été utilisé pour les premiéres obseoratiscientifigues en ophtalmologie

au 17e siecl¢Fox, 1984); depuis lors ,il est employé par de nombreusespliises appréciant ses

qualités et tolérant ses défauts .

L’espérance de vie du lapin en laboratoire ou enagle excede rarement quatre a cing années alors
gue dans des conditions naturelles et particulierdrdans le cas des males, elle peut atteindre au

moins deux fois cet age

(Présentation détaillée en Annexe )
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lI- Protocole expérimental

25lapins males au se\K
/ N=5 N= 5

N=5 N=5
Lot A Lot B Lot C Lot D Lot E

lere semaine d’adaptation

JO0 aJ6
Régime alimentaire JO : 1* prélevement

Standard (R ST) sanguin
+ 10% HeiFraiche (HF)

/ 2 émea 6éme Semaing(J7 6%

Lot A Lot B [taC Lot D Lot E
RSt RSt RSt RSt RSt
+ + + + +
Huile Huile Huile Huile Huile
fraiche Oxydée Oxydée Oxydée Oxydée
(HF) (HOX) (HOX) (HOX) (HOX)
10% 10% 10% 10% 10%
+ + +
0,5% Vit 1% Vit 1,5% Vit
E E E

J 15 =2émepreélévementsanguin
J 3& 3émeprélévement sanguin
J 454émeprélevement sanguin (sacrifice et préléevement dineg)
PESEE REGULIERE DES LAPINS (tous les 2 jour$

Figure-18- Protocole expérimental
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lI-1 choix et répartition des animaux

Nous avons choisi 25 lapins Males d’'un poids moyeh, 990Kgt 408,909 (le choix des males se
justifie par rapport aux éventuelles interférendes hormones sexuelles femelles sur les résultats
obtenus) Les lapins sont répartis en 05 lots k&@iBs chacun (n=5) (Lot A, Lot B, Lot C, Lot D, Lo
E)

lI-2 Logement des animaux

Les Lapins sont logés individuellement dans dgesae métal en acier inoxydable.

Ces cages sont réunies en batteries de 08 cagasneh; les cages sont munies d'un plancher en
grillage métallique sous lequel on retrouve ungaatservant a recueillir les excréments et legsrin
des animaux. Sur la facade externe des cages urgeniee amovible et accessible de I'extérieur est
accolee.

[I-3 Conditions environnementales

Un cycle de 16h/08h d'alternance lumiére/obscuaitdési que des conditions de température et
d’humidité respectivement a 20°C et 50% ont éténteails
Un renouvellement de I'air ambiant est assuré 'pélisation d’extracteurs a haut débit

lI-4 Régime alimentaire et abreuvement

L’abreuvement est assuré par un dispositif autauaticomposé de pipettes et de tétine relié au
réseau d’alimentation hydraulique de la ville, dspdsitif permet aux animaux de s’abreuver a
volonté avec de I'eau propre et constamment reriéayale ce fait I'abreuvement se fait ad libitum.
L'aliment standard utilisé est produit et fourrdilRA par un fabricant privé

Tableau —8-Composition de I'aliment standard (St) :

Farine de Luzerne 35%
Son 35%
Farine d’Orge 10%
Farine de Mais 10%
Farine de Viande 5%
Farine de poisson 3%
Complément Minéral 2%

Nous nous somme assurés que cette formulatiorondépux recommandations internationales et
gu’elle couvre totalement les besoins du lapin
Les 25 lapins (répartis en 5 lots de 5 lapins chpsont maintenus en stabulation et nourris pendant
06 semaines soit 45 jours avec 05régimes diffémntant les lots expérimentaux :
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Régime d’adaptation: régime standard (St) additionné de 10% d’huilecfra (HF) distribué a tous

les lots pendant une semaine (JO a J 6)

Lot A (Lot Témoin): régime standard (St) additionné de 10% d’huilecfraidistribué a tous les
lapins du JO au J45.

Lot B : régime standard additionné de 10% d’huile oxydt€eX) distribué du J 7 au J 45

Lot C : régime standard additionné de 10% d’huile oxydéexiHet de 0.5 % de Vitamine E sous
forme d’acétate de tocophérol (50mg par Kg d’alithdristribué du J7 au J45

Lot D : réegime standard additionné de 10% d’huile oxydéeoxiHet de 1 % de Vitamine E sous
forme d’acétate de tocophérol (100mg par Kg d’afitheistribué du J7 au J45

Lot E : régime standard additionné de 10% d’huile oxydéexHet de 1.5 % de Vitamine E sous
forme d’acétate de tocophérol (150mg par Kg d’afithdistribué du J7 au J45

Nous avons utilisé de la vitamine E sous formealetion d’a-tocophérol a 10%,

Celle-ci a été diluée dans la quantité d’huiledBeg nécessaire que nous avons fait absorbea par |
quantité d’aliment correspondant .L’aliment aimsbibé a été réparti en couches tres fines dans des
plateaux puis placé au repos pendant toute uneani@mpérature ambiante afin de permettre une
bonne absorption .

Tableau — 9 - Composition des différents régimesialentaires expérimentaux

COMPOSITION REGIMES ALIMENTAIRES
En % Adaptation| LotA | LotB | LotC |LotD |LotE
Farine de Luzerne 35 35 35 35 35 35
Son 35 35 35 35 35 35
Farine de Mais 10 10 10 10 10 10
Farine de Viande 5 5 5 5
Farine de Poisson 3 3 3 3 3 3
Complément 2 2 2 2 2 2
minéral
Huile de tournesol 10 10 - - - -
fraiche
Huile de tournesol - - 10 10 10 10
oxydée
Supplémentation en
a-tocophérol
(Vitamine E)% ] ] ] 0.5 1 L5
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lI- 5- Variations pondérales

[I-5-1-Courbe de croissanceelle est réalisée suivant la moyenne hebdomadase d
pesées effectuées sur tous les lapins régulieteimes les 2 jours le matin a jeun pendant toute la
durée de I'expérimentation soit 06 peseées .

lI-5-2-Gain de poids Finall est évalué par la différence entre le poidsiahiau JO de
I'expérimentation et le poids final J45 de I'exméeintation ; il permet d’apprécier I'évaluation de |
croissance pondérale

[I-5-3- Indice hépatosomatiquiélS) : il est calculé a partir du rapport entre le poids d
foie et le poids final de I'animal multiplié parOQ; cet indice nous renseigne sur I'état de
I'nypertrophie du foigLopez- varela etal 1995)

IHS = Poids du foie (g) /Poids du corps (g) X 100

lI-6- Prélevements

lI-6-1- Prélevements de saidg prélevements ont éte effectués a 15 jourseiialle :
P1 =au JO prélevement de sang témoin apres une semaine dedidap
P2=auJ15
P3=auJ30
P4=auJ45
Les prélevements ont été réalisés par ponctioniaeau de la veine marginale de I'oreille selon la
technique suivante :
Apres avoir placé les lapins dans des boites &otion afin de faciliter la manipulation, I'oreillest
désinfectée, a l'aide d'alcool a 70°, par la sotbecomprime le retour veineux de la veine maigida
la base de l'oreille avec deux doigts de sortellgujonfle et devienne plus facile d'accés. Ledlluw
I'oreille est frotté avec un tampon imbibé de x@eae qui a pour effet de causer une irritationleca
et d’augmenter considérablement la circulationahgsdans la veine .la veine est ponctionnée &el’aid
d’un dispositif de prélévement classique, et legsest récolté dans un tube placé en déclive.
Apres la prise de sang ,la veine est compriméeiaaan du point de ponction afin de créer une
hémostase et arréter I'écoulement sanguin et illerest nettoyée a l'aide d’alcool a 70°afin

d’éliminer toute trace de xyléne et de soulageritition .
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[I-6-2- Prélevements d’organe®n fin d’essai (au J 45) et apres une dernieréepdss

lapins sont sacrifiés sans mise a jeun preallbkacrifice est réalisé par décapitation ;
Les carcasses sont dépouillées de leur peau msédqliées, la cage thoracique a été ouverte afin de
récupérer le cceur, de la cavité abdominale noussapeélevé les reins et le foie, et de la boite

cranienne nous avons récolté le cerveau completlavaulbe rachidien.

lI-7- Traitement des prélévements:

[I-7-1- traitement du sangle sang est prélevé sur des tubes secs sans anii@os, les
tubes sont entreposés a température ambiante pebdlam afin de permettre la coagulation ; le
lendemain les tubes sont décantés et le serumwbkstrcentrifugé a 3500 tr/mn pendant 15 minutes
(centrifugeuse Beckman, Modele: TJ-6),
le surnageant est par la suite aspiré a I'aidaedmicropipette puis aliquoté dans des tubes ee ve
stériles hermétiquement fermés a raison de 2 tpheprélevement. Les tubes sont répartis en 2lots ;
le premier lot est conservé au réfrigérateur 4@ et le second lot est gardé au congélateur a —
20°C. Jusqu’'au moment des dosages .

les parametres recherchés sont : LDLc, HDLc, Chélektotal, triglycérides, protéines totales

[I-7-2-traitement des organedes organes prélevés (foie, reins, cerveau et ccamn
rincés a I'eau physiologique a 9 %0 épongés et dabsés de leurs tissus conjonctifs ; ils sont alors
pesés a l'aide d’une balance de précision les mmdsnotés puis ils sont découpés en 2 parties p
chaque organe et rassemblés en 2 lots identidpied €t lot 2) dans des flacons en verre fermés
hermétiquement ;
chaque lot est composé d’'une moitié de chaque ergi@s moitiés d’'organes du lot 1 sont déposés au
congélateur a -70°C et les organes du lot 2 sontergés dans de la liqueur de Bouin préparée

extemporanément (cf Annexe )
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DOSAGES BIOCHIMIQUES SERIQUES

Tous les dosages biochimiques ont été réaliséseimudsl laboratoire de biologie de la clinique
Rahmouni Dijillali relevant du secteur sanitaireSiéi M’hamed

|- Dosage du cholestérol total le cholestérol est mesuré aprés hydrolyse enzgoetpuis
oxydation .I'indicateur quinonelmine est formé atpadu peroxyde d’hydrogene et du amino-4-
antipyrine en présence de phénol et de peroxydase.

Détermination enzymatique selon les réactions st@s:

Castérol estérase

Esters de cholestérol +28 > CholestérolAeides gras

Cholesterol oxydase
Cholestérol+D > Cholesteszone-3- + HO2

Peroxydase

H202+Phénol +Amino-4-antipyliNe=—————  Quinoneéimine rose
La quantité de quinoneimine formée est proportitargela concentration de cholestérol.
On prend 10ul de sérum sur lesquelles on ajout®l0@u réactif ; le mélange ainsi formé est incubé
a 37°C pendant 5mn, puis la lecture des densitéguas est faite a I'aide d’'un spectrophotométre
( type BECKMAN model 42) a une longueur d’onde5@® nm.AFAQ iso9001 test enzymatique
colorimétrique (Bio Maghreb)
lI- Dosage des triglycérides les triglycérides sont déterminés par une méthadgraatique
selon les réactions suivantes :

Lipoprotéine lipase

Triglycérides yalycerol + acides gras

Glycéro kinase, Mg++

Glycérol + ATP » glycérol-3- phosphate+ADP

Glycérol-3-phosphate oxydase

Glycérol-3-phosphate +12 » 282+ Dihydroxyacétone-Phosphate
Peroxydase
H202+Amino-4-Antipyrine+ chloro-4-phéndt > Quinone rose 29
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On prend 10ul de sérum sur lesquelles on ajout81l0@u réactif ; le mélange ainsi formé est incubé
a 37°C pendant 5mn, puis la lecture des densitéguas est faite a I'aide d’'un spectrophotometre
(type BECKMAN model 42) a une longueur d’'onde d& 50n. (AFAQ is09001 test enzymatique
colorimétrique Bio Maghreb)

lll- Dosage des HDL Cholestérol (HDL-c) :les chylomicrons et les VLDL-c précipitent
par addition d’acide phosphotungsténique et chéodgr magnésium.

Le mélange est déposé pendant 10mn a températbiardae; puis il est centrifugé pendant 20mn

a 4000 tr/mn le surnageant obtenu contient les 4d@jui sont dosés par le réactif de cholestérol
liquicolor. La mesure des HDL-c (extinction) estlccdéée a l'aide d'un spectrophotomeétre
colorimétrique a 505 nm

I\VV- Calcul des LDL Cholestérol (LDL-c) : la concentration des LDL-c est calculée selon
la formule deFreidewald etal 1972

LDL-c = Cholesterol Total — triglycerides— HDL-c (g/l)
5

V- Calcul de l'indice d’athérogénicité:

Indice d’athérogénicité = (LDLc / HDLc)

VI- Calcul des VLDL Cholestérol (VLDL-c) :

VLDL-c = Cholesterol total — (HDL-c + LDL-c) (g/l)

VII- Dosage des protéines totales sériques :

Les protéines sériqgues son dosées par colorimgture longueur d’onde de 545 nm selon une
réaction de type Biuret (sels de cuivre en militalan) ; en milieu alcalin les protéines forment

avec les ions cuivriques un complexe coloré dantdhsité est proportionnelle a la concentration
du milieu en proteines. La protéine présente déockdntillon réagit avec le rouge de pyrogallol et
le molybdate en milieu acide pour former un comelegloré guantifiable par spectrophotométrie.
(Orsonneau et al, 1989).
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VIlI- Calcul des lipides totaux sériques

Lipides totaux = Cholestérol total x 2,5 +TG (g/l)

TRAITEMENT DE L'HUILE :

|- Choix de I'huile : I'huile de tournesol a été choisie en raison degdisation trés fréquente
dans les fritures dans les habitudes alimentaime8lgérie et elle présente en outre une aptitude
intéressante a I'oxydation rapide de par sa te@lewée en acide linoléiqgue (oméga 6), de sa teneur
tres basse en acide linolénigue (oméga 3) L’hwléodirnesol est classée dans les huiles hautement
poly insaturées :

Composition de I'huile de tournesol CEVITAL

- 12% d’acides gras saturés

- 21% d’acides gras mono insaturés dont 19,7%dEamléique

- 67% d’acides gras poly insaturés comprenant @stiement I'acide linoléique précurseur de la
famille des acides gras omega (EEVITAL — ALGERIE 2001)

- 55 a 85 mg de vitamine E pour 100g d’huile dontiremv61mg d’alpha tocophérol

II- Mode opératoire : le mode opératoire est inspiré de la méthodeséélparibouem 2007,

elle consiste en une friture profonde de pommeede tla pomme de terre a été choisie comme
objet de friture de par son utilisation courantede par sa participation tres faible a I'altératae
I'huile) la pomme de terre découpée en frites ehl@gouttée est plongée dans le bain d’huile non
renouvelé durant toute I'expérimentation.

- les fritures ont été réalisées dans une fritealsetrique d’'une capacité de 04 litres munie d’'un
thermomeétre intégré ,-le bain de friture est conétde 03 litres d’huile

- chaque friture concerne 600g de pomme de tetimmmersion de la pomme de terre est realisée a
198°C on remarque une chute de la température raateul40°C — 150°C au moment de
'immersion puis une élévation progressive de ctdtepérature pour atteindre 165°C au terme de
la cuisson qui aura duré 15 mn .

Dans des conditions similaires , 20 fritures oit réalisées a raison de quatre(04) fritures par jou

et des prélevements d’échantillons d’huile d’'urnuveé de 5ml sont effectués toutes les 02 fritures.

71



Etude Expénriade — Matériel et Méthodes

- les échantillons prélevés dans des tubes en st#riges sont ensuite enveloppés dans du papier

aluminium pour les protéger de la lumiére et conseiau réfrigérateur a + 4°C jusqu’au jour de
'analyse .
- en parallele un échantillon témoin d’huile fragch été placé dans les mémes conditions de

conservation.
ANALYSE DE L'HUILE :

Toutes les analyses ont été réalisées au seirbdrataire de contréle de qualité de I'I'TAF (Instit

Technologique des Arbres Fruitiers et vignes) desdla el Merdja
|- Analyses physiques et organoleptiquesle prélévement d’huile fraiche témoin et les

dix échantillons d’huile de friture ont subit lasalyses macroscopiques qui ont porté sur la cquleu

la fluidité, I'odeur et la formation de mousse.

[-1-Couleur :afin de déterminer la couleur de I'huile des 10aédiions expérimentaux , les
tubes en verre sont portés vers une source lumgngue néon de la paillasse du laboratoire ) la
comparaison est faite a I'ceil nu par rapport auettdmoin d’huile fraiche considérée comme
référence .

[-2-Fluidité : la fluidité de I'hnuile de nos 10 échantillons égterminée par la consistance de
I'huile de friture observée lorsque celle-ci estsée lentement par comparaison avec celle déd’hui
fraiche témoin .

I-3-odeur une quantité d’huile de chaque échantillon d’hdidefriture est versée dans une
boite de pétrie ; les boites sont présentées aopeel du laboratoire afin de détecter une éveatuel
odeur de rancissement par rapport au prélevemewinél’huile fraiche.

I-4-formation de moussdes tubes sont alignés a la verticale et aprésediain temps de
pose et pres d’'une source de lumiere la surfadeydide est inspectée pour y détecter la présence
ou I'absence de mousse qui nhous renseignent di@rdiaon de I'huile . Elle serait la conséquence
d’'un certain groupe de composés particuliers taks lgs polymeéres de triglycérides et glycérides
polaires(Benakmoum 2002)

I-5- viscosité : La viscosité augmente avec la tempéradti varie exponentiellement avec le
temps. La viscosité des acides gras et des trigie est liee a leur structure et en particulitx a
longueur des chaines et a leur insaturation ; ti@mgation du poids moléculaire entraine une
augmentation de la viscosité. La polymérisatior’’atydation augmentent considérablement la
viscosité.(Wolf 1968)
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lI- analyses chimiques :

lI-1- détermination de l'indice d’acid@®FNOR 1988)
*Définition : L’indice d’acide est le nombre de milligrammes dihgxyde de potassium nécessaire
pour neutraliser les acides gras libres présemts da 1gramme de corps gras
*Principe : mise en solution d’'une prise d’essai dans I'éth@haud, puis titrage des acides gras
libres présents a I'aide d’une solution éthalonidiieydroxyde de potassium 0.1N en présence de
phénolphtaleine jusqu’au virage de l'indicateurigcation rose persistante)

*expression des résultats’indice d’acide répond a la formule suivante

2= 56.1 x VX C (mg de KOH/g d’huile)
P

|2 indice d’acide

56.1 :masse molaire exprimée en g/mol de I'hydroxyde aagsium

Vv :volume en millilitre de la solution titrée d’hydrpate de potassium utilisée

C :concentration exacte, en moles par litre de latsolditrée d’hydroxyde de potassium utilisée
(0.1 mol /1)

P : poids en gramme de la prise d’essai

Remarque : effectuer deux déterminations sur le méme échamtét prendre comme résultat la

moyenne arithmétique des deux déterminations

[I-2- détermination de l'indice de peroxydAFNOR 1990)
*Définition : on entend par indice de peroxyde d’'un corps grasombre de milliéquivalents par
kilogramme de produit et oxydant I'iodure de potass avec libération d'iode. Cet indice est
exprimé en milligrammes par gramme ou le plus souea milliequivalents d’oxygene actif par
kilogramme. :Ip (1g /g) = 16 Ip (mol/kg) = 8 med2 /kg
L’altération chimique des corps gras insaturésl’paygene de l'air débute par la formation d’'un

peroxyde :

R-CH=CH-R+ 02 >R—CH—?H-T’
O O
*Principe : traitement du corps gras en solution dans l'acidétique et du chloroforme par une
solution d’iodure de potassium.

Titrage de I'iodure libéré par une solution titdthiosulfate de sodium 0.01N.
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*Mode opératoire :

- prendre a 1mg prés 2g d’échantillon dans une fiol

- gjouter 10ml de chloroforme et dissoudre rapiddrteeprise d’essai en agitant.

- ajouter 15ml d’acide acétique puis 1ml de la sotud’iodure de potassium.

- boucher aussitét le flacon, lI'agiter durant 5 ut@s exactement a l'abri de la lumiere a une
température comprise entre 15 et 25°C.

- ajouter 75ml d’eau distillée en agitant et ensprce de quelques gouttes d’empois d’amidon
comme indicateur, titrer I'iode libéré avec la smo de thiosulfate de sodium 0.01N.

*expression des résultatsliindice de peroxyde exprimé en milligrammes d’ogpg actif par

gramme d’échantillon est égal a :

IP= V-V0O X10 méq 02 /kg d’huile
P

|P :indice de peroxyde

V  : volume en millilitres de la solution de thiosulfatee sodium 0.01N utilisée pour la
détermination

Vo : volume en millilitres de la solution de thiosufale sodium 0.01N utilisée pour I'essai a
blanc

P :poids en gramme de la prise d’essai

Remarques :
- effectuer deux déterminations sur le méme éclamtggt prendre comme résultat la moyenne
arithmétique des deux déterminations.
- parallelement a la détermination, effectuer wsaea blanc dans les mémes conditions
[I-3- détermination de Indice d'iode:

*Définition :
L'indice d’iode correspond au nombre de grammed#idixé sur les doubles liaisons de 100 g de
matiere grasse purifiée. Il indique le degré diunsdion du corps gras.

*Principe :

Au corps gras, en solution dans du tétrachloderearbone on additionne du mono chlorure d'iode
en solution dans un mélange d'acide acétique &ttidehlorure de carbone.
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Apres un temps donné de réaction, l'exces d'bamgest déterminé par addition d'iodure de

potassium et d'eau ; et l'iode libéré est titréyver solution titrée de thiosulfate de sodium 0.1N.
Quelque soit le réactif halogéne utilise, le pecest le méme. Les liaisons éthyliques, en péigrcu

celles des acides gras, fixent les halogenes.

Il est indispensable pour obtenir une réaction tfialble d’utiliser un excés de réactif pendant un
temps de contact suffisamment long, ou en présgmcatalyseur et de titrer ensuite I'excés de iféact
(iode non fixé par un réducteur

(Par exemple thiosulfates). On détermine ainsukngjté d’iode fixé par le corps gras.

*Mode opératoire :

- peser environ 0.13g de I'échantillon dans une fiel@00mI muni d'un bouchon

- Ajouter 15 ml de chloroforme.

- Introduire exactement 25ml de réactif de Wijs.

- Agiter et placer la fiole dans un endroit sombpeadant 1 heure.

- Apres addition de 20ml d'une solution d'iodurepdéassium a 100g/l et de 150ml  d'eau distillé,
titrer avec une solution de thiosulfate de sodiufiNOénergiqguement en présence d'empois d'amidon

comme indicateur jusqu'a disparition de la coloratleue.

*Expression des résultats :

i =1269X (V1-V) X T d'iode /100gde matiére grasse
P

1,269 :nombre de grammes d’iode correspondant a 1 mlidsuifate 0,1 N

V : Volume de la solution de thiosulfate de sodiuitisée pour I'essai a blanc, exprimé en millilitre.
V1 : Volume de la solution de thiosulfate de sodiuitisge pour I'échantillon, exprimé en millilitre.
P: poids en gramme, de la prise d'essai.

T : Titre exact de la solution de sulfate de sodiuiisée.

lI-4- détermination de I'indice de Réfraction :
*Définition :
Il permet de mesurer le pouvoir réfringent deddsupar rapport a la raie « D » du sodium (589,6
NM) l'indice de réfraction est déterminé par le pafg entre la vitesse de la lumiére a une longueur
d’'onde définie dans le vide est la vitesse de datteere a travers la substance (huile) a la méme
longueur d’'onde(A.F.N.O.R ; NF T60-212,1988).
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*Principe :

L’indice de réfraction est déterminé dans un rétm@tre en utilisant la raie « D » du sodium a une

température aussi proche que possible de la tetnp&i@de référence. La température est choisie de
facon que le corps gras soit entierement liquéfl@ eempérature de référence est de 20°C pour les
huiles.

*expression des résultats :

La détermination de cet indice est donnée par flealirecte sur le réfractomeétre a la température

fixée a 20°C

[I-5-Détermination de la densité :
*Définition : c’est la masse volumique de I'huile ou bien lep@p de la masse d’huile sur son
volume a une température donnée. Elle est expranéggramme par millilitre. La densité des huiles
est fonction non seulement de I'insaturation maissade I'état d’oxydation ou de polymérisation
(Wolf 1968) ; la densité augmente avec la température et le stedgp chauffage (degré de
polymérisation). L'augmentation de la densité paitieéindre 5% de la valeur initial&uillaumin
1969). (NF ISO 6883)

*Principe : il est basé sur la mesure de la masse, a une teimpEeambiante d’un volume de corps

gras contenu dans le pycnometre préalablemennéild la méme température

*expression des résultatda densité est donnée par la formule suivante

M2—-Mo

M1-Mo

D : Densité
Mo : la masse en gramme du pycnometre vide
M1 :la masse en gramme du pycnometre rempli d’eau

M2 : la masse en gramme du pycnomeétre rempli d’huile
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lI-6-Dosage des produits primaires et secondairas gpectrophotométrie en rayonnement

ultraviolet

(AFNOR 1978)

*Principe : les produits d’oxydation des acides gras insatlmésgju’ils ont une structure diénique
conjuguée (tel que I'hydropéroxyde linoléique) absat au environ de 232nm.

Si l'oxydation est plus poussée, il se forme desdpits secondaires d’oxydation tel que les
dicétones éthyliniques) qui absorbent au enviro@@inm ;

L’extinction a 232 nm et a 268 nm d’un corps grastpetre considérée comme une image de son
état d’oxydation.

» Plus I'extinction a 232 nm est forte, plus I'hudst peroxydée.

» Plus I'extinction a 268 nm est forte plus I'hudst riche en produits secondaires d’oxydation.
*Mode opératoire :

- dissoudre 100 mg d’huile dans 10 ml de cyclohexaolvant inerte dans les UV)

- diluer 10 fois cette solution

- déterminer la densité optique DO de la solutidn1®6 a 232 nm (longueur d’'onde minimale) et a

268 nm (longueur d’'onde maximale)

*expression des résultats :
- lire la densité optique DO sur I'écran du spqutimometre ( PERKIN-ELMER )

- prendre la moyenne de 03 lectures successivaschague détermination.

ANALYSE DES RESULTATS :

Tous les résultats sont exprimés en moyefinécartype ; la méthode utilisée pour l'analyse
statistique des résultats est le test de Studewt @v seuil de signification

p< 0,05 (risque choisi a 0,05) pour cela nous auditise le logiciel Excel 2003.
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PARTIE —II- RESULTATS ET DISCUSSION

MODIFICATIONS PHYSICOCHIMIQUES DE L'HUILE

I- Modifications physiques et organoleptiques :

I-1 Couleur : les modifications de la couleur ont été apprécmasroscopiquement a I'ceil nu.

Tableau — 10- Variation de la couleur de I'huile awcours des cycles de friture

ECHANTILLONS COULEUR
Echantillon Témoin -

(Huile Fraiche)

Echantillon 1 +
(2°™ Cycle de friture)

Echantillon 2 +
(4°™ Cycle de friture)

Echantillon 3 +
(6°™ Cycle de friture)

Echantillon 4 ++
(8°™ Cycle de friture)

Echantillon 5 ++
(10°™ Cycle de friture)

Echantillon 6 +++
(12™Cycle de friture)

Echantillon 7 +++

(14°™ Cycle de friture)

Echantillon 8 ++++
(16°™ Cycle de friture)

Echantillon 9 44+
(18™ Cycle de friture)

Echantillon 10 +++++
(20°™ Cycle de friture)

- jaune claire # Jaune, ++Jaune peu foncg+++jaune foncé
++++ jaunetrés foncé, +++++jaune cuivré
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Dans les résultats obtenus et résumés dans latabtenous constatons que la couleur de 'huile a
subit des variations notables par rapport a celleéghantillon témoin :
Dans les échantillons 1,2 et 3 : une légere madiba par rapport au témoin

Dans les échantillons 4 et 5 : une coloration légemnt plus foncée que celle des échantillons 1, 2,
et3

Dans les échantillons 6 et 7 : une coloration fdusée que celle des échantillons 4 et 5
Dans les échantillons 8 et 9 : une coloration fdusée que celle des échantillons 6 et 7

Dans I'’échantillon 10 : une coloration tres foncée.

En résumé nous constatons que la couleur de I'siiieensifie avec le nombre de cycles de friture

par rapport a celle de I'échantillon témoin d’huiiaiche.

SelonWeil (1979) cette variation sensible de la couleur de I'hugle cours des fritures s’explique

par la présence de produits secondaires d’oxydatispeptibles d’apporter une variation de teinte.
En général la coloration de l'huile s’accentue aVeétévation du nombre de fritures; sous

'influence de la température, les pigments quedéinent la couleur de I'huile (caroténoides

principalement) se dégradent indiquant par la Utéeadion a caractere organoleptique de I'huile.
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I-2 Fluidité : les modifications de la fluidité ont été apprésiénacroscopiquement a I'ceil nu.

Tableau — 11- Variation de la fluidité de I'huile a1 cours des cycles de friture

ECHANTILLONS FLUIDITE
Echantillon Témoin -

(Huile Fraiche)

Echantillon 1 +
(2°"Cycle de friture)

Echantillon 2 +
(4°™ Cycle de friture)

Echantillon 3 +
(6°™ Cycle de friture)

Echantillon 4 ++
(8°"Cycle de friture)

Echantillon 5 ++
(10°™ Cycle de friture)

Echantillon 6 +4++
(12™ Cycle de friture)

Echantillon 7 +++
(14°™Cycle de friture)

Echantillon 8 +4+++
(16°™ Cycle de friture)

Echantillon 9 +4+++
(18™ Cycle de friture)

Echantillon 10 ++++
(20°™ Cycle de friture)

- fluidité maximale de I'huile  +++++consistance sirupeuse de I'huile
+ Fluidité a un degré moindre

Les résultats obtenus et consignés dans le tableadiquent que :

- dans les échantillons 1 ,2 et 3 : I'huile estmsdiuide que celle de I'échantillon témoin
- dans les échantillons 4 et 5 : I'huile est mdingle que celle des I'échantillons 1,2 et 3
- dans les échantillons 6 et 7 : I'huile est encuoéns fluide que celle des I'échantillons

4et 5 ; Le constat est le méme pour ce qui esédeantillons 8 ,9 et 10
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D’aprésVila (1994), au cours des fritures, la consistance de I'hudeieht plus importante, ceci
s’explique par la présence sur les chaines gratsdenctions secondaires d’oxydation (alcool,
cétones, aldéhydes) ainsi que par la formatiorodgosés a poids moléculaires élevés, élaborés au
cours du chauffage : 'huile de tournesol seratibpblement altérée avec formation de dimeres
dont le poids moléculaire est largement supérietglai de ces constituants. ; Lors de I'oxydation,
la fluidité diminue de facon notable et donne aoxps gras une consistance sirupeuse ; selon
Perkins (1976)cet accroissement de la couleur et cette diminud®la fluidité de I'huile est due a
la formation de produits d’oxydation non volatile daut poids moléculaire ; les polymeres de
triglycérides modifient de facon assez nette l'dudt accroissent la consistance des huiles
chauffées.

I-3 formation de mousse stableau 10éme cycle de friture nous avons constaténmesse
stable a la surface de I'huile.
Blanc-Gondarmary et al (1989) ont obtenu une mousse stable et persistante agyekwtmn
d’'une huile de tournesol a 100°C pendant 30 he&esn et al (1985) ont rapporté que la
chauffage continue a 175°C d’une huile avec inatitfh d’air, s’accompagne d’une mousse fine et
persistante liée a I'apparition de glycérides pekia raison de 28% et de polymeres de glycérides
polaires a raison de 18% IIs concluent que c’asdigne d’altération de I'huile.

I-4 Odeur : I'odeur détectée au niveau de chacun des 10 tibbas correspondant aux
cycles de friture a été comparée a I'odeur de léhinaiche de I'échantillon témoin,

Tableau — 12-

Détection d’'une odeur de I'huile au cours des cye$ de friture

Echant | Témoin | 1 2 314 |5 |6 |7 |8 |9 |10

illons | HF frit | frit | frit | frit | frit | frit | frit | frit | frit | frit

2 4 6 8 10 |12 |14 |16 |18 | 20

Odeur | - + + |+ |+ |+ |+ [+ |+ |+ [+
- absence d’'odeur + Présence d’odeur

Les résultats de I'analyse de l'odeur consignéssdantableau 12 , montrent gqu'une odeur est
détectée dans les 10 échantillons d’huile de &itués le deuxiéme cycle de friture) par rappor
au témoin d’huile fraiche ou aucune odeur n’adéelée.

D’aprés capella (1989) la réaction de I'oxygene avec les lipides insauprovogue un

rancissement donnant lieu a des odeurs qui reteeatiments innapétents
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lI- Variation des indices physicochimiques :
[I-1 variation de I'indice d’acide

Tableau — 13-Valeurs de I'indice d’'acide au coursesk cycles de friture

Echantil | T 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
lons HF frit2 | frit4 |frit6 | frit8 | frit | frit | frit | frit | frit | frit
10 12 14 16 18 20
Indice 0,271 0,29 (0,49 (0,64 0,68 |0,72 0,83 |0,83 0,87 |1,06 |1,35
D’acide

Indice d’acide

mg de KOH/g 1,4
d’huile
1,2

——" Cycles
F12 F16 F20 de friture

Figure -19-Variation de l'indice d’acide au coursdes cyclede friture

Les résultats consignés dans le tableau 13 etlddigsire 19 montrent que dans les 10 échantillons
d’huile ayant subis plusieurs cycles de friturecikité augmente progressivement jusqu’a une
valeur maximale de 1,35mg de KOH par g d’huilebaut de la 20éme friture.
Adrian et Potus (1998)définissent I'acidité comme étant la mesure dedescgras libres qui nous
renseigne principalement sur l'altération des yagtides lorsqu’ils se trouvent dans des conditions
adéquates.
SelonPokorny (1973)I'évolution de I'acidité est favorisée par I'agticombinée de la température
et de 'humidité. Les triglycérides constituantuile sont décomposés par I'eau
libérée par la pomme de terre, cela aboutit adification de I'huile. De plus I'accroissement de
l'acidité peut étre expliqué par une perte impdgagntocophérols lors des opérations de friture.
En outre, la température affecte I'activité antidagte. En effet une forte teneur en tocophérols
peut bloquer I'hydrolyse des triglycérides.
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[I-2 variation de I'indice de peroxyde

Tableau — 14-

Valeurs de l'indice de peroxyde au cours des cyclég friture

Echantillo | T 1 2 3 4 5 | 6| 7 8 9 10
ns HF | frit | frit4 | frit6 | frit8 | frit | frit | frit | frit | frit | frit
2 10 | 12 | 14 16 18 20

Indice
De 43| 932 | 13, | 14, | 15, | 18, | 18, | 15, | 13, | 12, | 11,
peroxyde 09 46 99 26 | 66 | 54 | 79 59 81

Indice de peroxyde (meq d'O2 /kc

20 -
18 -
16 -
14
12 -
10 -
8 _
6 _
4
2 _
0 ]
Cycles de
HF F2 F4 F10 F1214F F16 F20 Friture

Figure -20-Variation de l'indice de peroxyde au cots des cycles

de friture

Les résultats obtenus pour 'ensemble des échamgilanalysés consignés dans le tableau 14 et la
figure 20, montrent une augmentation progresded’indice de peroxyde au cours des fritures
pour atteindre sa valeur maximale qui est de 1616 de Q /kg au cours de la 12éme friture pour
rechuter progressivement entre la 14éme et la 2@done ou il atteint une valeur finale de 11.8
meq de Q/kg ; I'étude menée pafbouem (2007)utilisant la friture comme mode d’oxydation de
I'huile de tournesol a montré un indice de peroxyaaximal de 11.17 meq de2@kg apres 10
cycles de friture puis une diminution progressieecdt indice jusqu'a la fin des fritures .
Cette cinétiqgue peut s’expliquer par la dispamitdes produits primaires (les peroxydes) et la
formation de produits secondaires.
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SelonAdrian et Potus (1998)'indice de peroxyde représente I'état d’oxydatab I'huile ; c’est
un critere utile pour apprécier les premieres &ajgedétérioration oxydative.
Les premiers composés qui se forment au cours wa&ion d’oxydation sont les hydropéroxydes
d’ou 'augmentation de I'indice de peroxyde,
Ces hydropéroxydes évoluent ultérieurement loilsquécoivent suffisamment d’énergie sous
forme de chaleur ou bien s’ils sont en présenceatidyseurs métalliques.
Il y a alors formation de composeés volatils ou pogsentant trés souvent des fonctions oxygénées,
ce qui correspond a la diminution de I'indice deopgde( Cappella 1989)
SelonDobarganes (1988)a variation de I'indice de peroxyde est sans i@afvec la dégradation
produite, car dans le cas de l'altération thermydakive, les hydropéroxydes se décomposent plus
vite qu'’ils ne se forment.
En réalité, lors du déroulement de ce processuga@xydation, la formation des hydropéroxydes
et leur destruction sont en fait étroitement realifene a I'autre souvent méme elles se déroulent
simultanément.

[I-3 variation de I'indice d’iode

Tableau —15-Valeurs de I'indice d’'iode au cours desycles de friture

Echantil | T 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
lons HF frit Frit | Frit | frit | frit | frit frit frit | frit | frit

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20
Indice
D’iode 128,0 | 119,5 | 117, | 114, | 112, | 111, | 110, | 107,9| 105, | 103, | 98,

2 3 65 23 38 78 12 6 01 32 05

Indice d’'iode

14 _

12 |

10 |

80 _

60 |

40 |

2 ] cycles de

0. friture

HF F2 F6 F10 Fi14 F1820

Figure — 21- Variatiode l'indice d'iode au cours des cycles de fritar
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La détermination de l'indice d'iode des 10 échiamisl & été réalisée selon la méthode titrimétrique
Les AGI peuvent étre I'objet des réactions d'agldiét ainsi fixer de nouveaux corps. La quantité
d'iode captée par une matiere grasse permet daitanie nombre de doubles liaisons présentent
dans les acides gras, donc la proportion d'AGlllewentient(Lavoisier, 2003)Selon(Ollé.,
2002) l'indice d’'iode d'une huile fraiche de tournesatie de 120 a 134.
L’indice de notre témoin (huile fraiche) étant I&8,02 il se situe dans cet intervalle, la valeur
élevée de l'indice d’'iode de I'huile de tournesalique sa richesse en AGI (acide linoléique).
Les résultats obtenus pour 'ensemble des échamgilanalysés consignés dans le tableau 15 et la
figure 21, indiquent une diminution progressive ldedice d’iode de I'échantillon témoin a
I'échantillon 10(F20) ; ce qui peut étre expligat ke degré d'oxydation avancée, qui est en accord
avec les résultats obtenus lors de la déterminadienindice d’acidité indiquant une forte
oxydation de ces échantillons.
Selon(Terrien et Fourrier., 1998), plus l'indice d’iode, est faible plus le degréashturation est
faible ce qui est important du point de vue diétéi
[I-4 variation de la densité
Tableau —16-
Valeurs de la densité de I'huile au cours des cyd de friture

Echantil | T 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
lons HF frit frit4 | frit6 | frit 8 | frit | frit frit frit | frit | frit
2 10 12 14 16 18 20

Densitée | 0,035|0,06 |0,07|0,09 0,12 | 0,16 0,19 | 0,25 |0,31 0,41 | 0,52

Densité g /ml
0,6

0,5 _
04 .
0,3 |
0,2 .

0,1 ]
Cycles de

“HEF F F1 14" 18F Fzo MMture

0

Fiqure-22-Variation de la densité de I'huile au cours desvcles de frture
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La densité des huiles est fonction non seulemefitrdaturation mais aussi de I'état d’'oxydation ou
de polymérisation (Wolf 1968)
Les densités les plus élevées indiquent la présdnin plus grand nombre de composés primaires
et secondaires de [laltération oxydative de cesardtdlons d'huile, comparés aux autres
échantillons. SelofPantzaris., 1989) méme une trés faible quantité d'acide linoleigugmente
de maniére sensible le taux d'oxydation.
Nos résultats consignés dans le tableau 16 fig2réndiqguent une augmentation progressive de la
densité de I'huile au cours des cycles de fritueeO¢D3 g/ml pour le témoin huile fraiche pour
atteindre un maximum au 20éme cycle de friture,82 §/mi

I-5 Variation de I'indice de réfraction

Tableau —-17-

Valeurs de l'indice de réfraction de 'huile au carrs des cycles de friture

Echant | T 1 2 3 4 5 |6 7 8 9 10
illons | HF frit Frit | frit | frit | frit | frit frit frit | frit | frit

2 4 6 8 10 |12 14 16 |18 |20
Indice | 1,458 [1,458 [ 1,45 | 1,45 | 1,46 | 1,46 |1,463|1,465|1,46 | 1,47 | 1,47
de 9 92 |99 |22 |29 |4 0 95 |12 |22
réfracti
on

Indice de refraction

1,475
1,47
1,465
1,46 =
1,455

Cycles
1,45 de friture

HF F2 F6 F10 F1418 F20

Figure -23- variation de l'indice de rifaction au cours des cycles de friture
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Les indices physiques entre autre l'indice de cébra (résultats consignés dans le tableau 17 et la
Figure 23) augmentent proportionnellement avemol@bre de friture. SelofGuillaumin., 1969,
El-Shami et al. 1992) Cette évolution serait due a la formation de posés de hauts poids
moléculaires (polymeres)

[I-6 Dosage des produits primaires et secondairesed|’oxydation
Tableau — 18-Valeurs des composeés primaires et eadaires de I'oxydation Au cours des

cycles de friture

Produits secondaires
Produits Primaires (dicétones éthyliniques)
FRITURES (diénes conjugués) DO a 268 nm
DO a 232 nm
FRITURE 2 0.089 0.086
FRITURE 4 0.132 0.089
FRITURE 6 0.360 0.092
FRITURE 8 0.480 0.119
FRITURE 10 0.560 0.132
FRITURE 12 0.520 0.201
FRITURE 14 0.450 0.530
FRITURE 16 0.225 0.790
FRITURE 18 0.130 0.895
FRITURE 20 0.103 0.932
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D O des produits de I'oxydatic

1
0,8

0,6
0,4
0,2

0

== Produits secondaires

Produits Primaires

\ ! I I \ \ \ \ \ \

0O F2 F4 F6 F8 F10 F12 F14 F16 F18 F2

Figure -24-Cinétique des produits de I'oxyd#on au cours des cycles

de friture
D O des produits de I'oxvdatic Produits primaires
J]  Produits secondair
1 —
0,8 |
0,6
0,4
0,2 |
omlnfn I 1
F2 F4 F10 F12 F146FF18 F20

Figure -25-Evolution des produits de I'oxydation aucours des

cycles de friture
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SelonWolf (1954)les hydropéroxydes linoléiques absorbent a 232nm ;

La formation d’hydropéroxydes s’accompagne d’ungration de la double liaison qui conduit a
la formation d’'un systeme diénique conjugué ;

leurs produits de décomposition non volatils quistduent une large partie des acides gras oxydeés
sont ou des dienes conjugués qui absorbent a 28@mme les peroxydes ou des cétones insaturés
absorbant & 268 nm ;

Les dienes conjugués formés a partir de I'oxydatles acides gras poly insaturés absorbent le
rayonnement ultraviolet avec un maximum d’absorbasité a 232 nnHaliwell et Chirico 1993
Gutteridge et Haliwell 1999)

La mesure des diénes conjugués a 232 nm est @tiiggnme indice de peroxydation lipidique
(Haliwell et Gutteridge 1999, Bonnefont —rousseld2003)

Cette mesure est surtout intéressante pour l'atialu précoce des peéroxydations lipidiques
(Haliwell et Chirico 1993) La mesure de I'extinction a 232nm et 268 nm rigmee sur I'état

d’oxydation des corps grg&uillaumin 1969)

Analyse des résultats : Les analyses physicochisigie I'huile thermo oxydée par 20 cycles de
friture révelent :
- au niveau de la couleur. la couleur de 'huile devient de plus en pluedée pour prendre une

teinte jaune cuivrée au 20 éme cycle de friture.

- au niveau de la fluidité: I'huile devient de plus en plus consistante yiag 20éme cycle de

friture ou elle prend une consistance sirupeuse.

- au niveau de I'odeur: 'odeur rance de 'huile augmente jusqu’au 20éayee de friture ou elle

la plus décelable.

- au niveau de l'indice d’acide: I'indice d’acide augmente de facon exponentidliel”™ au 20éme
cycle de friture

- au niveau de l'indice de peroxyde l'indice de peroxyde augmente au fur et a medesecycles
de friture pour atteindre son maximum au 12éme lecpour ensuite aborder une diminution

progressive.
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- au niveau de l'indice d'iode: cet indice diminue progressivement et réguliemetm du £ au

20éme cycle de friture.

- au niveau de la densité la densité de I'huile de friture progresse dapnent de la lere a la
20éme friture

- au niveau de l'indice de réfraction; la réfraction suit la méme cinétique que la m#jo des

autres indices physiques (mis a part I'indice d&pdh savoir une augmentation progressive.

- au niveau des produits de I'oxydation :

en début d’expérimentation les produits primai@s $£gerement plus importants que les produits
secondaires I'évolution des 2 sortes de produittagesn sens inverse : diminution des produits
primaires et augmentation des produits secondafte20 éme cycle de friture, la concentration
des produits secondaires est a son maximum aldils ngureste que des traces des produits

primaires.
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EXPERIMENTATION ANIMALE

| - Effets de I'ingestion de 'huile de tournesol gydée sur les différents lots expérimentaux

|- 1 Effets sur le poids corporel
Le tableau 19 indique les moyennes hebdomadalesspesées de chaque lot effectuées tous les
02 jours tout au long de I'expérimentation du J7ZJalb ; La Figure 26 indique les variations des
poids corporels en fonction du temps et des diffesx régimes alimentaires.
Tableau -19- Moyennes hebdomadaires des poids corpts des différents lots

expérimentaux

POIDS VIF (KQg)
Semaines Lot A Lot B Lot C Lot D Lot E
1 1,697+0,10| 2,090+0,10| 1,547+0,07| 1,750+0,05| 1,580+0,03
2 1,950+0,14| 2,405+0,08| 1,770+£0,07| 1,800+0,61| 1,700+0,56
4 2,110+0,09| 2,612+0,07| 1,960+0,05| 2,040+0,70| 1,890+0.64
6 2,468+0,05| 2, 630+£0,06| 2,140+0,05| 2,298+0,64| 1.998+0.59
Poids (kg)
3‘
2,5 -
—s— LOt A
2,
//x = LotB
-
1,5 Lot C
1 - Lot D
—»— Lot E
0,5 -
Temps ( semaine:t

1 2 4

Figure- 26- Variation du poids corporel en fonctiondu temps et des
différents types de régimes alimentaires
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Dés la 2éme semaine de traitemenia progression des poids est statistiqguemefédrdiite chez
les 5 lots de lapins respectivement de :
- 1,950 £ 0,14 kg pour les Lapins du lot A (Témayant consommeé le Régime standard
additionné de 10% d’huile fraiche).
- 2,405 10,08 Kg pour les lapins du lot B ayantn€ammeé le régime Standard additionné
de 10% d’huile de friture thermo oxydée.
- 1,770 £ 0,07 Kg pour les lapins du lot C (ayemisommeé le régime Standard additionné de 10%
d’huile de friture thermo oxydée et supplément® &% de vitamine E sous forme d’Acétated’
tocophéro).
- 1,800 + 0,61 Kg pour les lapins du lot D (ayamgommeé le régime Standard additionné de 10%
d’huile de friture thermo oxydée et supplémentédé de vitamine E sous forme d’Acétateod’
tocophérol
-1,700 + 0,56 kg pour les lapins du lot E (ayasisommeé le régime Standard additionné de 10%
d’huile de friture thermo oxydée et supplémentd #&% de vitamine E sous forme d’Acétaterd’
tocophérol
Apres6 semainede traitementJ45) on note :
- Une différence significative (P< 0.05) de lasprde poids entre le lot A (Témoin) et le lot B%d0
Hox) et entre le Lot A et le lot C (10% Hox +0,5% ¥) mais pas entre le lot B et le Lot C .
- Une différence non significative (p< 0.05) esssiunotée entre le lot A (Témoin) et le lot D
(10% Hox +1% Vit E) et entre le lot D et le o )% Hox +1,5% Vit E)
La réduction de la croissance observée apres ingegune huile de tournesol oxydée résulterait
d’une toxicité induite par la présence de dérivégyénés et d’'un apport lipidiqgue moindre du fait
de la dégradation de l'acide linoléique au cour$ade/dation de 'huile (Vilas etal 1976,Lopez
—Varela etal 1995)mais aussi lors d’'une carence en acides gras edsdRaphael etal 19849
Par ailleursNielson etal. 1984 rapportent que la plupart des acides aminés agisavec les
produits de dégradation primaires et secondairssligeles oxydés ce qui diminue l'utilisation

digestive des protéines, des acides aminés etrdissgs induisant alors une baisse de la croissance
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I-2) Gain de poids
Tableau -20- Gain de poids moyen des différents bexpérimentaux entre J7 et J45
( Valeur Moyenne de 5 lapins par lot)

GAIN DE POIDS (g)
Lot A Lot B Lot C Lot D Lot E

771 540 593 548 418

Poids (g)
800 -

700 -
600 -
500+
400 -
300+
200 -
100 -

LotA LotB LotC LotD LotE -OfS
Figure -27- gain de poids corporel des différentots au cours de

I'expérimentation

A la fin de I'expérimentation, les résultats obtemonsignés dans le tableau 20 et la figure 27 nous
révelent un gain de poids conséquent chez lesslaju lot A (témoin ; régime standard + 10%
HF) ) de 771g et chez les lapins du lot C (Hox H0®%5% Vit E) de 593 g
Par contre on enregistre un retard de croissanee lels lapins du lot B ( Hox 10%) de 30% par
rapport au lot A et de 45,79% pour le lot E (H@d+ 1,5% vit E)
SelonLopez —Varela etal 1995 et Sanchez —Muniz etal 1998 le retard de croissance observé
chez les animaux ayant ingéré de I'huile oxydéatsbué a plusieurs facteurs :

- la mauvaise odeur de I'huile oxydée quiiduerait la prise alimentaire

- la diminution de I'apport en acides gras essent{@éB:2w6 et 18 :3»v3) suite a leur oxydation
ainsi que la diminution de leur absorption integ#n or ces acides gras sont indispensables a la
croissance.
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- diminution de la disponibilit¢ en acides aminék tgue la lysine et le Tryptophane

considérés comme indispensables a la croissaHesrik et al 1992 rapportent que la valeur
biologique, la digestibilité ainsi que la dispotitBi en acides aminés diminuent suite a la
complexation des acides aminés avec les prodwtg/dation.

Les lapins du lot C enregistrent un gain de pogxéciable comparativement au lot B ceci serait
probablement du a I'effet positif de I'action devitamine E a la dose de 0,5%

Par contre, les lapins du lot E accusent un redl@ratroissance trés net. Ces résultats laissent
supposer une éventuelle reprise du phénomene dixgdat le catalyseur serait la Vitamine E a
forte dose

Des études antérieures ayant porté sur l'ingestiounile oxydée (7%) mais carencée en vitamine
E, n'ont pas rapporté de variations de poids caipoar rapport aux témoins aprés 8 semaines de
traitementVilas etal 1976)

La déficience en vitamine E n’a aucun effet appamam le poids des lapins ni sur leur état

physiologique avant 4 molinakata et al 1987

I-3 Indice hépatosomatique : IHS
Il est calculé sur la base du poids du foie préleméfin d’expérimentation au J45 (apres le

sacrifice)
Tableau -21-Poids moyen du foie des différents loexpérimentaux
POIDS DU FOIE (g)

Lot A

Lot B

Lot C

Lot D

Lot E

106,894

153,684

99,572

102,992

107,564

Tableau -22- Valeurs de l'indice hépatosomatique dedifférents lots expérimentaux

INDICE HEPATOSOMATIQUE : IHS %

Lot A

Lot B

Lot C

Lot D

Lot E

4,33

5,56

4,65

4,48

5,22
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IHS (%) 6.

lot A lot B lotC lotD IotE Lots

Fiaure -28- Variation de I'indice hépatosomatiaue en fonctiordes différents réaimes alimentaire

Les indices hépatosomatiques (résultats consigags k& tableau 21let la figure 28) différent de
maniere tres significative entre les différents lexpérimentaux.

Cette différence est plus accentuée entre 1a (@33 %) et le lot B (5,56%), le lot A (4,33 %X
le lot E (5,22%) Nous notons une similitude entite3 du lot B (5,56%), et celui du lot E (5,22%)
Et des valeurs trés proches pour les lots A (4,33344,65%) et D (4,48%).
La valeur élevée de I'lHS des lapins issus des Boet E témoigne d’'une hypertrophie du foie ;
comme par ailleurs ce phénomeéne est constaté paouhreux auteurgPotteau etal 1971,
Causeret 1982, Sanchez — Muniz et al 1998).

Varela-Lopez etal 19950nt observé une augmentation de la taille du folez des rats
ayant consommé des régimes supplémentés a haatels5% d’huile de tournesol thérmooxydée
par des fritures répétées pendant 27 jours ; @aghéne s’explique par une augmentation de la
taille des hépatocytes qui s’enrichissent en vasuplles dommages causés sont souvent
irréversibles ce qui constituerait un risque pagmour I'organisme.

L’augmentation de l'indice Hépatosomatique chefoteE témoignant d’'une hypertrophie du foie
pourrait s’expliquer soit par une progression e€fiésts déléteres de l'ingestion de I'huile thermo
oxydée (innéficacité de la vitamine E a forte deseon incapacité a freiner les phénomenes liés a
I'oxydation) soit par une recrudescence de ced<sefiffet pro oxydant de la vitamine E a forte
dose) ;

Par contre les valeurs de I'indice Hépatosomatauéot C (0,5%de vit E) et du lot D (1% de vit

E) témoignent d’'une efficacité plus ou moins caeade la vitamine E.
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Il — Dosages biochimiques lipidiques sériques

lll- 1 Dosage du Cholestérol sériquedral :

Tableau -23-Valeurs de la cholestérolémie au coude I'expérimentation : g/l

JO J15 J30 J45
Lot A 3,68+0,09 3,88+0,29 4,30+0,59 4,20+£0.11
Lot B 3,26+0,23 3,39+0,39 3,41+0,26 3,29+0,12
Lot C 3,31+0,19 3,42+0,41 3,65+0,37 3,60+0,11
Lot D 3,30+0.10 3,45+0.26 3,62+0.12 3,58+0.21
Lot E 3,17+0.03 3,28+0.10 3,42+0.05 3,31+0.06
4.5
Cholesterol | m
(/) 4l Lot A
3 B (otB
2,5 O Lotc
5 O LotD
1,5 . . Lot E
1 -
0,5
(Il WIS gy SIS ) =
JO J15 JA4t Tempos

Figure -29- Variation de la cholestérolémie en fariion de la durée de I'expérimentation

D’apreés les résultats obtenus et consignés daablieau 23 figure 29 nous constatons :

Au J30, une différence significative (p<0.05) entes lots expérimentaux A (4,30+£0,59 g/l) et B
(3,41+0,26 g/l), et une différence non significatip<0.05) entre les lots B (3,41+0,26 g/l) et C
(3,65+0,37 g/l). Une différence significative ( p@b) a aussi été observée entre les lots
A(4,30£0,59 ) g/l et D(3,62+0.12) g/l, et entre lets A(4,30+0,59 ) g/l et E (3,42+0,05 g/l) (
p<0.05) .Mais , aucune différence significative<Q.05) n’a été observée entre le lot D(3,62+0.12
g/l) et le Lot C(3,65%0,37 g/l) . Le méme constsita& noter entre le Lot B (3,41+0,26g/l) et let Lo
E (3,42+0,05 g/l).(pas de difféerence significatps05)

Au J30, nous avons observé une augmentation deolastérolémie pour tous les lots par rapport
au J15
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Au J45, en fin d’expérimentation, nous avons aussi atgsane similitude entre la cholestérolémie
des animaux du lot B (3,40,26 g/l) et ceux du lot E (3,42+0,05 g/l) (pas diférence
significative entre les 2 Lots p<005)

Au J45 : diminution de la cholestérolémie pour tasslots par rapport au J30.

SelonMedirabbit 2004, la valeur normale de la cholestérolémie du lapdulte est d’environ 3,5
g/l (cf. annexe 1 ) et si nous considérons qu’'@b nos animaux ont atteint 'age adulte sevrés a
38 jours au J45 ils sont agés d’environ 83 jourscawn poids moyen de 2,382296 kg ) nous
constatons que les valeurs de la cholestérolémegistrées au J45 pour les Lots C(3,60+0,11 g/l
) et D(3,58+0,21 g/l ) sont tres proches des nerrfjgas de différence significative entre les 2 lot
p<005) prouvant ainsi une absence des effets désétie I'huile oxydée ingérée ; confirmant donc
I'effet correcteur de la Vitamine E ajoutée au négialimentaire a raison de 0,5% et 1%

Quant & la valeur de la cholestérolémie entggisau J45 pour le lot E (3,42+0,05 g/l) elle est
légerement éloignée des normes et proche de delll®t B (3,4%0,26 g/l)(pas de différence
significative entre les 2 lots p<005) ce qui cong une réinstallation des effets délétéres dus a
I'oxydation et donc conforte I'hypothése d’un effgb oxydant de la vitamine E ajoutée au régime
alimentaire a raison de 1,5%

L’augmentation importante de la cholestérolémid_duA (4,20+£0.11g/l) par rapport a la norme
citée parvVaisser 1972(3,5 g/l) est corrélée au régime alimentaire emgchaison de 10% d’huile
fraiche.
Chiericato et Rizzi (1999)ont étudié I'évolution de la cholestérolémie chetapin entre 37 et 120
jour d’age et on constaté que jusqu’au 60éme jauchiolestérolémie est stabilisée a environ 2
mmoles /litre puis du 60éme au 75 éme jour d’ageohcentration sérique en cholestérol aborde
une diminution importante jusqu’a 1,5 mmolesélipour se stabiliser a cette valeur jusqu’au
105éme jour pour ensuite diminuer encore maiségErement.
Selon Sanchez —Miuniz etal. 1996 ,la diminution de la concentration en cholestérak Ide
I'ingestion d’huile thermo oxydée serait due a vdduction de I'activité de la Iécithine cholesterol
acyl transférase (LCAT), elle méme due a une réoluate la biosynthese des VLDL au niveau
hépatique
Cuesta etal 1988 constatent une baisse de la cholestérolémie agiremistration aux rats d'une
huile d’olive utilisée en fritures
D’autre partHolloway et Rivers 1981expliquent que la baisse du cholestérol n’est ilegiage de
I'activation de la 7a-Hydroxylase ; enzyme responsable de la transfaomatu cholestérol en
acides biliaires qui est induite par la teneur ksrvine C .
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lll- 2 Dosage des triglycérides :

Tableau -24- Valeurs de la triglycéridémie au cowg de I'expérimentation (g/l)

JO J15 J30 J45
Lot A 10,1+0,10 13,4+0,68 13,9+0,46 12 540,73
Lot B 9,8+0,12 8,2+0,04 6,9+0,10 5,2+0,33
Lot C 9,7+0,12 11,9+0,35 12,2+0,19 11,8+0,71
Lot D 10,2+0,13 12,4+0,15 12,8 +0,11 11,6+0,18
Lot E 10,1+0,21 8,5+1,35 7,2+0,071 5,5+0,09
ELot A
Triglycerides
(all) OLot B
OLot C
BLot D
BLot E

Temps (jours)

JO J15 J30 J45

Figure -30- Variation de la triglycéridémie en forction de la durée de I'expérimentation

Les résultats consignés dans le tableau 24 mjueef30 révelent ;
Au J 15 Des variations de concentrations entre les lotsagummencent a apparaitre dés le JO et se
poursuivenjusqu'a la fin de I'expérimentation (j45) nous m&o
Au J 30, une augmentation de la concentration moyenne dgkyc&rides dans les lots A
(13,9+0,46¢g/l), C (12,2+0,19 ¢/l) et D (12,8 £0,11 g/l) peapport au i} respectivement,
13,4+0,68 g/l , (11,00,26) g/l) et (12,4+0,15 g/l) pour les lots A,Clet
Au J30, on note une diminution de la triglycéridérpiour les lots B (de 88,04 g/l au J15 a
6,9£0,10 g/l au J30) et le lot E (de B35 g/lau J15a 7;20,07 g/l au J30) .
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Au J 45, En fin d’expérimentation, nous notons une dirtiotupour les tous lots par rapport au J
30 diminution significative (p<0.05) pour les @<t E.

Une diminution progressive de la triglycéridérdiedébut a la fin de I'expérimentation pour les lot
B (de 9,8 £ 0,12 g/l au JO a 5,2+0,33 g/l au 293¢ lot E (de 10,1+0,21 g/l au JO et 5,5+0,d%g/
J45); cette similitude conforte I'hnypothese de tiggcsemblable chez les 2 lots (Hypothése d’une pro

oxydation de la vitamine ajoutée a raison de 1,5%d=lot E ) .

La baisse de la teneur en triglycérides a aussia@igortée paBlanc-Gondarmary et al. 1989qui
aprés administration pendant 4 semaines d'une hdaletournesol oxydée ont observé une

diminution du taux des triglycérides par rapport s8moins.

Par ailleurd.iu et Lee 1998ont obtenu apres administration a un taux de 18algnt 4 semaines
d’huile de soja oxydée pendants 4 cycles de frinyant une durée chacune de 6 heures a une
température de 250°C une diminution de la teneutrighycérides et en cholestérol. ; Selon
Medirabbit 2004 la valeur normale de la triglycéridémie du lapadulte est d’environ 11,57 g/l
(cf. annexe 1 ) et si nous considérons qu’au do&banimaux ont atteint 'age adulte sevrés a 38
jours au J45 ils sont agés d’environ 83 jours awegpoids moyen de 2,3820,296 kg) nous
constatons que les valeurs de la triglycéridémmeegistrées au J45 pour les Lots C(11,8+0,71) g/l
et D(11,6+0,18) g/l sont tres proches de la nofpas de différence significative entre les 2 lots
p<005) prouvant ainsi une absence des effets désétie I'huile oxydée ingérée confirmant donc
I'effet correcteur de la Vitamine E ajoutée au négialimentaire a raison de 0,5% et 1%

Quand a la valeur de la triglycéridémie enregestu J45 pour le lot E (5,5£0,09 g/l) elle eshbie
éloignée de la valeur normale et proche de celldotdB (5,2 + 0,33 g/l) (pas de différence
significative entre les 2 Lots (p<005) ce qui cami une réinstallation des effets délétéres dus a
I'oxydation et donc conforte I'hypothése d’un effgb oxydant de la vitamine E ajoutée au régime

alimentaire a raison de 1,5%
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l11-3) Dosage des Lipoprotéines sériques
[ll- 3-1) Dosage des LDLcholesterol

Tableau -25- Valeurs du LDLc au cours de I'expémentation (g/l)

JO J15 J30 J45
Lot A 1,41+0,14 1,38+0,28 1,48+0,2 1,40+0,14
Lot B 1,39+0,28 1,40+0,71 1,49+0,34 1,56+0,28
Lot C 1,32+0,23 1,46+0,38 1,47+0,59 1,29+0,06
Lot D 1,29+0,12 1,33+0,29 1,35+0,21 1,32+0,18
Lot E 1,39+0,21 1,49+1,35 1,52+0,071 1,55+0,09
LDLc (g/l)
2| [] LotA
LotB
15 1
[] LotC
1
[] LotD
05 | B Lot
0 | Temps
JO J15 J30 J45

Figure -31- Variation des LDLc en fonction de la drée de I'expérimentation

L'analyse des résultats consignés dans le tablgafigire 31 nous révele
Au JO, des valeurs similaires des concentrations[@rc ont été relevées avec une moyenne de
1,354 £ 0,049 g/l.

Au J30, les concentrations en LDLc accusent une élévdliibérente suivant les lots:

Lot A (temoin 10% HF) : de 1,38+0,28 g/l au J15 a 1,430l au J30

Lot B (10% Hox): de 1,40+0,71g/l au J15 a 1,49+0,34 g/l au J30

Lot C (10%Hox +0,5% vit E) : de 1,46+0,38g/l au J15 &1@59g/l au J30

Lot D (10%Hox +1% vit E) : de 1,33+0,29¢/l au J15 a ¥B319g/l au J30

Lot E (10%Hox +1,5% vit E) : de 1,49+1,35¢g/I au J15%2%0,071g/l au J30

Au J45, nous n’observons pas de différence significative (0.05) entre les concentrations des lots
B (1,56+0,28 g/l) et E (1,55+0,09 g/l ) et entrs lets C(1,29+0,06 g/l ) et D ( 1,32+0,18 g/l )dJn
différence significative (P< 0.05) existe entrelet B et C et entre le Lot C et Lot E.
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En fin d’expérimentation, les concentrations dets IB et E accusent une augmentation tres
importante par rapport aux autres lots.

PourMedirabbit 2004 la valeur de la concentration sérique des LDLclagin adulte est1,3

g/l (cf. annexe 1) et si nous considérons qu'd@b Jhos animaux ont atteint 'age adulte (sevrés a
38 jours, au J45 ils sont agés d’environ 83 jowecaun poids moyen de 2,389,296 kg).Nous
constatons que les valeurs de la concentration [@ioc Lenregistrées au J45 pour les Lots C
(1,29+0,06 g/l ) et D(1,32+0,18 g/l) sont tresgires de la norme (pas de différence significative
entre les 2 lots p<005) prouvant ainsi une abseeseeffets déléteres de I'huile oxydée ingérée
confirmant donc l'effet correcteur de la Vitaminaajoutée au régime alimentaire a raison de 0,5%
et 1% ;

Quand a la valeur de la concentration en HDLeg@istrée au J45 pour le lot E (1,55£0,09 g/l) elle
est bien éloignée de la valeur normale et proeheetle du lot B (1,560,28 g/l) ( pas de différence
significative entre les 2 lots p<005) ce qui camir une réinstallation des effets délétéres dus a
I'oxydation et donc conforte I'hypothése d’un effgb oxydant de la vitamine E ajoutée au régime
alimentaire a raison de 1,5% ; Lors d’'une étude édagrmarBenakmoum 2002sur des rats ayant
ingéré de I'huile de tournesol oxydée a des doses et 10% associée ou non avec de la vitamine
E le méme phénomene a été signalé a la différemdeegregistre un rétablissement du taux des
LDLc aprés 9 semaines de traitement .Une autreeénuehée paBitam 2004 sur des rats révelé
des résultats parfaitement similaires aux notres.

La consommation de graisses de cuisson useées dinamrotection des LDLc contre I'oxydation ; A
la suite d’un régime trop riche en cholestéroletjoaisses -saturées, les LDLc ne sont plus
normalement catabolisés par la voie normale deptéurs des apolipoprotéines B/E (voie de
Brown et Goldstein), ils séjournent plus longterdpas le plasma puisque leur durée de demi-vie est
augmentée. lls sont alors modifiés, surtout oxgqese les radicaux libres, Une fois le LDLc
suffisamment oxydé, celui-ci devient toxique pag tellules endothéliales

( Perret Fabre, Genoux, Malaval, Radojkovic, Tercg Collet et Martinez 2007)
Le role oxydo protecteur de la vitamine E vis-a-t&s LDLc a été abondamment étudié depuis la
découverte du pouvoir pro-athérogéne de la formal@x des LDLQ Léger 2000)Les LDLc

enrichis en Vitamine E sont significativement pdlificiles a oxyder.
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Cette oxydation des LDLc risque de se produireaend’abaissement des défenses antioxydantes —
particulierement s'’il y a réduction du taux d’alpiogophérol — ou alors lorsqu’il y a augmentation
des produits de I'oxydation due a une recrudescel®es phénomenes pro oxydariiélanger
2007)

Plusieurs études ont montré gu’un supplément emmuite E entraine une augmentation des taux
d’alpha tocophérol aussi bien dans le plasma ques dies particules de LDLc. Le niveau de
résistance des LDLc est étroitement corrélé a & die vitamine recue(Bélanger 2007)

Chez 'hnomme statistiquement une prise journalde200mg de vitamine E augmente de 80% la
teneur plasmatique en vitamine E, de 60% la tedesrLDLc et d’environ 15% la résistance a
I'oxydation. un apport de 50mg/j représente apprativement le seuil en deca duquel la résistance
a l'oxydation des LDLc n’est pas sensiblement auggée alors que la teneur en vitamine E des
LDLc est augmentée de 20%eéger 2000)PourtantPrincen etal 1992ont fait état d’'un effet sur
I'oxydabilité des LDLc avec une supplémentationaegtate de alpha-tocophérol de 25mg/ | .

Des travaux récents permettent de compléter oeséds; au terme de la supplémentation
effectuée de 182mg/j d’alpha tocophérol pendant dsmPorkkala-Sarataho et al 1999)
observent une augmentation respectivement de 88%tde la teneur en vitamine E plasmatique et

de la somme VLDLc + LDLc et une augmentation de #4a protection contre I'oxydation.

Donc la corrélation entre Vitamine E et résistarice’oxydation n’apparait qu'en cas de
supplémentation en vitamine E ; Le niveau d’apmortvitamine E est lié a la protection anti
oxydante des LDLc, mais un effet de saturationld@sc aux apports les plus élevés en vitamine
E peut étre observé puisque au-dela d'une supplatmm de 600 a 800mg/j la courbe
d’enrichissement s’infléchit pour atteindre un p&ai(Léger 2000)L’inhibition de la production

de I'oxygéne « célibataire »%O (lors du phénomene d’oxydation) par la vitamine E estaiement
fonction de la teneur en vitamine E des LDL Enatasion nous pouvons dire que les LDLc
enrichis en vitamine E mais restant dans des termmpatibles avec des apports alimentaires en

vitamine E renforcent la protection des LDLc certoxydation.
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111-3-2) Dosage des HDIc :

Tableau -26-Valeurs du HDLc au cours de I'expérimetation (g/l)

JO J15 J30 J45
Lot A 0,38 +0,07 0.35+0,05 0.45+0,05 0.35+0,02
Lot B 0.10+0,06 0.11+0,20 0.20+0,07 0.27+0,02
Lot C 0.42+0,16 0.56+0,20 0.57+0,07 0.38+0,06
Lot D 0.33+0,02 0.37+0,05 0.39+0,04 0.36+0,18
Lot E 0.10+0,21 0.20+1,35 0.23+0,07 0.26+0,09
HDLc (g/l) H Lot A
06 ll Lot B
05 [ Lot C
0.4 _ ] [] Lot D
03 - B Lot E
0,2 |
0,1 |
0
temps
JO J15 J30 J45

Figure -32-Variation des HDLc en fonction de la dtée de I'expérimentation

Les résultats obtenus et consignés dans le taBaet la figure 32 nous révelent

Au JO Les concentrations en HDLc sont relativement pre@wec une moyenne de 0.266+0,154 .
Au J30 les concentrations en HDLc varient suivant lefédiints lots de facon notable

Lot A (témoin 10% HF) : augmentation de 0,35+0,05 gl &bl a 0,45+0,05 g/l au J30

Lot B ( 10% Hox): augmentationde 0,11+0,20g/l au J15 a 0,20+0,07 g/l au J30

Lot C (10%Hox +0,5% vit E) | augmentation de 0,56+0,2@g/J15 a 0,57+0,07¢g/l au J30

Lot D (10%Hox +1% vit E) | augmentation de 0,37+0,0%2g/l1J15 a 0,39+0,04g/l au J30

Lot E (10%Hox +1,5% vit E) augmentation de 0,20+1,35¢g/015 a 0,23+0,071g/l au J30
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Au J45 nous observons une différence non significatipe< 0.05 ) entre les concentrations des
lots B ( 0,27+£0,02 g/l ) et E (0,26+0,09 g/l) etrerles lots C (0,38 £ 0,06 g/l) et D ( 0,360,185 g

et une différence significative ( p < 0.05 ) erlgg lot C (0,38+0,02 g/l) et B (0,27a®

g/l) et entre les lots C (0,38+0,02 g/l) et E 632,09 g/l).

PourMedirabbit 2004, la valeur de |la concentration sérique des HDLdagin adulte est

>0.35 g/l (cf annexe 1) et si nous considérons qu'ab Jios animaux ont atteint 'age adulte
sevrés a 38 jours, au J45 ils sont agés d’endBojours avec un poids moyen de 283296 kg)
Nous constatons que les valeurs de la concentratidHDLc enregistrées au J45 pour les Lots C
(0,38+0,06 g/l) et D(0,36+0,18 g/l) sont tres pres de la norme (pas de différence significative
entre les 2 lots p<005) prouvant ainsi une abseeseeffets déléteres de I'huile oxydée ingérée
confirmant donc l'effet correcteur de la Vitamineajoutée au régime alimentaire a raison de 0,5%
et 1%

Quant a la valeur de la concentration en HDLegistrée au J45 pour le lot E (0,26%0,09 g/l), elle
est bien éloignée de la valeur normale et proeheetle du lot B (0,2#0,02) g/l ( pas de différence
significative entre les 2 lots p<005) ce qui camir une réinstallation des effets délétéres dus a
I'oxydation et donc conforte I'hypothése d’un effgb oxydant de la vitamine E ajoutée au régime
alimentaire a raison de 1,5%

Il a été démontré que certaines composantes des d¢Dinéme que des enzymes qui leur sont
reliées ont un fort pouvoir antioxydant pouvantveréir chacune des étapes de la formation des
LDL oxydées. Parmi ces enzymes nous pouvons aeCHTP LaCholesteryl Ester Transfer
Protein qui assure I'échange et le transfert des lipidestres (esters de cholestérol et
triglycérides) entre les lipoprotéines. Elle joue 1ble important en participant d'une part, au
remaniement des lipoprotéines et, d'autre pantetmur du cholestérol des tissus périphériques vers
la foie. pour certains auteurs, la CETP constitndacteur anti-athérogéne, en régénérant les pré
HDL, accepteurs initiaux du cholestérol excédeataiterret Fabre, Genoux, Malaval,

Radojkovic, Tercé, Collet et Martinez 2007

SelonFruchart (2000), les hypertriglycéridémies induisent une diminutttas HDL-c avec

des altérations quantitatives et qualitatives.

104



EtudepErimentale —Résultats et Discussion

[11-3-%)osage des VLDLc
Tableau -27-Valeurs des VLDLc au cours de I'expérimntation (g/l)

JO J15 J30 J45
Lot A 1,89+0,15 2.15x0,07 2.37%£0,09 2.45%0,05
Lot B 1.77+0,17 1.88+0,18 1.72+0,05 1.46+0,09
Lot C 1.57+0,16 1.40+0,22 1.61+0,01 1.73+0,09
Lot D 1.68+0,12 1.75%0,16 1.86+0,19 1.90+0,10
Lot E 1.68+0,19 1.59+0,09 1.67+0,14 1.50+0,08
VLDLc (g/l) H LotA
3 - B LotB
25
[] LotC
2
O LotD
15 |
1 B LotE
0,5 _
0 | Temps
JO J15 J30 J45
Figure -33-

Variation des VLDLc en fonction de la durée de I'#périmentation

L’'analyse des résultats obtenus ( tableau 27di@3) nous révele

Au JO Les concentrations en VLDLc relativement prochescamne moyenne de 1.718+0,119 g/I;
Au J30 les concentrations en VLDLc varient suivant l€dgdents lots de facon notable

Lot A (témoin 10% HF) : augmentation de 2,15+0,07 gd&ba 2,37+0,059¢g/l au J30

Lot B (10% Hox): diminution de 1.88+0,18 /l au J15 a 1.72+0,05 g/l au J30

Lot C (10%Hox +0,5% vit E) augmentation de 1.40+0,22g/0&5 a 1.61+0,01g/l au J30

Lot D (10%Hox +1% vit E) augmentation de 1,75+0,16g/045 a 1,86+0,19¢g/I au J30

Lot E (10%Hox +1,5% vit E) augmentation de 1.59+0,08g9/015 a 1.67+0,014g/l au J30
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Au J45 nous n'observons pas de différence significatiye0(05) entre les concentrations des lots
B (1.46+0,09 g/l ) et E(1.50+0,08 g/l)).

Mais, il existe une différence significative ( p€B.) entre les lot A( 2,45+0,05 g/l)

et B( 1.46+0,09 g/l) et entre le lot A(2,45+0,09 gt E( 1.50+£0,08 g/l) .

En fin d’expérimentation (J 45) les concentratiansusent une diminution par rapport au JO pour
les lots B et E et une augmentation par rappo@Oapour les lots C et D ainsi qu’'une augmentation

relativement importante pour le lot A au J45 pa@pat au JO;

La synthése des VLDL-c est réalisée de facon coetpar les cellules hépatiques permettant la
sécrétion permanente des triglycérides de syntl@mogéne ; naturellement cette synthese

augmente considérablement aprés les repas poumiraven état basal a jeuh.éoni .2001)

En période post prandiale le métabolisme des Ilgpdierigine alimentaire —donc les chylomicrons
— monopolise I'essentiel de I'activité da lipopiogLipase (LPL) au détriment du métabolisme des

VLDL dont le temps de séjour dans le plasma s’giéotéoni .2001)

(Bruckert., 1994), note que l'augmentation des VLDLr+€sulte le plus souvent d'une association

d'un défaut de catabolisme et d'une hyper synth&satique.

Blanc-Gondarmary et al. 1989apres administration pendant 4 semaines d’une laaltournesol
oxydée ont émis I'hypothése que l'ingestion detyg®e d’huile peut causer une réduction des
VLDL consécutive probablement a une inhibition @efbrmation des différents constituants ;
triglycérides, phospholipides etc ... soit a un détmusécrétion de VLDL par I'hépatocyte ;
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l1I-4) calcul de I'indice d’athérogénicité

Tableau -30-
Valeurs de l'indice d’athérogénicité au cours de Expérimentation
JO J15 J30 J45
Lot A 3.7+0,11 3.9+0,16 3.2+0,12 410,20
Lot B 13.9+0,17 12+0,45 7.450,20 6.2+0,15
Lot C 3.1+0,19 2.6+0,29 2.5+0,33 3.3+£0,06
Lot D 3.9+0,07 3.6x£0,17 4.5+0,12 3.6+0,18
Lot E 13.6+0,21 7.45+1,35 6.6+0,07 5.9 £0,09
Indice d'athérogénicité @ LotA
15 g LotB
[1 LotC
10 _
[ LotD
Lot E
5 O
0 Temps
JO J15 J30 J4a5s

Figure -34-Variation de l'indice d’athérogénicité en fonction de

la durée de I'expérimentatior

Au J30I'indice d’athérogénicité varie suivant les dittéts lots de facon notable

Lot A( témoin 10% HF) : Légére diminution de 3.9+0,16J46 a 3.2+0,12 au J30

Lot B ( 10% Hox) diminution importante de 12+0,45 au J15 a 7.48@@u J30

Lot C (10%Hox +0,5% vit E) stabilisation de l'indicee 8.6+£0,23 au J15 et 2.5+£0,13 au J30
Lot D (10%Hox +1% vit E) augmentation de 3.6+0,17 Hod 4.5+0,12 au J30

Lot E (10%Hox +1,5% vit E) diminution de 7.45+1,35 db.4 6.6+0,07 au J30
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Au J45 nous n'observons pas de difféerence significajve0.05 ) entre I'indice d’athérogénicité
du lot B(6.2+0,15 ) et celui du lot E(5.9+0,08) entre I'indice du lot D(3.6+£0,18 ) et celui dai |
C(3.3£0,06 ) ; mais une différence significatiye<@.05) des indices est a noter entre les lots C
(3.3£0,06 ) et B (6.2+0,15) et entre les lots3@B£0,06 ) et E. (5.9£0,09 )

PourMedirabbit 2004 la valeur du rapport LDLc/HDLc (indice d’athérogéité) du lapin adulte
doit étre < a 3.5 (cf. annexe 1) et si nous @#rens qu'au J 45 nos animaux ont atteint I'age
adulte sevrés a 38 jours, au J45 ils sont agéwidim 83 jours avec un poids moyen de 2;332
0,296 kg) nous constatons que les valeurs de ¢endiathérogénicité enregistrées au J45 pour les
Lots C (3.3£0,06) et D (3.6+0,18) sont tres praclie la valeur normale( pas de différence
significative entre les 2 lots p<005) prouvantsainne absence des effets délétéres de I'huile
oxydée ingérée confirmant donc l'effet correctdera Vitamine E ajoutée au régime alimentaire a

raison de 0,5% et 1%

Quand a la valeur de l'indice d’athérogénicitéregistrée au J45 pour le lot E (5.9+0,09) est
éloignée de la valeur normale mais proche de ahllelot B (6.20,15)( pas de différence

significative entre les 2 lots p<005) ce qui cong une réinstallation des effets délétéres dus a
I'oxydation et donc conforte I'hypothése d’un effgb oxydant de la vitamine E ajoutée au régime

alimentaire a raison de 1,5%

Le rble crucial de I'hypercholestérolémie dansdgaloppement de I'athérosclérose,

particulierement coronarienne, a été établi par éegles épidémiologiques et des études de
régression.

Les étudesepidémiologiques tout d’abord montrent que le risque de mortalitg pardiopathie

ischémique s’éleve parallelement a I'élévationaleHolestérolémie.

Les études deegressionmontrent que la réduction de la cholestérolémient#l la progression et
induit méme la régression des plagues d’athérosumalisées par angiographie coronarienne et par la
réduction des accidents coronariens et la geneséatterosclérose lors d’administration de
traitements hypocholestérolémianihissen 1999
C’est en fait la fraction de cholestérol préserdasdla circulation sanguine sous la forme de LDL-c
qui exerce une action athérogéne. Ce sont susutDL-c oxydées qui semblent faire preuve d’un
pouvoir athérogene élevé.
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Contrairement au LDL-c, des taux élevés de HDL+ s@sociés a une réduction de mortalité cardio-
vasculaire

Le rapport entre le LDIG et le HDL-C -indice d’athérogénicité- représente un excelfacteur
prédictif de risque cardio-vasculaire.

En effet, I'élévation de ce rapport LDC- HDL-C (> 4 chez 'homme) fera suspecter, outre
I'élévation du LDLC et I'abaissement du HDC-une augmentation du risque athérogene au prorata
de cette élévation.

Une augmentation de 1% du HDL est associée a uhetien de 3% du risque vasculaiflehissen
1999

La friture provoque une hydrogénation de I'huitedenc une production accrue d’acides gras trans
AGT, De facon générale, le profil en AGT des ligiggasmatiques présente de fortes similitudes avec
celui de l'alimentation. En effet, la comparais@nla composition en AGT des lipides plasmatiques
avec celle des lipides du tissu adipeux (qui reflatcomposition en AGT de l'alimentation) montre

gue, dans le tissu adipeux comme dans le plasnsmntdes isomeres 18rans qui prédominent.

Les AGT se comportent vis-a-vis du taux de chotektérculant de la méme facon que les AGS
(acides gras saturés), a savoir que, en fonctiorlede apport alimentaire donc de leur taux
plasmatique, ils entrainent une augmentation du thuLDL-c, considérées comme néfastes et a
diminuer les HDL considérées comme bénéfiques orfsant ainsi le risque d'athérosclérose. Boue,

Combe, Entressangles, 2000
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[11-5) Calcul des lipides totaux sériques

Tableau -29-Valeurs des lipides totaux sériques awpurs de I'expérimentation (g/l)

JO J15 J30 J45
Lot A 19,7+0,15 23.1+0,07 28.65%0,09 23+0,05
Lot B 17.95+0,17 16.67+0,18 15.42+0,05 13.32+0,09
Lot C 17.97+0,16 20.45+0,22 21.32+0,01 20.8£0,09
Lot D 18.45+0,12 21.02+0,16 21.85+0,19 20.55+0,10
Lot E 18.02+0,19 16.17+0,09 15.75%0,14 13.77+0,08
Lipides totaux (g/l) O LotA
40
B o8
30 ] Lot C
20 [] Lot D
] Lot E
10
0 Temps

JO J15 J30 J45

Figure -35-Variation des lipides totaux en fonctia de la durée de I'expérimentation

L’'analyse des résultats obtenus et consignés @aasleau 28 figure 35 nous révelent

Au JO Les concentrations en lipides totaux sont a pés gu méme niveau pour tous les lots avec
une moyenne de 18,41+0,74 g/l

Au J30 les concentrations en lipides totaux varientawnives différents lots de facon notable

Lot A (témoin 10% HF) : augmentation de 23,01+0,07 g5 a 28,65+0,09g/l au J30

Lot B (10% Hox) augmentationde 16,67+ 0,18 g /l au J15 a 15,42+0,05 g/l au J30

Lot C(10%Hox +0,5% vit E) augmentation de 20,45+0,22g/015 a 21,32+0,01g/l au J30

Lot D (10%Hox +1% vit E) augmentation de 21,02+0,16g/045 a 21,85+0,19¢g/l au J30

Lot E (10%Hox +1,5% vit E) diminution de 16,17+0,09g4l #5 a 15,750,014/l au J30
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Au J45 En fin d’expérimentation (J 45) par rapport aindQs notons une :

- une augmentation pour les lots A (de 19,7 5@/l au JO a 23+0,05 g/l auJ45) lelot C e (d
17,97 0,16 g/l au JO a 20,8+0,09 g/l au J45) iajns pour le lot D (de 18,45+0,12 g/l au JO a
20,55+0,10 g/l auJ45)

- une diminution pour le lots B (de 17,95 +0,1Fay JO a 13,32+0,09 g/l auJ45) et pour le Lot E
(de 18,02 +0,19 g/l au JO & 13,77+0,08 g/l aul45)

Nous ne notons pas de différence significative Q@5) entre la concentration en lipides du lot B
(13,32+0,09 g/l) et celle du lot E(13,77+0,08 gfiais une différence significative entre le lot C (
20,08+0,09 g/l) et le lot B ( 13,32+0,09 g/I) etre le lot C (20,08+0,0 g/l) et le lot E( 13,7728,
all).

PourMedirabbit 2004 la valeur de la concentration sérique des liptdemux du lapin adulte est
comprise entre 15 et 40 g ficf annexe 1) et si nous considérons qu’au habanimaux ont
atteint 'age adulte sevrés a 38 jours, au J45aig agés d’environ 83 jours avec un poids moyen
de 2,3320,296 kg) nous constatons que les valeurs de lxeotration en lipides totaux
enregistrées au J45 pour les Lots C (20,8+£0,09%tgD (20,55+£0,10) g/l sont comprises dans
I'intervalle des valeurs normales( pas de difféeenignificative entre les 2 lots p<005) prouvant
ainsi une absence des effets délétéres de I'huyidée ingérée confirmant donc I'effet correcteur

de la Vitamine E ajoutée au régime alimentaireisorade 0,5% et 1%

Quand a la valeur de la concentration en lipittdaux enregistrée au J45 pour le lot E
(13,77+0,08 g/l) est située en dessous de ladinmtérieure des valeurs normales mais tres
proche de celle du lot B (13,82,09) g/l ( pas de différence significative entere 2 lots (p<005 ) ce

qui confirme une réinstallation des effets délé&ates a I'oxydation et donc conforte I’hypothese

d’'un effet pro oxydant de la vitamine E ajoutéeégime alimentaire a raison de 1,5%
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l1I-6) dosage des protéines totales sériques

Tableau -30-Valeurs des protéines totales sériquas cours de I'expérimentation (g/l)

JO J15 J30 J45
Lot A 56+0,12 41,4+0,27 45,4+0,16 52,2+0,26
Lot B 56,8+0,14 39,240,23 41,8+0,13 46,6+0,27
Lot C 57,6+0,11 42+0,23 44,6+0,13 52.01+0,28
Lot D 55,4+0,16 43,8+0,20 44,8+0,20 53,4+0,55
Lot E 56,6+0,28 40,1+0,14 41,2+0,23 47,2+0,50
Proteines totales g/l H LotA
60
1 _ B LotB
50 | ]
[] LotC
40 |
] LotD
30 |
Lot E
20 | 1
10 |
0.
30 J15 330 J45  EMPS
Figure -36-

I'exnérimentation

Variation des protéines totales en fonction de ldurée de

L’'analyse des résultats obtenus et consignés daableau 29 figure 36 nous révelent

Au JO Les concentrations en protéines totales sont ppEsiau méme niveau avec une moyenne

de 56,48+0,083 g/l

Au J30 les concentrations en protéines totales varigiuast les différents lots de fagcon notable
Lot A (témoin 10% HF) : augmentation de 41,4+0,27 gll&bi a 45,410,169/l au J30

Lot B (10% Hox) augmentationde 39,2+0,23 /| au J15 a 41,8+0,13 g/l au J30

Lot C (10%Hox +0,5% vit E) augmentation de 42+0,23g/04& a 44,6+0,13g/l au J30

Lot D (10%Hox +1% vit E) augmentation de 43,8+0,209/04G a 44,840,209/l au J30

Lot E (10%Hox +1,5% vit E) augmentation de 40,1+0,140/U015 a 41,2+0,023¢g/l au J30
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Au J45 En fin d’expérimentation (J 45) les concentragi@acusent une diminution par rapport au
JO pour tous les lots avec une régression pipsitante pour les lots B ( de 56,8 £0,14 g/l@u J
a 48,6 + 0,27 g/l au J45) et le lot E ( de 56,62809/| au JO a 48,2+0,50 g/l au J45) ; nous
n'observons pas de différence significative ( pS).éntre les concentrations des lots B (48,6+0,27
g/l) et E(48,2+0,50 g/l) et entre les lots A (52226 g/l ) et C (52 +0,28 g/l) mais une différenc
significative (p<0.05) entre les lot A (52,2+0,26) gt B(48,6+0,27 g/l) et entre le lot A(52,2+0,26
g/l) et E(48,2+0,50 g/lI) . Mais nous notons unesbaide la concentration en protéines totales au
J45 par rapport au J30 pour tous les lots.

PourMedirabbit 2004 la valeur de la concentration sérique des protéioiates du lapin
adulte est comprise entre 50 et 75 g/l (cf anreket si nous considérons qu’au J 45 nos animaux
ont atteint 'age adulte sevrés a 38 jours, auil®¥Sont agés d’environ 83 jours avec un poids
moyen de 2,3320,296 kg) nous constatons que les valeurs de leecdration sérique en protéines
totales enregistrées au J45 pour les Lots C(5R,@8} g/l et D(53.4+0,55) g/l sont trés proches de
la valeur normale( pas de différence significatergre les 2 lots p<005 ) prouvant ainsi une
absence des effets déléteres de I'huile oxydéerémgéconfirmant donc l'effet correcteur de la
Vitamine E ajoutée au régime alimentaire a rais®0,8% et 1%

Quand a la valeur de la concentration sériqupretgines totales enregistrée au J45 pour le lot E
(47,2+0,50) g/l elle est éloignée de la valeur redammais proche de celle du lot B (48)&7) g/l
(pas de différence significative pour les 2 lot9P5) ce qui confirme une réinstallation des effets
delétéres dus a I'oxydation et donc conforte I'niygése d’'un effet pro oxydant de la vitamine E

ajoutée au régime alimentaire a raison de 1,5%

Environ une centaine de protéines sont présentesldglasma, la plupart sont fabriquées par ke foi
elles interviennent dans le transport de différersebstances dans le sang dont les lipides (acides
gras) ; Leur dosage est utilisé pour diverses naigmtre autres I'état nutritionnel et le fonctiement

du foie

La dysproteinémie est la perturbation quantitaties protéines plasmatiques, soit augmentation so

diminution des concentrations plasmatiques degpre$ ou de groupes protéiques ;
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Les variations quantitatives des protéines plaguas apportent des informations précieuses sur les
organes qui les synthétisent ; le foie pour lesgmes de mobilité plus rapides que les gamma
globulines et les tissus lymphoides pour les pnetede I'immunitéaurice-Estépa L, Vassault A,
Bienvenu J (1986)

Les hypo protéinémiesont dues soit a une carence d'apport en protdime$ nutrition ou

dénutrition), soit a un défaut de synthese lorsal'insuffisance hépatique sévere, soit a une fuite
anormale des protéines au niveau cutané, tissutiraénal. Ces fuites sont le signe dune

insuffisance hépatocellulaire conséquente soitaltirrhose du foie, ou d’'une hépatite aigue.

Leshyper protéinémiesont dues a des phénomeénes d’hémoconcentratiom(easede diarrhées ou

de vomissements) et surtout a des hypergammagiémies (myélomes).

L’albumine plasmatique est la protéine la plus alaoe dans le plasma et sa synthése est
exclusivement hépatocytaire (il n’existe pas demgsd’albumine).

Méme si elle est en plus grande quantité dansdaemlés interstitiels, sa concentration est supéeie
dans le plasma car le volume des liquides integistiest bien supérieur a celui du plasiaaile
(2002)

L’albumine constitue une réserve d’acides amin@st pour cela que son catabolisme est dépendant
des besoins en acides aminés de l'organisme (Bba@me s’accélere quand les acides aminés

manguent et sa synthése est raleiidig)le (2002)
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CONCLUSION GENERALE

Notre conclusion portera sur 2 parties :
Dans la premiere partie nous avons analysé les résultats obtenus auunigea’huile de
tournesol apres son exposition a 20 cycles dedrit
Nous avons observeé :

Des modifications physiques et organoleptiques :
- une modification de la couleur qui s’intensifaut au long des cycles de friture qui est due a une
dégradation des pigments notamment les caroténe@desl’influence de la température et qui signe
une altération de I'huile
- une diminution de la fluidité qui s’expliqgue plarformation de produits d’oxydation non volatils
de haut poids moléculaire qui accroissent la cdasce des huiles chauffées. Signant ainsi une
thermo oxydation de I'huile
- une formation de mousse liée a l'apparition dgcélides polaires dont la présence confirme
I'altération de I'huile.
- le développement d’'une odeur rance provoquéelgaéaction de I'oxygene avec les lipides

insaturés signe d’'une dégradation (rancissemefituaite)

Des modifications des indices physicochimiques

- Variation de l'acidité une augmentation réguliéie I'acidité au cours des cycles de friture a été
observée, probablement due a une dégradation Kiidied des triglycérides de l'huile et une
libération des acides gras occasionnée au coupsatedé de friture (température élevée et présence
d’eau dans les aliments). Ce parametre a doncnfheemce significative sur la détermination de
I'altération oxydative de I'huile ; sa valeur damss échantillons concorde avec une dégradation de

'huile.

- une fluctuation de l'indice de peroxyde qui n@aeseigne sur I'état d’oxydation de I'huile par la
présence de produits de I'oxydation, il abordgoesmier lieu une phase ascendante (qui correspond
au développement des produits primaires de I'oxgdatotamment les hydropéroxydes) puis une
phase descendante (qui correspond a la dispati@smproduits primaires et a I'apparition des prtsdui

secondaires de I'oxydation qui sont volatils) dpnésence d’'un processus oxydatif

- une diminution réguliere de l'indice d’'iode dun2é au 20éme cycles de friture Les AGI peut étre
I'objet des réactions d'addition et ainsi fixemdeliveaux corps.
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La quantité d'iode captée par I'huile permet denadine la proportion d'AGI qu'elle contient; la
valeur élevée de l'indice d'iode de I'huile dertmesol indique sa richesse en AGI (acide linoléigue
I'indice d’iode de notre témoin (huile fraiche)artt de 128,02 il est estimé a 98,5 au 20éme dcle
friture ce qui nous renseigne sur la disparitiongpessive des acides gras insaturés a la faveur des
acides gras saturés qui sont les acides gras {erssi appelés TFA, "Trans Fatty Acids") Des étude
ont montré que les TFA entrainent une augmentaliotaux de "mauvais" cholestérol (LDL) et une
diminution du taux de "bon" cholestérol (HDL) dales sang. Cette cinétique de l'indice d'iode

confirme l'altération de I'huile

- variation de la densité ; La densité des huidanction non seulement de I'insaturation maissau
de I'état d’'oxydation ou de polymérisation

La densité de I'huile des nos échantillons augmeletdacon réguliere au cours des cycles de
friture pour atteindre une valeur maximale au 20éywée de friture Cette densité élevée indique la
présence d'un plus grand nhombre de composés pesretiisecondaires de l'altération oxydative de
ces échantillons d'huile, comparés aux autres édbas.

- Variation de l'indice de réfraction : I'indice défraction augmente proportionnellement avec le
nombre de fritures; Cette évolution serait dueaafdrmation de composés de haut poids

moléculaire (polymeéres) qui sont des produits deel@xydation de I'huile

- dosage des produits primaires et secondaitégallition des 2 sortes de produits se fait en sens
inverse : diminution des produits primaires et aagtation des produits secondaires. Au 20 éme
cycle de friture, la concentration des produitsoséaires est a son maximum alors qu’il ne reste
qgue des traces des produits primaires. La meswwgmeluits de I'oxydation est utilisée comme
indice pour I'évaluation des peroxydations lipicegu

A la lumiére des résultats obtenus nous pouvonslaangue la friture est un traitement thermique
qui provoque des altérations oxydatives de l'huilevec apparition de composés chimiques

indésirables potentiellement toxiques.

La dangerosité potentielle des huiles est esdiemtient liée a leur dégradation suite a leur exposi
a des températures élevées pendant un temps phasiog long (ex utilisation du méme bain d’huile

pour des fritures profondes d’aliments répétéephisieurs cycles )
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Dans la deuxiéme partie : nous nous sommes intéressés aux effets d’un régiimentaire

additionné de 10% d’huile thérmooxydée (lot B),rdiégime alimentaire adittionné de 10% d’huile
thérmooxydée et de 0, 5% de vitamine E, d’'un régahmentaire adittionné de 10% d’huile
thérmooxydée et de 1% de vitamine E et d'un régatimentaire adittionné de 10% d’huile
thérmooxydée et de 1, 5% de vitamine E, sur desnpetres structuraux et sanguins et nous avons
établie une comparaison avec les normes citéeldaittgrature

Au niveau du poids corporel ; I'ingestion d’huileetmo oxydée provoque un retard de croissance
assez important , la supplémentation en Vitamide(E5% réduit de fagcon assez notable ce retard , et

la supplémentation en Vitamine E a 1.5% maintientetard de croissance

Au niveau de I'indice Hépatosomatique IHS ; ungraantation de I'lHS est notée lors d’ingestion
d’huile thermo oxydée (signant une hépatomégali@uite par une toxicité des produits de
'oxydation) cette augmentation est maintenue Begljonction de Vitamine E a raison de 1,5% et

elle est inexistante lors d’adjonction de Vitamina raison de 0.5%

Au niveau des parametres lipidiques sériques ; tesodes valeurs des paramétres sanguins
enregistrées chez les animaux des lots ayant irdgetéuile thermo oxydée seule ou supplémentée
de 1.5% de vitamine sont tres éloignées des \algammales cités dans la littérature et proches des
valeurs notées lors d’une lipopéroxydation ou dstness oxydatif. Et le parametre le plus signiffcat
est 'augmentation consequente de l'indice d’athénicité
(LDLc / HDLc) ce qui démontre le risque accru dalawlie cardiovasculaire (athérosclérose )
Pour les valeurs des paramétres sanguins engmgisthez les animaux des lots ayant ingéré de
I'huile thermo oxydée additionnée de 0.5% de vitaarit et de 1% de vitamine E , celles-ci sont tres
proches des normes citées dans la littérature &tnmoent la valeur trés basse de l'indice
d’athérogénicité qui déemontre les effets prévenéf curatifs de la vitamine E a des doses se
rapprochant des doses normales recommandées dansndadies cardiovasculaires et plus
précisément I'athérosclérose
A la lumiere de ces résultats nous pouvons concjuee;
- I'ingestion d’huile de friture thérmooxydée a dépercussion néfastes sur la santé .
-I'adjonction de la vitamine E dans un régime &lintaire a des doses se rapprochant des doses
recommandées a un effet correcteur sur les effiEti€téres induits par I'ingestion de cette huile ;
cette vitamine pourrait réduire la sensibilité @ydation et assurer un supplément de protection
contre le stress oxydatif (Effet anti oxydant ).
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La vitamine E inhiberait I'oxydation des LDL m#duirait le risque d'athérosclérose. Donc a ces

doses elle aurait un effet bénéfique sur la santé.

- la vitamine E utilisée a fortes doses , provodgianaintient voir méme la recrudescence des
manifestations déléteres de la lipopéroxydatior ;qai conforterait I'hypothése d'un effet pro

oxydant de la vitamine E qui a été rapporté paiages auteurs.

Contrairement aux apports nutritionnels qui senttéoir un effet protecteur au niveau cellulaire, d
fortes doses d'antioxydants pourraient avoir ddstefdéléteres sur les mécanismes de défense
cellulaire, favorisant dans diverses circonstandes,développement de processus cellulaires
aboutissant a des pathologies telles que le cagrteicberg 2003) il a également été démontré que

des fortes doses d'antioxydants pouvaient avoafign pro oxydant et entrainer des actions délgtere

En piégeant les radicaux libres, les antioxydamtgagent la formation de nouveaux radicaux
réactifs. Aujourd’hui, de nombreux arguments supgrdr I'hypothese d'une efficacité de la
combinaison équilibrée de plusieurs antioxydants.efet, il existe des interrelations métaboliques
entre les différents nutriments antioxydants, asles effets complémentaires et synergiques pour
certains d'entre eux. Ainsi l'alpha-tocophérol 'atitle ascorbique inhibent de facon synergique
I'oxydation des LDL : La supplémentation de sugtec de la vitamine C seule diminue I'oxydation
in vitro des LDL de 15 %. Avec de la vitamine Rilge cette réduction de I'oxydation est de 50 %.

Elle est de 78 % lorsqu'une combinaison de ces diéamxines est utilisegHercberg 2003)

De plus la vitamine E aprés son action anti oxyelaevient elle méme radicalaire
(pro oxydante) cette fonction est abolie en présate Vitamine C qui a pour réle de régénérer la

vitamine E pour qu’elle reprenne sa fonction argidante ;

Tous ces arguments,associés a nos résultats cenfitiaffet correcteur de la vitamine E a des doses
proches des doses recommandées vis-a-vis des censég déléteres de la lipopéroxydation , et
confortent I'hypothése d'un effet pro oxydant devimmine E administrée a des doses plus fortes
largement supérieures aux doses recommandées adiffunistrée seule sans étre associée a un autre
anti oxydant qui pourrait avoir une réaction symeprg avec cette vitamine E ( principalement la
vitamine C)
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PERSPECTIVES

Au niveau de I'oxydation de I'huile

Déterminer le cycle de friture au quel correspam# oxydation maximale de l'huile pouvant
provoquer des signes de lipotoxicité

Réaliser le profil en acides gras de I'huile aursales cycles de friture afin de déterminer I'étiolu
de la teneur en acides gras saturés par rappora@d®&s gras insaturés ainsi que la proportion des
acides gras trans dont le taux est corrélé aveedeé d’oxydation de I'huile

Etudier la possibilit¢é de soumettre I'huile & despératures plus élevées et pendant un temps plus
long .

Au niveau de L’expérimentation Animale:
Augmenter le taux d’incorporation des huiles ad®wentrations supérieures a 10% .

Prolonger la durée de I'expérimentation et reld\ediet de la longévité et de I'age.

Au niveau de La Vitamine E

Utiliser des différentes concentrations de vitantih@-tocophérol) afin de déterminer la dose la plus
appropriée qui préserve I'organisme des effetgjiees de I'huile oxydée sans provoquer un effet pro
oxydant.

Utiliser la vitamine E a des doses pro oxydantes@ée a un autre anti oxydant (ex Vitamine C) afin
de confirmer I'a théorie d'un effet synergique enites anti oxydants se traduisant par une
régénération de la vitamine E aboutissant & uralglecle son effet radicalaire (pro oxydant ).
Examens anatomopathologiques des organes

Pratiquer des coupes histologiques au niveau dgmes et plus précisément au niveau du foie afin

de vérifier I'état d’altération des hépatocytesside la lipotoxicité et les modifications induites la
vitamine E a différentes doses.
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ANNEXE | - PRESENTATION DU LAPIN

Données générales

Nombre de chromosome : 4

Mode de vie : en société

Durée de vie : 6a 7ans jusqu a 10 ans
Poids corporelle : 2 a 3kg

Température corporelle : 39.6 & 40.1°C
Age d utilisation 5 -6mois

Gestation : 30 jours

Portées moyennes : 5a 6

Données caractéristiques du lapin sétarchal et al (1988)
Formule dentaire

La formule dentaire du lapin est la suivante: iveis 2/1, canines 0/0, prémolaires 3/2 et molaires
3/3. Une particularité des dents de lapin qu'it &gnaler est qu'elles croissent continuelleméenue

la croissance des incisives peut atteindre 12 oentes par année
La température corporelle moyenne se situe a G%b&ec des variations de 38,5° a  40°C) Les
lagomorphes sont herbivores : La coprophagie (iimesde feces) est une activité normale,
importante et essentielle chez le lapin parce lgufalorise le maintien d'une nutrition adéquatdeet

la physiologie intestinale normale
Besoins en eau

Nourris avec des aliments secs (foin, granulé dadg les jeunes en croissance boivent 1,5 a £ plu
gue la quantité d'aliment sec qu'ils mangent tagdesla lapine allaitante boit 2 a 2,5 fois plusad'

qu'elle ne mange d'aliment ;Prévoir en moyenngquar.

* 0,2 a 0,3 litres d'eau par lapin en croissance

* 0,6 a 0,7 litres d'eau pour une lapine allaitante
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Besoins en énergie

Le besoin quotidien en énergie du lapin varie arction du type de production mais aussi avec la
température ambiante. Ce besoin en énergie du &Epiaroissance ou en reproduction (gestation,
lactation) peut étre couvert par des aliments ibdisfis a volonté contenant de 2200 a 2700 kcal
d'énergie digestible par kg.

Besoins en lipides

Le besoin en lipides (ou graisses) est couvert amecration contenant 2,5 a 3% de lipides. C'est la

teneur spontanée de la majorité des aliments naeméant dans la ration.

Besoins en cellulose (fibres)

Le lapin est un pseudo ruminant sinon un faux raminSon tube digestif a besoin de lgstir bien
fonctionner et celui-ci est fourni par les végétguil mange. Ses besoins sont

donc plus importants que d'autres especes d’élevage

Pour les lapins en engraissement, le taux de os#ubrute d'un aliment complet devra étre de kordr
de 14 a 16% c'est-a-dire un taux nettement plugglgue celui des aliments

pour volailles. Les lapines reproductrices pourreatsatisfaire d'un aliment ne contenant que 12 a
13% de cellulose brute.

Besoins en protéines

Chez la lapine reproductrice, le taux optimal detgines brutes est d'environ 17 a 18%. Et de 16 -

17% pour les lapins a lI'engraissement.

Besoins en minéraux et en vitamines

Les besoins en sels minéraux sont couverts enralépar I'aliment commercial. Toutefois, les

apports peuvent étre améliorés par les complémentraux commerciaux.

Les vitamines se trouvent dans les divers alimgnitsont distribués aux lapins. La provende agport
généralement les composés Vitaminiques corresponaiax besoins des lapins. Les vitamines
liposolubles (A, D, E et K) doivent étre apport@as I'alimentation (vit E= 30mg/kg). Par contres le

vitamines hydrosolubles (C et toutes celles du geoB) sont fournies par la flore digestive et en

particulier par I'ingestion des caecotrophes
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Tableau — 31 - Recommandations pour la compositiaes aliments complets pour lapins (Lebas
et al. 1996 et Lebas, 2004)

Jeune en
Composants d’'un aliment croissance
a 89% de matiere séche (4-12
semaines)
Protéines brutes % 16
Protéines digestibles % 12
Lipides % 2,5
Amidon % 14
Calcium 0,7
Phosphore 0,4
Potassium 0,7
Sodium 0,22
Magnésium 0,3
Vit. A en Ul/kg 6 000
Vit. D en Ul/kg 1 000
Vit. E en ppm 30
Vit. K en ppm 1
Vit. B1 en ppm 2
Vit. B2 en ppm 6
Vit. B6 en ppm 2
Vit. B12 en ppm 0,01
Acide folique en ppm 5

La température corporelle
La température corporellmoyenne se situe a 39,5°C (avec des variation8,88 8 40°C)

Parameétres sanguins

Chez le lapin, de volume sanguin total est relatimet stable et représente 55 a 57 ml par kg despoid
vif, quelques auteurs donnant des valeurs un gérefites (de 35 a 70 ml/kg). Cette proportion est
indépendante de I'age de 'animal, dans la mesu@aatier et al. Ont démontré en 1969 que la

croissance de la masse sanguine est isométriqeleala corps entier.
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Tableau — 32- valeurs biochimiques sanguines dugin

(Médirabbit 2004)

Parametres analysés | abrévi | Valeur Unités
ation
pH sanguin pH 7.2-175
3
Globules rouges, or Erythrocyte RBC | 3.8-7.97 10 /mm
Hématocrite PCV 33 -50 9
Hémoglobine Hb 94-174 g/dl
Globules blancs ou leucocytes 5-137%109 m/l
Temps de coagulation (in vivo) 2-8 min
54-75 g/d|
Protéines — totales 50-75 g/l
0.1-2.00 mmol/I
Cholestérol 35-45 g/l
53-124 pmol/l
Créatinine 0.5-2.6 mg/d|
Gle 42 -8.9 mmol/I
Glucose 75 — 140 mg/d|
Phospholipides 40 — 140 mg/d|
Lipides du sérum sanguin 15-40 g/l
1.4-1.76 mmol/|
Triglycérides 11,57 g/l
Urée 9.1-255 mmol/l
Vitamine E VitE >1 pg/ml
33.5-129 Ui/l
HDL > 0,35 g/l
LDL <1,3 g/I
Rapport LDL /HDL <35

Indice d’athérogénicité
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ANNEXE I
Tableau-33
CARACTERISTIQUES DE L'HUILE DE TOURNESOL
CARACTERE VALEUR
Densité relative D< 0,423
Indice de réfraction < 1,469
Indice d’iode 110 < 1i <143
Indice de saponificatior 188< Is <194
Indice d’acidité <0,6
Indice de peroxyde Ip <10 méq
Teneur en substances
insaponifiables Sub Ins 15 g/kg

Institut Canadien d’'information juridique 2007
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ANNEXE Il - REACTIFS

Alcool chirurgical

- Ethanol 95%.

- Hydroxyde de potassium, solution éthanolique ti€g&KOH) = 0,1mol/l .
- Phénophtaléine, solution a 10g/l dans I'éthand% 9V/V).
- Acide acétique glacial.

- Chloroforme.

- Réactifs de wijs.

- lodure de potassium.

- Thiosulfate de sodium 0,1M.

- Thiosulfate de sodium, solution titrée 0,01N.

- Vitamine E acétate d’alpha tocophérol

- Xyléne

Liqueur de Bouin

Dosage:
- acide picrique -------------------- 8.40¢
- Acide acétique------------------- 50 ml
- Formol-------------mm - 200 ml
- FEaudistillée Q S P -------------- 1000 ml

Mode opératoire :

Dissoudre I'acide picrique dans I'eau diéélpuis incorporer I'acide acétique et le forndaditer

et filtrer
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ANNEXE IV - VERRERIE

Fioles coniques a bouchon rodé de capacité d’emas®ml.

Fioles jaugées de 5, 10 et 50ml.
Burette de 50 ml graduée en 0,1ml.
Pipettes de 1, 10, 20 et 25 ml.
Pipettes Pasteur

Poire de pipetage

Cuve en quartz de 1cm d’épaisseur.
Tubes a essai .en verre

Tubes coniques

Flacons en verre.

Becher.

Boite de pétri
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ANNEXE V - APPAREILLAGE

Balance analytique .de précision
Boite a contention

Bain mari a 100°C.

Agitateur.

Vortex.

Plaque chauffante.
Spectrophotometre visible et UV.
Centrifugeuse

Dispositifs de prélevement
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RESUME

Deux objectifs caractérisent notre travaiaecsr :

- Confirmer I'effet anti oxydant de la vitamiesur les fractions lipidiques sériques et sutqjues
parametres structuraux chez le lapin néo-zélaralainos lors d’'une supplémentation a des doses
peu élevées ( se rapprochant des doses recommandédars des régimes alimentaires standards
additionnés d’huile thermo oxydée ( huile deufet)

- Conforter I'effet pro oxydant de cette vitamii lors de son d'adjonction a des doses plus
élevées (supérieurs aux doses recommandées) elRangmes régimes alimentaires
Pour atteindre nos objectifs nous avons procédeasuiun protocole expérimental comprenant
plusieurs étapes

lere étape ; consiste a mettre en évidence d&thération ( oxydation) de l'huile de tournesol
utilisée en friture profonde a 198°C pendant 15durant 20 cycles de friture

A la fin de cette opération I'huile présente uoeleur cuivrée,une consistance sirupeuse , unerodeu
rance , un indice d’acide de 1,35 mg de KOH /g dhuun indice de peroxyde de 11,81
milliéquivalents d’'Q /kg d’huile , un indice d’iode de 98,05, une déhgie 0,52 g /ml d’huile,un
indice de réfraction de 1,47,une présence de piodeicondaires de I'oxydation (d’'une valeur de
0,932) et de produits primaires (d’'une valeur ds30)

La 2éme étape consiste a déterminer l'impact tte beiile thermo oxydée additionnée aux régimes
alimentaires standards a raison de 10% (lot Blr,la croissance des lapins et sur certains
parametres biochimiques lipidiques sériques ainse des changements observés lors d'un
enrichissement de ces régimes en vitamine E arrais®,5%(Lot C) , 1% (lot D) et 1,5%( Lot E) et
procéder a une comparaison avec un lot Témoin ayegéré un régime alimentaire standard
supplémenté de 10% d’huile fraiche ( Lot A) ; umenparaison a aussi été établie avec les normes
biochimiques sanguines du lapin ;

L’expérimentation a duré 45 jours , et chaque taité&onstitué de 05 lapins néo-zélandais albinos

ageés de 35 jours

Les résultats obtenus montrent

- un retard de croissance , une hypertrophie dudbun indice hépatosomatique élevé chez lesdapi
ayant consomme I'huile oxydée seule (lot B) et atwmzx ayant consommeé I'huile oxydée plus de la
vitamine E a 1,5%( Lot E)

-Un gain de poids conséquent est noté chez lesdayiant ingéré de I'huile fraiche a 10%
( Lot A). L’indice hépatosomatique des lots ayamgéré 0,5% de vitamine E (Lot C) et 1% de
vitamine E ( Lot D) sont trés proches .

- Au niveau des fractions lipidigues sanguines noa®ns une fluctuation de la cholestérolémie et
de la triglycéridémie durant toute I'expérimentatiet a la fin au J45 nous remarquons une baisse
significative de la cholestérolémie et de la Iyagridémie pour les lapins ayant consommeé delghui
oxydée seule ( Lot B) et pour ceux ayant consondmé’huile oxydée additionnée de 1,5% de
vitamine E ( Lot E) ; la diminution des triglycéesl et du cholestérol pour les lots ayant ingéré de
I'huile oxydée supplémentée de 0,5% de vitamind Bt(C ) et 1% ( Lot D ) n’est pas significative et
les valeurs sont tres proches des valeurs norrdaldapin . ; le méme constat est établie pour les
concentrations en HDLc , en VLDLc , en lipides tptaet en protéines totales a savoir diminution
significative pour les lots ayant ingéré de I'huteydée seule (Lot B ) et de I'huile oxydée
supplémentée de 1,5% de Vitamine E( Lot E ) etdiménution non significative pour les autres lots.



Pour ce qui est des LDLc nous constatons une ewnigition significative des LDLc pour les lapins
ayant ingéré de 'huile oxydée seule (Lot B) etpoeux ayant ingéré de I'huile oxydée supplémentée
de 1,5% de Vitamine E( Lot E ), pour les autres les valeurs sont basses et trés proches dessale
normales .

L'indice d’athérogénicité calculé pour les lapaysant ingéré de I'huile oxydée seule ( Lot B) abxe
ayant ingéré de l'huile oxydée supplémentée de 1gg%vitamine E ( Lot E) sont trés élevés et
largement supérieurs a la valeur normale , aloeslgwaleur de cet indice d’athérogénicité chez le
lapins des lots ayant ingéré de I'huile oxydée &mpntée de 0,5% de vitamine E ( Lot C) et 1% de
vitamine E (Lot D) est située en dessous de lauwalermale

En résumé nous pouvons conclure que I'adjonctiom vithmine E a des doses de 0,5% et 1%
provoque un rétablissement des paramétres étudiésretendance vers les valeurs normales (effet
anti oxydant )

Alors que lingestion de la vitamine E a une conaion de 1,5% provoque un éloignement des
valeurs des parametres étudiés des valeurs norsiglgiant une recrudescence des manifestations
de lipotoxicité ( effet pro oxydant )
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ABSTRACT

Two objectives characterize our work :

- Confirm the effect oxidizing anti of the vitamE on the lipid sériques fractions and on some
structural parameters to the albinos New Zealatfbiraduring a supplémentation in little raised
doses (getting closer to recommended doses) inatdrdiets added by oil oxidized thermo (oil of

frying) —

- Consolidate the effect oxidizing pro of thisantin E during sound of addition in higher doses
(superior to the recommended doses) in these seatse d

To reach our objectives we proceeded accordingntoexperimental protocol including several
stages

1st stage; the state of change (oxidation) of thrélewer oil used in deep frying in 198°C during 15
mn hard consists in bringing to light during 20 lexgcof frying

At the end of this operation the oil presents ppeo-colloured color, a syrupy consistency, a smell
rance, an indication of acid of 1,35 mg of KOH /of oil, an indication of peroxide of 11,81
milliéquivalents of Q / kg of oil, an indication of iodine of 98,05, arnsity of 0,52 g / ml of oil, an
indication of refraction of 1,47, a presence ofoselary products of the oxidation (at 0,932) and of
products to Primary products (at 0,130)

The 2éme stage consists in determining the impiaitti® thermo oxidized oil added to the standard
diets at the rate of 10 % (lot) B), on the growthrabbits and on the certain lipid biochemical
parameters sériques as well as the changes obshikiad an enrichment of these regimes in vitamin
E at the rate of 0,5 % (the Lot C ), 1 % (lot)d»d 1,5 % the (Lot E) And proceed to a compariso
with a (lot) Witness having ingested a standard slipplemented by 10 % of fresh oil ( the Lot &);
comparison in also established with the blood keoaical standards of the rabbit.

The experiment in lasted 45 days, and every (I&$ wonstituted by 05 old albino New Zealand
rabbits of 35 days

The obtained results show

- a delay of growth, a hypertrophy of the liverdam hépatosomatique indication raised to rabbits
having consumed the oil oxidized only (lot) B) andthose having consumed the oxidized oil more
vitamin E in 1,5 % ( the Lot E ) - an gains of cegsent weight are noted at rabbits having ingested
some fresh oil in 10 % ( the Lot A ). The indicatibépatosomatique (lots) having ingested 0,5 % of
vitamin E (the Lot C ) and 1 % of vitamin E ( thet D ) are very close

- At the level of the blood lipid fractions we nagefluctuation in the cholesterol level and in the
triglycéridémie during all the experiment and a #nd in J45 we notice a significant decline of the
cholesterol level and the triglycéridémie by rabliiiving consumed some oxidized oil only ( the Lot
B ) and by those having consumed some oxidizeddued by 1,5 % of vitamin E ( the Lot E ); The
decrease of triglycerides and cholesterol for Jlbtsving ingested some oxidized oil supplemented by
0,5 % of vitamin E ( the Lot C ) and 1 % the Lo) 3 not significant and the values are very close
normal values of the rabbit.;



The same report is established for the concentr&tio HDLc, in VLDLc, in total lipids and in total
proteins to know significant decrease for (lotsyihg ingested some oil oxidized only

( The Lot B ) and the oxidized oil supplemented 1§ % of vitamin E ( the Lot E ) and a not
significant decrease for the other prizes(lots).

As for the LDLc we notice a significant increasetbé LDLc for rabbits having ingested some
oxidized oil only ( the Lot B ) and for those hayimgested some oxidized oil supplemented by 1,5 %
of vitamin E ( the Lot E ), for the other (lotskthalues are low and very close to normal values

The indication of athérogénicité calculated fdohiéss having ingested some oxidized oil only ( the
Lot B ) and those having ingested some oxidizedwplemented by 1,5 % of vitamin E ( the Lot E )
are very high and widely superior to the normaluealwhile the value of this indication of
athérogeénicité to the rabbits of (lots) having stgd some oxidized oil supplemented by 0,5 % of
vitamin E ( the Lot C ) and 1 % of vitamin E ( thet D ) is situated below the normal value

In summary we can conclude that the addition aimait E in doses of 0,5 % and 1 % provokes a
restoring of the studied parameters and their tenydéowards the normal values (effect oxidizing
anti) While the ingestion of the vitamin E in a 2%bconcentration provokes an estrangement of the
values of the parameters studied by the normalegalmeaning an outbreak of demonstrations of
lipotoxicité (effect oxidizing pro)

Keywords:

Oxidized oil, Rabbit, growth, lipids sériques, Vfita E, anti oxidizer, oxidizing pro
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