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Résumé  

Résumé  
L'obésité, en tant que facteur clé des maladies cardiovasculaires et du syndrome métabolique, est 

actuellement considérée comme la première maladie non infectieuse en raison de sa prévalence et des pathologies 

chroniques qu'elle engendre. Face à l'échec de sa prise en charge, la prévention de l'obésité est devenue un enjeu 

sanitaire et socio-économique primordial. Actuellement, la recherche scientifique se concentre de plus en plus sur 

des approches préventives visant à manipuler les différentes voies métaboliques impliquées dans le développement 

de cette épidémie, en mettant particulièrement l'accent sur le stress oxydatif et la dysbiose intestinale. Cette étude 

vise, dans un premier temps, à évaluer l'activité antibactérienne et antioxydante, in vitro, des extraits 

polyphénoliques issus de trois plantes médicinales, à savoir la cannelle (Cinnamomum zeylanicum), le gingembre 

(Zingiber officinale) et l'armoise blanche (Artemisia herba alba Asso.). Dans un deuxième temps, elle cherche à 

développer une stratégie nutritionnelle préventive, basée sur une combinaison de probiotiques et de polyphénols, 

contre l'obésité et ses complications, nutritionnellement induite chez le rat Wistar. Au cours de cette étude, l'activité 

antioxydante a été évaluée par quatre techniques complémentaires, à savoir la technique de FRAP, de piégeage du 

radical DPPH•, de neutralisation du H2O2 et de TBARS. L'activité antibactérienne a été évaluée vis-à-vis des 

bactéries Gram positives et négatives, en utilisant les méthodes de diffusion sur gélose et l'incorporation au gélose. 

Parallèlement, une expérimentation in vivo a été réalisée sur 49 rats mâles Wistar répartis en 7 groupes. Le premier 

groupe, le témoin négatif, est constitué d'animaux soumis à un régime standard (ST). Les groupes 2 et 3, les témoins 

positifs, sont composés de rats soumis à un régime hypergras associé (HGP) ou non aux probiotiques (HG). Les 

rats des groupes 4 et 5 ont été nourris par un régime HG supplémenté de 2 % (p/p) de gingembre seul (HGG) ou 

bien nourris par le même régime associé à un mélange de probiotiques (HGGP). Enfin, les rats constituant les 

groupes 6 et 7 ont été soumis à un régime hypergras additionné de 2 % (p/p) de cannelle seul (HGC) ou bien 

soumis au même régime associé à un mélange de probiotiques (HGCP). Après 16 semaines d'expérimentation, 

une estimation des paramètres biochimiques, oxydatifs et microbiologiques ainsi qu’un examen histopathologique 

du foie a été effectué. Les résultats de l’étude in vitro montrent que les extraits méthanoliques issus de la cannelle 

et du gingembre possèdent des activités antioxydantes et antibactérienne supérieures aux celles de l’extrait issu de 

l’armoise blanche. Une capacité antioxydante très élevée et de manière hautement significative a été constatée 

avec l’EMC en comparaissant avec l’EMG et ce pour l’ensemble des techniques utilisées. Les CE50 déterminées 

par le test FRAP sont de 108.56 ± 4.18 µg/ml versus 310.07 ± 6.94 µg/ml respectivement. Aussi l’EMC présente 

une concentration inhibitrice du radical DPPH• inférieure à celle du gingembre (CI50= 5.27 ± 0.11 µg/ml versus 

CI50 =22.50 ± 0.45 µg/ml). Il va de même pour la capacité de neutraliser le H2O2. Un potentiel d'inhibition de la 

peroxydation lipidique très significatif a été obtenu avec la EMC par rapport à la EMG les pourcentages 

d’inhibition des MDA obtenus sont 57.82 ± 1.20% et 53.91 ± 2.15% dans l’ordre. L’EMC, en comparaison avec 

l’EMG, exerce une forte activité antibactérienne contre les bactéries à Gram positive (S. aureus, B. cereus) et 

bactéries à Gram négatives (E. coli et P. aeruginosa), avec des CMI évaluée entre 5 et 6 mg/ml et des CMB entre 

16 et 20 mg/ml. Cependant l’effet l’antibactérien de l’EMG est caractérisé pas des CMI entre 8 et 12 mg/ml et des 

CMB entre 16 et 22 mg/ml pour S. aureus, B. cereus, E. coli et P. aeruginosa, respectivement. Parallèlement les 

résultats de l’expérimentation in vivo révèlent que l’association des plantes médicinales, (gingembre ou cannelle) 

aux probiotiques à des répercussions positives sur les troubles du profil lipidique induits par le régime HG, cela se 

reflète par une diminution significative de la teneur en cholestérol et des LDL-C de 37 % et de 85 % pour le groupe 

HGGP et de 40 % et 89 % pour le groupe HGCP, et en comparaison avec le groupe de rats nourris par le régime 

HGP. Chez les rats sous régime HG le traitement basé sur l’association des plantes aux probiotiques augmente les 

HDL-C plasmatiques, on note une augmentation de 86 % et 88 % pour le groupe HGGP et HGCP respectivement. 

Il va de même pour les altérations oxydatives, ce traitement rétablit ces altérations induites par le régime HG, on 

constate une augmentation du pouvoir réducteur plasmatique et cardiaque, de 31 % et 35 % pour le groupe HGGP 

et de 13 % et 43 % pour le groupe HGCP, versus le groupe HGP. Aussi, il inhibe la formation des lipides oxydés 

reflétée par une diminution significative de 40 % et 67 % pour le groupe HGGP, et de 40 % et 56 % pour le groupe 

HGCP, respectivement. Les résultats de l’étude histologique indiquent que la supplémentation des plantes aux 

probiotiques (HGGP et HGCP) stop la formation des gouttelettes lipidiques au niveaux des hépatocytes, ce qui 

suggère un effet préventif contre la stéatose hépatique induite par le régime hypergras. De plus, cette 

supplémentation aide à rééquilibrer la flore intestinale altérée par ce régime et ceux par une augmentation 

significative de la population des bactéries bénéfiques les Lactobacillus sp. (14 % et 10 %) pour le groupe HGGP 

et HGCP, respectivement et une diminution significative de la population des bactéries pathogène Escherichia coli 

(13 %) pour les deux groupe HGGP et HGCP et Enterococcus sp (4 % et 11 %) pour les deux groupe HGGP et 

HGCP, respectivement.   

Mots clés : Gingembre (Zingiber officinale), cannelle (Cinnamomum zeylanicum), Armoise blanche 

(Artemisia herba alba Asso.), composés polyphénoliques, stress oxydant, obésité, régime hypergras, microbiote 

intestinale rat Wistar 
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Abstract 

Abstract 
Obesity, a key factor in cardiovascular disease and metabolic syndrome, is currently considered to be the 

leading non-infectious disease in terms of its prevalence and the chronic pathologies it causes. Given the failure 

of its management, obesity prevention has become a key health and socio-economic issue. Scientific research is 

currently focusing increasingly on preventive approaches aimed at manipulating the various metabolic pathways 

implicated in the development of this epidemic, the most targeted being oxidative stress and intestinal dysbiosis. 

The aim of this study is firstly to evaluate the in vitro antibacterial and antioxidant activity of polyphenolic extracts 

from three medicinal plants, namely cinnamon (Cinnamomum zeylanicum), ginger (Zingiber officinale) and white 

mugwort (Artemisia herba alba Asso.) and secondly, to develop a preventive nutritional strategy based on a 

combination of probiotics and polyphenols, in relation to obesity and its complications, nutritionally induced in 

Wistar rats. This study determined antioxidant activity using four complementary techniques: FRAP, DPPH-radical 

scavenging, H2O2 neutralization, and TBARS. Antibacterial activity was assessed against Gram-positive and 

Gram-negative bacteria using agar diffusion and agar incorporation methods. In parallel, an in vivo experiment 

was carried out on 49 male Wistar rats divided into 7 groups. The first group, the negative control, consisted of 

animals fed a standard diet (ST). Groups 2 and 3 were positive controls, comprised of rats on a high-fat diet with 

(HGP) or without probiotics (HG). Rats in groups 4 and 5 were fed an HG diet supplemented with 2% (w/w) 

ginger alone (HGG) or the same diet combined with a mixture of probiotics (HGGP). Finally, rats in groups 6 and 

7 were fed a high-fat diet supplemented with 2% (w/w) cinnamon alone (HGC) or the same diet combined with a 

mixture of probiotics (HGCP). After 16 weeks of experimentation, biochemical, oxidative, and microbiological 

parameters were assessed, and the liver was examined histopathologically. The results of the in-vitro study show 

that the methanolic extracts from cinnamon and ginger have the most powerful antioxidant and antibacterial 

activities compared with white wormwood. The results of the quantification of phenolic compounds indicate that 

the methanolic extract from cinnamon (EMC) is the extract richest in phenolic compounds with a content of 825.30 

± 36.02 mg EAG/g DM in comparison with the methanolic extract from ginger (EMG), which records a content 

of 274.19 ± 10.96 mg EAG/g DM. The flavonoid content of EMG was much higher than that of EMC. The 

flavonoid content of EMG was significantly higher than that of EMC, with 57.26 ± 1.55 mg EQ/g DM versus 

13.40 ± 1.44 mg EQ/g DM respectively. A high antioxidant capacity was observed and highly significant with 

EMC compared with EMG for the three techniques used, with EC50 values determined by the FRAP test of 108.56 

± 4.18 µg/ml versus 310.07 ± 6.94 µg/ml respectively. EMC had a lower DPPH- radical inhibitory concentration 

than ginger (IC50= 5.27 ± 0.11 µg/ml versus IC50 =22.50 ± 0.45 µg/ml). The same applies to the ability to 

neutralize H2O2. As a result, a very significant inhibition potential of lipid peroxidation was obtained with EMC 

compared to EMG with MDA inhibition percentages (57.82 ± 1.20% and 53.91 ± 2.15%), respectively. Compared 

to EMG, EMC has a strong antibacterial activity against Gram-positive bacteria (S. aureus, B. cereus) and Gram-

negative bacteria (E. coli and P. aeruginosa), with MICs evaluated at between 5 and 6 mg/ml and BMCs between 

16 and 20 mg/ml. However, the antibacterial effect of EMG is characterised by MICs between 8 and 12 mg/ml 

and BMCs between 16 and 22 mg/ml for S. aureus, B. cereus, E. coli and P. aeruginosa, respectively. At the same 

time, the results of the in vivo experiment revealed that the combination of medicinal plants (ginger or cinnamon) 

with probiotics had a positive impact on the lipid profile disorders induced by the HG diet. This was reflected by 

a significant reduction in cholesterol and LDL-C levels of 37% and 85% for the HGGP group and 40% and 89% 

for the HGCP group, compared with the group of rats fed the HGP diet. In rats on the HG diet, the treatment based 

on the combination of plants and probiotics increased plasma HDL-C by 86% and 88% in the HGGP and HGCP 

groups respectively. The same applies to oxidative alterations; this treatment restores the alterations induced by 

the HG diet, with an increase in plasma and cardiac reducing power of 31% and 35% for the HGGP group and 

13% and 43% for the HGCP group, compared with the HGP group. It also inhibited the formation of oxidized 

lipids, reflected by a significant reduction of 40% and 67% for the HGGP group, and 40% and 56% for the HGCP 

group, respectively. The results of the histological study indicate that supplementation of the plants with probiotics 

(HGGP and HGCP) stops the formation of lipid droplets in hepatocytes, suggesting a preventive effect against 

hepatic steatosis induced by the high-fat diet. In addition, this supplementation helped to rebalance the intestinal 

flora altered by this diet, with a significant increase in the population of beneficial bacteria Lactobacillus sp. (14% 

and 10%) for the HGGP and HGCP groups, respectively, and a significant decrease in the population of pathogenic 

bacteria Escherichia coli (13%) for both the HGGP and HGCP groups and Enterococcus sp. (4% and 11%) for 

both the HGGP and HGCP groups, respectively. 

Keywords: Ginger (Zingiber officinale), cinnamon (Cinnamomum zeylanicum), white wormwood 

(Artemisia herba alba Asso.), polyphenolic compounds, oxidative stress, obesity, high fat diet, intestinal 

microbiota 
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  ملخص

 ملخص 

تعتبر السمنة عامل رئيسي في أمراض القلب والأوعية الدموية ومتلازمة التمثيل الغذائي، وتعتبر حالياً أول مرض غير معدي 

أصبحت الوقاية من السمنة قضية صحية واجتماعية    ،اعلاجهبسبب انتشارها والأمراض المزمنة التي تسببها. نظرًا في مواجهة فشل  

ة  اقتصادية رئيسية. في الوقت الحالي، يهتم البحث العلمي بشكل متزايد بالنهج الوقائية التي تهدف إلى معالجة المسارات الأيضية المختلف

تهتم هذه الدراسة بشكل أساسي بتقييم النشاط   والاختلال المعوي  المتورطة في تطور هذا الوباء، وأكثرها استهدافاً هو الإجهاد التأكسدي  

الأ للبكتيريا ومضادات  البوليفينول من in-vitroكسدةالمضاد  لمستخلصات   ،  ( القرفة  نباتات طبية وهي   Cinnamomumثلاث 

zeylanicumالزنجبيل ) (Zingiber officinale  والشيح )Artemisia herba alba) Asso.  .) ثانياً، لتطوير استراتيجية

خلال هذه الدراسة، تم تحديد نشاط مضادات    غذائية وقائية تعتمد على مزيج من البروبيوتيك والبوليفينول، ضد السمنة ومضاعفاتها الناتجة

تكميلية تقنيات  أربع  من خلال  )  الأكسدة  الحديد  ارجاع  قابلية  للجFRAPكتالي  نشاط مضاد  )ذ(  الحرة  تفكيك DPPHور  وتقنية   )

اد للبكتيريا على بكتيريا ( وتم اختبار النشاط مضTBARS( بإضافة الى تقييم نشاط مضاد لأكسدة )2O2Hبروكسيد الهيدروجين )

مجموعات،   7الى    الفئرانكر  ذ  49موجبة وسالبة الجرام باستعمال طريقتي الانتشار في الاجار ومزج مع الاجار. وبالتوازي تم تقسيم  

نظام   الفئرانتناولت    3و  2( وهي عبارة عن شاهد سالب اما بالنسبة لمجموعتين  STائي قياسي )ذت نظام غ ذ مجموعة الأولى اخ  حيث

ت  ذاخ  5و  4( هاتان المجموعتان تعتبران شاهد موجب.  في حين الفوج  HGPو HGائي عالي الدهون مع او بدون البيوبروتيك )ذغ

غ )ذنظام  الدهون  عالي  ب  HGائي  مكمل   )2٪   ( وحده  الزنجبيل  )HGGمن  البروبيوتيك  من  خليط  مع  او   )HGGP  ان حيث   )

( او ممزوجة مع  HGCمن الفرقة وحدها )  ٪2( مكمل ب  HGكور أعلاه )ذائي المذت نفس النظام الغذاخ  7و  6المجموعتين المتبقيتين  

للكبد  أسبوع من التجربة تم اجراء التحاليل البيوكيميائية ومعايير التأكسد والفحص تشريحي    16( بعد  HGCPخليط من البروبيوتيك )

نتائج   الميكروبيولوجي. أظهرت  مضادة للأكسدة ومضادة  القرفة والزنجبيل  الميثانولية من    المستخلصات in-vitroالدراسة  وتحليل 

مقارنةً    EMCللبكتيريا تفوق تلك الموجودة في المستخلص من الشيح. لوحظ وجود قدرة عالية جداً وعالية الأهمية لمضادات الأكسدة مع  

  6.94±    310.07مغ / مل مقابل    FRAP   108.56 ± 4.18التي حددها اختبار  50ECلجميع التقنيات المستخدمة. تبلغ    EMGبـ  

50IC  ± 5.27 =أقل من الزنجبيل )  DPPH  ر على اعلى قدرة على تثبيط جذر الح  EMCمغ / مل على التوالي. أيضًا، يحتوي  
تم الحصول على    .2O2Hمغ / مل(. الشيء نفسه ينطبق على القدرة على تحييد    50CI 0.45 ± 22.50 =مغ / مل مقابل    0.11

التي تم   MDA، وكانت النسب المئوية لتثبيط  EMGمقارنة مع    EMC( باستخدام  TBARSقدرة كبيرة على تثبيط تأكسد الدهون )

نشاطًا قوياً مضاداً للبكتيريا ،  EMG، بالمقارنة مع  EMCيمارس  ٪ بالترتيب.  2.15±    53.9٪ و1.20±    57.82الحصول عليها  

البكتيريا موجبة الجرام ) تقييم  P. aeruginosaو    E. coli( والبكتيريا سالبة الجرام )S. aureus  ،B. cereusضد  (، مع 

MIC  ملغ / مل و  6و  5بينCMB  ومع ذلك، فإن التأثير المضاد للبكتيريا لـ  مجم / مل.  20و   16بينEMG  يتميز بوجودMIC 

على   P. aeruginosaو    E. coliو    B. cereusو    S. aureus/ مل لـ    غم  22و  16بين    CMB/ مل و  غم  12و  8بين  

أن تأثير المزدوج لنباتات الطبية )الزنجبيل أو القرفة( مع البروبيوتيك له   in-vivo  في الوقت نفسه، كشفت نتائج التجارب في  التوالي.

(، وينعكس ذلك من خلال انخفاض كبير HG)تداعيات إيجابية على اضطرابات مستوى الدهون الناتج عن نظام الغذائي عالي الدهون  

، وبالمقارنة مع مجموعة  HGCP٪ لمجموعة  89٪ و 40و  HGGP٪ لمجموعة  85٪ و37بنسبة    LDL-Cفي محتوى الكوليسترول و

نظام   تغذت على  التي  النباتات مع HGالتي تعتمد على نظام غذائي    الفئران  فان.  HGPالفئران  القائم على مزيج من  ، فإن العلاج 

الأمر    على التوالي.  HGCPو  HGGP٪ لمجموعة    88و٪    86في البلازما، ويلاحظ زيادة قدرها    HDL-Cالبروبيوتيك يزيد من  

عالي الدهون    التي يسببها نظام الغذائي  التأكسدية  التغييراتخفض  ، حيث يعيد هذا العلاج  مستويات الاجهاد التأكسدي  نفسه ينطبق على

(HG)  ،  لوحظ زيادة في قوة  ولقد( ارجاعFRAP)  لمجموعة  35و٪  31بنسبة    لك على مستوى البلازما وانسجة القلب،وذ ٪HGGP 

كما أنه يمنع تكوين الدهون المؤكسدة التي تنعكس بانخفاض معنوي قدره    .HGPمقابل مجموعة    ،HGCP٪ لمجموعة  43و٪  13و

تشير نتائج الدراسة النسيجية إلى أن المكملات النباتية   على التوالي.  HGCP٪ لمجموعة  56و ٪  40و   HGGP٪ لمجموعة  67و ٪  40

مما يشير إلى تأثير وقائي ضد التنكس الدهني الكبدي   الكبد،لدهون في خلايا  ( توقف تكوين قطرات اHGCPو  HGGPبالبروبيوتيك )

تساعد هذه المكملات على إعادة التوازن إلى الجراثيم المعوية التي تغيرت    ذلك،بالإضافة إلى    الناجم عن اتباع نظام غذائي غني بالدهون.

٪( لمجموعة  10و ٪  14)    .Lactobacillus spالمفيدة  من خلال هذا النظام الغذائي وتلك عن طريق زيادة كبيرة في عدد البكتيريا  

HGGP  وHGCP،    على التوالي وانخفاض كبير في تعداد البكتيريا المسببة للأمراضEscherichia coli  (13  لمجموعتي )٪

HGGP وHGCP وEnterococcus sp (4 ٪ من أجل مجموعتين 11و )٪HGGP وHGCP، .على التوالي 

: ةالمفتاحيالكلمات   

  المعوية،الميكروبات  بالدهون،نظام غذائي غني السمنة،  التأكسدي،الإجهاد  البوليفينول،مركبات  الشيح، القرفة، الزنجبيل،

 الفئران
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Introduction 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la principale cause de décès à l’échelle 

mondiale  (Wang & Zhao, 2018), entraînant environ 17,9 millions de décès chaque année 

(OMS, 2021). Ces maladies touchent le cœur et les vaisseaux sanguins, comprenant notamment 

les maladies coronariennes, les maladies cérébrovasculaires et les maladies cardiaques 

rhumatismales. Les principaux facteurs de risque associés à ces maladies inclus l’alimentation 

déséquilibrée, la sédentarité, le tabagisme, la consommation excessive d'alcool et l’obésité 

(OMS, 2021). Cette dernière, est l'un des problèmes de santé majeurs du XXIe siècle, elle est 

considérée comme l’un des facteurs de risque le plus prédominants des maladies 

cardiovasculaires. De plus en plus de preuves scientifiques suggèrent que la fréquence de cette 

épidémie augmente de manière dramatique dans la plupart des pays industrialisés et s’étend 

aussi aux pays en voie de développement (OMS, 2011). Désormais elle n’est plus le triste 

apanage des sociétés occidentales, il s’agit d’un phénomène global émergent qui menace les 

cinq continents de la planète, y compris plusieurs pays africains, en atteignant des proportions 

épidémiques. Elle touche toutes les tranches d’âge et toutes les professions. Chaque année, 

l’obésité et les pathologies qu'elle génère gagnent du terrain. Elle a provoqué plus de 4 millions 

de décès dans le monde en 2017 (OMS, 2021). L’Algérie, comme les autres pays du Maghreb, 

en plein essor économique, n’est pas épargnée par ce fléau des temps modernes. En effet, une 

étude réalisée dans la capitale Alger révèle que près de la moitié de la population présente un 

excès pondéral, 1/3 accuse un surpoids, 15,1 % ont une obésité et 1,2% une obésité morbide 

avec une prédominance féminine (Kemali, 2003). Les résultats d’une enquête nationale de 

santé menée en Algérie en juin 2005 ont montré que 55,9% des personnes âgées de 35 à 70 ans 

sont atteintes de surpoids, l’obésité en toucherait 21,24%, elle est plus fréquente chez les 

femmes (30,08 %) que chez les hommes (9,07%) (Enquête Nationale de Santé, 2005). L’étude 

récente de l’équipe d’Atek confirme une prévalence d’obésité de 30,1% chez les femmes 

algériennes (Madjid Atek et al., 2013). 

Le développement de l’obésité est un processus complexe impliquant à la fois des 

facteurs génétiques et environnementaux (Barazzoni et al., 2018; Bielawiec et al., 2021). Elle 

résulte principalement du déséquilibre entre les apports et les dépenses énergétiques. Une 

consommation abusive d’une alimentation hypercalorique (régime cafétéria, régime 

hyperlipidique) est le facteur nutritionnel le plus puissant pour générer des désordres 

métaboliques. Ce déséquilibre peut entraîner une accumulation excessive de tissu adipeux (Hill 

et al., 2012), siège de la genèse des perturbations biologiques telles que l’inflammation et 
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l’insulinorésistance, l'ensemble étant étroitement associé à un stress oxydatif caractérisé par un 

déséquilibre entre la production des radicaux libres et la défense antioxydante (Cani et al., 

2008; Savini et al., 2013). L'augmentation de la formation des radicaux libres au cours de 

l’obésité, contribue au développement de plusieurs complications chroniques, faisant de 

l’obésité un facteur de risque important dans la survenue des pathologies à stress oxydatif 

exacerbé, tels que les maladies cardio-vasculaires, le diabète et certains cancers (Lakshmi et 

al., 2009). Récemment, des études soulèvent l’implication d'un nouveau facteur clé dans le 

contrôle du poids corporel et de l’homéostasie énergétique : le microbiote intestinal (Cani et 

Delzenne, 2009; Jin et al., 2021). Une altération qualitative et quantitative de la composition 

de ce microbiote « dysbiose » pourrait être un facteur impliqué dans la modulation de l’obésité 

(Ansari et al., 2016). Outre un déséquilibre du bilan énergétique et une prédisposition 

génétique, la dysbiose et le stress oxydant constituent des éléments souvent négligés jusqu’ici 

dans les approches préventives et de prise en charge de l’obésité et ses complications. Ainsi, la 

modulation du stress oxydant via les molécules bioactives issues de plantes médicinales, et/ou 

du microbiote intestinal par le biais des probiotiques, essentiellement les ferments lactiques, 

pourrait constituer une nouvelle approche et stratégie nutritionnelles à explorer dans la 

prévention de l’obésité et de ses complications cardiovasculaires. Dans l’arsenal des plantes 

médicinales caractérisées par leur richesse en composés bioactifs antioxydants, on trouve la 

cannelle (Cinnamomum zeylanicum), le gingembre (Zingiber officinale Roscoe), deux plantes 

essentielles de la médecine ayurvédique, et l’armoise blanche (Artemisia herba alba Asso.), une 

plante très utilisée en pharmacopée traditionnelle ancestrale. Ces dernières possèdent plusieurs 

avantages phytothérapiques et pharmaceutiques, tels que l'amélioration de la tolérance au 

glucose sanguin, l'amélioration du profil lipidique, la modulation des facteurs inflammatoires, 

l'activité antioxydante et antibactérienne, ainsi que des effets sur les troubles gastro-intestinaux 

(Alshehri et al., 2018; Wang et al., 2020 ; Moreira et al., 2023). Parallèlement, les 

probiotiques, essentiellement les lactobacilles et les bifidobacteries, sont largement connus pour 

leur impact positif sur la santé. En effet, lorsqu'ils sont administrés en quantités adéquates, ils 

améliorent la composition du microbiote (Qian et al., 2019) en stimulant sélectivement la 

croissance des bactéries bénéfiques au niveau du côlon (Roberfroid, 2000). Ces deux facteurs, 

les probiotiques et les molécules bioactives, pris séparément, sont actuellement considérés 

comme des approches efficaces dans la prévention de plusieurs pathologies. Toutefois, peu 

d’études s’intéressent à évaluer leur effet combiné sur les complications cardiométaboliques 

associées à l’obésité. Dans ce contexte, la présente étude s’intéresse, dans un premier temps, à 

effectuer un criblage des plantes médicinales précédemment citées pour sélectionner l’extrait 
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le plus riche en polyphénols et en flavonoïdes ayant l’activité antioxydante et antibactérienne 

la plus puissante, dans l’optique de l’exploiter dans les stratégies de lutte et de prévention vis-

à-vis des désordres métaboliques, essentiellement le stress oxydatif, associés à l’obésité. Dans 

un deuxième temps, elle vise à développer une stratégie nutritionnelle préventive vis-à-vis de 

cette pathologie et de ses complications cardio-métaboliques induites par le régime high fat 

chez le rat Wistar. Cette approche est basée sur l’évaluation de l’effet combiné 

probiotiques/plante médicinale sélectionnée vis-à-vis de :  

- L’évolution pondérale, 

- Les principales altérations oxydatives (protéiques, lipidiques) et le statut antioxydant 

global, 

- Les désordres biochimiques essentiellement lipidiques associés à l’obésité, 

- La stéatose hépatique, 

- La dysbiose du microbiote intestinal. 
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Partie -I- Revue bibliographique 

Chapitre I:  Obésité, facteur prédominant des maladies cardiovasculaires 

I.1 Maladies cardiovasculaires : états des lieux  

Les maladies cardiovasculaires représentent un enjeu majeur de santé publique à l'échelle 

mondiale. Ces affections, englobant un large spectre de pathologies affectant le cœur et les 

vaisseaux sanguins, présentent des implications considérables tant sur le plan individuel que 

sociétal (Bernstein et al., 2010).  Ces affections englobent plusieurs conditions, notamment les 

maladies coronariennes, les maladies cérébrovasculaires, les maladies artérielles périphériques, 

les cardiopathies rhumatismales, les cardiomyopathies et d'autres pathologies liées au système 

cardiovasculaire. Plus spécifiquement, ces maladies sont souvent associées à l'accumulation de 

dépôts graisseux, de cholestérol et d'autres substances sur les parois des vaisseaux sanguins, 

formant des plaques artérioscléreuses. Ces dernières peuvent entraîner des obstructions 

partielles ou totales des vaisseaux, compromettant ainsi le flux sanguin vers le cœur, le cerveau, 

ou d'autres parties du corps (OMS,2023).  

L'OMS souligne que les maladies cardiovasculaires sont la première cause de décès dans 

le monde, représentant une part significative de la charge mondiale de morbidité. Les facteurs 

de risque courants incluent l'hypertension artérielle, le tabagisme, l'hyperlipidémie, le diabète, 

la sédentarité et d'autres comportements liés au mode de vie. La prévention, le dépistage précoce 

et la gestion des facteurs de risque sont des composants cruciaux des stratégies de santé 

publique visant à réduire l'impact des maladies cardiovasculaires. 

I.2 Prévalence des maladies cardiovasculaires  

I.2.1 Prévalences des MCV au niveau mondial 

D'un point de vue global, les MCV touchent des millions de personnes chaque année, 

avec une incidence croissante dans de nombreux pays en développement et en voie de 

développement en raison des changements rapides dans les modes de vie et des transitions 

épidémiologiques.  

Actuellement, la prévalence de ces maladies  a augmenté de 12,5 % à l'échelle mondiale  

(Chareonrungrueangchai et al., 2020). Selon l'organisation mondiale de la santé (OMS), plus 

de 17,3 millions d'individus décèdent annuellement à cause de ces maladies, ceci représentent 

un tiers de la mortalité mondiale (El Ghazi et al., 2018). 85 % de ces décès, étaient dus à une 
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crise cardiaque et à un accident vasculaire cérébral. Plus des trois quarts des décès par MCV 

surviennent dans les pays à revenu faible ou intermédiaire.  

I.2.2 Prévalence des MCV en Algérie  

L’enquête épidémiologique sur la santé en Algérie a mis en évidence que les affections 

les plus fréquentes sont les maladies cardiovasculaires, elles  représentent la première cause de 

mortalité  (Belamri et al., 2010). En 2014, le rapport de l'OMS concernant une enquête en  

Algérie indique que 77 % des causes de décès sont des maladies non transmissibles (MNT), 

dont les maladies cardiovasculaires représentent 41% (OMS, 2014). 

Cette constatation a été mise en évidence par l'enquête TAHINA (Transition 

épidémiologique et son impact sur la santé dans les pays nord africains) menée par Atek et ses 

collaborateurs en 2007. Ces investigateurs constatent que parmi les 13 358 décès enregistrés 

dans les 12 villes concernées par l'étude, 7829 décès ont été attribués aux maladies non 

transmissibles (MNT) ; 3485 décès étaient dus à des maladies cardiovasculaires (44,5%) et 582 

au diabète (7,4%). Cette mortalité était plus fréquente chez les hommes et le nombre de décès 

dus à des maladies cardiovasculaires est passé de 45 à 59 ans à un maximum de 70 ans et plus. 

Parmi ces maladies , les maladies cérébrovasculaires sont arrivées en tête avec 1006 décès 

(28,9%) touchant significativement plus d'hommes que de femmes (65,3% contre 34,2%, p<10-

3), tandis que les taux de mortalité dus aux cardiopathies hypertensives et ischémiques étaient 

respectivement de 25,1% et 9,7% (Mammeri & Tebaibia, 2020).  

Entre 2013 et 2014, une enquête  visant à déterminer  le profil épidémiologique de la 

mortalité hospitalière dans la région de Tlemcen, a signalé 1448 décès enregistrés au cours de 

la période d'étude avec un sex-ratio de 1,22, le rapport de mortalité était plus élevé chez les 

sujets de plus de 60 ans (59%), et les maladies cardiovasculaires étaient la principale cause 

initiale de décès (35%); 18% de toutes les causes de décès étaient dues à un accident vasculaire 

cérébral (Benbekhti et al., 2016 ; Mammeri & Tebaibia, 2020).   

Selon l'Institut national de la santé publique (INSP), les maladies cardiovasculaires 

représentent 34 % du taux de mortalité annuel en Algérie. Les principaux facteurs de risque de 

ces affections incluent le tabagisme, l'hypertension artérielle (HTA), le diabète et l'obésité. Les 

statistiques du ministère de santé indiquent que 55 % de la population algérienne est en 

surpoids, d'après les données présentées lors de la journée mondiale contre l'obésité. L'INSP 

souligne que 80 % des cas de maladies cardiovasculaires pourraient être prévenus en luttant 
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contre ces facteurs de risque, en particulier l'obésité. Il met également en avant l'importance de 

la réadaptation cardiaque comme moyen significatif de réduire le taux de décès liés à ces 

pathologies (APS, 2023).  

I.3 Etiologie des maladies cardiovasculaires  

L'étiologie des MCV est complexe et multifactorielle, impliquant une combinaison de 

facteurs génétiques, comportementaux et environnementaux. Comprendre les causes sous-

jacentes de ces affections est crucial pour le développement de stratégies de prévention et de 

traitement efficaces. Les principales composantes de l'étiologie des MCV est  identifiée comme 

étant une alimentation déséquilibrée, Hypercholestérolémie , le tabagisme, l'hypertension, le 

diabète, l'obésité abdominale, des facteurs psychosociaux, la consommation excessive d'alcool 

et le manque d'activité physique adéquate (Uddandrao & Naidu, 2022). Cependant, D'autres 

facteurs sont identifiés comme, l’exposition à des niveaux élevés de pollution atmosphérique, 

le stress chronique et les facteurs héréditaires qui sont des prédispositions génétiques (OMS, 

2023). 

Parmi ces facteurs, l'obésité est largement reconnue comme un facteur de risque majeur 

dans le développement des MCV.  Cette dernière  est caractérisée par un excès de graisse 

corporelle, généralement mesuré par l'indice de masse corporelle (IMC), et elle est associée à 

plusieurs complications métaboliques et perturbation hormonale qui contribuent aux problèmes 

cardiovasculaires (Wiebe et al., 2019).  

I.4 Obésité, une préoccupation mondiale de santé publique  

L'obésité émerge comme un défi de santé publique mondial majeur au XXIe siècle.  Elle 

est considérée comme un grand fléau qui frappe aussi bien les pays développés que les pays en 

voie de développement, car au-delà de ses implications esthétiques, elle augmente le risque de 

morbidité de plusieurs pathologies. C’est l’élément déterminant dans l’apparition du syndrome 

métabolique et elle est impliquée dans le développement de nombreuses maladies chroniques, 

y compris les maladies cardiovasculaires (MCV), l’hypertension, la dyslipidémie, le diabète de 

type II, stéatose hépatique non alcoolique et certains cancers (OMS, 2003). 

La prévalence de l'obésité n'a cessé d'augmenter dans le monde entier au cours des 

dernières décennies, de sorte qu'elle est considérée comme une pandémie. Elle a doublé depuis 

1980, à tel point que près d'un tiers de la population mondiale est désormais classée en surpoids 

ou obèse (Network, 2018). À l'échelle mondiale, un total de 1,9 milliard et 609 millions 
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d'adultes étaient estimés en surpoids et obèses en 2015, représentant environ 39 % de la 

population mondiale.  

La prévalence du surpoids était un peu plus faible chez les femmes que chez les hommes 

chez les jeunes adultes (âgés de 20 à 44 ans), mais cette tendance s'est inversée après l'âge de 

45 à 49 ans, coïncidant peut-être avec la ménopause chez les femmes (Chooi et al., 2019). 

I.4.1 Prévalence de l’obésité en Algérie  

En Algérie, la prévalence de l'obésité est une préoccupation majeure de santé publique, 

avec des chiffres alarmants témoignant de la propagation rapide de ce problème. Selon diverses 

sources, les taux d'obésité varient, mais toutes convergent vers une augmentation significative 

du nombre de personnes touchées. D’après un rapport de la FAO publié en 2013, 15,9 % des 

enfants et 17,5 % des adultes en Algérie sont fortement touchés par ce fléau, ce qui équivaut à 

plus de six millions d'Algériens en surpoids. Ces statistiques élevées placent l'Algérie en tête 

des pays du Maghreb en termes de prévalence de l'obésité, dépassant même la Tunisie qui 

présente des taux de 9 % chez les enfants et 23,8 % chez les adultes. Les Marocains, quant à 

eux, affichent des taux de 14,9 % chez les enfants et 17,3 % chez les adultes (Benallou et al., 

2021). Les données de l'OMS en 2015 sur l'état des principaux facteurs de risque sanitaire des 

maladies non transmissibles dans la région africaine, indiquent que 47 % de la population 

algérienne est en surpoids et obèse, avec des disparités entre les sexes, atteignant 53,6 % chez 

les femmes et 36,3 % chez les hommes (OMS, 2015). Le rapport du ministère de la santé 

publique algérienne souligne également la gravité de la situation, en rapportant que 30 % des 

femmes et 14 % des hommes étaient touchés selon l'enquête nationale de 2016/2017. Les 

projections pour 2030, suggèrent une tendance à la hausse, avec une estimation entre 46 % et 

30 % pour les femmes et 14 % pour les hommes (Algérie Presse Service , 2023). 

I.4.2 Obésité, définition et facteurs étiologiques  

L'obésité est une condition médicale caractérisée par une accumulation anormale ou 

excessive de graisse dans le corps, pouvant nuire à la santé généralement mesurée à l'aide de 

l'indice de masse corporelle (IMC), qui est égal au poids (en kilogramme) divisé par la taille 

(en mètre au carré). L’IMC est la mesure la plus utile du surpoids et de l’obésité, elle s’applique 

aux deux sexes et à toutes les tranches d’âge adulte. Elle doit toutefois être considérée comme 

une indication approximative car elle ne correspond pas nécessairement à la même masse 

graisseuse selon les individus (OMS, 2016). L’OMS considère qu’un IMC entre 18,5 et 25 est 
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considéré comme normal chez un adulte.  Cependant lorsque ce paramètre est égal ou supérieur 

à 30 kg/m² elle distingue plusieurs types d’obésités :  obésité de type I ou modérée (30 ≤ IMC 

≤ 34,9) ; obésité de type II ou sévère (35 ≤ IMC ≤ 39,9) ; obésité de type III ou massive ou 

morbide (IMC ≥ 40).  

L'origine de l'obésité est complexe et multifactorielle, résultant de l'interaction de divers 

facteurs étiologiques. Parmi ceux-ci, le facteur héréditaire joue souvent un rôle permissif dans 

le développement de l'obésité, en tandem avec des influences psychologiques, sociales, le 

régime alimentaire en termes de qualité et de quantité, le manque d'activité physique, des 

facteurs métaboliques, l'âge, ainsi que des troubles endocriniens (Savini et al., 2013). Bien que 

l'obésité ait été traditionnellement associée à un déséquilibre énergétique entre les calories 

consommées et celles dépensées, principalement en raison de pratiques alimentaires 

inadéquates et d'un manque d'exercice physique, il s'agit en réalité d'un ensemble de facteurs 

interagissant. Cette interaction complexe implique la génétique, les hormones et 

l'environnement, conduisant à une accumulation du tissu adipeux. Cette accumulation anormale 

de masse adipeuse peut avoir des conséquences néfastes sur la santé, (Poulain, 2009; Monteiro 

et al., 2013), ceci présente  le tissu adipeux comme un facteur central dans l'émergence de 

l'obésité et de ses complications métaboliques. Par conséquent, la compréhension des 

mécanismes de dysfonctionnement de ce tissu revêt une importance cruciale pour prise en 

charge de l’obésité et ces complications métaboliques. 

I.5 Implication du tissu adipeux dans la genèse de l’obésité et ses complications 

L’obésité au-delà d'être perçue comme une simple condition de poids excessif. Elle se 

révèle  comme  un ensemble de perturbations métaboliques associées tels que la résistance à 

l'insuline, une augmentation du stress oxydatif, un état inflammatoire de faible intensité, une 

dyslipidémie , (Savini et al., 2013 ; Kojta et al., 2020). Actuellement, il est largement admis 

que l’ obésité est surtout  une pathologie complexe  du tissu adipeux (Singh et al., 2017). Ce 

dernier, longtemps considéré comme un simple lieu de stockage d'énergie, émerge désormais 

comme un acteur clé dans la compréhension de l'obésité en tant que maladie métabolique. Deux 

tissus adipeux sont distingués chez les mammifères, le tissu adipeux brun intervenant 

essentiellement dans la thermogenèse, et le tissu adipeux blanc exerçant une double fonction 

qui le place au cœur de l’homéostasie énergétique (McArdle et al., 2013 ; Le Lay et al., 2014), 

en effet c’est le seul tissu capable de stocker et mobiliser les réserves énergétiques de 
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l’organisme sous forme de triglycérides dans des cellules hautement spécialisées, les adipocytes 

(Koenen et al., 2021).  

D’autre part, il secrète des molécules biologiquement actives, collectivement appelées 

« adipokines », qui sont impliquées dans la balance énergétique et le métabolisme glucido-

lipidique. Les adipocytes eux-mêmes, mais également les cellules non-adipocytaires du tissu 

participent à cette fonction de sécrétion. Les adipokines agissent localement, de manière 

autocrine ou paracrine, et à distance (effet endocrine), sur des tissus cibles dont les muscles, le 

foie et l’hypothalamus. Certaines adipokines, comme le Tumor Necrosis Factor-α (TNF-α) et 

l’interleukine 6 (l’IL6), sont des facteurs d’insulinorésistance et d’inflammation, alors que 

d’autres, comme la leptine et l’adiponectine, exercent des effets bénéfiques sur la balance 

énergétique et l’homéostasie glucidique (Pérez-Torres et al., 2021) (Figure 1).  

 

Figure 1: Principaux processus physiologiques et métaboliques auxquels le tissu adipeux est impliqué 

dans la sécrétion de diverses adipokines à partir des adipocytes (Trayhurn, 2013).  

Le tissu adipeux est un organe d’une remarquable plasticité (Basdevant, 2008 ; 

McArdle et al., 2013). Tout au long de la vie, il reste capable de s’étendre en fonction des 

besoins énergétiques, de la situation hormonale et des conditions environnementales. En effet 

le déséquilibre alimentaire, en faveur d’un apport énergétique supérieur aux dépens de 

l’organisme, débouche sur un excès de masse grasse. Cet excès peut résulter d’une 

augmentation de la taille des adipocytes par accumulation de triglycérides dans les vacuoles 
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lipidiques en créant l’hypertrophie. Au-delà d’une certaine taille, la cellule adipeuse ne grossit 

plus et l’augmentation des capacités de stockage nécessite une augmentation du nombre des 

cellules donnant le phénotype de l’hyperplasie (Longo et al., 2019).   

Le tissu adipeux blanc répond à l'excès calorique par une expansion saine ou malsaine. 

Une expansion saine grâce à l'hyperplasie adipocytaire protège contre les complications 

métaboliques de l'obésité. Une expansion malsaine par hypertrophie adipocytaire favorise les 

complications métaboliques associées à l'obésité (Longo et al., 2019), les macrophages 

semblent contribuer au maintien de l’état inflammatoire de bas grade associé à l’obésité. 

Plusieurs observations appuient l’hypothèse du rôle néfaste de l’accumulation macrophagique 

dans la biologie du tissu adipeux et des pathologies associées à l’obésité. Les facteurs induisant 

cette infiltration et l’activation macrophagique dans le tissu adipeux sont probablement 

multifactoriels. Les signaux paracrines, autocrines et endocrines ainsi que les modifications 

mécaniques (hypertrophie et hyperplasie adipocytaire) pourraient jouer un rôle dans ce 

phénomène (Figure 2) (Guerre-Millo, 2006).   

 

Figure 2: Expansion du tissu adipeux blanc dans l'obésité (Longo et al., 2019) 

WAT, tissu adipeux blanc ; DT2, diabète de type 2 ; NAFLD, stéatose hépatique non alcoolique; 

MCV, cardiovasculaire 
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I.6 Obésité, inflammation et insulinorésistance : Liaisons dangereuses   

L'obésité est caractérisée par un niveau bas mais constant de cytokines pro-

inflammatoires circulantes, ce qui correspond à une inflammation à bas bruit. Au cours de la 

dernière décennie, cette inflammation a été considérée comme un facteur de risque de 

développer l'obésité et ses complications métaboliques chroniques. Pour caractériser cette 

inflammation, différents marqueurs sont systématiquement étudiés : des cytokines pro-

inflammatoires telles que TNF-α et IL-6 ; des chimiokines comme le Monocyte Chemotactic 

Protein 1 (MCP1) ainsi que des protéines circulantes comme la protéine réactive C (CRP). Cette 

inflammation n'est pas exclusivement circulatoire, elle affecte également des tissus tel que le 

tissu adipeux. En effet ce tissu, en plus de son implication dans le métabolisme énergétique et 

le système endocrinien, joue un rôle important dans la physiopathologie de l'inflammation 

(Pérez-Torres et al., 2021) (Figure 3). Le mécanisme sous-jacent implique le MPC1, ce dernier 

attire les macrophages vers le tissu adipeux, ces macrophages sont ensuite activés pour 

déclencher plusieurs voies de stress, y compris l'inhibiteur de la kinase du facteur nucléaire 

(NF)-kappa B : (I-κB) kinase-β-NF-κB (IKKβ-NF-κB) et la protéine-1 activatrice de la Jun N-

terminal kinase (JNK-AP1), ce qui stimule la sécrétion du TNF-α par les macrophages. Le TNF-

α réduit la synthèse et le stockage des triglycérides (TG) et augmente la lipolyse dans les 

adipocytes, entraînant une augmentation de la libération des acides gras libres (AGL) 

(Guilherme et al., 2008 ; Kawai et al., 2021). L’état pro-inflammatoire est en corrélation avec 

la diminution de la sensibilité à l’insuline et mène à l’insulinorésistance (Lecerf, 2011). 

L’insulinorésistance est un état qui se caractérise par une réponse biologique diminuée 

des tissus périphériques à la sécrétion d’insuline. Elle caractérise le syndrome métabolique, 

précède le plus souvent le diabète de type 2. Bien que l’effet de l’insuline sur les cellules cibles 

soit multiple, le terme d’insulinorésistance se réfère presque exclusivement à l’effet de 

l’insuline sur le maintien de l’homéostasie du glucose. Il est maintenant admis que 

l’insulinorésistance a une composante génétique, mais qu’elle peut être acquise par des facteurs 

environnementaux. Le mécanisme fortement incriminé dans l’installation de 

l’insulinorésistance au cours de l’obésité est l’augmentation de la concentration en acides gras 

libres (AGL) associée à l’expansion de la masse grasse. Ces acides contribuent à l’inhibition de 

l’utilisation du glucose, de la synthèse de glycogène, de la glycolyse, et favorisent la synthèse 

hépatique de glucose (Capurso & Capurso, 2012). Ils perturbent la phase initiale d’activation 

intracellulaire consécutive à la liaison de l’insuline à son récepteur, notamment en agissant sur 

des protéines tels que les substrats des récepteurs à l'insuline (IRS-1) ou phosphoinositide 3-
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kinase (PI3-kinase). Par ailleurs, l’élévation des métabolites des acides gras tel le diacylglycérol 

favorise l’activation de nombreuses kinases, comme la protéine kinase C, à l’origine des 

boucles de rétrocontrôle négatif sur les voies de transduction de l’insuline (Bougle & Annane, 

2009). Aussi, Le stress oxydant peut contribuer au développement de l'insulinorésistance de 

plusieurs manières. Les radicaux libres produits pendant le stress oxydant peuvent endommager 

les cellules, y compris celles qui sont impliquées dans la régulation de l'insuline. Ce dommage 

cellulaire peut perturber les voies de signalisation de l'insuline, rendant les cellules moins 

sensibles à cette hormone. Le tissu adipeux, les muscles et le foie sont les tissus les plus touchés 

par cette résistance à l'insuline (Figure 3). 

 

Figure 3: Lien entre l’inflammation, l’insulinorésistance et les complications  métaboliques associées 

à l’obésité (Fahed et al., 2022)  
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I.7 Obésité et stress oxydant  

À l’heure actuelle, la notion de « radicaux libres », de « stress oxydant » et « 

d’antioxydants » est de plus en plus fréquemment utilisée pour expliquer différentes atteintes 

pathologiques et leurs approches thérapeutiques. Le stress oxydant correspond à un état de 

déséquilibre de la balance redox dans les systèmes biologiques. Ce déséquilibre peut être dû à 

une surproduction des espèces réactives de l’oxygène (ERO), à une diminution des défenses 

antioxydantes ou à une association de ces deux phénomènes (Pérez-Torres et al., 2021). 

Au cours de l’obésité, l’accumulation de graisses au niveau du tissu adipeux conduit à 

l’induction d’un stress oxydant systémique (Savini et al., 2013 ;Zielinska-Blizniewska et al., 

2019). Il correspond à une perturbation du statut oxydatif intracellulaire, induite soit par 

production excessive de radicaux libres, soit par diminution de la capacité de défense 

antioxydante (Savini et al., 2013).  

Plusieurs hypothèses mécanistiques ont été évoquées pour tenter d’expliquer comment 

le stress oxydant est susceptible de participer à la pathogenèse de l’obésité, mais cette dernière 

elle-même pourrait être responsable de l’induction d’un état de stress oxydant. Le stress oxydant 

est donc à la fois induit par l’obésité, mais il favorise aussi l’accumulation des graisses, ce qui 

crée un cercle vicieux. Au cours de l’obésité, l’accumulation excessive de lipides stimule le 

développement du tissu adipeux en activant la prolifération des préadipocytes, leur 

différenciation en adipocytes et en augmentant la taille des adipocytes (Fernández-Sánchez et 

al., 2011). Il a été démontré que le stress oxydant induit par le peroxyde d’hydrogène favorise 

la différenciation des préadipocytes en adipocytes, en régulant positivement les activateurs 

transcriptionnels intervenant dans le programme de différenciation adipocytaire (Lee et al., 

2009). Par ailleurs, la protéine kinase C, une protéine sensible au stress oxydant, joue aussi un 

rôle clé dans la régulation de cette différenciation  et participe ainsi au développement des 

maladies cardiovasculaires et de l’obésité (Čolak & Pap, 2021). Aussi le stress oxydant 

entraîne une dérégulation des cytokines pro-inflammatoires tels que le TNF-α, et un état 

d’insulinorésistance, qui peut participer à la pathogenèse des maladies cardiovasculaires et du 

diabète associés à l’obésité (Fahed et al., 2022). En outre, des données récentes attribuent 

également aux ERO un rôle dans le contrôle du poids par le système nerveux central (Alfadda 

& Sallam, 2012) , plus spécifiquement, elles pourraient agir au niveau de l’hypothalamus, zone 

où sont localisés de nombreux neurones permettant le contrôle de la satiété ou de la faim. Ceci 
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permet de mieux comprendre la difficulté de perte de poids avec l’âge ainsi que la longévité 

induite par la restriction calorique. 

Parallèlement, parmi les mécanismes envisageables, l’activité mitochondriale pourrait 

être un facteur clé dans le lien entre obésité et stress oxydant. La mitochondrie est en effet une 

source permanente d’ERO, mais cette production mitochondriale d’ERO peut être augmentée 

dans le tissu adipeux par un régime riche en graisses, que ce soit chez l’animal ou chez l’homme 

(Swaraj Bandhu et al., 2016). Il a été démontré dans un modèle murin que la surexpression 

d’une protéine présente au niveau de la membrane mitochondriale externe, protéine nommée 

MitoNEET, augmente le stockage lipidique et la masse de tissu adipeux, conduisant chez ces 

souris à une obésité massive mais avec conservation de l’insulinosensibilité (Joffin et al., 2021) 

(voir figure 4). Actuellement le déséquilibre dans la composition du microbiote intestinal est 

mis en cause dans l’installation du stress oxydatif via la production de métabolites nocifs 

favorisant ce stress. 

 

Figure 4: Réponses métaboliques adaptatives ou délétères en fonction des niveaux des ERO sur le 

métabolisme du tissu adipeux (Le Lay et al., 2014) 
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I.8 Obésité et microbiote intestinal : dysbiose intestinale  

I.8.1 Microbiote intestinal : description et composition  

Le microbiote intestinal est un groupe de bactéries présentes dans notre intestin et 

constitue un sous-ensemble du microbiote plus général, mais effectivement le plus diversifié et 

le plus crucial. Il pèse environ un kilogramme et demi et le nombre qui le constitué varie selon 

les études, mais on est généralement d'accord pour dire qu'il en contient d’environ 500 et 1000 

différentes bactéries, réparties en 45 genres et 14 familles (Qin et al., 2010 ; Amlerova et al., 

2021). Le tractus gastro-intestinal humain abrite plus de 1014 microorganismes (Debré & Le 

Gall, 2014).  

Les quatre phylums bactériens dominants dans l'intestin humain sont les Firmicutes (y 

compris les Lactobacilles), les Bactérioïdes, les Actinobactéries et les protéobactéries (y 

compris les Escherichia) (Rinninella et al., 2019). Des champignons et des Archaea peuvent 

également être présents, mais ils constituent moins de 1% de la population globale, ce qui 

indique que l'écosystème digestif est principalement dominé par les Firmicutes et les 

Bacteroidetes (Tilg & Kaser, 2011).  Le microbiote intestinal n'est pas uniforme, sa densité et 

sa composition évoluent le long du tractus digestif. Chez les sujets sains, les microbes buccaux 

et salivaires contiennent des millions de microbes (1011 à 1012) qui sont absorbés 

quotidiennement par notre nourriture, de 103 à 107 bactéries par gramme de contenu dans 

l'estomac, il passe à 104 à 107 bactéries par gramme de contenu dans l'intestin grêle, comprenant 

des Streptococcus, Lactobacillus et Enterobactriaceae de la flore de passage, ainsi que des 

Firmicutes, Bacilli et Actinobacteria, pour atteindre 1012 à 1014 bactéries par gramme de 

contenu dans le côlon, où la flore est pratiquement identique à celle des selles, avec une 

présence majoritaire des 3 groupes (Firmicutes, Bacteroidetes et Actinobacteria) et une petite 

proportion de plus de 1000 espèces différentes (Sender et al., 2016; Neugent et al., 2020 ; de 

Vos et al., 2022). Cependant, leur persistance dans l'intestin est entravée par de nombreux 

facteurs, notamment l'acidité de l'estomac, la production d'acides biliaires (BAS), enzymes 

digestives et protéines antimicrobiennes dans le duodénum et au-delà. Un grand nombre 

d'autres variables majeures affectent la colonisation microbienne en aval, tels que les 

paramètres chimiques (pH), les concentrations d'oxygène et le potentiel redox, la production 

biologique de mucus, de bile et d'anticorps, ainsi que les aspects physiques, y compris 

architecture de l'intestin, péristaltisme et temps de transit (Figure 5) (Amlerova et al., 2021). 
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 La colonisation importante de l'intestin débute dès la naissance et se fixe vers l'âge d'un 

an, le nombre de micro-organismes intestinaux se stabilise et devient similaire à celui des jeunes 

adultes. Néanmoins, la constitution du microbiote change en permanence tout au long de 

l'existence (Sekirov et al., 2010).  De plus, elle est très variable d'un individu à l'autre, et 

l'abondance d'espèces bactériennes spécifiques varie en fonction de la génétique et de la 

structure de la paroi intestinale de l'hôte, de l'âge, de l'alimentation, des médicaments, y compris 

les antibiotiques, et d'autres facteurs environnementaux (Wilson et al., 2020).  

 

Figure 5: Abondance totale de bactéries selon les différents sites corporels (de Vos et al., 2022). 

I.8.2 Microbiote intestinal : maturation digestive et fonction intestinale  

La relation hôte/microbiote intestinal est hautement mutualiste car ce dernier joue un 

rôle crucial dans de nombreux processus indispensables à la maturation des fonctions digestives 

(Malesza et al., 2021). Il a de multiples impacts, notamment sur l’angiogenèse, la trophicité 

intestinale (épaisseur de la muqueuse, tailles des villosités) ou sur le système neuromusculaire 

entérique  (Hooper, 2004). La population de "bons" microbes intestinaux (qui sont la grande 

majorité) protège également l'hôte en produisant du mucus qui agit comme une barrière entre 

les micro-organismes et les cellules formant la paroi intestinale (Jakobsson et al., 2015). Elle 

est également cruciale pour le développement des fonctions de maturation du système 

immunitaire intestinal, par une stimulation de la réponse inflammatoire et les défenses 
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immunitaires intestinales contre les agents pathogènes exogènes (Kamada et al., 2013 ; 

Mendes et al., 2019).  

La variété des supports ; glucides non assimilables, protéines internes et stérols sont 

décomposés et métabolisés par la flore intestinale, à partir de restes de glucides, elle génère des 

acides gras à chaîne courte (AGCC) qui jouent un rôle nourrissant essentiel pour les cellules du 

côlon ou par le biais de hormones tel que le polypeptide 2 de type glucagon-like (Goulet et al., 

2009). Étant donné que les humains produisent une variété très limitée d'enzymes nécessaires 

à la digestion des polysaccharides courants, le microbiote participe à la récupération de l'énergie 

des aliments, en sécurisant une activité enzymatique supplémentaire (Sonnenburg et al., 2006). 

Les espèces du genre Bacteroides constituent à elles seules environ 30 % de toutes les bactéries 

intestinales, ce qui suggère que ce genre est particulièrement important dans le fonctionnement 

de l'hôte (Rinninella et al., 2019). De plus, le microbiote fournit aux hôtes des vitamines 

comme la thiamine, le folate, la biotine, la riboflavine et l'acide pantothénique (abondant dans 

les aliments mais aussi synthétisées par les bactéries intestinales) (Malesza et al., 2021). Il a 

été suggéré que jusqu'à 50 % des besoins quotidiens en vitamine K sont garantis par le 

microbiote (voir Figure 6) (Morowitz et al., 2011).  

 

Figure 6: Métabolites produits par le microbiote intestinal (de Vos et al., 2022).  

BSCFA, AGCC ramifiés ; LPS, lipopolysaccharides ; PAMPs, modèles moléculaires associés 

aux agents pathogènes ; AGCC, acides gras à chaîne courte 



REVUE BIBLIOGRAPHIQUE   CHAPITRE I : OBESITE FACTEUR PREDOMINANT DES MALADIES CARDIOVASCULAIRES 

 
18 

Le microbiote intestinal influence également les organes distants en dehors du tractus 

intestinal. L'interaction entre le microbiote intestinal et le cerveau est appelée l'axe intestin–

cerveau, il est impliqué dans la régulation de la satiété et la régulation hormonale et a un impact 

sur l'humeur et le comportement (Heijtz et al., 2011 ; Sen et al., 2017). Le métabolisme des 

xénobiotiques constitue un autre aspect de la fonction complexe du microbiote (Nicholson et 

al., 2005). Pour ces raisons, le microbiote est devenu un domaine d'extrême intérêt pour tous 

les domaines médicaux, car, contrairement à certains facteurs qui ne peuvent pas être modifiés 

et qui influent sur l'apparition des maladies (comme l'âge et la génétique), il est possible, du 

moins en théorie, de modifier la composition du microbiote (Rinninella et al., 2019).  

I.8.3 Obésité et dysbiose intestinale  

Le microbiote entretient une relation symbiotique avec l'hôte et joue un rôle essentiel 

dans la santé et les affections humaines (Tang et al., 2017). Ainsi, l'équilibre homéostatique du 

microbiote intestinal est extrêmement avantageux pour l'hôte (DeGruttola et al., 2016). En 

réalité, certaines affections sont accompagnées d'une modification de la composition 

microbienne qui entraîne un déséquilibre radical entre les bactéries bénéfiques et 

potentiellement pathogènes (Chan et al., 2013). Les pathologies associées à des altérations 

microbiennes incluent les maladies auto-immunes et allergiques, les maladies inflammatoires 

de l'intestin et l'obésité (Clemente et al., 2012). 

Ce déséquilibre de la communauté intestinale est connu sous le nom de "dysbiose", qui 

a été définie comme une altération de l'homéostasie du microbiote causée par une perturbation 

de l'équilibre écologique dans l'intestin ; des modifications de la richesse des gènes microbiens, 

de la composition fonctionnelle et des activités métaboliques ; ou des modifications de la 

distribution locale (Bien et al., 2013). La dysbiose a été associée à trois phénomènes distincts, 

pouvant se produire simultanément : perte d'organismes bénéfiques, prolifération excessive de 

bactéries potentiellement nocives et diminution de la diversité microbienne globale 

(DeGruttola et al., 2016).  

Le microbiote intestinal est considéré comme une source potentielle de molécules pro-

inflammatoires responsables du déclenchement de l’inflammation de bas grade associée à 

l’obésité (Cani et al., 2007a ; Cani et al., 2007b). Il a été démontrer que l’ingestion d’une 

alimentation riche en lipides était associée à une augmentation des taux circulants d’une 

molécule pro-inflammatoire issue de la paroi des bactéries Gram négatif présentent dans le 

tractus gastro-intestinal, à savoir le lipopolysaccharide (LPS) (Figure 7) (Cani et al., 2007a). 
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En effet, les habitudes alimentaires constituent un facteur majeur influençant les changements 

du microbiote intestinal humain (Backhed et al., 2005). Certains des facteurs alimentaires qui 

peuvent modifier la composition du microbiote sont la composition en macronutriments, la 

teneur en fibres et la présence de composés bioactifs (polyphénols). En plus de l'alimentation, 

d'autres facteurs liés au mode de vie, y compris le stress ou l'activité physique, ont été signalés 

comme induisant des altérations de la composition du microbiote intestinal ; et certains d'entre 

eux pourraient être associés à l'obésité (Cuevas-Sierra et al., 2019). 

 

Figure 7: Impact du régime hyperlipidique et microbiote intestinal sur la perméabilité  intestinale et 

les désordres métaboliques liés à l’obésité (Cani & Delzenne, 2010). 

L’ingestion d’une alimentation riche en lipide modifie la composition de la flore intestinale (1), 

avec plus particulièrement une diminution des bifidobacteries (2), cette modification de la flore 

intestinale est associée à une augmentation des concentrations de LPS plasmatique, le LPS après 

liaison a son récepteur complexe CD14 /TLR4, stimule la synthèse de la sécrétion de cytokine 

pro-inflammatoire qui participent au développement de l’insulinorésistance (3). 

I.8.4 Implication des LPS dans la genèse de l’inflammation associée à l’obésité 

Le microbiote intestinal contribue à la régulation de l'intégrité des barrières muqueuses 

intestinales (Stadlbauer et al., 2015). Il a été suggéré qu'un dysfonctionnement de la 

perméabilité intestinale est un événement initial déclencheur de la translocation bactérienne 

dans la circulation sanguine et contribuant à l'apparition précoce de l'inflammation et de la 
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perturbation du métabolisme associées à l'obésité (Caniet al., 2007a). Une constatation d'une 

endotoxémie a été associée à une alimentation riche en matières grasses chez la souris, ce qui a 

entraîné une augmentation des concentrations plasmatiques de Lipopolysaccharide (LPS) et 

leur diffusion continue dans le tissus adipeux sous-cutané des souris provoquant une 

augmentation du poids corporel et une dérégulation des paramètres métaboliques et 

inflammatoires par rapport aux animaux témoins (Cani et al., 2007a).   

En effet, les régimes riches en matières grasses semblent être impliqués dans une 

réduction de Bifidobacterium sp. (Muccioli et al., 2010). Ces événements peuvent altérer 

négativement la composition microbienne intestinale normale, entraînant une augmentation de 

la perméabilité intestinale, comme en témoignent des protéines de jonction serrées moins 

abondantes et désorganisées, telles que la zonuline et l'occludine dans le côlon (Cani et al., 

2008 ; de La Serre et al., 2010). Lorsque l'intégrité des jonctions serrées est compromise, la 

diffusion passive à travers la muqueuse intestinale est affectée, ce qui entraîne une 

augmentation de la translocation et des concentrations plasmatiques de LPS. De même, les 

régimes riches en matières grasses favorisent la prolifération d'agents pathogènes à gram 

négatif, favorisant l'absorption du LPS à travers la barrière intestinale (Cani et al., 2007a).  

De plus, lors de la voie de signalisation inflammatoire des LPS, la première molécule 

impliquée dans la détection du LPS est la LBP (protéine de liaison aux LPS) (Pålsson‐

McDermott & O’Neill, 2004). C'est une protéine produite par le foie lors de la phase aiguë de 

l'inflammation et qui circule dans le sang où elle se lie avec une forte affinité au lipide A du 

LPS. Une fois que le LPS est lié à la LBP, cette protéine facilite le transfert du LPS vers le 

récepteur CD14. Le complexe CD14/LPS est ensuite reconnu par le récepteur TLR4 (récepteur 

de type Toll 4) (Miller et al., 2005 ; Kim et al., 2012). Ce dernier est associé à une protéine 

accessoire appelée MDP-2 (protéine de différenciation myéloïde-2) au niveau de la partie 

extracellulaire. Quand le complexe TLR4/MD-2 interagit avec le LPS attaché à CD14, un signal 

est transmis au noyau de la cellule et active le facteur de transcription NF-kB (facteur nucléaire 

kappa B) et AP-1 (protéine activateur 1), ce qui provoque la libération de cytokines pro-

inflammatoires, incluant le facteur de nécrose tumorale α (TNF-α), l'interleukine-1 (IL-1), la 

protéine monocytaire chémoattractante-1 (MCP-1), la synthase d'oxyde nitrique (iNOS), etc. 

Cela suggère que la translocation du LPS, principalement causé par les régimes riches en 

graisses, est un facteur d’induction d’une inflammation systémique de bas grade lors du 

développement de  l'obésité (Figure  8) (Boulangé et al., 2016). 
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Figure 8: Voie de signalisation des LPS impliquée dans le processus inflammatoire (Luche, 2011) 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

CHAPITRE -II-  

Approches thérapeutiques et 

stratégies préventives de 

l’obésité 



REVUE BIBLIOGRAPHIQUE                  CHAPITRE II : APPROCHES THERAPEUTIQUES ET STRATEGIES PREVENTIVES DE L’OBESITE 

 
23 

Chapitre II:  Approches thérapeutiques et stratégies préventives de l’obésité  

L’obésité, telle que présentée précédemment, est une pathologie multifactorielle due à 

des dysfonctionnements de médiateurs biologiques de la régulation du poids ainsi que les 

influences génétiques, socioculturelles et environnementales. Malgré la prévalence croissante 

de cette pathologie, l’arsenal thérapeutique actuel est pauvre et les molécules disponibles contre 

l’obésité et ses complications (la sibutramine, l’orlistat) sont plutôt limitées en raison de leurs 

effets secondaires (augmentation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle, troubles 

gastro-intestinaux, carence vitaminique …), délimitant ainsi leur prescription.  Face à cette 

difficulté, des stratégies alternatives et préventives peuvent être largement envisagées, pour 

combler l’arsenal thérapeutique existant. En effet les pré-biotiques, les probiotiques et les 

polyphénols constituent les nouvelles approches en exploration dans la prévention de l’obésité 

et les conséquences métaboliques qu’elle engendre.  Les plantes médicinales, en raison de leur 

abondance en polyphénols, suscitent un intérêt potentiel. 

II.1 Cannelle (Cinnamomum zeylanicum), bien fait et vertus d’une plante médicinale 

culinaire 

Les plantes médicinales sont des plantes utilisées à des fins médicales en raison de leurs 

propriétés curatives, préventives ou palliatives. Ces plantes contiennent des composés bioactifs 

tels que des alcaloïdes, des flavonoïdes, des terpènes, des tanins, etc., qui ont des effets 

bénéfiques sur la santé humaine. Depuis des millénaires, de nombreuses cultures à travers le 

monde ont utilisé des plantes médicinales pour traiter divers maux et affections. Selon 

l'organisation mondiale de la santé (OMS, 2002), environ 65-80% de la population mondiale 

dont les pays en voie de développement, en raison de la pauvreté et du manque d'accès à la 

médecine moderne, dépendent essentiellement des plantes médicinales traditionnelles pour 

leurs soins de santé primaire. Même dans  les pays industrialisés, plus de 25% des médicaments 

prescrits tirent directement ou indirectement leur structure des molécules d’origine naturelle et 

cela malgré les progrès de la chimie organique du vingt-et-unième  siècle (Newman et al., 2002 

; Calixto, 2005) et les industries pharmaceutiques, en quête constante de nouveaux composés 

actifs, se tournent de plus en plus vers l'identification et la caractérisation de molécules issues 

des plantes médicinales. Elles s'inspirent de la structure moléculaire de ces composés pour 

concevoir de nouveaux médicaments, soulignant ainsi l'importance continue des plantes 

médicinales dans la recherche pharmaceutique contemporaine. 
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La cannelle connue depuis l’Antiquité, est un des épices les plus consommées et 

anciennement commercialisées dans le monde. Elle provient de l'ile de Ceylan, ancien nom du 

Sri Lanka. Elle est cultivée essentiellement en Asie du sud : Inde, Sri Lanka (Ceylan), Chine, 

ainsi qu'aux Seychelles et à Madagascar. Très appréciée pour sa saveur parfumée, elle est 

également riche en antioxydants (Halvorsen et al., 2006). 

II.1.1 Description botanique  

Le nom de cannelle provient du latin « canula » signifiant une forme de cylindre. Son 

nom binomial est Cinnamomum zeylanicum appartienne de la famille de Lauraceae qui 

comprend plus de 250 arbres à feuilles persistantes répartis principalement en Asie, en Chine et 

en Australie (Jayaprakasha & Rao, 2011). De nombreuses espèces ont été étudiées dans la 

littérature,  d'entre elles dans le domaine de la médecine. Deux des types de cannelle les plus 

étudiés sont Cinnamomum verum ou Cinnamomum zeylanicum (cannelle vraie ou  cannelle de 

Ceylan).  

La cannelle provenant de l’écorce interne du cannelier qui est un arbre de grande taille, à 

l'état sauvage, peut atteindre 6 à 18 mètres de haut et de 20 à 30 cm de diamètre. En culture on 

le maintien à l'état de sous-arbrisseau buissonneux de moins de 2 mètres. L'écorce du tronc, 

rugueuse et épaisse, est d'abord verdâtre puis devient grisâtre à l’extérieur et brun rougeâtre à 

l’intérieur (Wuu-Kuang, 2011). Le feuillage du cannelier (Figure 9) est persistant, aromatique 

et vert brillant. Les feuilles sont opposées, à limbe entier, coriaces et de forme lancéolée. Les 

feuilles sont longues de 15 cm et larges de 7 cm, glabres, lisses, luisantes au-dessus avec un 

revers plus clair et glauque. Elles sont concaves au-dessus et proéminentes au-dessous. Les 

feuilles ont un gout aromatique épicé et agréable. Une fois broyées, les feuilles dégagent une 

odeur forte de clou de girofle (Baillon, 1884). L'écorce (Figure 9) forme des tuyaux isolés ou 

emboités et mats. La face externe de couleur brun-jaune, est lisse et marquée de fines stries 

longitudinales blanchâtres. Chaque ruban cylindrique d'écorce de C. zeylanicum a une épaisseur 

de 0,2 à 0,7 mm. L'écorce est enroulée sur elle-même et forme des tuyaux emboités les uns aux 

autres d'une longueur de 30 cm à 1 mètre sur 1 cm de diamètre (Goetz & Ghedira, 2012). 
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Figure 9: Feuilles, inflorescence, arbre et écorce de Cinnamomum zeylanicum (Baillon, 1884)  

➢ Classification systématique 

La classification botanique de la cannelle (Cinnamomum zeylanicum) représentée dans 

le tableau ci-dessous  

Tableau 1: Classification botanique de Cinnamomum zeylanicum (Goetz & Ghedira, 2012) 

Nom français  Cannelle ou Cannelle de Ceylan 

Nom latin  Cinnamomum zeylanicum 

Règne Plantae 

Sous-règne  Tracheobionta 

Embranchement Magnoliophyta 

Sous-embranchement Magnoliophytina 

Classe  Magnoliopsida 

Sous-classe  Magnoliidae 

Ordre Laurales 

Famille Lauraceae s 

Genre  Cinnamomum 

Espèce  Cinnamomum zeylanicum 
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II.1.2 Composition chimique  

Les plantes aromatiques, en particulier la cannelle, fournissent des protéines, des fibres, 

des composants volatils, des vitamines, des minéraux et des composés chimiques connus pour 

leurs propriétés de prévention et de promotion de la santé (Ribeiro-Santos et al., 2017) 

(Tableau n° 2). La variation de la teneur en macronutriments et micronutriments peut être 

attribuée en grande partie aux différences entre les espèces, les variétés, les conditions de 

croissance, les périodes de récolte, les propriétés du sol, du climat, de l'origine, des conditions 

environnementales et des paramètres géographiques (Al-Numair et al., 2007 ;Gul & Safdar, 

2009).  

Tableau 2: Valeur nutritionnelle de Cinnamomum zeylanicum (cannelle) (Ribeiro-Santos et al., 2017) 

Ecorce de cannelle, brute (valeur nutritive pour 100g) 

Energie (kcal)  247 Vitamines (mg) Minéraux (mg) 

Eau (g)  10,6 Rétinol (Vit A)  295 IU Fer 8.32 

Cendres (g) 3.6 α-tocophérol (Vit E)  2.32 Zinc 1.83 

Hydrate de 

carbone (g)  

Sucre 

Fibres 

80.59 

2.17 

53.1 

Phylloquinone (Vit K) 0.0312 Cuivre 0.339 

Thiamine (Vit B1) 0.002 Manganèse 17.466 

Riboflavine (Vit B2) 0.041 Magnésium 60 

Protéine totale (g) 3.99 Niacine (Vit B3)  1.332 Potassium 431 

Lipide totale (g) 

Ac. gras saturé 

Ac. gras 

monoinsaturé 

Ac. gras 

polyinsaturé 

1.24 

0.345 

0.25 

0.07 

Ac. pantothénique (Vit B5) 0.558 Sodium 10 

Pyridoxine (Vit B6)  0.16 Sodium 10 

Ac. Folique (Vit B9)  6 Sodium 10 

Ac. Ascorbique (Vit C)  3.8 Calcium 1002 

 

La cannelle est constituée d'une variété de composés phénoliques, parmi lesquels la 

rutine, l'acide protocatéchique, l'acide cinnamique, l'épicatéchine, la quercétine et les aldéhydes 

cinnamiques (Figure 14). L'écorce de cannelle contient 60 à 80 % de cinnamaldéhyde et environ 

2 % d'eugénol. Cependant, l'extrait de cannelle a montré que le cinnamaldéhyde (64%) et les 

tanins condensés (23% de proanthocyanidines et 4% de catéchines (épi)) étaient les principaux 

composés (Klejdus & Kováčik, 2016).  

L’extrait phénolique de la cannelle est caractérisé par la présence des flavonoïdes 

proanthocyanidine (procyanidine tétramère, procyanidine dimère, procyanidine trimère), la 
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catéchine, le ()-epigallocatechingallate et l'acide férulique (Lv et al., 2012). L’acide cinnamique 

et d'autres polyphénols tels que la coumarine et le cinnamaldéhyde (Figure 10) (Durak et al., 

2014).  

  

Figure 10: Structure moléculaire des composés phénoliques de la cannelle (Muhammad & 

Dewettinck, 2017)  

II.1.3 Propriétés médicinales  

La cannelle est utilisée depuis l’antiquité pour ses vertus thérapeutiques. Toutes les parties 

du cannelier, y compris l'écorce, les feuilles, les fleurs, les fruits et les racines, ont un usage 

médicinal. Traditionnellement, elle est utilisée pour ses propriétés astringentes, antibactériennes 

et antispasmodiques, mais elle présente également d'autres propriétés. Par exemple, elle peut 

être utilisée dans le traitement de l'impuissance, de la frigidité, de l'inflammation des yeux, de 

la vaginite, de la névralgie, les rhumatismes, la cicatrisation des plaies et les maux de dents  ,de 

la bronchite chronique, des affections respiratoires, digestives et gynécologiques (Ranasinghe 

et al., 2013 ; Singletary, 2019).  
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II.1.3.1 Activité antioxydante  

La cannelle et ses divers, présentent une activité antioxydante, ce qui indique le potentiel 

de la cannelle pour gérer les troubles liés au stress oxydatif (Shang et al., 2021). Les extraits 

de cannelle contiennent une quantité considérable d'antioxydants phénoliques et de flavonoïdes 

qui sont les principaux responsables de leur forte activité antioxydante (Jayaprakasha et al., 

2007). De plus, les extraits sont des inhibiteurs de radicaux libres en raison de leur capacité à 

donner de l'hydrogène (Jayaprakasha & Rao, 2011). Une forte corrélation a été établie entre 

la teneur en composés phénoliques de l'extrait de cannelle et leur capacité élevée à piéger le 

peroxyde d'hydrogène (H2O2) et l'activité de rupture de chaîne (Benkeblia, 2005).   

Une activité antioxydante significative de la cannelle et ses composés bioactifs (Figure 

11), est notamment liée à la réduction du taux de malondialdéhyde (MDA ; marqueur de la 

peroxydation lipidique), l'activation du facteur de transcription Nrf2 et la synthèse d'enzymes 

antioxydantes telles que HO-1, SOD, CAT, GPx et la NAD(P)H déshydrogénase [quinone] 1 

(NQO-1) (Zhao et al., 2016; Abou El-ezz et al., 2018; Abdel-Kawi et al., 2022).  

 

Figure 11: Mécanisme d’action antioxydante et anti-inflammatoire de la cannelle (N. Singh et al., 

2021 ; Moreira et al., 2023) 
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TLR-4, Toll-like receptor 4 ; ERK, extracellular signal-regulated kinase ; AKT, protein kinase B ; 

Keap1, Kelch-like ECH-associated protein 1 ; TNF-α, facteur de nécrose tumorale alpha ; CRP, 

protéine C-réactive ; IL, interleukine 

II.1.3.2 Activité antimicrobienne 

La cannelle est connue pour ses propriétés antimicrobiennes, elle peut inhiber la 

croissance ou tuer des micro-organismes tels que les bactéries, les champignons et les virus. 

Cette propriété est attribuée à certains composés biologiquement actifs présents dans la 

cannelle. Les principaux mécanismes potentiels d'action antibactérienne de la cannelle et ses 

constituants actifs sont liés à la dégradation partielle de la paroi cellulaire bactérienne. Par 

conséquent, une augmentation de la perméabilité membranaire, ensuite une fuite des matériaux 

du cytoplasme. En effet, un rétrécissement des cellules bactériennes et la distorsion proéminente 

de la paroi cellulaire, et à la fin une modification de la structure du cytoplasme associée à une  

l'altération des structures secondaires et tertiaires puis une dégradation des protéines 

bactériennes (Figure 12) (Sharifi-Rad et al., 2021). 

 

Figure 12: Propriétés antibactériennes de la cannelle et ses composés bioactifs (Sharifi-Rad et al., 

2021) 

Le cinnamaldéhyde, ainsi que l'eugénol, inhibent la production de β-lactamase une 

enzyme responsable de la résistance des bactéries vis-à-vis des antibiotiques et de la destruction 

de la paroi cellulaire (Di Pasqua et al., 2007). En outre, des composés phénoliques tel que le 
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carvacrol peuvent également provoquer la destruction de la membrane cytoplasmique de la 

cellule bactérienne, et les terpènes interagissent avec la membrane bactérienne en modifiant sa 

perméabilité et en augmentant la pénétration des agents antibactériens (Ultee et al., 1999 ; 

Lambert et al., 2001).  

II.1.3.3 Activité antidiabétique   

La cannelle et ses extraits sont considérés comme l'une des plantes antidiabétiques les 

plus puissantes, en améliorant la sensibilité à l’insuline et la sécrétion de l’insuline (Gulcin et 

al., 2019). L'influence de la cannelle sur la sensibilité à l'insuline et sa sécrétion est obtenue par 

une variété de voies de signalisation. L’autophosphorylation du récepteur de l’insuline-β (IR-

β) joue un rôle dans la phosphorylation des substrats du récepteur de l’insuline. Il a été prouvé 

que les polyphénols de la cannelle augmentent les niveaux d’IR-β dans les adipocytes 3T3-L1 

(Cao et al., 2007). Cependant, l'extrait de cannelle a empêché la résistance à l'insuline, ce qui 

favorise l'absorption du glucose dans le muscle et joue un rôle important dans l'absorption du 

glucose par les tissus périphériques (Shang et al., 2021).  

 En outre, l’inhibition de l'α-glucosidase intestinale et l'α-amylase pancréatique par les 

extraits de cannelle présentent un potentiel de réduction du glucose postprandial. De ce fait, il 

a été révélé in-vitro que la cannelle inhibe la lipase, l'α-amylase et l'α-glucosidase, et autres des 

enzymes digestives ( Ercan & El, 2020).  De plus, l'extrait de cannelle pourrait augmenter la 

teneur en glycogène du foie, améliorer l'action de l'insuline dans les tissus hépatiques, réduire 

la graisse et améliorer l'homéostasie du glucose (Figure 13) (Shang et al., 2021).  

Le cinnamaldéhyde présente une efficacité antidiabétique exceptionnelle en augmentant 

l'expression de la protéine GLUT4 dans les tissus (Zhang et al., 2008). Il a été démontré que 

les polyphénols de cannelle améliorent les dommages pathologiques des cellules bêta du 

pancréas, ainsi leurs fonctions et les ramènent à un état normal grâce à l'activité antioxydante 

acquise par leurs composés phytochimiques phénoliques chez les rats diabétiques (Qusti et al., 

2016).  En outre, le stress oxydatif et la réponse inflammatoire peuvent entraîner des lésions 

des cellules β des îlots de Langerhans. Des recherches antérieures ont démontré que le camphre 

de la cannelle pouvait améliorer l'activité de la Gpx, de la CAT, de la SOD et la teneur en GSH 

dans les tissus pancréatiques de rats diabétiques induits par l'alloxane (Drikvandi et al., 2020).  
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Figure 13: Mécanisme moléculaire de la cannelle sur le diabète (Shang et al., 2021). 

II.1.4 Toxicité de la cannelle  

La cannelle peut être utilisée sans danger en tant qu'épice et/ou agent aromatique. Il a été 

rapporté que la cannelle a des effets toxiques et indésirables minimes (Ranasinghe et al., 2013). 

En outre, la dose habituelle pour les compléments alimentaires a été suggérée entre 1 et 4 g par 

jour. Les doses habituelles pour l'administration d'huile de cannelle, qui est plus forte, varient 

entre 50 et 200 mg par jour. Pour des doses allant jusqu'à 6 g par jour, aucun effet indésirable 

n'a été rapporté (Yun et al., 2018; Sharifi-Rad et al., 2021).  

L'utilisation courante de la cannelle dans l'alimentation en tant qu'épice, additif 

alimentaire et agent aromatique laisse penser qu'elle est probablement sans danger. Cependant, 

consommée en excès, la cannelle peut provoquer une détresse respiratoire, une augmentation 

du pouls (tachycardie) et du processus de transpiration, suivie d'états dépressifs et de 

somnolence. Cela peut aggraver les symptômes de la rosacée et peut augmenter le risque de 

développer un cancer de la bouche (Gowder, 2014). 

Par conséquent, l'utilisation à long terme d'une grande quantité de cannelle doit faire 

l'objet d'une surveillance continue. La coumarine, naturellement présente dans la cannelle, peut 

avoir une influence négative sur le foie, les personnes souffrant de troubles hépatiques doivent 
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éviter une consommation excessive (Sharifi-Rad et al., 2021). La dose journalière tolérable de 

coumarine (0,1 mg/kg poids corporel) doit être considérée comme sûre en termes de 

consommation journalière de cannelle sans risque d'effets indésirables. Une utilisation en 

grandes quantités peut interagir avec certains médicaments, ce qui pourrait endommager le 

foie (Abraham et al., 2010). Cependant, des niveaux élevés de coumarine et de 

cinnamaldéhyde pourraient être liés à des lésions hépatiques et à une hypoglycémie (Deng, 

2012), à des lésions buccales (Vivas & Migliari, 2015), au risque de cancer, à des problèmes 

respiratoires et à des interactions avec certains médicaments (Abraham et al., 2010). En règle 

générale, les effets indésirables doivent être surveillés lorsque des doses élevées ou de longues 

durées de la cannelle sont utilisées à des fins médicales (Shang et al., 2021).  

II.2 Gingembre (Zingiber officinale), bien fait et vertus d’une plante médicinale 

Ayurvédique 

Le gingembre, scientifiquement connu sous le nom de Zingiber officinale, trouve ses 

racines dans les régions tropicales de l'Asie, notamment en Inde et en Chine. Ses premières 

utilisations remontent à plus de 5000 ans, où il était initialement cultivé et utilisé pour ses 

propriétés médicinales. Il a rapidement gagné en popularité et a été échangé le long des routes 

commerciales anciennes, contribuant ainsi à son introduction dans diverses cultures à travers le 

monde. Il a joué un rôle significatif dans la médecine traditionnelle chinoise et indienne, ainsi 

que dans la cuisine, tant en tant qu'épice exotique qu'en tant que remède. Le gingembre était un 

ingrédient précieux dans l'Égypte ancienne, utilisé à la fois comme épice et dans le processus 

de momification. Les Romains et les Grecs l'appréciaient également pour ses propriétés 

aromatiques et médicinales. Cette épice orientale a probablement traversé la première fois la 

mer Méditerranée grâce aux Phéniciens pour gagner l’Europe durant l’Empire romain dès le Ier 

siècle (Gigon, 2012). Au Moyen Âge, le gingembre était une denrée précieuse en Europe, où il 

était échangé à des prix exorbitants. Son utilisation s'est étendue de la cuisine à la pharmacopée, 

car considéré comme un remède pour divers maux. 

II.2.1 Description botanique  

Zingiber officinale est une épice à base de racine ou de rhizome, il fait partie de la famille 

des Zingibéracées. Il est largement utilisé comme un additif culinaire ainsi que dans la médecine 

populaire. Le gingembre est une plante vivace tropicale herbacée, à port de roseau, qui mesure 

jusqu'à 3 m de haut (Faivre et al., 2006). La partie souterraine utilisée est le rhizome, celui-ci 

se divise dans un seul plan et il est constitué de tubercules globuleux ramifiés (Gigon, 2012) 
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(Figure 14).  Le rhizome est noueux et parfumé, peau beige pâle, chair jaune pâle juteuse et 

parfumée. Il devient de plus en plus fibreux avec l'âge, couvert de feuilles écailleuses et pourvu 

à sa partie inférieure des racines cylindriques. Ses feuilles sont persistantes bisériées, longues, 

étroites, lancéolées, pointues et longues de 20 cm. Elles possèdent deux sortes de tiges : tiges 

hautes stériles servant à l'assimilation chlorophyllienne et des tiges plus courtes (20 cm environ) 

portant des fleurs irrégulières en épi, à tige couverte d'écailles, entourée de spadice dense : 

grosses bractées vert jaune cireuses, superposées. Elle a des fleurs parfumées blanc jaune, avec 

des traînées rouges sur les lèvres. La floraison a lieu entre les mois d'août et novembre. Ses 

fruits sont des capsules trivalves contenant des graines noires (Faivre et al., 2006). 

     

Figure 14: Rhizome de Zingiber officinale (gingembre) (Gigon, 2012 ; Zhang et al., 2021) 

➢ Classification systématique 

La classification botanique du gingembre est représentée dans le tableau ci-dessous 

Tableau 3: Classification botanique de Zingiber officinale (gingembre) (Faivre et al., 2006 ; Gigon, 

2012) 

Nom français  Gingembre commun 

Nom latin  Zingiber officinale (Roscoe) 

Règne Plantae 

Sous-règne  Tracheobionta 

Division  Angiospermes (ou Magnoliophyta) 

Classe  Liliopsida ou Monocotylédones 

Sous-classe  Zingibéridées 

Ordre Zingibérales (ou Scitaminales) 

Famille Zingibéracées 
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Sous-famille  Zingibéroïdées 

Genre  Zingiber 

Espèce  Zingiber officinale 

 

II.2.2 Composition chimique 

Les constituants chimiques de rhizome de gingembre sont nombreux et leur quantité 

dépend du lieu d'origine, la saison et la période de la récolte ainsi que l'état des rhizomes (frais 

ou sec) (Srinivasan et al., 2019).  Les extraits du gingembre sont des mélanges de constituants 

biologiquement actifs, plus de 400 composés chimiques ont été isolés et identifiés. D'une 

manière générale, les constituants chimiques du gingembre peuvent être classés en quatre 

catégories comme présenté dans le Tableau 4. Il est rapporté que le rhizome contient 3-6 % 

d'huile grasse, 9 % de protéines, 60-70 % d'hydrates de glucides, 3-8 % de fibres brutes, environ 

8 % de cendres, 9-12 % d'eau, et 2 à 3 % d'huile volatile (Srinivasan et al., 2019).  

Tableau 4: Catégorie de composés phytochimiques constitutifs de Zingiber officinale (gingembre) 

(Srinivasan et al., 2019). 

Catégories Composants 

Monoterpénoïdes Géraniol, curcumène, β-phellandrène, (+) -camphène, 

1,8-cinéole, citral, terpinéol, bornéol, linalol, néral 

Sesquiterpénoïdes Zerumbone, α-zingiberene, β-sesquiphellandrène, β-

bisabolène, (E, E) -α-farnésène, arcurcumène, 

zingiberol 

Composants piquants non 

volatils 

Gingérols, shogaols, paradols, zingérone, 

déhydrozingérone 

Divers Zingibaïne 

 

Selon Gigon, (2012) le rhizome, très riche en amidon (60 %), renferme des protéines, des 

graisses de types acides oléique et linolénique (10 %), un complexe oléorésineux qui contient 

des composés non volatils. La valeur nutritionnelle du rhizome de gingembre est représentée 

dans le Tableau 5.   
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Tableau 5: Valeur nutritionnelle de Zingiber officinale (gingembre) (Gigon, 2012) 

Racine de gingembre, brut (valeur nutritive pour 100g) 

Energie 20 kcal 

Vitamines (mg) Minéraux (mg) 

Thiamine (Vit B1): 0.025(2%) Calcium:  16 (2%) 

Hydrate de 

carbone 
17.77 g 

Riboflavine (Vit B2):  0.034(2%) Fer:  0.6 (5%) 

Niacine (Vit B3):  0.075(5%) Magnésium:  0.43(12%) 

Graisses 0.75 g 

Ac pantothénique  

(Vit B5): 

0.203 

(4%) 
Phosphore:  34 (5%) 

Pyridoxine (Vit B6): 0.16(12%) Potassium:  415 (9%) 

Protéines 1.82 g 

Acide folique (Vit B9): 0.011(3%) Zinc:  0.34 (3%) 

Acide ascorbique  

(Vit C):  
5 (8%)   

 

L'odeur du gingembre est principalement due à son huile volatile. Plus de 70 composants 

de l'huile ont été rapportés et caractérisés, et ceux-ci peuvent être classés en deux groupes : les 

monoterpénoïdes [β-phellandrène, (+) -camphène, cinéole, géraniol, curcumène, citral, 

terpinéol, bornéol] et les sesquiterpénoïdes [α-zingiberène (30-70%), β-sesquiphellandrène (15-

20%), β-bisabolène (10-15%), (E-E) -α-farnésène, arcurcumène, zingibérol]. Parmi ceux-ci le 

zingibérol est le principal responsable de l'arôme distinct du rhizome de gingembre (Baliga et 

al., 2011 ; Srinivasan et al., 2019). Le gingembre possède également des composants piquants 

non volatils, dont les gingérols, les shogaols, les paradols, la zingérone et la déhydrozingérone, 

indiqués dans la figure 14. Il existe également de nombreux autres composés phénoliques dans 

le gingembre, comme la quercétine, la zingérone, la gingénone-A et la 6-déhydrogingerdione 

(Schadich et al., 2016 ; Ji et al., 2017).  
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Figure 15: Principaux constituants chimiques de Zingiber officinale (Ali et al., 2008)  

II.2.3 Propriétés médicinales  

Depuis des siècles un large éventail d'activités pharmacologiques du gingembre a été 

démontrées. Le rhizome de gingembre a été utilisé dans les systèmes de la médecine alternative 

grecque, romaine, asiatique, indienne, sri-lankaise, méditerranée et arabe (Krim, 2014). Il a été 

utilisé pour traiter une vaste gamme d'affections (Haniadka et al., 2013). Il réchauffe le cœur, 

calme la toux, arrête les vomissements. Il soulage les maux d'estomac, la diarrhée, le choléra, 

l'asthme, les maladies cardiaques, les troubles respiratoires, les maux de dents et les douleurs 

rhumatismales. La poudre de gingembre est prescrite pour certaines affections telles que 

l'indigestion, les douleurs articulaires, musculaires (Ali et al., 2008).  

II.2.3.1 Activité antioxydante  

Le gingembre est caractérisé par ses propriétés antioxydantes qui sont attribuées  à des 

composés bioactif tels que les gingérols et les shogaols qui ont la faculté de neutraliser les 

radicaux libres (Abolaji et al., 2017 ; Srinivasan et al., 2019). Toutefois, le gingembre et ses 
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composés phytochimiques (6-gingérol et zingérone) se sont révélés capables de 

prévenir/inhiber la peroxydation lipidique in vitro (Haniadka et al., 2013).  

Le  6-shogaol a montré une l'activité antioxydante via la voie de signalisation du facteur 

nucléaire lié à l'érythroïde 2 (Nrf2) comme le montre la figure15 (Mao et al., 2019). La protéine 

Nrf2 (Nuclear Factor erythroid-2-Related Factor 2) est un facteur de transcription essentiel dans 

la défense contre le stress oxydant, en induisant l’expression de nombreuse protéines 

cytoprotectives comme des enzymes antioxydantes (Genard, 2015). En outre, le 6-shogaol 

renforce également l'expression des gènes impliqués dans la synthèse du glutathion, il a révélé 

que le 6-shogaol et son métabolite activaient la Nrf2 via l'alkylation des résidus cystéine de la 

protéine 1 associée à l'ECH de Kelch (Kelch-like ECH-associated protein 1) (Keap1) (Chen et 

al., 2014),  Keap1 est l’inhibiteur endogène de Nrf2 et permet l’ubiquitination et la dégradation 

de Nrf2 par le protéasome 26S, est un senseur de l’état rédox de la cellule : les nombreux résidus 

cystéines de Keap1 s’oxydent au contact de formes réactives de l’oxygène (FRO) ou de 

molécules électrophiles modifiant ainsi la conformation du complexe Nrf2/Keap1 et la liaison 

de Nrf2 avec Keap1(Genard, 2015). De ce fait, le 6- shogoal conduit à la translocation de Nrf2 

dans le noyau et augmente l'expression des gènes cibles Nrf2 en modifiant Keap1 et en 

empêchant Nrf2 de se dégrader par le protéasome. Ainsi, le niveau de GSH augmente et le 

niveau des ERO diminue (Mao et al., 2019). 

 

Figure 16: Mécanisme potentiel antioxydant de 6-shogoal du gingembre (Mao et al., 2019) 
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II.2.3.2 Activité antimicrobienne  

Le gingembre a montré des activités antibactériennes, antifongiques et antivirales 

importantes (Moon et al., 2018). Le gingembre a inhibé la croissance d'une souche de 

Pseudomonas aeruginosa multirésistante aux médicaments en affectant l'intégrité de la 

membrane et en inhibant la formation de biofilms (Chakotiya et al., 2017).  Par ailleurs, les 

extraits du gingembre ont inhibé la formation de biofilms, la synthèse de glucanes et l'adhérence 

de Streptococcus mutans en régulant à la baisse les gènes de virulence (Hasan et al., 2015). Le 

mécanisme antibactérien de gingembre et de ses composés bioactifs est lié à son action directe   

sur la membrane cellulaire, en détruisant sa structure et augmentant sa perméabilité, ce qui 

entraine  ainsi la perte des fonctions structurelles de base des bactéries en provoquant finalement 

la mort des cellules bactériennes (Figure 16) (Wang et al., 2020). En outre, le γ-terpinène et le 

citral, des composés du gingembre ont montré de puissantes propriétés antifongiques contre 

Aspergillus flavus et ont réduit l'expression de certains gènes liés à la biosynthèse de l'aflatoxine 

(Nerilo et al., 2016 ;Moon et al., 2018). 

 

Figure 17: Mécanisme d’action antibactérienne du gingembre et ses composés actifs (Wang et al., 

2020) 

II.2.3.3 Activité anti-inflammatoire  

Le gingembre et ses composants ont des effets anti-inflammatoires prouvés dans divers 

modèles d'inflammation aiguë et chronique (Song et al., 2016). L'action anti-inflammatoire  est 
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due à la double inhibition de la cyclo-oxygénase (COX) et de la 5-lipoxygénase (LOX) des 

enzymes clés de la régulation à la baisse de l'induction des gènes inflammatoires (Ali et al., 

2008).  

Le gingembre inhibe la synthèse des prostaglandines par l'inhibition de la cyclooxygénase 

(COX-1 et COX-2). Il supprime également la biosynthèse des leucotriènes en inhibant la 5-

lipoxygénase (5-LOX). Cette propriété pharmacologique du gingembre, en tant que double 

inhibiteur de la COX et de la 5-lipoxygénase (5-LOX)  des anti-inflammatoires non stéroïdiens, 

qui peuvent avoir un meilleur profil thérapeutique et moins d'effets secondaires (Srinivasan et 

al., 2019). La 1-dehydro-10-gingérdione, l'un des composants piquants du gingembre, a réduit 

l'activation du NF-kB et l'expression des gènes régulés par le NF-kB dans les macrophages 

activés par le lipopolysaccharide (LPS), via le blocage de l'inhibiteur du facteur nucléaire 

kappa-B kinase (IKKβ) (Figure 17) (Lee et al., 2012). 

  

Figure 18: Mécanisme moléculaire anti-inflammatoire des principaux composants de gingembre 

(Pagano et al., 2021) 

II.2.4 Toxicité de gingembre 

Le rhizome du gingembre est considéré comme une plante médicinale sans aucune 

toxicité  révélée (Rong et al., 2009). Selon la littérature scientifique abondante sur le gingembre 

ne met pas en évidence de toxicité particulière. Les précautions d’emploi résident, dans la 
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prévention des risques encourus par l’emploi de l’huile essentielle concentrant des principes 

aromatiques par hydrodistillation, comme les carbures mono- et sesquiterpéniques (Gigon, 

2012). Une étude toxicologique a montré une large gamme de sécurité pour l'utilisation du 

gingembre, la toxicité aiguë (DL50) de l'extrait méthanolique et aqueux de gingembre était de 

10,25 et 11,75 g/kg, respectivement, par administration orale chez la souris (Shalaby & 

Hamowieh, 2010). Lorsque l'extrait éthanolique de gingembre était administré par voie 

intrapéritonéale la DL50 était de 1551 ± 75 mg/kg chez la souris (Ojewole, 2006). Une étude de 

toxicité de 35 jours a rapporté que l'administration orale de poudre de gingembre à hauteur de 

2 g/kg une fois par jour n'a pas entraîné de mortalité ni de modifications anormales de l'état 

général ou de l'hématologie chez les rats mâles ou femelles, tous les paramètres biochimiques 

se sont présentés normalement (Rong et al., 2009). 

II.3 Armoise blanche (Artemisia herba alba Asso.)  

Connue depuis des millénaires, l’armoise blanche (Artemisia herba-alba Asso.) nommée 

par nombreuses appellations thym des steppes, absinthe du désert, En Afrique du nord et en 

moyen orient, on l’appelle communément « Chih », elle a été décrite par l'historien grec 

Xénophon, dès le début du IVème siècle av. J.-C., dans les steppes de la Mésopotamie (Joannès 

et al., 2001). Elle a été répertoriée en 1779 par le botaniste espagnol Ignacio Jordán Claudio de 

Assoy del Rio (Ling, 1991). Elle est originaire des régions arides et semi-arides de l’Europe, 

d'Afrique du Nord, (notamment du Maroc, de l'Algérie, de la Tunisie et de la Libye), le Moyen-

Orient ainsi qu’en Asie et de la région nord-ouest de l'Himalaya (Wang, 2004).  

II.3.1 Description botanique  

L'armoise blanche, scientifiquement connue sous le nom d'Artemisia herba-alba Asso., 

est une plante appartenant à la famille des Asteraceae (ou Compositae), est une plante de taille 

moyenne, atteignant généralement une hauteur de 30 à 60 cm. Elle possède des tiges ligneuses 

à la base, qui sont souvent ramifiées (Vallès et al., 2011). Est une plante herbacée vivace 

caractérisée par ses feuilles étroites, ses fleurs jaune pâle regroupées en capitules et son parfum 

herbacé. Elle pousse dans des régions arides et semi-aride qui s’adapte aux conditions de 

sécheresse. Les tiges tomenteuses sont dressées et ligneuses à la base, elles portent des feuilles 

sont l'une de ses caractéristiques les plus distinctives. Elles sont de forme allongée et étroite, 

avec des bords légèrement dentelés. Les feuilles sont de couleur argentée ou blanche en raison 

de petits poils fins qui les recouvrent, sont petites, sessiles, caractérisées par une forte odeur 

aromatique ce qui donne à la plante un aspect duveteux (Mohamed et al., 2010). Les fleurs de 
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l'armoise blanche sont petites et regroupées en capitules disposés en grappes lâches à l'extrémité 

des tiges. La plante fleurit généralement pendant les mois d'été, les fleurs sont groupées en 

grappes, à capitules très petites (3/1,5mm) et ovoïdes. Le réceptacle floral tenu avec 2 à 5 fleurs 

jaunâtres par capitule toutes hermaphrodites (Figure 19) (Pottier-Alapetite, 1981).  

     

Figure 19: Morphologie générale de la plante Artemisia herba alba Asso.(Eloukili, 2013) 

➢ Classification botanique  

Le tableau ci-dessous indique la classification botanique de l’armoise blanche 

(Artemisia herba alba Asso.) 

Tableau 6: Classification botanique d’Artemisia herba alba Asso. (Guignard, 1998; Judd et al., 2002) 

Nom français  Armoise blanche 

Nom latin  Artemisia herba alba Asso. 

Règne Plantae 

Sous-règne  Tracheobionta 

Embranchement Spermaphytes (Phanérogames) ou « plantes à graines » 

Sous-embranchement Angiosperme (Plantes à fleurs) 

Classe  Dicotylédones (Magnoliopsida) 

Sous-classe  Gamopétales 

Ordre Laurales 

Famille Asteraceae ou Compositae 

Sous-famille Asteroideae 

Genre  Cinnamomum 

Tribus Anthemideae 
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Sous-tribus Artemisiinae 

Genre Artemisia 

Espèce  Artemisia herba alba Asso. 

 

II.3.2 Composition chimique  

L'armoise blanche (A. herba-alba Asso.) contient une variété de phytoconstituants, c’est 

une plante riche en métabolites secondaires, parmi lesquels on trouve des constituants volatiles 

(l’huile essentielle), des constituants non volatiles tels que les flavonoïdes et sesquiterpènes 

lactones qui offrent leurs vertus médicinales (Mohamed et al., 2010).  

 Les flavonoïdes détectés dans l'A. herba-alba présentent une grande variation 

structurelle, allant des glycosides de flavone et de flavonol courants à des flavonoïdes 

hautement méthylés plus inhabituels (Figure 20). L'armoise blanche contient des coumarines 

telles que la scopoletine et l'osthol, elle contient aussi des lactones sesquiterpéniques qui ont 

des propriétés antiparasitaires, anti-inflammatoires et antibactériennes (Bourgou et al., 2017; 

Lutgen, 2018). 

 

Figure 20: Flavonoïdes d’Artemisia herba alba Asso. (Mohamed et al., 2010) 
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II.3.3 Propriétés médicinales  

L'armoise blanche (A. herba-alba Asso.) a une longue histoire d'utilisation dans la 

médecine traditionnelle. Elle a été utilisée dans différentes cultures à travers le monde pour 

traiter diverses affections. L'armoise blanche est souvent utilisée pour soulager les troubles 

digestifs tels que les ballonnements, les flatulences, les crampes d'estomac et les troubles gastro-

intestinaux, utilisée pour traiter l'hypertension artérielle et/ou le diabète, elle est consommée 

sous forme de tisane ou d'infusion. Elle est reconnue comme un agent antispasmodique, 

antibactérien, hémostatique et analgésique (Laid et al., 2008 ; Mohamed et al., 2010;Alshehri 

et al., 2018). 

II.3.3.1 Activité Antioxydante  

L'activité antioxydante d'armoise blanche est attribuée à la présence des composés 

phénoliques dont les flavonoïdes, les tannins et autres composés possédant des propriétés 

antioxydantes grâce aux groupements hydroxyles aromatiques. Ils aident à neutraliser les 

radicaux libres et à protéger les cellules contre les dommages oxydatifs et améliorent leur 

capacité de régénération (Khlifi et al., 2013; Ben Jemaa et al., 2015). De plus, il a été démontré 

que les composés bioactifs  de l’armoise blanche ont exercé des activités antioxydantes par 

l'augmentation  des enzymes antioxydantes (SOD, GSH et GPx) et une diminution de la 

peroxydation des lipides (MDA) (Ren et al., 2014; Albasher et al., 2020). 

II.3.3.2 Activité antimicrobienne  

L'armoise blanche et ses composés phytochimiques, ont été étudiés pour son activité 

antimicrobienne contre divers agents pathogènes. L'activité antimicrobienne d'A.herba alba a 

été confirmée sur certaines souches de candida (C. albicans, C. glabrata, C. tropicalis et C. 

sake) (Hédi Mighri et al., 2010). De plus, une forte activité inhibitrice sur de nombreux 

champignons dont Fusarium solani, Fusarium sp. et Aspergillus oxysporum a été démontrée 

(Zouari et al., 2010). Le pouvoir antibactérien d’armoise blanche peut être attribué à la 

présence des flavonoïdes, car ces composés ont été signalés comme ayant un grand potentiel 

dans le traitement des maladies infectieuses liées aux micro-organismes (Bourgou et al., 2017). 

Il a été suggéré que les diterpénoïdes tirent leur activité de leur capacité à endommager les 

membranes des cellules bactériennes (Urzúa et al., 2008).  

II.3.4 Toxicité d’armoise blanche   

L’effet toxique potentiel de l’armoise blanche en particulier à des doses élevées ou 

prolongées est à prendre en considération. Une  DL50 de l'extrait aqueux de l’armoise blanche 
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est obtenue à 4,4 g/kg du poids du corps (Moufid & Eddouks, 2012). Cependant, le 

monoterpénoïde thujone, présent dans les espèces d'Artemisia, a été signalé comme étant 

neurotoxique (Di Lorenzo et al., 2018). Lorsqu'il est consommé pendant une période prolongée 

a des effets convulsivants (Alilou et al., 2008). L'ingestion de thujone au-delà de 11 à 12,5 

mg/kg/jour chez les petits mammifères et de plus de 15 mg/kg/jour chez l'homme déclenche 

des symptômes de toxicité (Di Lorenzo et al., 2018). De même, la lactone santonine, commune 

à plusieurs espèces d'Artemisia a également été signalée comme étant toxiques chez les enfants 

et les adultes à des doses de 60 mg et 200 mg respectivement (Khares, 2007).  

II.4 Probiotiques et santé   

La modification de la composition du microbiote intestinal pourrait constituer une voie 

thérapeutique ou préventive susceptible de réduire l’impact d’une alimentation déséquilibrée 

sur les complications métaboliques du surpoids. Parmi les stratégies nutritionnelles utilisées 

pour moduler la population bactérienne intestinale, les probiotiques font partie des plus 

importants.  

Les définitions du terme probiotique et la réflexion des chercheurs, des industriels et des 

spécialistes de la communication au grand public, ont évolué avec le temps. En 1974, Parker 

a défini les probiotiques comme étant des organismes et substances qui contribuent à l’équilibre 

de la flore. Fuller choisit d’élargir la définition à des micro-organismes ajoutés à l’alimentation 

en influençant de manière bénéfique l’hôte en améliorant sa flore intestinale (Fuller et al., 

1989). D’après l’organisation de l’aliment et agriculture (FAO) et l’ organisation mondiale de 

la santé (OMS), les probiotiques sont un type de micro-organisme viable (bactéries ou levures) 

qui confèrent diverses fonctions bénéfiques pour la santé de l'hôte lorsqu’ils sont consommés 

en quantité adéquate (Joint, 2002). Ces caractéristiques fonctionnelles incluent la suppression 

de l'infection pathogène, la synthèse des vitamines nécessaires, le renforcement du système 

immunitaire et la régulation du processus physiologique (Panghal et al., 2018 ; Behera & 

Panda, 2020).   

La plupart des probiotiques appartiennent aux genres Lactobacillus et Bifidobacterium 

qui sont les plus utilisés dans le domaine alimentaire (Vinderola et al., 2017). Ces deux genres 

résistent généralement à l’acide gastrique, aux sels biliaires et aux enzymes du pancréas, 

adhèrent à la muqueuse intestinale et colonisent facilement le tractus intestinal. Ces bactéries 

sont des composantes importantes de la flore gastro-intestinale et généralement inoffensives  

(Boyle et al., 2006).  Dans l'intestin, ces bactéries lactiques peuvent utiliser des glucides non 
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digestibles pour produire plusieurs métabolites microbiens, qui sont bénéfiques pour leurs hôtes 

comme les acides gras à chaîne courte (AGCC)  qui sont bénéfiques pour moduler les réponses 

physiologiques et immunitaires (Postler & Ghosh, 2017; Cuevas-González et al., 2020). 

II.4.1 Effets bénéfiques des probiotiques 

Les effets positifs des probiotiques ont fait l'objet de nombreuses études approfondies. 

Divers avantages pour la santé sont associés à la consommation d'aliments contenant des 

probiotiques. Notamment, certains de ces avantages ont été scientifiquement prouvés, d'autres 

nécessitent des études plus poussées chez les individus (Figure 21). Les principaux avantages 

liés aux probiotiques, selon les recherches scientifiques, sont les activités antibactériennes , 

anti-mutagéniques, anti-carcinogènes, les effets antihypertenseurs, les bienfaits pour le 

métabolisme des minéraux, en particulier pour la santé osseuse, l'atténuation des symptômes 

des maladies du côlon et de la maladie de Crohn, la réduction des symptômes des allergies 

alimentaires et la diminution du taux de cholestérol LDL (Kim et al., 2019).  

 

Figure 21: Rôle bénéfique des probiotiques sur la dysbiose intestinale (Kim et al., 2019). 

Les principaux mécanismes sous-jacents aux effets antagonistes des probiotiques 

comprennent l'amélioration de la fonction de la barrière intestinale, une adhérence compétitive 

accrue à la muqueuse et à l'épithélium, la modification du microbiote intestinal et la régulation 

du système immunitaire lymphoïde associé à l'intestin (Figure 22). En ce sens, les probiotiques 
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communiquent avec l'hôte par le biais de récepteurs de reconnaissance des formes cellulaires 

intestinales, tels que des récepteurs de type péage et des récepteurs de type protéine contenant 

un domaine d'oligomérisation se liant aux nucléotides, qui modulent d'importantes voies de 

signalisation clés, telles que le facteur nucléaire kappa B (NF-kB) et la protéine kinase activée 

par les mitogènes, pour améliorer ou supprimer l'activation et influencer les voies en aval. 

(Bermudez-Brito et al., 2012 ; Fontana et al., 2013 ; Sáez-Lara et al., 2016) . 

 

Figure 22: Principaux mécanismes d'action des probiotiques (Bermudez-Brito et al., 2012)  

DCs : Cellules épithéliales et dendritiques ; IECs : Cellules épithéliales intestinales 

II.4.2 Probiotiques et dysbiose intestinale  

Des recherches indiquent désormais que le microbiote intestinal peut être un facteur 

environnemental influençant l’obésité et démontrent que les bactéries intestinales ont un rôle 

important dans la régulation du stockage des graisses. Ces résultats ont été obtenus à partir des 

travaux, ont été réalisés sur des souris axéniques nées et vivant dans un environnement 

dépourvu de bactéries, sont plus minces que celles vivant dans un environnement 

conventionnel. 
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Des souris axéniques inoculées au moyen d’un microbiote recueilli dans le cæcum 

d’animaux conventionnels ont présenté une augmentation de 60 % de leur graisse corporelle 

totale malgré une réduction inattendue de leurs prises alimentaires (Bäckhed et al., 2004).   

 La faible quantité de graisse corporelle chez la souris axénique est due à la suppression 

de la néolipogenèse hépatique et à l’inhibition du stockage des triglycérides dans le tissu 

adipeux blanc. Ce dernier effet est dû à une production excessive de l’inhibiteur de la 

lipoprotéine lipase, Fiaf « Fasting-induced adipocyte factor », facteur adipocytaire induit par 

le jeûne, dans l’intestin de la souris axénique. L’hydrolyse des triglycérides circulant par la 

protéine lipase est indispensable au captage des acides gras par les adipocytes, et un 

accroissement de la concentration circulante du Fiaf se traduit donc par un blocage de ce captage 

et du stockage des graisses (Bäckhed et al., 2007).  

Parallèlement, les autres auteurs ont montré pour la première fois que le microbiote 

intestinal pouvait être vu comme une source potentielle de molécules pro-inflammatoires 

responsables du déclenchement de l’inflammation de bas grade associée à l’obésité (Cani et 

al., 2007a ; Cani et al., 2007b). En effet, l’ingestion d’une alimentation riche en lipides est 

associée à une augmentation des taux circulants d’une molécule pro-inflammatoire issue de la 

paroi des bactéries Gram négatif présentent dans le tractus gastro-intestinal, à savoir le 

lipopolysaccharide (LPS) (Cani et al., 2007a). En outre, ils ont observé qu’un régime riche en 

gras non seulement s’accompagne d’une endotoxémie métabolique mais également d’une 

modification de la composition du microbiote intestinal. 

Le tube digestif, plus précisément le gros intestin est le lieu le plus crucial pour l'action 

des bactéries probiotiques. Les probiotiques pourraient avoir un impact direct ou indirect sur la 

flore intestinale. Ils peuvent contribuer à maintenir l'équilibre entre la santé et la maladie en 

éliminant les agents pathogènes potentiels et en stimulant le système immunitaire de l'intestin. 

La Figure 23 illustre l'effet des bactéries probiotiques sur la flore intestinale selon des 

mécanismes qui impliquent :  

1. Une compétition pour les nutriments essentiels ;  

2. Une transformation des sucres en sous-produits avec des propriétés inhibitrices (acide 

organique et peroxyde d’hydrogène) ; 

3. Une production de facteurs de croissance pour d'autres bactéries (vitamines et azotes)  

4. Une production de composés anti-microbiens (bactériocines) ;  

5. Une exclusion compétitive pour des sites de liaison ; 
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6. Une amélioration de la fonction barrière ;  

7. Une réduction de l'inflammation intestinale en modifiant les propriétés de colonisation à 

l'intérieur de l’intestin ;  

8. Une stimulation de la réponse immunitaire innée par des mécanismes inconnus (O’Toole 

& Cooney, 2008). 

 

Figure 23: Mécanismes potentiels des bactéries probiotiques sur le microbiote intestinal (O’Toole & 

Cooney, 2008) 
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Partie-II- partie expérimentale 

Chapitre I:  Matériel et méthodes  

I.1 Matrices végétales  

Les deux  plantes médicinales utilisées au cours de cette étude, sont  l’écorce de 

Cinnamomum zeylanicum de la famille Lauraceae, et le rhizome de Zingiber officinale de la 

famille Zingiberacee. Elles ont été acquises en Janvier 2017aupres d’un herboriste de la wilaya 

de Tiaret, sous forme d’écorce sèche pour la premiere et de rhizome frais pour la seconde.  

La partie aérienne d’Artemisia herba-alba Asso. Communément appelée Armoise 

blanche, appartenant à la famille Asteraceae a été récolté en Mai 2017 dans la région de Tiaret 

(35°24'29.09"N, 1°58'24.31"E). Toutes ces plantes  ont été minuitieusement  identifiées au sein 

de la faculté des Sciences de la Nature et de la Vie de l’université Ibn Khaldoun de Tiaret.   

I.2 Matériel biologique  

I.2.1 Modèle expérimental animal 

Les animaux utilisés au cours de cette expérimentation sont des rats adultes de souche 

Wistar et d’un poids initial de (252 ± 6.71 g), obtenus auprès de l'Institut Pasteur d'Alger 

(Algérie). Des rats mâles ont été choisis préférentiellement afin d’éviter les variabilités 

intersexe et toutes perturbations du métabolisme induites par des changements hormonaux.  

I.2.2 Souches pathogènes 

Les souches utilisées pour évaluer l’activité antibactérienne sont des souches de 

collection internationale ATCC (American Type Culture Collection), ces dernières sont 

fréquentes en pathologie humaine, il s’agit d’Escherichia coli ATCC 2592 et Pseudomonas 

aeruginosa ATCC 27853, Bacillus cereus ATCC 11778 et Staphylococcus aureus ATCC 

33862. Ces souches ont été gracieusement fournis par l'hôpital universitaire Mustapha Pacha 

d'Alger (Algérie).  

 

I.2.3 Souches bénéfiques  

Les souches bénéfiques utilisées sont Lactibiane Tolérance® (PiLeJe, France) un 

complément alimentaire contenant 4x109 (UFC)/g d’un mélange de bactéries lactiques 

lyophilisées viables. Ce mélange est composé de 12,5 % de Bifidobacterium lactis LA 303, 

12,5 % de Lactobacillus acidophilus LA 201, 50 % de Lactobacillus plantarum LA 301 et 25 

% de Lactobacillus salivarius LA 302 (annexe X) (Drouault-Holowacz et al., 2006).  
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I.3 Quantification des composés phénoliques des trois plantes étudiées  

I.3.1 Procédure d’extraction des composés phénoliques   

I.3.1.1 Préparation du matériel végétal 

L’écorce de cannelle, le rhizome du gingembre et la partie aérienne d’armoise blanche, 

ont été soigneusement nettoyés et découpés en petits morceaux, ces derniers ont été sechées à 

l’air libre durant une semaine, ces morceaus sechés  ont été ensuite broyés dans un broyeur 

electrique (Pulverisette, Fritsch, Germany) et tamisés dans un tamis ayant un diamètre de 500 

µm de manière à obtenir une poudre à partir de laquelle les extraits ont été préparés. 

I.3.1.2 Extraction par maceration 

Différentes méthodes peuvent être adaptées à l’extraction des composés phénoliques. 

Parmi celles-ci nous avons choisi la macération (extraction solide-liquide), une technique 

simple et facile à mettre en œuvre (Tanvir et al., 2017). Cette technique est une opération qui 

consiste à laisser la poudre du matériel végétal (broyat) en contact prolongé avec un solvant 

(éthanol, méthanol absolu et l’eau distillée) pour en extraire les principes actifs (composés 

phénoliques et flavonoïdes). C’est une extraction qui se fait à température ambiante et qui a 

l’avantage de préserver les substances thermosensibles. elle a été effectuée selon le protocole 

décrit par Hadrich et al., (2014), avec quelques modifications. 

➢ Principe 

Le principe de cette méthode consiste à laisser séjourner un solide dans un liquide afin 

d’en extraire les principes actifs. Pour ce faire, le solvant doit franchir la barrière de l’interface 

solide/liquide, ensuite dissoudre le composé actif présent à l’intérieur et l’entrainer vers 

l’extérieur. Plusieurs auteurs suggèrent que l’entrée du solvant se fait par un mécanisme 

osmotique et la sortie du soluté se fait par dialyse ou par diffusion (Mompon et al., 1998). 

Dans ce présent travail, trois solvants ont été utilisés ; le méthanol l’éthanol absolu, et 

l’eau et ce afin de définir le meilleur solvant qui optimise le rendement d’extraction.  

5 g de matière végétale, (Cinnamomum zeylanicum, du rhizome de Zingiber officinale, 

et la partie aérienne d’Artemisia herba-alba Asso., sèche sous forme de poudre ont été macérés 

dans 50 mL de solvant, et laissés sous agitation magnétique pendant 24 h à une température 

ambiante et à l’obscurité. Après cette agitation une filtration sur papier filtre a été réalisée et le 

filtrat obtenu a été débarrassé de son solvant par évaporation à 50°C et ce afin d’obtenir un 
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extrait sec. Ce derniers, ont été conservés à -20 °C pour des éventuelles expérimentations 

(Mompon et al., 1998). 

I.3.1.3 Détermination du rendement de l’extraction  

Le rendement de l’extraction a été calculé par le rapport entre le poids de l’extrait sec 

et le poids initial de la poudre. Le poids de l’extrait sec a été calculé par la différence entre le 

poids de la boite de Pétri en verre contenant l’extrait (après évaporation du solvant) et le poids 

de la boite de Pétri vide. Le rendement de l’extraction est exprimé en pourcentage. Il est 

calculé par la formule suivante : 

 

  

Avec : 

R : Rendement en pourcentage (%) ;  

PF : Poids de l’extrait sec en g ;  

PI : Poids de la poudre mise à l’extraction en g 

 

I.3.2 Analyses phytochimique des extraits phénoliques  

I.3.2.1 Préparation des solutions des extraits  

Les différents extraits de la cannelle, du gingembre et d’armoise blanche, ont été 

reconstitués dans le solvant d’extraction à savoir l’éthanol absolu, méthanol absolu ou bien 

l’eau distillée avec la même concentration (150 mg/mL). Ces derniers ont été préparés 

extemporanément pour réaliser les analyses ultérieures. 

I.3.2.2 Quantification des composés phénoliques 

I.3.2.2.1 Dosage des polyphénols totaux 

Le dosage des polyphénols totaux dans les différents extraits a été effectué 

spectrophotométriquement selon la méthode au Folin-ciocalteau décrite par Singleton et al., 

(1999).  

➢ Principe 

Le réactif de Folin-ciocalteau de couleur jaune est constitué par un mélange d’acide 

phosphotungstique (H
3
PW

12
O

40
) et d’acide phosphomolybdique (H

3
 PMO

12
O

40
). Le principe 

de la méthode est basé sur l’oxydation des composés phénoliques en milieu alcalin par ce 

R% = (PF/ PI) ×100 
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réactif, cette réaction entraîne la formation d’un nouveau complexe molybdène-tungstène de 

couleur bleu présentant un maximum d’absorption à une longueur d’onde =760 nm et dont 

l’intensité est proportionnelle à la quantité de composés phénoliques présents dans 

l’échantillon, le dosage des composés phénoliques a été effectués par la comparaison de la 

densité optique observée à celle obtenue par un étalon d’acide gallique de concentration connue. 

➢ Mode opératoire 

 250 µL de différents extraits préparés préarablement avec des dilutions convenables. 

Ont  été ajoutés à 250 µL de réactif de Folin Ciocalteu (RFC) ayant une concertation de 0,2 N, 

après une incubation de 2 minutes à l’obscurité, 500 µL de Na2CO3 à 7,5 % a été additionné. 

Le mélange ainsi obtenu a été incubé de nouveau  pendant 20 min à une température ambiante 

et à l’abri de la lumière. L’absorbance est ensuite mesurée via le spectrophotomètre à 760 nm 

contre un blanc sans extrait. Notons qu’une courbe d’étalonnage a été parallèlement  réalisée 

(voir annexe II) afin de quantifier le taux de polyphénols totaux dans nos extraits. L’acide 

gallique a été utilisé comme standard de référence, ce dernier a subi les mêmes conditions 

expérimentales que l’échantillon. Les teneurs en composés phénoliques ont été exprimées en 

mg Equivalent d’Acide Galqiue par gramme  de matière sèche ( mg EAG/ g MS). Le dosage a 

été fait en triplicata et le calcul des teneurs en polyphénols a été effectué selon la formule 

suivante : 

 

Avec  

C : Teneur en polyphénols totaux (mg EAG/ g MS) ;  

c : Concentration de l’échantillon lue ;  

D : Facteur de dilution ;  

m : Masse de l’échantillon en g utilisée pour l’extraction ;  

V : Volume du solvant utilisé pour l’extraction en mL.  

I.3.2.2.2 Dosage des flavonoïdes totaux  

L’estimation de la teneur en flavonoïdes totaux contenus dans les extraits de cannelle, 

gingembre et armoise blanche a été réalisée par la méthode de Bahorun et al., (1996).  

➢ Principe  

Le dosage des flavonoïdes est basé sur un test colorimétrique utilisant le trichlorure 

d’aluminium (AlCl3) avec lequel ils forment des complexes acides stables soit avec le carbonyle 

(C=O) en position C-4, soit avec le groupe hydroxyle en C-3 ou C-5 des flavones et des 

flavonols. Par ailleurs, le trichlorure d’aluminium (AlCl3) peut également former des complexes 

C= (c x D x V) / m 
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acides labiles de couleur jaune avec les groupements orthodihydroxyles éventuellement 

présents sur le noyau A et/ou B des flavonoïdes (Chang et al., 2002). Le métal perd deux 

électrons pour s’unir à deux atomes d'oxygène de la molécule phénolique agissant comme 

donneur d’électrons. La couleur jaune présente une absorption maximale à 430 nm. 

➢ Mode opératoire 

Un volume de 1 mL de chaque extrait convenablement dilué dans le solvant 

d’extraction, a été ajouté à 1 mL de solution chlorure d’aluminium AlCl3 à 2 %. Après 10 min 

d’incubation l’absorbance a été lue à 430 nm. La quantification des flavonoïdes a été faite en 

fonction d'une courbe d'étalonnage linéaire réalisée par la quercétine à différentes 

concentrations traitées par les mêmes conditions que l’échantillon voir annexe I.  Les résultats 

sont exprimés en milligrammes Equivalent de Quercétine par gramme de matière sèche (mg 

EQ/g MS), le dosage a été fait en triplicata. La teneur en flavonoïdes totaux des échantillons 

analysés est calculée par la formule suivante : 

 

Avec : 

C: Teneur en flavonoides exprimée en mg EQ/ g de matière sèche ;  

c:  Concentration de l’échantillon lue ;  

D: Facteur de dilution ;   

V: Volume utilisé pour l’extraction en mL ; 

m: Masse de l’échantillon en g utilisé dans l’extraction.  

I.3.3 Evaluation des activités biologiques in vitro  

I.3.3.1 Evaluation des activités antioxydantes 

Dans cette étude, la mise en évidence de l’activité antioxydante in vitro de nos extraits 

issus de cannelle, gingembre et armoise blanche, a été réalisée par des techniques chimiques à 

savoir la technique FRAP, basée sur la réduction du fer par les antioxydants presents dans les 

plantes , l’activité antiradicalaire via la technique du  piégeage du radical libre DPPH•, l’activité 

scavenger  à l’égard du H2O2 et l’activité antiperoxydation lipidique.  

 

I.3.3.1.1 Pouvoir réducteur du fer (FRAP) 

➢ Principe  

L’activité réductrice  des extraits est déterminée selon la méthode de Oyaizu, (1986).  

Les substances ayant un potentiel de réduction, réagissent avec le fer ferrique (Fe3+) présent 

dans le ferricyanure de potassium K3Fe (CN)6 pour former le ferrocyanure de potassium Fer 

C= (c x D x V) / m 
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(II), qui réagit à son tour avec le chlorure ferrique (FeCl3) pour donner lieu à un complexe 

ferrique ferreux de couleur bleu foncé et qui a une absorption maximale à 700 nm. 

➢ Mode opératoire  

0,5 mL de chaque extrait, à différentes concentrations, ou des antioxydants standards 

(l’acide gallique, la quercétine et l’acide ascorbique) a été mélangé avec 0,5 mL de tampon 

phosphate (0,2 M, pH 6,6) et 0,5 mL de ferricyanure de potassium [K3Fe (CN) 6] à 1%.  

L’ensemble a été incubé au bain-marie à 50 °C pendant 20 min ensuite, 0,5 mL d’acide 

trichloroacétique (TCA) à 10 % ont été ajoutés pour stopper la réaction. Après incubation, un 

aliquote 1 ml a été combiné avec 1 ml d’eau distillée et 0,5mL d’une solution aqueuse de 

chlorure de fer III (FeCl3) à 0,1 %. La lecture de l’absorbance du milieu réactionnel a été réalisée 

à 700 nm contre un blanc. Une augmentation de l’absorbance correspond à une augmentation 

du pouvoir réducteur de l’extrait testé.  Le potentiel réducteur des extraits et des standards est 

exprimé par les valeurs de concentrations effectrices à 50 % (CE50) (Singleton et al., 1965). La 

CE50 a été rapportée comme étant la quantité d'antioxydant requise pour réduire 50 % la 

concentration initiale de ferricyanure de potassium. Ce test a été effectués six fois et les 

graphiques ont été tracés en utilisant la moyenne de six déterminations (voir annexe II). 

 

I.3.3.1.2 Capacité de piéger le radical libre DPPH•  

➢ Principe  

Le radical 2,2-Diphényle-1-picrylhydrazyl (DPPH•) est généralement le substrat le plus 

utilisé pour l’évaluation rapide et directe de l’activité antioxydante en raison de sa stabilité en 

forme radicale libre et la simplicité de l’analyse (Blois, 1958 ; Brand-Williams et al., 1995). 

A température ambiante, le radical DPPH• présente, en solution alcoolique, une intense 

coloration violette qui disparaît au contact d’une substance donneuse de protons. Cette 
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décoloration met en évidence le pouvoir antiradicalaire d’un échantillon par sa capacité à pièger 

le radical libre et libre et se traduit par une diminution de l’absorbance à 517 nm (Figure 24).  

Figure 24: Inhibition du radical libre DPPH•(Matkowski et al., 2008). 

➢ Mode opératoire 

Cette méthode est basée sur la mesure de la capacité des antioxydants à piéger le radical 

2,2-diphenyl-1-picrylhydrazil (DPPH•). Ce dernier est réduit à la forme d’hydrazine (non 

radical) en acceptant un atome d’hydrogène. L’effet de chaque extrait sur le DPPH• est mesuré 

par la procédure décrite par Sánchez‐Moreno et al., (1998).  

Un volume de 750 µL de différentes concentrations de chaque extrait ou les standards 

antioxydants (acide gallique, Quercitine  et vitamine C a été ajouté à 750 µL de la solution 

méthanolique du DPPH• à 0,04 mg/mL et fraîchement préparée. Le mélange réactionnel a été 

incubé à une température ambiante et à l’obscurité pendant 50 min, une lecture de l’absorbance 

a été effectuée à 517 nm. Le DPPH• est réduit à la forme non radicalaire de couleur jaune pale.  

Ce passage de la première forme à la seconde, est accompagné d’une diminution de 

l’absorbance qui peut exprimer le pourcentage de réduction du DPPH
.
. Les valeurs de 

concentration inhibitrice à 50 % (CI50) ont été déterminées graphiquement par la régression 

exponentielle des extraits et des solutions standards. Le pourcentage d’inhibition est calculé par 

la formule suivante 

 

 Avec : 

 AA% : Activité antiradicalaire ;  

A0 : l’absorbance du radical DPPH• ;  

A1 : l’absorbance de l’échantillon 

 AA (%) = [(A0-A1) /A0)] 

×100 
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I.3.3.1.3 Neutralisation du peroxyde d’hydrogène H2O2 

➢ Principe  

La réaction d'oxydation de l'eau oxygénée (H2O2) par les polyphénols est une réaction 

chimique qui peut se produire en présence de certains polyphénols, notamment les catéchines, 

les flavonoïdes et les tanins. Cette réaction peut être bénéfique dans certains contextes, comme 

en chimie analytique pour détecter la présence de polyphénols ou en biologie pour étudier les 

propriétés antioxydantes de ces composés. Cependant, il est important de noter que les 

polyphénols peuvent réagir de différentes manières avec l'eau oxygénée en fonction de leurs 

structures chimiques. La réaction générale d'oxydation de l'eau oxygénée (H2O2) par les 

polyphénols peut être représentée de la manière suivante : 

Polyphénol + H2O2 → Produits d'oxydation + Eau 

Les produits d'oxydation dépendent de la structure du polyphénol impliqué dans la réaction. 

Les polyphénols sont capables de réduire le peroxyde d’hydrogène en produisant de l'eau, tandis 

qu'eux-mêmes sont oxydés. Cette réaction est souvent utilisée pour mesurer la capacité 

antioxydante des polyphénols, car elle permet de quantifier la quantité d'eau oxygénée 

consommée en fonction de la concentration de polyphénols présents. Cependant, il convient de 

noter que la réaction d'oxydation de peroxyde d’hydrogène par les polyphénols peut varier en 

fonction des conditions expérimentales, des concentrations de réactifs et des types de 

polyphénols (Ak et Gülçin, 2008). 

➢ Mode opératoire  

L’évaluation de l’effet scavenger sur le peroxyde d’hydrogène a été réalisé selon la 

méthode rapportée par Kumar et al., (2007). 2 mL de chaque extrait à différentes 

concentrations ont été additionnés à 1,2 mL d’une solution de H2O2 (40 mM dans un tampon 

phosphate à pH 7,4 et 0,1 M). Le blanc de l’échantillon a été préparé de la même façon en 

remplaçant la solution H2O2 par le tampon phosphate. Après 10 min d’incubation, la lecture a 

été réalisée à 230 nm. L’acide gallique et l’acide ascorbique ont été utilisés également comme 

standard.  Les CI50 ont été calculées à partir des courbes à régression linéaire.  Le pourcentage 

d’inhibition du H2O2 est calculé comme suit :  

 

Avec :  

H2O2 (%) = [(A0-A1)/A0]x 100 
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 A0 : absorbance de H2O2 ;  

A1 : absorbance de l’echantillon  

 

I.3.3.1.4 Propriété protectrice des extraits polyphénoliques contre la peroxydation 

lipidique tissulaire  

➢ Préparation d’homogénat du foie :  

Après le sacrifice des rats, les foies ont été soigneusement prélevés, rincés avec du Na 

Cl à 9 ‰., pesés et additionnés a un tampon phosphate à raison de 10 % (w/v) après le broyage 

du foie à l’ultraturax T25 (Janke & Kunkel Gmbh & Co Kg ; Ika Labortechnik Staufen 

Germany) une centrifugation à 4000 rpm pendant 20 min et à 4 C° a été effectuée, le surnageant 

obtenu a été récupéré et incubé pendant une heure dans de la glace et ensuite conservé à -20°C. 

➢ Préparation de la solution pro-oxydante :  

La solution pro-oxydante, inductrice de l’oxydation lipidique, a été constituée d’un 

tampon phosphate (0,1 M ; pH 7,4) additionné de chlorure de fer à 100 mM et de H2O2 à 0,5 % 

(Moukette et al., 2015). 

➢ Induction de la peroxydation lipidique in-vitro 

L’induction de la peroxydation lipidique a été effectuée selon la méthode décrite par  

Gupta et Sharma, (2010), avec une légère modification. 0,2 mL des différents extraits à tester 

ou des antioxydants de référence, (acide gallique et l’acide ascorbique), avec une concentration 

de 50 µg/mL, ont été ajoutés à une solution constituée de 0,58 mL de tampon phosphate (0,1 

M ; pH 7,4), de 0,2 mL d’homogénat de foie et de 0,02 mL de solution pro-oxydante.  Le 

mélange obtenu a été placé dans un bain- marie à 37°C et sous agitation pendant 1h.  

➢ Dosage des teneurs en MDA 

➢ Principe 

L’évaluation des teneurs en MDA repose sur une méthode de dosage indirecte de 

l’impact des radicaux libres. Elle mesure les substances issues de la lipopéroxydation réagissant 

avec l’acide thiobarbiturique (TBA) (Figure 25). La réaction de dosage, décrite par Kohn et 

Liversedge en 1944, précisée par Patton et Kurtz, (1951), repose sur la formation en milieu 

acide et à chaud entre le malondialdéhyde et deux molécules d'acide thiobarbiturique (TBA), 

d'un pigment absorbant à 532 nm, extractible par les solvants organiques comme le butanol.  
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La réaction colorée, observée avec l'acide thiobarbiturique, mesure non seulement le 

malondialdéhyde préexistant, mais aussi le malondialdéhyde formé de manière art factuelle par 

décomposition thermique des peroxydes, et de ceux générés au cours même de la réaction. Les 

méthodes utilisées actuellement dérivent de celle de Yagi, (1976). 

 

Figure 25: Formation du complexe malondialdéhyde/ acide thiobarbiturique de couleur rose (Dahle et 

al., 1962)  

➢ Mode opératoire  

 L’évaluation des teneurs en MDA a été réalisée selon le protocole décrit par Yagi, 

(1976). Un volume de 800 μL d'un mélange TBA à 0,375 % (p/v), TCA à 20 % (p/v), BHT à 

0,01 % (v/v) et du HCL (1N) ont été ajoutés à 200 μL du mélange réactionnel. Après une 

agitation de 2 min, l’ensemble a été incubé au bain marie à 100°C pendant 15 minutes.  Durant 

cette étape, les fonctions aldéhydiques du dialdéhyde malonique (MDA) sont libérées par 

l’hydrolyse acide à 100°C. Elles réagissent avec le TBA en formant un complexe coloré en rose 

(MDA-TBA). Pour arrêter la réaction, les tubes sont placés dans la glace, le complexe ainsi 

formé est extrait avec 2 mL de butanol-1 pendant 2 minutes. Après centrifugation à 4000 

tours/minute pendant 10 minutes à 4°C (Sigma, 3K10, Laborzentrifugen, Allemagne), le 

surnageant a été récolté et l'absorbance du chromogène rose obtenue a été mesurée à 532 nm 

en utilisant le spectrophotomètre (Shimadzu 1240, Japon).  La concentration tissulaire de 

malondialdéhyde (MDA) a été calculée à l'aide d'une courbe linéaire de 1,1, 3, 3-

tétraéthoxypropane (TEP) (voir annexe III). Le pourcentage d’inhibition des MDA a été 

déterminé selon la formule suivante : 

 

Avec 

C0 : la concentration en MDA sans protection ;  

C1 : la concentration en MDA avec la protection 

 MDA (%) = [(C0-C1) 

/C0)] ×100 
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I.3.3.2 Evaluation de l’activité antibactérienne  

Les souches à leur arrivée ont été conservées à -20°C dans des tubes stériles contenant 

10 mL glycérol à 50 %. Deux méthodes ont été effectuées pour évaluer l’activité 

antibactérienne des extraits : la méthode de diffusion sur gélose et la méthode de dilution sur 

gélose dite méthode d’incorporation. 

I.3.3.2.1 Préparation des précultures  

A partir des milieux de conservation, un prélèvement de chaque souches (Escherichia 

coli ATCC 2592, Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853, Bacillus cereus ATCC 11778 et 

Staphylococcus aureus ATCC 33862) a été effectué à l’aide d’une anse en platine, ces dernières 

ont été déposées dans 5 mL de bouillon nutritif et incubées à 37 °C pendant 24 h. Après ce 

temps d’incubation, les souches bactériennes ont subi un repiquage par la méthode de stries en 

milieu solide correspondant à chaque, ces ensemencements ont été suivis d’une incubation de 

18 h à 37 °C et ce à fin d’obtenir des cultures jeunes.  

 

I.3.3.2.2 Méthode de diffusion sur milieu gélosé  

➢ Principe  

Celle-ci consiste à déposer des disques imprégnés d’agent antibactérien à tester, à la 

surface d’un milieu gélosé, préalablement ensemencé avec une culture pure de la souche à 

étudier. Dès l’application des disques, l’agent antibactérien se diffusent de manière uniforme. 

Après incubation, les disques s’entourent de zones d’inhibition circulaires correspondantes à 

une absence de culture de cellules bactériennes  (Barry, 1985). 

 

➢ Mode opératoire  

A partir d’une culture jeune de 18 h d’incubation, une suspension bactérienne a été 

préparée dans l’eau physiologique stérile (0,9 %). La turbidité de cette suspension a été 

standardisée à 0,5 Mac Farland à l’aide d’un spectrophotomètre et à une longueur d’onde de 

625 nm. La densité optique obtenue doit être comprise entre 0,08 et 0,13 ce qui correspond à 

une concentration de 108 UFC/mL. La suspension d'inoculum ainsi préparée  a été  diluée au 

1/10 dans de l'eau physiologique pour avoir une concentration de 106 UFC / mL (Andrews, 

2001). L’inoculum ajusté a été ensemencé à l’aide d’un écouvillon par la technique 

d’écouvillonnage sur toute la surface des boites de Pétri contenant la gélose Mueller-Hinton 
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(Parodonsia, Conda S A, Espagne). Après cette étape les boites de Pétri ont été séchées à l’air 

libre pendant 30 min, ensuite des disques de Whatman de 6 mm de diamètre imprégnés 20 µL 

de chaque extrait polyphénolique issus des plantes étudiées (utilisé à 250, 125, 62,5 et 31,25 

mg/mL), ont été déposés à la surface de la gélose ensemencée. La lecture des boites a été faite 

après 24h d’incubation à une température de 37°C (Adesokan et al., 2007).  

Des boites dites témoins positifs dans lesquelles sont mis des disques d’antibiotique 

Tétracycline (30 µg/mL), Amikacine (30 µg/mL) et Erythromycine (15 µg/mL) et des témoins 

négatifs contenant des disques imbibés de Diméthyl sulfoxyde (DMSO) pur (Sigma-Aldrich, 

USA) ont été réalisées. L’activité antibactérienne a été déterminée en mesurant le diamètre de 

la zone d’inhibition autour de chaque disque. Ce test a été effectué en six répétitions. 

 

I.3.3.2.3 Détermination de la CMI et la CMB par la méthode d’incorporation de gélose  

➢ Principe 

Cette technique consiste à ensemencer une gamme de concentration décroissante en extrait 

par un inoculum standardisé.  Après incubation, l’observation de la gamme permet d’accéder à 

la concentration minimale inhibitrice (CMI), qui correspond à la plus faible concentration en 

extrait capable d’inhiber la croissance bactérienne visible. La concentration minimale 

bactéricide (CMB), quant à elle, est définie comme la plus faible concentration qui détruit 99,9 

% de la concentration cellulaire finale (Chebaibi et al., 2016). 

➢ Mode opératoire  

Une gamme de concentrations des extraits phénoliques issus des trois plantes : 

cannelle, gingembre et armoise blanche, ont été préparées dans DMSO à 10 %. Les différents 

extraits ainsi préparés ont été incorporées dans des milieux de Mueller-Hinton avec des 

concentrations croissantes, maintenu en surfusion dans un bain marie thermostaté à 55°C.   Le 

contenu de chaque tube est immédiatement versé dans une boîte de Pétri stérile après une 

agitation de 15 sec. Ensuite,  25 μL d’un inoculum  de chaque bactéries standardisé à 0.5 Mac 

Farland et  diluée au 1/10,  pour avoir une concentration de 106 UFC / mL (Andrews, 2001),  

ont été déposés sur les boîtes de gélose. Cette étape a été suivie d’une incubation à 37°C 

pendant 18 à 24 h. La CMI a été déterminée comme étant la plus faible concentration des 

extraits capable d’ inhiber la croissance des bactéries testées (Alzahrani et al., 2012).  

Après l’évaluation des activités biologiques de trois plantes médicinales, on a fait un 

criblage entre ces matrices végétales pour effectuer l’expérimentation animale. Notre choix 

repose sur l’effet potentiel de l’activité antioxydante et antibactérienne de la cannelle et le 
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gingembre associés ou non aux probiotiques à fin d’évaluer leurs effets sur l’obésité et ses 

complications cardiométaboliques nutritionnellement induite chez le rat Wistar. De ce fait, on 

a réalisé une caractérisation chimique des deux poudre la cannelle et le gingembre via la 

technique headspace gas chromatography–mass spectrometry (HS-GC-MS).  

I.4 Headspace gas chromatography–mass spectrometry (HS-GC-MS)  

0,3 g d'échantillons de la cannelle et gingembre séchés et finement pulvérisé ont été 

utilisés et analysés par chromatographie en phase gazeuse couplée à un système en espace libre. 

Après les processus d'optimisation, les conditions d'espace libre ont été déterminées comme 

suit: Temps de cycle GC (min): 63; Volume d'échantillon (mL): 2,5; Temps d'incubation (min): 

30; Température d'incubation (°C): 70; Température de la seringue (°C): 70. Après optimisation 

des conditions opératoires, l'analyse des composés volatiles a été réalisée par GC équipée d'une 

colonne capillaire HP-5 MS (30 m × 0,25 µm × 250 µm) 5977 (Agilent Technologies) avec un 

détecteur de masse sélectif 7890B (Agilent Technologies) modèle GC-MS. Un système 

d'ionisation électronique avec une énergie d'ionisation de 70 eV a été utilisé pour la détection 

de GC-MS. L'hélium était un gaz vecteur à un débit de 1 mL/min. La température de l'injecteur 

et la ligne de transfert MS ont été réglées à 250 °C. La température de la colonne a été 

initialement maintenue à 50 °C. pendant 2 min, puis progressivement augmenté à 200 °C à 6 

°C/min et enfin porté à 250 °C à 10 °C / min. Les échantillons ont été injectés automatiquement 

avec un rapport de division de 10:1. Les composants individuels ont été identifiés par des 

bibliothèques électroniques (W10N14 et NIST14) (Kulak et al., 2020) 

I.5 Etude in vivo : Effet de la poudre de la cannelle et de gingembre seule ou associée à 

des bactéries probiotiques sur l’obésité et ses complications cardiométaboliques  

I.5.1 Régime alimentaire administré aux rats 

À fin d’évaluer l’effet préventif de cannelle et gingembre seule ou associée aux 

probiotiques sur le désordre lipidique et métabolique associer à l’obésité nutritionnellement 

induite, les rats ont été soumis durant cette expérimentation soit au régime standard, soit au 

régime hyper-gras élaboré et enrichi en 48% (p/p) graisse animale d’origine ovine (Tableau 7). 

Au cours de cette période, la préparation des différents régimes a été réalisée une fois par 

semaine au sein du laboratoire d’amélioration et valorisation des productions animales locales 

de l’Université Ibn Khaldoun de Tiaret. Les ingrédients utilisés pour préparer chaque régime 

ont été fournis gracieusement par l’Office National d’Aliment de Bétail (ONAB). La 

composition des régimes figure dans le tableau ci-dessous. Tableau 7  
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Tableau 7: Composition des régimes utilisés durant l’expérimentation selon Garait, (2006) modifiée 

Ingrédients 
Régime standard 

(g/ 100g de régime) 

Régime hypergras 

(g/100 g de régime) 

Amidon de maïs 

Cellulose 

Protéines 

Matière grasse 

Glucide 

Vitamine et sels minéraux 

Huile végétale 

42,1 

11,8 

19 

0 

3,3 

10,8 

8,05 

2,6 

9,4 

20 

48 

3,5 

10,33 

6,17 

Valeur énergétique 

(Kcal/100g) 
330,33 591,93 

I.5.1.1 Concentrations des souches bénéfiques utilisées  

Le mélange de probiotique, Lactibiane Tolérance® (PiLeJe, France), a été administré aux 

rats sous une forme lyophilisée, incorporé dans l’aliment à une dose de 4 ×109 UFC/kg 

d’aliment.  

I.5.1.2 Concentrations des poudres des plantes médicinales : cannelle, gingembre  

La poudre de cannelle et du gingembre a été incorporée au régime alimentaire hyper-

gras à raison d’une concentration de 2 g par 100 g d’aliment. Cette concentration a été choisie 

en se basant sur une étude préliminaire. Le choix de l’utilisation de la poudre de cannelle et de 

gingembre dans cette étude s’explique principalement par leur  abondance en polyphénols et en 

fibres alimentaires ce qui leur confère  un effet synergique bénéfique pour  la santé comme  

largement décrit par  Naidu et al., (2016).  

I.5.2 Suivie et traitement des animaux 

Dès leur réception, les rats de souche Wistar ont été répartis aléatoirement en 7 groupes 

différents (7 rats par groupe), installés individuellement dans des cages et hébergés dans des 

conditions favorables au sein de l’animalerie du laboratoire d’autopsie clinique de l’Institut des 

Sciences Vétérinaires (Université Ibn Khaldoun, Tiaret), où règne une température constante 

(24+/-2°C) et un éclairage qui varie selon un rythme circadien (cycle de lumière/obscurité de 

12h/12h). Ils ont eu accès à volonté à la nourriture et à la boisson. Après une durée 

d’acclimatation de deux semaines, ces rats ont été nourris pendant 16 semaines et ad libitum 
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avec un régime standard ou bien un régime hyper-gras, supplémenté ou non en plantes 

médicinales, en probiotique ou bien en plantes médicinales associées aux probiotiques.  

I.5.2.1 Identification des différents lots expérimentaux  

Ainsi 7 lots expérimentaux ont été constitués (Figure 26). 

Le premier lot (ST) a reçu uniquement le régime standard (Tableau 7) celui-ci a servi de 

témoin négatif 

- Les animaux du second (HG) ont été soumis à un régime hyper-gras « High Fat », 

régime enrichi en graisse animale d’origine ovine (48%) 

- Les rats du troisième lot (HGP) ont subi le même régime cité précédemment. 

Supplémenté en probiotiques « Lactibiane tolérance® » à raison d’une dose journalière 

de 4 × 109 UFC/kg de régime.  

- Le quatrième lot (HGG) a été constitué de rats traités par le régime précédemment cité, 

le régime hyper-gras, supplémenté de 2 % de gingembre, (sous forme de poudre 

incorporée au régime). 

- Les rats du cinquième lot (HGGP) ont été traités par le régime hyper-gras supplémenté 

de 2 % de poudre de gingembre associée aux probiotiques « Lactibiane tolérance® »  

- Les rats du sixième lot (HGC) ont été soumis à un régime hyper-gras supplémenté de 2 

% de cannelle, (sous forme de poudre incorporée au régime). 

- Les animaux du septième lot (HGCP) ont reçu le régime hyper-gras additionné 2 % de 

poudre de cannelle associée aux probiotiques « Lactibiane tolérance® ».  
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Figure 26: Protocole du suivi des rats durant l’étude expérimentale 
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Durant les 16 semaines de traitement, le comportement des rats, la mesure de la prise de 

poids ainsi que la quantité de nourriture ingérée ont été observés.  

Le protocole expérimental du suivie et l’entretien des rats a été réalisé selon les directives 

du comité institutionnel de protection des animaux de l'enseignement supérieur et de la 

recherche scientifique (Algérie) (Numéro d’accord 45/DGLPAG /DVA.SDA.14). 

I.5.3 Prélèvement et préparation du matériel biologique  

➢ Prélèvement sanguin  

Les animaux, maintenus à jeun depuis 24 heures, ont été anesthésiés et sacrifiés. Le sang a 

été prélevé par ponction intracardiaque et recueilli dans des tubes contenant de l’héparine. 

Après une légère agitation, les tubes ont été centrifugés à 3000 tr/mn pendant 10 min. Le plasma 

obtenu a été récupéré, aliquoté dans des tubes et conservés à -20°C pour les analyses 

biologiques ultérieures (paramètres biochimique et oxydatifs).  

➢ Prélèvement d’organe 

Après prélèvement sanguin, le foie, cœur, riens, tissus adipeux, testicules et cerveau sont 

soigneusement prélever et rincer avec l’eau physiologique 0.9 % 3 fois, ensuite séchés, pesés 

et conservés à -20 °C pour d’éventuelles explorations.  

➢ Prélèvent du foie pour l’étude histologiques 

Avant la conservation du foie à -20 °C, des morceaux de ce dernier ont été prélevé et 

directement fixé dans de formol à 10 %. La fixation a pour but essentiel d’assurer une 

immobilisation des constituants cellulaires ou tissulaires dans un état aussi voisin que possible 

de l’état vivant. Donc la fixation doit être immédiate après le prélèvement, pour empêcher une 

putréfaction (par altération microbienne) et une autolyse (destructions tissulaires par les 

enzymes qu’il contient). Les fragments du foie doivent être totalement immergés dans la 

solution du fixateur, aucun fragment ne doit flotter au-dessus de cette solution. 

➢ Préparation d’homogénat d’organe pour la détermination des paramètres 

oxydatifs  

0,2 g d’organe (foie et cœur) a été placé dans 2 mL de PBS 1X PH de 7,4, puis broyé à 

l’Ultra-Turax (T25, IKA, Allemagne). L’ensemble a été centrifugé à 3000 tr/min pendant 10 

min. Le surnageant, qui constitue l’homogénat d’organe, a été récupéré et incubé pendant 1 

heure dans la glace et conservé à -20°C en vue des différents dosages. 

➢ Prélèvement fécale pour l’étude microbiologique (Dysbiose intestinal) 

Dans des conditions stériles, Le gros intestin des animaux a été prélevé, le contenu est 

vidé dans solution NaCl 0.9% stérile.  
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I.5.4 Etude des paramètres biochimiques  

I.5.4.1 Détermination des teneurs en Triglycérides  

➢ Principe 

Le dosage des triglycérides sériques se fait par le biais d’une méthode colorimétrique 

enzymatique via le kit Biolabo. Les triglycérides sont hydrolysés en glycérol et en acides gras 

grâce à des lipases. Une suite de réactions a abouti à la formation du peroxyde d’hydrogène qui 

en présence de la peroxydase et d’un chromogène donne un composé coloré. La concentration 

en quinone est proportionnelle à la concentration totale en triglycérides présents dans 

l’échantillon. La concentration en triglycérides est déterminée à une longueur d’onde de λ= 500 

nm (Trinder, 1969 ; Fossati et Prencipe, 1982). 

 

➢ Mode opératoire 

10 μL de chaque échantillon ou de l’étalon (concentration de 2g/L) ont été prélevés et 

ensuite ajoutés à 1ml de la solution de travail, préparée en mélangeant les réactifs 1 et 2 fournis 

par le kit Biolabo (Voir annexe VIII), ensuite une homogénéisation a été appliquée à 

l’ensemble à l’aide d’un vortex, le mélange a subi une incubation de 10 minutes et à 37°C. 

L’absorbance a été mesurée au spectrophotomètre à 500 nm contre un blanc, les résultats sont 

exprimés en g/L de triglycérides et calculés selon la formule suivante : 

 

 

 

I.5.4.2 Détermination des teneurs en glucose  

➢ Principe 

La teneur en glucose est déterminée par la méthode enzymatique et colorimétrique en 

présence du glucose oxydase (GOD). Le glucose est oxydé en acide gluconique et peroxyde 

d’hydrogène, ce dernier, en présence de peroxydase et de phénol, oxyde un chromogène (Le 4- 

Triglycérides (g/L) (Densité optique de l’échantillon/Densité 

optique de l’étalon) X 2g/L. 
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amino-antipyrine) en couleur rose à structure quinone. La coloration obtenue est 

proportionnelle à la concentration en glucose présente dans l’échantillon. La lecture se fait à 

une longueur d’onde de 500 nm, ce dosage a été réalisé à l’aide du kit Biosystems (Trinder, 

1969). 

 

➢ Mode opératoire  

10 μL de chaque échantillon ont été prélevés et ensuite ajoutés à 1ml de la solution de 

travail, fournis par le kit (voir annexe VIII), ensuite l’ensemble a subi une homogénéisation à 

l’aide d’un vortex, le mélange ainsi obtenu a été incubé pendant 10 minutes à 37°C. 

L’absorbance a été ensuite mesurée au spectrophotomètre à 500 nm contre un blanc sans 

glucose. Au cours de cette analyse un étalon a subi le même traitement que l’échantillon et ce 

afin d’être utilisé comme une référence pour la quantification des taux de glucose dans le 

plasma, cet étalon a une concentration précise de glucose égale à (1g/L). La concentration du 

glucose dans les échantillons est calculée selon la formule ci-après. Les résultats sont exprimés 

en g/L de glucose.  

 

 

 

I.5.4.3 Détermination des teneurs en cholestérol total  

➢ Principe   

Le cholestérol total est dosé par une méthode colorimétrique enzymatique en utilisant 

le kit Biomaghreb et ce au niveau du plasma. Les esters de cholestérol sont hydrolysés par le 

cholestérol estérase en cholestérol libre et en acides gras. Ce cholestérol libre produit et celui 

préexistant sont oxydés par une enzyme cholestérol oxydase en Δ4 cholesterone et peroxyde 

d’hydrogène. Ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le chromogène en un composé de 

couleur rouge. La densité optique du quinoneimine coloré mesurée à 505 nm est directement 

Glucose (g/L) = (Densité optique de l’échantillon/densité 

optique de l’étalon) X 1 g/L. 
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proportionnelle à la quantité de cholestérol contenu dans l’échantillon, et est exprimée en g/L 

(Fasce et al., 1982).  

 

➢ Mode opératoire  

La solution de travail a été préparée par le mélange des réactifs 1 et 2 fournis par le kit 

(Voir annexe VIII). Pour la réalisation de ce test, 10 μL de chaque échantillon et de l’étalon 

ont été prélevés et ensuite ajoutés à 1mL de la solution de travail, l’ensemble a subi une 

homogénéisation à l’aide d’un vortex, le mélange ainsi obtenu a été incubé pendant 10 minutes 

à 37°C. 

L’absorbance a été ensuite mesurée au spectrophotomètre à 505 nm contre un blanc ne 

contenant que de l’eau distillée. Notons que l’étalon a été utilisé afin de quantifier le taux du 

cholestérol dans les échantillons, cet étalon contient une quantité précise de cholestérol qui est 

de 2 g/L, ce dernier a subi les mêmes conditions expérimentales que l’échantillon. Les résultats 

sont exprimés en g/L de cholestérol et calculés selon la formule suivante :  

 

 

 

I.5.4.4 Détermination des teneurs en HDL et LDL  

➢ Principe  

La lipoprotéine HDL du plasma est précipitée par le phosphotungstate en présence d'ions 

de magnésium après centrifugation à 4000 tr/min pendant 20 min, le surnageant récupéré 

correspond aux HDL. La lecture se fait à une longueur d’onde λ=505 nm. Les concentrations 

en cholestérol des LDL plasmatiques sont déterminées selon la formule de (Friedewald et al., 

1972 ; Burstein et al., 1970):  

Cholestérol (g/L) = (Densité optique de l’échantillon / 

Densité optique de l’étalon) x 2 g/L. 
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➢ Mode opératoire  

 Le dosage des HDL a été réalisé grâce au kit Biomaghreb (Voir annexe VIII). 200 μL 

de l’échantillon plasmatique ont été ajoutés à 20 μL de réactif issu de mélange de deux réactifs 

(R1et R2). Ensuite le mélange a été incubé pendant 10 min à température ambiante puis 

centrifugé à 4000 tr/min pendant 10 min, le surnageant obtenu a été traité par la même procédure 

décrite pour le du cholestérol total. L’absorbance a été mesurée à 500 nm. 

 

I.5.4.5 Détermination de l’activité des transaminases plasmatiques  

a. Dosage de l'activité de l'alanine aminotransférase (ALAT)  

➢ Principe 

L'alanine aminotransférase (ALAT) est une transaminase connue sous le nom de 

glutamate-pyruvate- transaminase (GPT). L'ALAT catalyse le transfert du groupe aminé de la 

L-alanine vers l'α-cétoglutarate pour donne du L-glutamate et pyruvate. Le pyruvate est réduit 

au lactate par lactate déshydrogénase (LDH) et NADH. La mesure du taux de diminution de 

NADH, est spectrophotrométriquement proportionnelle à l'activité catalytique d’ASAT dans 

l'échantillon. La lecture se fait par spectrophotométrie à une longueur d'onde λ=505 nm 

(Murray, 1984a). 

 

b. Dosage de l'activité de l'Aspartate aminotransférase (ASAT) 

L'Aspartate aminotransférase (ASAT) est une transaminase, également connue sous le 

nom de glutamate-oxalo-acétate-transaminase (GOT). Elle catalyse le transfert du groupe 

aminé du L-Aspartate vers l'α-cétoglutarate pour donne du L-glutamate et l'oxaloacétate. 

L'oxaloacétate est réduit au Malate par Malate déshydrogénase (MDH). 

Chol. LDL= Chol. Total - (Chol. HDL + TG/5) 
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Le taux de diminution de NADH, mesurée spectrophotométriquement. Elle est 

proportionnelle à l’activité catalytique de ASAT catalyse dans L'échantillon. La lecture se fait 

par spectrophotométrie à une longueur d'onde λ=505nm (Murray et Kaplan, 1984b). 

 

 

 

➢ Mode opératoire  

50μL de l’échantillon plasmatique a été ajouté à 500 μL de solution de travail, destinée soit 

pour le dosage des ALAT ou ASAT, cette solution est issue d’un mélange de deux réactifs (R1et 

R2) préparé selon le kit Biomaghreb. Le mélange réactionnel a été incubé dans une étuve à 

37°C pendant 10 min. Après incubation la lecture de l’absorbance s’effectue après chaque 

minute pendant 3min à longueur d’onde de λ=505 nm. Le résultat est exprimé par la dernière 

absorbance. 

I.5.4.6 Détermination des teneurs en urée 

➢ Principe 

La concentration en urée a été déterminée selon la méthode enzymatique et 

colorimétrique décrite par Talk et al., (1967) en utilisant le Kit Biolabo (Voir annexe VIII).  

L'uréase catalyse l'hémolyse de l'urée, présente dans l'échantillon, en ions ammonium (NH3) et 

en anhydride carbonique (CO2). Les ions ammonium forment ensuite avec le oxoglutarate un 

complexe coloré bleu-vert par l'action du glutamate déshydrogénase (GLDH) avec oxydation 

parallèle de la NADH+H à la NAD+. L’intensité de la coloration est proportionnelle à la 

concentration de l’urée dans l’échantillon, et elle est mesuré à 600 nm.  
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➢ Mode opératoire 

5µL de l’échantillon a été ajouté à 1mL de la solution du travail, cette solution est issue 

d’un mélange de deux réactifs (R1 et R2 fournis par le kit). Le mélange réactionnel a été incubé 

à 37 °C pendant 5 min.  

L’absorbance a été ensuite mesurée au spectrophotomètre à 600 nm contre un blanc 

contenant uniquement que de l’eau déminéralisée. Notons que l’étalon a été utilisé afin de 

quantifier le taux de l’urée dans les échantillons, cet étalon contient une quantité précise de 

l’urée qui est de 0.40 g/L, ce dernier a subi les mêmes conditions expérimentales que 

l’échantillon. Les résultats sont exprimés en g/L de l’urée et calculés selon la formule suivante : 

 

 

I.5.4.7 Détermination des teneurs en acide urique  

➢ Principe 

Le dosage de l’acide urique a été réalisé par la méthode enzymatique colorimétrique en 

utilisant le Kit Biolabo. L’acide urique est oxydé par l’uricase en allantoïne, dioxyde de carbone 

et peroxyde d'hydrogène (2 H2O2) qui, sous l'influence de la peroxydase, du 4-aminophénazone 

(4-AP), et du 2-4 dichlorophénol-sulfonate (DCPS), forme un composé rouge de quinonéimine 

donné par les réactions suivantes :   

Urée (g/L) = (Densité optique de l’échantillon/densité optique de 

l’étalon) X 0.40 g/L. 
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L’intensité de la coloration rouge formée est proportionnelle à la concentration de 

l’acide urique dans l’échantillon (Bernard, 1989 ; Tietz, 1999).  

➢ Mode opératoire 

25 μL de chaque échantillon ou de l’étalon (R3) (concentration de 100 mg/L) ont été 

prélevés et ensuite ajoutés à 1 mL de la solution de travail, fournis par le kit Biolabo (Voir 

annexe VIII), ensuite une homogénéisation a été appliquée à l’ensemble à l’aide d’un vortex, 

le mélange a subi une incubation de 5 minutes et à 25°C. L’absorbance a été mesurée au 

spectrophotomètre à 520 nm contre un blanc, les résultats sont exprimés en mg/L d’acide urique 

et calculés selon la formule suivante : 

 

 

 

I.5.4.8 Détermination des teneurs en protéines totales plasmatique  

➢ Principe  

Les protéines totales ont été déterminés Selon méthode colorimétrique décrite par 

Gornall et al., (1949) en utilisant le Kit Biolabo (Voir annexe VIII). Le réactif Biuret contient 

du sodium potassium tartrate qui complexe les ions cuivriques et maintient leur solubilité en 

solution alcaline. Les ions cuivriques, dans un milieu alcalin, interagissent avec les liaisons 

peptidiques des protéines formant un complexe bleu violet ou l'intensité de la couleur est 

proportionnelle à la quantité des protéines plasmatiques l'absorption est mesurée à 550 nm. 

➢ Mode opératoire  

Pour la réalisation de ce test, 20 μL de chaque échantillon plasmatique et de l’étalon 

(R2) ont été prélevés et ensuite ajoutés à 1ml de la solution de travail (réactif de Biuret R1), 

l’ensemble a subi une homogénéisation à l’aide d’un vortex, le mélange ainsi obtenu a été 

incubé pendant 10 minutes à température ambiante. 

Acide urique (mg/L) = (Densité optique de l’échantillon/densité 

optique de l’étalon) X 100 mg/L. 
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L’absorbance a été ensuite mesurée au spectrophotomètre à 550 nm contre un blanc ne 

contenant que de l’eau déminéralisée et la solution de travail, Les résultats sont exprimés en 

g/L de protéines et calculés selon la formule suivante : 

 

 

I.5.5 Etude des paramètres oxydatifs  

I.5.5.1 Détermination du pouvoir antioxydant total par la technique FRAP  

➢ Principe  

La méthode FRAP développée par Benzie et Strain, (1996) est basée sur la réduction 

d‘un complexe tripyridyltriazine ferrique [(Fe (III)-TPTZ) 2] en un complexe tripyridyltriazine 

ferreux [(Fe (II)-TPTZ) 2] par un antioxydant (AH), à un pH de 3,6 pour maintenir la solubilité 

du fer. Lors de la réduction du complexe ferrique en complexe ferreux une coloration bleue 

intense apparaît très rapidement avec un maximum d‘absorption à 593 nm (Figure 27). Le 

pouvoir réducteur est proportionnel à la formation de la couleur bleue, plus la couleur bleue est 

intense, plus l‘échantillon peut être considéré comme un bon réducteur.  

 

Figure 27: Mécanisme réactionnel intervenant lors du test FRAP entre le complexe tripyridyltriazine 

ferrique Fe (III)-TPTZ et un antioxydant (AH) (Benzie et Strain, 1996). 

➢ Mode opératoire  

Ce test peut être utilisé comme un index du pouvoir antioxydant des défenses non 

enzymatiques. Il est basé sur la mesure de la réduction par le plasma ou l’homogénat d’organe 

et dans des conditions d’acidité (pH 3,6), d’une solution comprenant du tampon acétate, une 

solution à base de 2,4,6 Tripyridyl-s-triasine (TPTZ), et un sel ferrique (FeCl3, 6H2O), ce qui 

provoque la formation du complexe TPTZ-Fe++, de couleur bleue. Une gamme étalon est 

Protéine totale (g/L) = (Densité optique de 

l’échantillon/densité optique de l’étalon) X 60 g/L. 
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obtenue à partir d’une solution mère de FeSO4, 7H2O à 1mM (les courbes de la gamme 

d’étalonnage figurent en Annexe III).  

La solution FRAP est préparée à partir des trois solutions initiales : tampon acétate 

(C2H3NaO, 3H2O et C2H4O2) à pH 3,6, TPTZ à 10 mM et FeCl3, 6H2O à 20mM) et placée à 

37°C pendant toute la durée de l’analyse. 100 μL d’échantillons ou de la solution-gamme sont 

ajoutés à 900 μL de la solution FRAP. La lecture des échantillons se fait après 30 minutes 

d’incubation par spectrométrie à 593 nm. 

I.5.5.2 Dosage de la vitamine C  

➢ Principe 

Le dosage de la vitamine C, décrit par Jagota et Dani, (1982) est basé sur la réduction 

de la vitamine C présente dans le plasma ou dans les tissus par le réactif de Folin Ciocalteu en 

donnant une coloration bleue dont l’intensité de la coloration est proportionnelle à la 

concentration en vitamine C. L’absorbance de la coloration est maximale à une longueur d’onde 

de 760 nm.  

➢ Mode opératoire 

 Ce test peut être utilisé comme un index du pouvoir antioxydant des défenses non 

enzymatiques.   

 Afin de précipiter les protéines, 0,8 mL d’acide trichloroacétique à 10% ont été ajoutés 

à 0,2 mL d'homogénat de tissu ou au plasma sanguin. Après agitation vigoureuse et une 

incubation de 5 minutes dans un bain de glace, les tubes ont été centrifugés à 3000 trs/min 

pendant 5 minutes, ensuite 0,5 mL du surnageant ont été incubés en présence de 0,2 mL de 

réactif de Folin Ciocalteu (1M) pendant 10 min à 37°C, après cette durée la mesure de 

l’absorbance, de la couleur bleue développée, a été réalisée à une longueur d'onde de 769 nm. 

L'intensité de la coloration obtenue est proportionnelle à la teneur en vitamine C présente dans 

l’échantillon. La concentration est exprimée en μg/mL et a été déterminée à l’aide d’une courbe 

d’étalonnage obtenue grâce à une solution mère d’acide ascorbique 100 μg/mL (La courbe de 

la gamme d’étalonnage figure en annexe III). 
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I.5.5.3 Oxydation des protéines (dosage des groupements Thiols) 

➢ Principe 

Lors de l’oxydation des protéines, les groupements SH sont oxydés et forment des ponts 

disulfures S-S (Bulaj et al., 1998). En présence des groupements thiols de l’échantillon, le pont 

disulfure (S-S) contenu dans le réactif d’Ellman ou DTNB (5-5’ dithionitro benzoic acid) va 

être réduit et donner des dérivés thiols aromatiques [RNB (acide 5-thio (2-nitrobenzoïque))] 

colorés et possédant une absorbance entre 412 et 415 nm (Figure 28). La vitesse de la réaction 

sera différente selon que le DTNB se trouve en présence de SH protéiques ou non protéiques. 

Cette différence peut, dans certaines conditions de pH et de forme ionique, être accentuée et 

permettre ainsi la mesure des SH protéiques et celle des SH totaux (Ellman, 1959).  

 

Figure 28: Mécanisme réactionnel entre le DTNB et un groupement thiol (SH). 

➢ Mode opératoire  

750 µL de tampon phosphate (0,05 M) ont été ajoutés 250 μL du point de gamme 

(préparée à partir d’une solution de N-Acétyl-Cystéine à 1 mM, ou d’échantillon, après une 

légère agitation 250 μL de réactif d’Ellman (4 %) ont été ajoutés, le mélange ainsi obtenu a été 

vortexé et incubé pendant 15 min à température ambiante et à l’abri de la lumière. La lecture 

des absorbances a été effectuée à λ=412 nm. 

I.5.5.4 Oxydation des lipides (le dosage des substances réagissant avec l’acide 

thiobarbiturique) 

➢ Mode opératoire  

 Cette analyse a été réalisée sur plasma ou sur homogénat de tissus 800 μL d’un mélange 

d’acide thiobarbiturique (TBA à 0,375 %) d’acide trichloracétique (TCA à 20 %), 2,6-di-tert-

butyl-4-méthylphénol (BHT à 0,01%) et chlorure d’hydrogène (HCl à 1N) sont ajoutés à 200 

μL d’échantillon. Après agitation de 2 min, le mélange est incubé au bain marie à 100°C 
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pendant 15 minutes. Durant cette étape, les fonctions aldéhydiques du dialdéhyde malonique 

(MDA) sont libérées par l’hydrolyse acide à 100°C. Elles réagissent avec le TBA en formant 

un complexe coloré en rose (MDA-TBA). Pour arrêter la réaction, les tubes sont placés dans la 

glace, le complexe ainsi formé est extrait par le butanol pendant 2 minutes.  

Après centrifugation, la quantification du complexe est effectuée sur un 

spectrophotomètre à une longueur d’onde de 532 nm. La concentration en MDA plasmatique 

ou tissulaire est calcul 

I.5.6 Etude de la Stéatose Hépatique 

Cette étude a pour but d’évaluer l’accumulation des lipides sous forme de triglycérides 

au niveau hépatique en réponse à l’ingestion du régime hyper-gras. Les fragments du tissu 

hépatique ont été lavés à NaCl (0,9%) pour éliminer l’acide picrique, puis une déshydratation a 

été obtenue par passage dans une série de bains d’alcool (éthanol) aux gradients ascendants : 

70°, 96° et 100° avec une durée de 7h, 17h et 4h respectivement. 

Les échantillons ont été ensuite clarifiés par passage dans deux bains de chloroforme (1er 

bain : 50 % chloroforme + 50 % alcool pendant 4h, 2ème bain : chloroforme pur pendant 4h). 

Cette clarification consiste en un remplacement du déshydratant par une substance miscible 

avec la paraffine ce qui rend les échantillons plus transparents. Les spécimens ont été mis dans 

des cassettes pour être imprégnés à chaud par une paraffine de routine (dont le point de fusion 

est de l’ordre de 54 à 56 °C), ensuite, la paraffine a été coulée au quart dans les moules en acier 

inoxydable chauffés à 60°C et les fragments de tissus y ont été déposés. Après solidification de 

la paraffine, les blocs formés ont été congelés à - 20°C pour être réduits en coupe 

microscopiques d’épaisseur de 5 μm grâce à un microtome. Les coupes ont été ensuite étalées 

dans un bain marie d’histologie (à 50°C) puis collées sur des lames et séchées à température 

ambiante jusqu’au moment de la coloration. La paraffine est hydrophobe tandis que les 

colorants sont hydrophiles. C'est pourquoi la coloration des coupes comporte une étape de 

déparaffinage et de réhydratation. Cette étape a été assurée par une succession de bains, d’abord 

dans deux bains d’un solvant permettant l’élimination de la paraffine (toluène ou xylène) et ceci 

durant 15 minutes à chaque bain puis une réhydratation par passage dans des bains d’alcools de 

titre décroissant, de 100° jusqu’à 70° durant 5 minutes pour chaque bain. Après cette 

réhydratation, les coupes ont subi une coloration, le but est de renforcer le contraste et de rendre 

plus évidents les différents constituants cellulaires et tissulaires. Au cours de cette coloration, 

on a fait agir successivement un colorant nucléaire, l’hématoxyline et un colorant 
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cytoplasmique l’éosine (la composition du colorant et leur préparation figure en annexe n° IX), 

le processus de la coloration a suivi les étapes suivantes :  

- Coloration avec l’hématoxyline de Harris pendant 25 minutes ;  

- Rinçage dans l’eau du robinet pendant 15 minutes ; réduction de la coloration du noyau 

par trempage rapide (1-2 secondes) dans l’acide chlorhydrique à 1% ;  

- Lavage rapide à l’eau pour éliminer l’excès d’acide ;  

- Coloration à l’éosine pendant 15 minutes ;  

- Lavage à l’eau pour éliminer l’excès de colorant ;  

- Déshydratation dans l’alcool à 70% pendant 10 minutes puis dans l’alcool absolu 

pendant 3 minutes ;  

- Séchage des lames dans du papier buvard ;  

- Clarification dans le xylène pendant 15 minutes ;  

Après la coloration une goutte de résine de montage (Baume de Canada) a été déposée 

sur la coupe, une lamelle a été appliquée de façon à ce que la résine recouvre l’ensemble de la 

coupe. Lors de la manipulation, aucune bulle d’air ne doit s’insérer entre la lame et la lamelle. 

La lecture a été réalisée à l’aide d’un microscope photonique tri-oculaire (Zeiss Primo Star) 

couplé à une caméra de type AXIOCOMER C5S (Suvarna et al., 2018). 

I.5.7 Recherche et dénombrement de quelques bactéries représentatives du microbiote 

intestinal des rats Wistar sous les différents régimes expérimentaux 

Au cours de cette étude nous avons recherché quelques bactéries impliquées dans le 

développement l’obésité induite par le régime hyper-gras, pour ce faire des analyses de routine 

de la flore intestinale a été utilisées, ces dernières se limitent aux germes cultivables. Elles sont 

basées sur la recherche, l’identification et le comptage des germes au niveau fécal. Pour réaliser 

ces analyses, 1g de fraiche à l’émission a été prélevée au début de l’étude (prélèvement à T0) 

et juste avant le sacrifice (prélèvement à temps final Tf). Ces deux prélèvements fécaux ont été 

conservés dans 9 ml d’eau physiologique et dans des conditions stériles. Les principales 

bactéries de la flore intestinale recherchées dans ces prélèvements sont : Lactobacillus sp., 

Enterococcus sp., Escherichia coli.  

I.5.7.1 Recherche et dénombrement d’Escherichia coli sur milieu Mac Conkey 

Pour réaliser le dénombrement de cette bactérie,1g de matière fécale a été dissoute dans 

9 mL de l’eau physiologique à 0,9%. Cette solution a été homogénéisée à l’aide d’un vortex, et 

laisser un bon moment pour précipiter. À partir de cette dernière, des dilutions décimales ont 
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été préparées jusqu’à 10-6 ensuite pour chaque dilution, des étalements en surface ont été 

réalisés sur la gélose de Mac Conkey (Parodonsia, Conda SA, Espagne). Les boites de Pétri 

ainsi ensemencées ont été incubées à 37°C pendant 24 h. Cette étape a été suivie par des 

observations macroscopiques des colonies bactériennes basées sur l’étude des caractères 

culturaux (aspect des colonies, couleur, taille, forme…). Un comptage, une identification 

microscopique et biochimique, par le biais d’une galerie Api 20E, des colonies ont été réalisées 

(Chang et al., 2012).  

➢ Identification d’Escherichia coli par la galerie Api 20E (Biomerieux, France).  

La galerie comporte 20 microtubes contenant des substrats déshydratés. Au-dessous de 

chaque tube, un signe indique la nature du test. Les microtubes sont ensemencés avec une 

suspension bactérienne standardisée à l’échelle de 0.5 Mc Farland. Les réactions produites au 

cours de la période d’incubation se traduisent par des virages colorés spontanés ou révélés par 

l’addition des réactifs. La galerie Api 20E permet d’effectuer les tests suivants : Ortho-

Nitrophenyl-β Galactosidase (ONPG), Activité Arginine Dihydrolase (ADH), Ornithine 

Décarboxylase (ODC), Lysine Décarboxylase (LDC), Citrate de Simmons (CIT), production 

d’hydrogène sulfuré par réduction de thiosulfate (H2S), synthèse d’une uréase (URE), recherche 

de la tryptophane désaminase (TDA), et du pouvoir indologène (IND), production de l’acétone 

,vogue proskauer (VP), gélaténase(GEL), recherche des glucides : glucose (GLU) ,arabinose 

(ARA) ,mannose (MAN), inositole (INO), Sorbitole (SOR), Rhamnose (RHA), saccharose 

(SAC),mélioïdose (MEL),amygdaline (AMY) ( voir Annexe VII) 

I.5.7.2 Recherche et dénombrement des Enterococcus sp. sur milieu Bile Esculine Azide 

« BEA » 

Le dénombrement de cette bactérie s’effectue par étalement en surface sur la gélose de 

BEA ensuite l’incubation à 37 °C pendant 24 h. L’identification a été réalisée par les tests 

culturaux et microscopique. 

I.5.7.3 Recherche et dénombrement de Lactobacillus sp. sur la gélose de Man Rogosa et 

Sharpe « MRS »  

La recherche de Lactobacillus consiste à ensemencer en profondeur la gélose de Man-

Rogosa-Sharpe (MRS) (Parodonsia, Conda SA, Espagne) à partir des dilutions décimales 

préparées comme décrit précédemment. L’ensemencement en profondeur a été suivi d’une 

incubation de 48 h et à 37°C (Liong et Shah, 2006). L’identification de ces bactéries a été 

réalisée par les tests culturaux et microscopique. 
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I.5.7.4 Identification phénotypique des bactéries étudiées  

L’identification bactérienne au cours de cette expérimentation a été confirmée 

physiologiquement et biochimiquement selon le manuel de Bergey de bactériologie 

systématique, Procaryotes (Cullimore, 2000).  

Caractères morphologiques  

- Examen macroscopique  

 La description des colonies obtenues sur milieu solide après incubation est effectuée à 

l'aide d'observations macroscopiques (Taille, couleur, aspect, viscosité…). 

- Examen microscopique  

Il a été effectué sur un frottis bactérien préparé à partir des colonies en culture pure puis 

fixé et coloré par la méthode de Gram (voir Annexe VI). 

- Caractères biochimiques 

Les bactéries ont été identifiées par l’étude des caractères biochimiques. En effet, ces 

dernières sont capables d’effectuer une grande diversité de réactions biochimiques qui se 

traduisent par la production d’enzymes (catalase) et par le type nutritionnel (fermentation ou 

oxydation des sucres, …). 

➢ Test de catalase 

- Principe  

D'après Larpent et Larpent-gourgaud, (1990), le test de catalase sert à démontrer si la 

bactérie possède l'enzyme de catalase servant à décomposer le peroxyde d'hydrogène (H2O2) 

en eau et en oxygène. 

- Technique 

 Pour mettre en évidence cette enzyme, une partie de la colonie suspecte a été déposée 

dans une goutte d’eau oxygénée sur une lame stérile. Le dégagement de bulles de gaz indique 

la présence de la catalase (Hariri et al., 2009). 

➢ Test oxydase 

- Principe 
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Ce test met en évidence la présence d'une cytochrome-oxydase qui oxyde le cytochrome 

C réduit. Il consiste à mettre la capacité de la bactérie testée, à oxyder la forme réduite incolore 

de dérivés N-méthylé du paraphénylène diamine, en leurs formes oxydées semi-quinoniques 

rose-violacées (Delarras, 2014). 

- Technique  

Un disque d’oxydase a été imbibé par une goutte d’eau distillée stérile ensuite une partie 

de colonie a été déposée sur le disque à l’aide d’une pipette Pasteur boutonnée stérile. Une 

coloration violette foncée apparait immédiatement sur le disque ou en quelque secondes ( 

Delarras, 2014). 

➢ Test d’Ortho-Nitrophenyl-β Galactosidase (ONPG) 

- Principe 

L’ortho-Nitrophenyl-β-D galactosidase (ONPG) est un analogue structural du lactose. Ce 

substrat synthétique incolore peut être scindé en galactose et en orthonitrophénol en présence 

d’une des enzymes appelées ONPG hydrolase ( Delarras, 2014).  

- Technique  

Deux à trois disques d’ONPG commerciales stériles ont été ajoutés à une suspension 

bactérienne préparée dans l’eau physiologique stérile puis incubée à 37°C pendant 24h. 

➢ Test Triple sugar Iron (TSI) 

- Principe 

Ce test est principalement utilisé pour la caractérisation biochimique des 

Entérobactéries. Il permet de mettre en évidence en 24 h l’attaque du glucose et/ou saccharose 

ainsi que la production d’hydrogène sulfuré et de gaz  

- Technique  

A partir des cultures pures, la pente du milieu a été ensemencée par des stries et le culot 

par piqure à l’aide d’une anse stérile, ensuite ces tubes ont été incubés à 37 °C pendant 24 h.  

➢ Milieu Mannitol  

Le mannitol est un produit de réduction du D-mannose. Il permet de rechercher 

simultanément la fermentation du mannitol et la mobilité bactérienne. Pour se faire, les souches 
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étudiées ont été ensemencées dans le milieu par piqûre centrale, et incubées à 30°C pendant 18 

à 24h. Le virage au jaune du milieu indique la fermentation du mannitol et une diffusion dans 

la gélose indique la mobilité des bactéries (Marchal et al., 1982). 

➢ Test Urée-Indole  
Le milieu Urée-Indole permet en 24h de réaliser deux tests biochimiques qui 

interviennent dans l’identification des bactéries, il s’agit du test uréase et indole. Ce test consiste 

à ensemencer une colonie bactérienne à l’aide d’une anse en platine stérile dans le milieu urée-

indole, et l’incuber à 37C° pendant 24 h ( Delarras, 2014).  

I.6 Analyse statistique  

L’ensemble des résultats obtenus sont présentés sous forme de moyenne ± ES (Erreur 

Standard). L’analyse statistique des données a été conduite en utilisant le logiciel STATISTICA 

software (version 6.1, StatSoft, Tulsa, OK, USA). Pour l’étude in-Vitro les expériences ont été 

répétées indépendamment 06 fois et la comparaison des moyennes a été effectuée via le test 

ANOVA à un facteur et complétée par le test post-hoc Ducun. Dans le cas de l’étude in-Vivo, la 

comparaison des moyennes des sept groupes de rats a été réalisée via le test ANOVA à un 

facteur, suivi du test post-hoc Tukey afin de classer et comparer les moyennes. Les différences 

ont été considérées comme statistiquement significatives lorsque le p value est inferieur 0,05 

dans l’ensemble des analyses statistiques. Les constations suivantes ont été retenues :  

➢ Pour un P<0,05 la différence est significative (*) 

➢ Pour un p<0,01 la différence est très significative (**) 

➢ Pour un p<0,001 la différence est hautement significative (***) 
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Chapitre II:  Résultats 

II.1 Etude -I-In vitro : Evaluation des activités biologiques des plantes médicinales 

II.1.1 Rendement d’extraction 

Les rendements obtenus après l’extraction des composés phénoliques de C. zeylanicum 

(cannelle), Z.officinale Roscoe (gingembre) et A. herba-alba Asso. (Armoise blanche), en 

utilisant les trois solvants (méthanol, éthanol, eau) et dans les memes conditions experimenrales  

sont représentés dans les figures ci-dissous. Ils sont exprimés en pourcentage massique. 

II.1.1.1 Rendement d’extraction de la cannelle 

Les résultats des rendements d’extraction des composés phénoliques issus de la cannelle 

en utilisant les trois solvants (méthanol, éthanol pur et eau) sont illustrés dans la figure29, ils 

dévoilent que l’extrait méthanolique de la cannelle (EMC) présente le rendement le plus élevé 

évalué à 11,69 ± 0,83 % par rapport à l’extrait éthanolique de la cannelle (EEC) avec un 

pourcentage de 9,42 ± 0,29 %, la différence constatée est significative. L’extraction aqueuse 

(EAC) quant à elle dévoile le rendement le plus faible avec un pourcentage de 6,55 ± 0,07 %.  

 

Figure 29: Rendement d’extraction des composés phénoliques de Cinnamomum zeylanicum 

(Cannelle) 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6).(*) Différence significative 

EEC vs EMC et EAC ; (#) Différence significative EMC vs EAC ; EEC : extrait éthanolique de Cinnamomum 

zeylanicum ; EMC : extrait méthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; EAC : extrait aqueux de Cinnamomum 

zeylanicum 
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II.1.1.2 Rendement d’extraction du gingembre 

Les résultats des rendements d’extraction des composés phénoliques du gingembre en 

utilisant les mêmes solvants précédemment cités, sont représentés dans la figure30. On constate 

que l’extrait aqueux issu du gingembre enregistre le rendement le plus élevé estimé à (15,30 ± 

0,40 %) en comparaison avec les rendements des extraits éthanolique (EEG) et méthanolique 

(EMG), on note respectivement 5,73 ± 0,33 % et 7,65 ± 0,20 %, la différence remarquée est 

hautement significative avec un p < 0,001.  

 

Figure 30: Rendement d’extraction des composés phénoliques de Zingiber officinale (Gingembre) 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) Différence significative 

EEG vs EMG et EAG ; (#) Différence significative EMG vs EAG ; EEG : extrait éthanolique de Zingiber officinale; 

EMG : extrait méthanolique de Zingiber officinale ; EAG : extrait aqueux de Zingiber officinale  

II.1.1.3 Rendement d’extraction d’armoise blanche 

La figure 31 ci-dessous présente les rendements d’extraction des composés phénoliques 

issus d’armoise blanche (Artemisia herba alba Asso). Le meilleur rendement obtenu a été 

constaté avec l’extrait aqueux d’armoise blanche (EAA) à l'égard de celui-ci est de l’ordre 

de12,14 ± 0,20 %. Ce dernier est différent de manière hautement significative (p<0,001) en 

opposition aux deux autres extraits à savoir méthanolique et éthanolique (EMA, EEA) avec des 

rendements de 6,75 ± 0, 36 % et 7,89 ± 0,31 %, respectivement. 
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Figure 31: Rendement d’extraction des composés phénoliques d’Artemisia herba alba Asso. (Armoise 

blanche) 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) Différence significative 

EEA vs EMA et EAA ; (#) Différence significative EMA vs EAA ; EEA : extrait éthanolique d’Artemisia herba-

alba Asso ; EMA : extrait méthanolique d’Artemisia herba-alba Asso ; EAA : extrait aqueux d’Artemisia herba-

alba Asso. 

En résumé et en comparant les différents extraits issus des trois plantes, C. zeylanicum 

(cannelle) présente le rendement d’extraction le plus élevé en utilisant le méthanol et l’éthanol 

comme solvant d’extraction. La différence enregistrée est hautement significative (P < 0,001) 

en comparaison aux extractions méthanoliques et éthanoliques de Zingiber officinale 

(Gingembre) et Artemisia herba-alba (Armoise blanche). Toutefois une meilleure extraction 

aqueuse a été constatée en utilisant avec Z. officinale (EAG) avec une différence hautement 

significative par rapport aux extraits aqueux d’A. herba-alba (EAA) et de C. zeylanicum (EAC) 

on note 15,30 ± 0,4 % versus 12,14 ± 0,2 %, 6,55 ± 0,07 % respectivement.  

II.1.2 Quantification des composés phénoliques 

L’analyse quantitative des composés phénoliques totaux (PT) et des flavonoïdes des 

différents extraits issus de C. zeylanicum, Z. officinale et A. herba-alba Asso, en utilisant la 

technique de macération avec des solvants différents (éthanol, méthanol absolu et l’eau 

distillée), à mener à des résultats très différents. Les teneurs en composés phénoliques et en 

flavonoïdes varient considérablement entre les trois plantes et d’un solvant à l’autre. 
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II.1.2.1 Dosage des polyphénols totaux et flavonoïdes de la cannelle 

Les résultats de la quantification des polyphénols et flavonoïdes de la cannelle sont 

illustrés dans la figure32. On constate que les deux extraits éthanolique et méthanolique issus 

de la cannelle (EEC ; EMC) présentent des teneurs relativement similaires (855,89 ± 4,14 et 

825,30 ± 36,02 mg EAG/g de MS, respectivement), ces teneurs sont supérieures à celle 

observée avec l’extrait aqueux (EAC)celui enregistre une teneur de 737,13 ± 20,26 mg EAQ/ g 

de MS. Cependant, des résultats de la quantification des flavonoïdes il en ressort que l’extrait 

éthanolique de la cannelle (EEC) donne une teneur en flavonoïdes supérieure à celle obtenue 

avec les deux extraits méthanolique et aqueux (EMC et EAC) avec des quantités de 35,67 ± 

2.09 versus 13,40 ± 1,44 et 14,09 ± 0,51mg EQ/g de MS respectivement, cette divergence est 

hautement significative avec un P< 0,0001.  

   

Figure 32: Teneur en composés phénoliques totaux (A) et flavonoïdes (B)de Cinnamomum 

zeylanicum (cannelle) 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) Différence significative 

EEC Vs EAC ; (#) Différence significative EMC Vs EAC ; EEC : extrait éthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; 

EMC : extrait méthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; EAC : extrait aqueux de Cinnamomum zeylanicum 

 

II.1.2.2 Dosage des polyphénols totaux et flavonoïdes du gingembre 

Les résultats de la quantification des polyphénols et des flavonoïdes concernant le 

gingembre sont présentés dans la figure 33. De ces résultats, on constate que l’extraction 

éthanolique du gingembre (EEG) donne une meilleure teneur en polyphénols totaux d’ordre de 

576,46 ± 6,02 mg EAQ/ g de MS celle-ci est hautement significativement supérieure à l’extrait 
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méthanolique de gingembre (EMG) avec une teneur de 274,19 ± 10,96 mg EAQ/ g de MS, et à 

celle de l’extrait aqueux EAG on note de 119,45 ± 1,18 mg EAQ/ g de MS. Néanmoins, nous 

remarquons une différence hautement significative entre l’EMG vs l’EAG avec un P value de 

0,0001.  

Aussi, il apparait clairement dans la figure ci-dessous que la teneur en flavonoïdes la 

plus élevée est obtenue avec EMG soit une teneur de 57,26 ± 1,55 mg EQ/ g de MS, cette 

dernière est hautement significative par rapport l’EEG de 39,90 ± 0,58 mg EQ/g de MS et de 

l’EEA avec une teneur de 31,06 ± 1,64 mg EQ/g de MS. Les différences constatées sont 

hautement significatives. 

   

Figure 33: Teneur en composés phénoliques totaux (A) et flavonoïdes (B) de Zingiber officinale 

(gingembre) 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) Différence significative 

EEG vs EMG et EAG ; (#) Différence significative EMG vs EAG ; EEG : extrait éthanolique de Zingiber officinale 

; EMG : extrait méthanolique de Zingiber officinale ; EAG : extrait aqueux de Zingiber officinale 

 

II.1.2.3 Dosage des polyphénols et flavonoïdes totaux d’armoise blanche  

Les résultats des teneurs en composés phénoliques prévenant de l’armoise blanche tels 

qu’illustrés dans la figure34, démontrent que l’extrait méthanolique (EMA) enregistre grande 

valeur la plus élevée, atteignant 154,06 ± 1,70 mg EAG/g de MS. La même tendance est 

observée pour la   teneur totale en flavonoïdes totaux avec une teneur enregistrée à 47,97 ± 0,32 

mg EQ/g de MS, les différences constatées entre ces teneurs et celles de l’extrait éthanolique 

absolu (EEA) et l’extrait aqueux l’EAA sont hautement significative (P ˂ 0,001). En effet, 
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l’EEA enregistre une quantité en polyphénols en flavonoïdes de l’ordre de 118,98 ± 2,31 et 

18,22 ± 0,31 mg EQ/g de MS, respectivement. En revanche, l’EAA présente une teneur 

relativement faible en polyphénol par rapport aux deux extraits alcooliques précédemment 

mentionnés, on note une valeur de (52,44 ± 0,99 mg EAG/g de MS) et une quantité de 

flavonoïdes totaux de 31,86 ± 0,80 mg EQ/g de MS. Ces variations de teneur sont hautement 

significatives par rapport aux deux extraits précédemment cités avec un P <0,001. 

   

Figure 34: Teneur en composés phénoliques totaux(A) et flavonoïdes (B) de Artemisia herba alba 

Asso (armoise blanc) 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) Différence significative 

EEA vs EMA et EAA ; (#) Différence significative EMA vs EAA ; EEA : extrait éthanolique d’Artemisia herba-

alba Asso ; EMA : extrait méthanolique d’Artemisia herba-alba Asso ; EAA : extrait aqueux d’Artemisia herba-

alba Asso. 

Sur la base de l’ensemble des résultats mentionnés antérieurement nous pouvons 

conclure que les extraits les plus riches en polyphénols totaux sont ceux issus de C. zeylanicum 

en comparaison avec les deux autres plantes Z. officinale Roscoe et A. herba-alba Asso. En 

effet, une différence hautement significative est observée entre les différents extraits 

éthanoliques, à savoir l’extrait éthanolique de cannelle (EEC) versus l’extrait éthanolique du 

gingembre (EEG) et de l’armoise blanche (EEA). Les valeurs du P sont dans l’ordre 0,0001, 

0,00008.  De plus, les concentrations en polyphénols et en flavonoïdes de l’extrait méthanolique 

de la cannelle est significativement supérieur par rapport aux deux autres extraits méthanoliques 

du gingembre et de l’armoise blanche avec un P de 0,0001 et 0,00008, respectivement.  

D’autre part et d’après les résultats de l’analyse comparative des teneurs en polyphénols 

et en flavonoïdes des trois solvants utilisés pour les trois plantes, il a été observé que l’éthanol 
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est le solvant qui permet d’obtenir une meilleure extraction avec les teneurs les plus élevées en 

polyphénols et flavonoïdes. Une différence a été constaté entre l’EEC versus EMC et entre EEG 

versus EMG avec des valeurs de P 0,0001 et 0,0001 dans l’ordre. Ceci indique que cette 

différence est statistiquement hautement significative entre ces deux solvants. Par contre, 

l’extraction aqueuse avec les trois plantes représente fréquemment la plus faible teneur en 

polyphénols totaux. Aussi, les résultats de la quantification des flavonoïdes totaux montrent que 

l’extraction méthanolique de gingembre (EMG) possède la teneur la plus élevée en flavonoïdes 

totaux par rapport à l’extrait méthanolique de la cannelle (EMC) et de l’armoise blanche 

(EMA). En revanche, on remarque une différence hautement significative entre l’extrait 

méthanolique d’armoise blanche et de la cannelle avec des teneurs de 47,97 ± 0,32 et 13,40 ± 

1,44 mg EQ/g de MS, respectivement. Une différence significative de la teneur en flavonoïdes 

a signalé entre l’EEG et l’EEC avec un p de 0,03. Cependant, une différence hautement 

significative a enregistré de l’EEA en comparaison avec l’EEC (P de 0,0001) et l’EEG (P de 

0,00008). 

Relativement, l’extraction aqueuse est hautement significativement (P < 0,001) donne 

une faible teneur en flavonoïdes pour la cannelle en comparaison avec le gingembre et l’armoise 

blanche. Toutefois, aucune différence significative n’a été constatée entre l’extrait aqueux du 

gingembre (EAG) et d’armoise blanche (EAA) avec un P de 0,61. Cela suggère que l’utilisation 

du solvant organique tel que l’éthanol est plus efficace pour extraire les polyphénols et les 

flavonoïdes des plantes utilisées dans cette étude que l’extraction aqueuse. 

II.1.3 Evaluation des activités biologiques  

II.1.3.1 Evaluation des activités antioxydantes  

Il est bien établi que l'activité antioxydante des extraits de plantes est attribuable à leurs 

composants polyphénoliques dotés de propriétés redox. Ces composés agissent en tant que 

donneurs d'atomes d'hydrogène ou d'électrons ce qui leur permet ainsi de neutraliser les 

radicaux libres, la désactivation de l'oxygène singulet et/ou la décomposition des peroxydes 

(Stoilova et al., 2007). Ils ont la capacité de retarder ou d'inhiber l'étape d'initiation ou 

d'interrompre l'étape de propagation de la peroxydation lipidique, réduisant ainsi la formation 

et l’accumulation  des produits de décomposition  et les dommages moléculaires oxydatifs au 

niveau des  cellules (Gülçin, 2011 ; Bellik et al., 2013). Dans de nombreuses études l’activité 

biologique elle-même étroitement liées aux  propriétés antioxydantes et souvent attribuées à la 
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quantité et la qualité des composés polyphénoliques présents dans le matériel végétal (Tohma 

et al., 2017 ; Luca et al., 2020). 

Il a été constaté en se basant sur des recherches bibliographiques, que la caractérisation 

du potentiel antioxydant d’une substance et/ou des extraits phénoliques ne peuvent pas se baser 

et se limiter uniquement à une seule méthode et ce en raison de la complexité des processus 

d’oxydation. Il est donc nécessaire de combiner plusieurs tests complémentaires. C’est pour 

cette raison que la présente étude s’intéresse à quatre méthodes différentes d’évaluation du 

potentiel antioxydant, à savoir :la mesure du pouvoir réducteur de fer (FRAP), la capacité de 

piéger le radical libre DPPH•, l'activité de scavenger de H2O2 et l’activité anti-péroxydation 

lipidique (TBARS). Les différents tests ont été menés avec des standards, des antioxydants de 

référence, (l’acide gallique, la quercétine et l’acide ascorbique) ainsi que et les différents 

extraits phénoliques issus des trois plantes étudiées : C. zeylanicum (cannelle), Z. officinale 

(gingembre)et A. herba-alba Asso (armoise blanche). 

II.1.3.1.1 Pouvoir réducteur de fer (Ferric Reducing Antioxydant Power)  

II.1.3.1.1.1 Pouvoir réducteur de fer des extraits de la cannelle   

Les résultats concernant l’activité réductrice des extraits de cannelle, et des antioxydants 

de références sont illustrés dans la figure35. On constate que le pouvoir réducteur d’EMC est 

supérieur de manière significative à celui enregistré avec EEC et EAC. On note des CE50 de 

l’ordre de 120,48 ± 7,34, 130,99 ± 16,71 et 275,82 ± 37,21 µg/mL, respectivement. Néanmoins, 

cette capacité réductrice du fer reste faible par rapport à celle des antioxydants standards 

(l’acide gallique, quercétine et l’acide ascorbique). Ces derniers enregistrent une capacité 

réductrice élevée de manière hautement significative (p < 0,001) par rapport aux extraits. Un 

classement basé sur le potentiel réducteur (du plus puissant vers le plus faible) a été établit 

comme suit : Acide gallique (CE50= 25,24 ± 1,19 µg/mL) ; Quercétine (CE50= 32,12 ± 2,01 

µg/mL), l’acide ascorbique (CE50= 56,55 ± 1,91 µg/mL), l’EMC (120,48 ± 7,34 µg/mL), l’EEC 

(130,99 ± 16,71 µg/mL) et l’EAC (275,82 ± 37,21 µg/mL).  
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Figure 35: Pouvoir réducteur des extraits de Cinnamomum zeylanicum (A) et de l’acide gallique, de la 

quercétine et de l'acide ascorbique (B) exprimé en CE50 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) Différence significative 

Ac gallique vs Quercétine et Ac ascorbique ; ($) Différence significative Quercétine vs Ac ascorbique ; (#) 

Différence significative vs EEC et EMC ; (•) Différence significative EMC Vs EAC ;   EEC : extrait éthanolique 

de Cinnamomum zeylanicum ; EMC : extrait méthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; EAC : extrait aqueux 

de Cinnamomum zeylanicum  

II.1.3.1.1.2 Pouvoir réducteur de fer des extraits du gingembre  

Le pouvoir réducteur de différents extraits phénoliques de Z. officinale (gingembre) : 

extrait éthanolique (EEG), extrait méthanolique (EMG), l’extrait aqueux (EAG) et les  

antioxydants standards sont représentés dans la figure  36.  

L’ensemble de ces résultats, indiquent que l’extrait éthanolique (EEG) présente une 

activité antioxydante, refletée par la capacité reductrice du fer, plus élevée et très significative 

en l’opposant aux extraits méthanolique (EMG) et aqueux (EAG) et ce avec des concentrations 

inhibitrice de l’ordre de 134,75 ± 4,12 µg/mL ; 377,68 ± 34,57 µg/mL ; 1324,09 ± 162,10 µg/ml 

respectivement. Néanmoins, ce pouvoir de réduction du fer est largement faible par rapport au 

pouvoir réducteur des substances antioxydantes standards. Ceci est constaté par le biais de leurs  

CE50 citées précédemment. L’acide gallique présente un fort pouvoir réducteur 

comparativement à nos extraits de gingembre et des autres antioxydants de références compte 

tenu de sa faible CE50.  
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Figure 36: Pouvoir réducteur des extraits de Zingiber officinale (A) et de l’acide gallique de la 

quercétine et de l'acide ascorbique(B)exprimé en CE50 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) Différence significative 

Ac gallique vs Quercétine et Ac ascorbique ; ($) Différence significative Quercétine vs Ac ascorbique ; (#) 

Différence significative EEG vs EMG ; (•) Différence significative EMG vs EAG ; EEG : extrait éthanolique de 

Zingiber officinale ; EMG : extrait méthanolique de Zingiber officinale ; EAG : extrait aqueux de Zingiber 

officinale 

II.1.3.1.1.3 Pouvoir réducteur de fer des extraits d’armoise blanche 

La mesure du pouvoir réducteur de trois extraits issus d’armoise blanche est illustrée ci-

dessous dans la figure 37. Ces résultats indiquent que les deux extraits méthanolique (EMA) et 

éthanolique (EEA) exercent une capacité de réduction du fer identiques celles-ci sont 

représentées par des CE50 de 249,88 ± 6,07 et 261,59 ± 8,55 µg/mL, respectivement. 

Néanmoins, l’extrait aqueux d’armoise blanche montre une activité antioxydante la plus faible 

en l’opposant aux deux extraits (EMA et EEA) avec une CE50 de 532,34 ± 2,52 µg/mL, la 

différence constatée est hautement significative. Ces capacités restent toujours inférieures à 

celles obtenues avec les antioxydants de référence l’acide gallique, quercétine et acide 

ascorbique avec des CE50 de 25,24 ± 1,19, 32,12 ± 2,01 et 56,55 ± 1,91 µg/mL, respectivement. 
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Figure 37: Pouvoir réducteur des extraits d’Artemisia herba alba Asso. (A) et de l’acide gallique de la 

quercétine et de l'acide ascorbique(B) exprimé en CE50 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) Différence significative 

Ac gallique vs Quercétine et Ac ascorbique ; ($) Différence significative Quercétine vs Ac ascorbique ; (#) 

Différence significative EEA vs EMA et EAA ; (•) Différence significative EMA vs EAA ; EEA : extrait éthanolique 

d’Artemisia herba-alba Asso ; EMA : extrait méthanolique d’Artemisia herba-alba Asso ; EAA : extrait aqueux 

d’Artemisia herba-alba Asso.  

D’après les résultats décrite ci-dessus, on conclure que la cannelle possède un pouvoir 

réducteur de fer le plus puissant par rapport les deux plantes médicinales à savoir : le gingembre 

et l’armoise blanche sur les trois extraits ; sachant que l’extrait éthanolique de la cannelle 

possède une capacité réductrice de fer identique à celle du gingembre sans aucune différence 

significative. Néanmoins, une différence significative (p<0,01) est observée en comparant 

l’EEC et EEA. Il va de même pour l’EMC et l’EAC, ils possèdent les plus faibles CE50 ce qui 

signifie une forte capacité de réduire le fer en comparaison avec l’extrait méthanolique et 

aqueux du gingembre et de l’armoise blanche. 

II.1.3.1.2 Evaluation de la capacité de piéger le radical libre DPPH• (2,2-diphenyl-

1picrylhydrazil)  

En faisant varier la concentration des extraits et en calculant pour chaque concentration, 

on a établi les profils d’activité antiradicalaire présentés ci-dessous et exprimés sous forme de  

CI50 (µg/mL) on rappelle que la CI50 représente la quantité de la substance nécessaire à 

l’inhibition de la moitié de la quantité initiale de radicaux présents en l’occurrence le DPPH•. 

En effet, la CI50 est inversement liée à la capacité antioxydante d'un composé, plus cette valeur 
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est basse, plus l'activité antioxydante est grande. Ces valeurs ont été déterminées graphiquement 

par la régression exponentielle des extraits et des solutions standards. 

II.1.3.1.2.1 Activité antiradicalaire des extraits de la cannelle  

L’activité antioxydante des différents extraits de cannelle évaluée par le biais du 

piégeage du radical libre DPPH•, a été évaluée dans les mêmes conditions que celles des 

antioxydants standards (acide gallique, Quercétine et acide ascorbique). Ces résultats sont 

exprimés en concentration inhibitrice à 50% (CI50). La figures 38 illustrent les différentes CI50 

obtenues. On constate que le potentiel antiradicalaire d’EMC est supérieur de manière 

significative à celui enregistré avec EEC et EAC. On note des CI50 de l’ordre de 11,31 ± 1,07 

µg/mL versus 32,55 ± 0,47 et 35,63 ± 1,69 µg/mL, respectivement. L’activité antiradicalaire 

des substances antioxydantes standards est supérieure à celle obtenu par les extraits de la 

cannelle, avec des concentrations inhibitrices suivantes : 1,82 ± 0,17 µg/mL pour l’acide 

gallique, 5,03 ± 0,66 µg/mL pour la quercétine et 5,34 ± 0,18 µg/mL pour l’acide ascorbique.   

   

Figure 38: Activité antiradicalaire du radical DPPH• de différents extraits de Cinnamomum 

zeylanicum(A), de l’acide gallique de la quercétine et de l'acide ascorbique (B) exprimer en CI50 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± Erreur standard (n = 6). (*) Différence significative Ac 

gallique vs Quercétine et Ac ascorbique ; (#) Différence significative EEC vs EMC ;(•) Différence significative 

EMC vs EAC ; EEC : extrait éthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; EMC : extrait méthanolique de 

Cinnamomum zeylanicum ; EAC : extrait aqueux de Cinnamomum zeylanicum 
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II.1.3.1.2.2 Activité antiradicalaire du gingembre 

La figure 39 indique les résultats de piégeage du radicale DPPH
• 

des extraits de Z. 

officinale (gingembre) ainsi que les antioxydants standards exprimés en CI50.  D’après les 

résultats obtenus, l’ EMG représente l’extrait le plus actif avec une CI50 de l’ordre de 29,60 ± 

1,60 µg/mL, les deux autres extraits, éthanolique et aqueux, montrent une activité 

significativement inférieure à celle de l’EMG avec des concentrations évaluées à 49,64 ± 1,31 

µg/mL et à 96,49 ± 0,76 µg/mL respectivement. Toutefois, ce pouvoir reste significtaivement 

inferieur à celui constaté avec les antioxydants de référence (voir figure 39). Ces derniers 

montrent une activité antiradicalaire puissante appréciée par des CI50 de l’ordre de 1,82 ± 0,17 

µg/mL ; 5,03 ± 0,66 µg/mL et 5,34 ± 0,18 µg/mL pour Acide gallique,  Quercetine et l’acide 

ascorbique de manière respective. 

   

Figure 39: Activité antiradicalaire du radical DPPH• de différents extraits de Zingiber officinale (A), 

de l’acide gallique, de la quercétine et de l'acide ascorbique (B) exprimer en CI50 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) Différence significative 

Ac gallique vs Quercétine et Ac ascorbique ; (#) Différence significative EEG vs EMG et EAG ; (•) Différence 

significative EMG vs EAG ; EEG : extrait éthanolique de Zingiber officinale ; EMG : extrait méthanolique de 

Zingiber officinale ; EAG : extrait aqueux de Zingiber officinale 

II.1.3.1.2.3 Activité antiradicalaire d’armoise blanche  

L’évaluation de l’activité antiradicalaire des extraits de l’armoise blanche est indiquée 

dans la figure40. À la lumière de ces résultats on constate que l’extrait méthanolique (EMA) 

représente l’activité la plus puissante par rapport les deux extraits éthanolique et aqueux (EEA 

et EAA) et ce avec une CI50 significativement faible (34,71 ± 0,97 versus 53,29 ± 1,89 et 
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97,65 ± 3,42 % µg/mL, respectivement). L’activité de piégeage des extraits issus de cette 

plante reste relativement faible comparablement avec les antioxydants de référence à savoir 

l’acide gallique, quercétine et l’acide ascorbique, on note des CI50 de l’ordre :1,82 ± 0,17 ; 

5,03 ± 0,66 et 5,34 ± 0,18 µg/mL respectivement. 

   

Figure 40: Activité antiradicalaire du radical DPPH• de différents extraits d’Artemisia herba alba 

Asso. (A), de l’acide gallique de la quercétine et de l'acide ascorbique (B) exprimer en CI50 

(Les valeurs sont exprimées en tant que moyenne ± SD avec n = 6). (*) Différence significative Ac gallique vs 

Quercétine et Ac ascorbique ; (#) Différence significative EEA vs EMA et EAA ; (•) Différence significative EMA 

vs EAA ; EEA : extrait éthanolique d’Artemisia herba-alba Asso ; EMA : extrait méthanolique d’Artemisia herba-

albaAsso ; EAA : extrait aqueux d’Artemisia herba-alba Asso. 

L’activité antiradicalaire des plantes étudiées précédemment à savoir la cannelle le 

gingembre et l’armoise blanche, indique que l’extrait méthanolique issu de ces dernières 

présente l’activité de piégeage du radicale libre DPPH• la plus puissante par rapport aux extraits 

éthanolique et aqueux. Avec une différence hautement significative. Parmi les trois plantes, la 

cannelle que ce soit l’EMC, l’EEC ou EAC, reste la plante la plus puissante en termes de 

piégeage du radical DPPH•, le gingembre suit ensuite avec ses extraits (EMG, EEG et EAG).  

Enfin, l’armoise blanche présente la capacité la plus faible à éliminer le radical DPPH•, que ce 

soit avec l’EMA, l’EEA ou l’EAA. 

II.1.3.1.3 Capacité de neutralisation du péroxyde d’hydrogène (H2O2)  

Le peroxyde d'hydrogène H2O2 est une espèce d'oxygène réactif non radicalaire qui 

traverse facilement les membranes cellulaires par diffusion et peut réagir avec les métaux de 

transition lorsqu’il se trouve dans les cellules en générant des radicaux hydroxyles (HO.)(Abele-
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Oeschger et al., 1997 ; Da Rosa et al., 2008).A des concentrations élevées, ces radicaux 

induisent la peroxydation des lipides et des protéines, affectant l'intégrité cellulaire (Abele-

Oeschger et al., 1997 ; Hao et al., 2016).C’est pour cette raison, l'exploration du comportement 

de nos extraits en présence de l’H2O2 demeure d'un grand intérêt. Les résultats de l’effet 

scavenger de l’H2O2sontexprimés en pourcentage d’inhibition del’H2O2(CI50). Les valeurs de 

la CI50 ont été déterminées graphiquement par la régression linéaraire des extraits et des 

solutions standards. 

II.1.3.1.3.1 Capacité de neutralisation du péroxyde d’hydrogène (H2O2) des extraits de la 

cannelle 

La figure  41 illustre la concentration d’inhibition du  péroxyde d’hydrogène (H2O2) par 

le biais de différents extraits de C. zeylanicum et les antioxydants de références. Les résultats 

dévoilent que l’extrait EEC présente le potentiel neutralisant de H2O2 le plus puissant avec une 

CI50 de 21,87 ± 0,40 µg/mL ; cette activité présente une différence hautement significative par 

rapport l’EMC et l’EAC,ces derniers  donnentdes CI50 de l’ordre de 32,40 ± 0,93 µg/mL et 

115,85 ± 1,97 µg/mL, respectivement. Toutefois , la capacité neutralisatante de ces extraits 

phénoliques issus de la cannelle resent significativement faible par rapport aux antioxydants 

standards on note pour l’acide gallique enregistre une CI50 de 3,7 ± 0,03 µg/mL et l’acide 

ascorbique  une  CI50 de 11,31 ±  0,80 µg/mL. 

   

Figure 41: Activité piégeante du peroxyde d'hydrogène (H2O2) de différents extraits de Cinnamomum 

zeylanicum (A), de l’acide gallique et de l'acide ascorbique(B)exprimer en CI50 

(Les valeurs sont exprimées en tant que moyenne ± SD avec n = 6). (*) Différence significative Ac gallique vs Ac 

ascorbique ; (#) Différence significative EEC vs EMC et EAC ;(•) Différence significative EMC vs EAC ; EEC : 
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extrait éthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; EMC : extrait méthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; 

EAC : extrait aqueux de Cinnamomum zeylanicum 

 

II.1.3.1.3.2 Capacité de Neutralisation du péroxyde d’hydrogène (H2O2) du gingembre 

La figure suivante représente les concentrations inhibitrices 50 (CI50) du péroxyde 

d’hydrogène pour les  différents extraits de gingembre ainsi que les  antioxydants standards 

(acide gallique et l’acide ascorbique). Elle indique que l’EEG possède une activité de 

neutralisation très puissante vis-à-vis du H2O2 celle-ci est supérieure de manière hautement 

significative à celle observée avec  l’EMG et  l’EAG. Les  valeurs des CI50 sont respectivement : 

63,18 ± 7,96 versus 82,87 ± 4,93 et 169,68 ± 8,84 µg/mL dans l’ordre. Il conveint de  noter que 

l’ensembles de ces valeurs restent significativement faible en comparaison aveccellesdes 

antioxydants de références , à savoirl’acide gallique et l’acide ascorbique des CI5O sont de 3,7 

± 0,03 et 11,31 ±  0,80 µg/mL, respectivement.  

   

Figure 42: Activité de piégeante du peroxyde d'hydrogène (H2O2) de différents extraits de Zingiber 

officinale (A), de l’acide gallique et de l'acide ascorbique (B)exprimée en CI50 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6. (*) Différence significative 

Ac gallique vs Ac ascorbique ; (#) Différence significative EEG vs EMG et EAG ; (•) Différence significative EMG 

vs EAG ; EEG : extrait éthanolique de Zingiber officinale ; EMG : extrait méthanolique de Zingiber officinale ; 

EAG : extrait aqueux de Zingiber officinale 
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II.1.3.1.3.3 Capacité de Neutralisation du péroxyde d’hydrogène (H2O2) des extraits 

d’armoise blanche 

Les résultats de l’activité de neutralisation  du H2O2 par les différents extraits issus 

d’Artemisia herba-alba Asso sont représentés dans la figure  43. On constate que l’extrait 

éthanolique (EEA) dévoile une forte capacité de neutraliser le H2O2 avec une CI50 évaluée à 

96,54 ± 1,65 µg/mL,ce qui différe de manière  hautement singificative de l’extrait méthanolique 

(EMA) qui possède une CI50 de 128,41 ± 1,40 µg/mL. Tandis que, l’extrait aqueux  (EAA) se 

caraterise par une faible activité de neutralisation du H2O2, la CI50 observée avec cet extrait est 

de 187,08 ± 7,95 µg/mL, ce dernierprésente une différence hautement significative par rapport 

aux deux extraits EEA et EMA. De plus, l’efficacité des extraits issus de l’armoise blanche est 

significativement inferieure aux standards qui affichent des CI50 de l’ordre de : 3,7 ± 0,03 

µg/mL et 11,31 ±  0,80 µg/mL,respectivement pour l’acide gallique et l’acide ascorbique. 

   

Figure 43: Activité de piégeante du peroxyde d'hydrogène (H2O2) de différents extraits d’Artemisia 

herba alba Asso. (A), de l’acide gallique et de l'acide ascorbique (B) exprimer en CI50 

(Les valeurs sont exprimées en tant que moyenne ± SD avec n = 6). (*) Différence significative Ac gallique vs Ac 

ascorbique ; (#) Différence significative EEA vs EMA et EAA;(•) Différence significative EMA vs EAA ; EEA : 

extrait éthanolique d’Artemisia herba-alba Asso ; EMA : extrait méthanolique d’Artemisia herba-albaAsso ; 

EAA : extrait aqueux d’Artemisia herba-alba Asso. 

Il apparait clairement d’après nos résultats que l’extraction alcoolique en utilisant 

éthanol comme solvant possède une activité de neutralisation du H2O2 la plus puissante en 

comparaison avec les deux extraits méthanolique et aqueux cette constatation s’applique aux 

trois plantes étudiées (cannelle, gingembre et armoise blanche). Les trois extraits issus de la 

cannelle (EEC, EMC et EAC) présentent l’activité la plus forte suivie par les extraits du 
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gingembre qui présente une activité de neutralisationduH2O2approximativement moyenne, 

L’armoise blanche quant à elle indique la plus faible activité de neutralisation du H2O2.   

II.1.3.1.4 Propriété protectrice des extraits polyphénoliques contre la peroxydation 

lipidique tissulaire  

II.1.3.1.4.1 Activité anti-peroxydation lipidique des extraits de la cannelle 

La figure44 illustre l’effet protecteur de trois extraits phénoliques de Cinnamomum 

zeylanicum et les antioxydants de référence (acide gallique et acide ascorbique), contre la 

peroxydation lipidique. Celle-ci est évaluée par le biais du taux des MDA et le pourcentage 

d’inhibition de la peroxydation lipidique. Les résultats montrent une augmentation hautement 

significative (P= 0,00002) de la teneur des MDA avec le stress (témoin positif) une teneur de 

136,76 ± 1,85 µmol/g de tissus en comparaison avec le taux des MDA- sans stress (témoin 

négatif) un taux de 36,53 ± 0,89 µmol/g de tissus. 

 

Figure 44: Effet protecteur des extraits de Cinnamomum zeylanicum et les antioxydants de référence 

contre la peroxydation lipidique exprimés en MDA µmol/g de tissus 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) AcG vs EEC, EMC et 

EAC (#) AcA vs EEC, EMC et EMC (•) EEC vs EMC et EAC ($) EMC vs EAC ; EEC : extrait éthanolique de 

Cinnamomum zeylanicum ; EMC : extrait méthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; EAC : extrait aqueux de 

Cinnamomum zeylanicum ; AcG : acide gallique ; AcA : acide ascorbique ; MDA- : témoin négatif (sans stress) ; 

MDA+ : témoin positif (avec stress) 

En revanche, une meilleure protection contre la peroxydation lipidique a été constatée 

avec les substances antioxydantes de références (l’acide gallique et l’acide ascorbique), on note 

une teneur des MDA d’ordre de 37,05 ± 0,46 et de 42,48 ± 0,64 µmol /g de tissus 
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respectivement, ces teneurs proches à celle obtenue avec le témoin négatif (sans stress), donc 

l’utilisation des antioxydants de références comme un agent protecteur et inhibiteur de 

l’oxydation des lipides donne une réduction des produits finaux de la peroxydation (MDA) vers 

les 72,97 ± 0,36 %  pour l’acide gallique et de 69,01 ± 0,47 % pour l’acide ascorbique voir 

Tableau 8. 

Cependant, notre investigation fait apparaitre le potentiel inhibiteur des extraits 

phénoliques de C. zeylanicum qui ont enregistré une diminution hautement significative des 

teneurs de produits finaux de la peroxydation lipidique (P˂0,001) par rapport le témoin positif 

(avec le stress), on note une teneur faible des MDA dans le groupe protégé avec l’extrait 

éthanolique (EEC) de 51,46 ± 2,76 µmol/g de tissus par rapport l’extrait méthanolique (EMC) 

qui enregistre un taux de 57,68 ± 2,76 µmol/g de tissus (P = 0,03). Néanmoins, le potentiel 

protecteur de l’extrait aqueux (EAC) est hautement significativement faible en comparaison 

avec les deux extraits précédemment cités on trouve une quantité des MDA de 79,27 ± 3,66 

µmol/g de tissus (Figure 44). Toutefois, nos extraits exercent une protection importante vis-à-

vis l’oxydation des lipidique avec une réduction d’ordre de 62,43 ± 2,05%, 57,82 ± 1,20% et 

42,03 ± 2,68 % pour l’EEC, EMC et EAC, respectivement (Tableau 8). 

Tableau 8: Activité anti-péroxydation lipidique exprimée en pourcentage d’inhibition (PI %) de 

différents extraits phénoliques de Cinnamomum zeylanicum et les antioxydants de références 

Substances testés Pourcentage d’inhibition des MDA (%) 

Acide gallique 72,90 ± 0,36 

Acide ascorbique 68,93 ± 0,51 

EMC 57,82 ± 1,20a, b 

EEC 62,43 ± 2,05a, b, c 

EAC 42,03 ±2,68a, b, d, e 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne± erreur standard avec (n=6) avec les lettres différentes (a, b, 

c, d, e) indiquent des différences significatives (p<0,05) ; EEC : extrait éthanolique de Cinnamomum zeylanicum 

; EMC : extrait méthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; EAC : extrait aqueux de Cinnamomum zeylanicum 

II.1.3.1.4.2 Activité anti-peroxydation lipidique du gingembre 

La figure ci-dessous (n°45) représente l’activité protectrice des extraits de gingembre et 

les antioxydants standards contre la peroxydation des lipides, exprimée par la teneur des MDA. 
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Figure 45: Effet protecteur des extraits de Zingiber officinale et les antioxydants de références contre 

la peroxydation lipidique exprimés en MDA µmol/g de tissus. 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6). (*) AcG vs EEG, EMG et 

EAG ; (#) AcA vs EEG, EMG et EMG ; (•) EEG vs EAG ; ($) EMG vs EAG ; EEG : extrait éthanolique de Zingiber 

officinale ; EMG : extrait méthanolique de Zingiber officinale ; EAG : extrait aqueux de Zingiber officinale ; 

AcG : acide gallique ; AcA : acide ascorbique ; MDA- : témoin négatif (sans stress) ; MDA+ : témoin positif (avec 

stress) 

Les résultats d’évaluation de l’effet inhibiteur des extraits phénoliques de Z. officinale 

contre la peroxydation lipidique induite par les dommages oxydatifs (Figure 45), indiquent une 

diminution hautement significative par rapport le groupe traité MDA+ avec du stress (témoin 

positif), on trouve des quantités faibles des produits finaux d’oxydation lipidiques (MDA) avec 

les extraits éthanolique et méthanolique de gingembre de 62,72 ± 4,34 et 63,02 ± 3,24 µmol/g 

de tissus, respectivement versus le témoin MDA+ de 136,76 ± 1,58 µmol/g de tissus ; cependant 

cette diminution de quantité des MDA associée à une inhibition de la peroxydation avec un 

pourcentage de 56,08 ± 2,82 % pour l’EEG et de 53,91 ± 2,36 % pour l’EMG (Tableau 9). 

Néanmoins, l’effet inhibiteur de l’extrait aqueux de gingembre (EAG) est hautement 

significativement faible par rapport aux celles obtenus avec les extraits éthanolique et 

méthanolique (P de 0,00006 et 0,0001) on note une teneur des MDA était de 82,79 ± 2,30µmol/g 

de tissus et une inhibition de 39,68 ± 1,46 %. 

Toutefois, les trois extraits de Z. officinale exercent un potentiel protecteur et inhibiteur 

de la peroxydation lipidique faible avec une différence  hautement significative (P ˂ 0,001) par 

rapport aux effets des antioxydants standards l’acide gallique et l’acide ascorbique avec une 

inhibition de 72,97 ± 0,36 %  pour l’acide gallique et de 69,01 ± 0,47 % pour l’acide ascorbique, 
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respectivement par rapport aux extraits: une inhibition  de 56,08 ± 2,82 % pour l’EEG, de 53,91 

± 2,36 % pour l’EMG  et de 39,68 ± 1,46 % pour l’extrait aqueux(Tableau 9). 

Tableau 9: Activité anti-peroxydation lipidique exprimée en pourcentage d’inhibition (PI %) de 

différents extraits phénoliques de Zingiber officinale et les antioxydants de références 

Substances testés Pourcentage d’inhibition des MDA (%) 

Acide gallique 72,90 ± 0,36 

Acide ascorbique 68,93 ± 0,51 

EMG 53,91 ± 2,36a, b 

EEG 56,08 ± 2,82a, b 

EAG 39,68 ± 1,46a, b, c, e 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne± erreur standard avec (n=6) avec les lettres différentes (a, 

b, c, e) indiquent des différences significatives (p<0,05) ; EEG : extrait éthanolique de Zingiber officinale ; 

EMG : extrait méthanolique de Zingiber officinale ; EAG : extrait aqueux de Zingiber officinale  

II.1.3.1.4.3 Activité anti-peroxydation lipidique d’armoise blanche  

Les résultats d’activité protectrice des extraits d’A. herba-alba contre la peroxydation 

lipidique, illustrés dans la figure 46 exprimés en teneur des MDA.  

 

Figure 46: Effet protecteur des extraits d’Artemisia herba alba Asso.et les antioxydants de références 

contre la peroxydation lipidique exprimés en MDA µmol/g de tissus. 

(Les valeurs représentées correspondent à la moyenne ± erreur standard avec n=6).  (*) AcG vs EEA, EMA et 

EAA ; (#) AcA vs EEA, EMA et EAA ; (•) EEA vs EMA et EAA ; ($) EMA vs EAA ; EEA : extrait éthanolique 

d’Artemisia herba-alba ; EMA : extrait méthanolique d’Artemisia herba-alba ; EAA : extrait aqueux de 

d’Artemisia herba-alba ; AcG : acide gallique ; AcA : acide ascorbique ; MDA- : témoin négatif (sans stress) ; 

MDA+ : témoin positif (avec stress). 
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Les résultats ont montré qu’approximativement tous les échantillons testés d’A. herba-

alba, ont hautement significativement (P˂0,001) exercent une activité inhibitrice contre la 

peroxydation des lipides induite par le FeCl3 et H2O2. La figure ci-dessus montre une meilleure 

efficacité d’extrait méthanolique d’A. herba-alba (EMA) qui diminue le taux des MDA vers les 

66,97 ± 3,61 µmol/g de tissus, cette efficacité qui engendre une inhibition de la peroxydation 

lipidique de 51,02 ± 2,64 % par rapport le témoin positif MDA+ (avec du stress) un taux de 

136,76 ± 1,85 µmol/g de tissus avec une différence hautement significative (P= 0,00005). 

Cependant, une faible protection a été observée en tenant l’extrait éthanolique (EEA) avec une 

teneur de 76,19 ± 3,02 µmol/ g de tissus et l’extrait aqueux (EAA) qui donne une quantité des 

MDA de 81,79 ± 2,30 µmol/g de tissus, le pourcentage d’inhibition de ces deux extraits était 

de 47,14 ± 3,20 % et 40,19 ± 1,68 %, respectivement.  

Cependant, les trois extraits de A. herba alba Asso. exercent un potentiel protecteur et 

inhibiteur de la peroxydation lipidique faible avec une différence hautement significative (P ˂ 

0,001) par rapport aux effets des antioxydants standards l’acide gallique et l’acide ascorbique 

avec une inhibition de 72,97 ± 0,36 % pour l’acide gallique et de 69,01 ± 0,47 % pour l’acide 

ascorbique, respectivement tableau ci-dessus. 

Tableau 10: Activité anti-peroxydation lipidique exprimée en pourcentage d’inhibition (PI %) de 

différents extraits phénoliques de Artemisia herba alba Asso et les antioxydants de références 

Substances testés Pourcentage d’inhibition des MDA (%) 

Acide gallique 72,90 ± 0,36 

Acide ascorbique 68,93 ± 0,51 

EMA 51,02 ± 2,64a, b 

EEA 47,14 ± 3,20a, b 

EAA 40,19 ± 1,68a, b, d, e 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne± erreur standard avec (n=6) avec les lettres différentes (a, 

b, c, d, e) indiquent des différences significatives (p<0,05) ; EEA : extrait éthanolique d’Artemisia herba-alba 

Asso ; EMA : extrait méthanolique d’Artemisia herba-albaAsso ; EAA : extrait aqueux d’Artemisia herba-alba 

Asso. 

De même, d’après la présentation des résultats évoqués précédemment nous avant 

confirmé que l’activité antioxydante de la cannelle puissante par rapport aux deux plantes 

gingembre et armoise blanche et ceux indiqués par une meilleure protection de la péroxydation 

lipidique avec les trois extraits (EEC, EMC et EAC), le gingembre signale une bonne protection 

vis-à-vis l’oxydation lipidique mais reste significativement faible en comparaison avec la 



PARTIE EXPERIMENTALE              CHAPITRE II : RESULTATS -ETUDE IN-VITRO 

 
108 

cannelle. Toutefois, l’armoise blanche représente la plus faible activité anti-péroxydation 

lipidique de trois extraits en comparaison avec la cannelle et le gingembre.  

II.1.3.2 Evaluation de l’activité antibactérienne 

Nous avons étudié in vitro l’effet antimicrobien des extraits phénoliques de trois plantes 

médicinales par deux méthodes : Celle de diffusion des disques et celle d’incorporation en 

milieu solide Muller-Hinton (MH).  

II.1.3.2.1 Evaluation de l’activité antibactérienne de la cannelle 

a. Mise en évidence de l’activité antibactérienne par diffusion sur gélose 

Les résultats du test de la sensibilité bactérienne aux extraits phénoliques (éthanol, 

méthanol et aqueux) de C. zeylanicum sont regroupés dans le Tableau 11. La solubilisation de 

l’ensemble des extraits pour la préparation des différentes concentrations a été réalisée dans le 

DMSO à 10 %, un test antibactérien de ce solvant contre les germes a été réalisé pour assurer 

qu’il n’a aucun effet antibactérien. 

Ces résultats indiquent que les trois extraits exercent un effet inhibiteur sur la croissance 

de l’ensemble des souches étudiées : E. coli, P. aeruginosa, S. aureus, et B. cereus. Les 

diamètres des zones d’inhibition sont situés entre 7,70 ± 0,54 et 18,06 ± 1,07 mm pour EEC, 

entre 7,30 ± 0,33 et 15,14 ± 0,78 mm pour l’EMC et entre 6,67 ± 0,09 et 13,76 ± 0,28 mm pour 

l’EAC de ce fait c’est l’extrait qui exerce l’activité antibactérienne la plus faible en 

comparaison les deux extraits (éthanolique et méthanolique). 

L’effet inhibiteur observé est reflété par la diminution des diamètres des zones 

d’inhibition qui en corrélation avec la concentration de l’extrait appliqué (EEC ou EMC ou 

EAC). Parallèlement, des disques d’antibiotique de la Tétracycline (30µg/disque), de 

l’Amikacine (30 µg/disque) et Erythromycine (15 µg/disque) ont été utilisés pour étudier le 

comportement de ces souches bactériennes vis-à-vis ces antibiotiques. Les résultats obtenus 

dévoilent que l’Amikacine exerce un effet inhibiteur sur l’ensemble des souches, les diamètres 

des zones d’inhibition sont situés entre 21,10 ± 0,41 et 26,45 ± 0,20 mm. Il va de même pour 

la Tétracycline, celui-ci inhibe toutes les cultures bactériennes des souches testées, les 

diamètres obtenus sont compris entre 10,91 ± 0,47 et 16,5 ± 0,31 mm. Sachant que 

Erythromycine celui-ci inhibe seulement E. coli et S. aureus avec des diamètres des zones 

d’inhibition de 15,07 ± 0,61 et 21,11 ± 0,49 mm, respectivement. Cependant, n’exerce aucune 

inhibition contre P. aeruginosa et B. cereus. 
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Tableau 11: Diamètres des zones d’inhibition en (mm) de trois extraits de Cinnamomum zeylanicum 

(mg/ml) vis-à-vis des souches bactériennes étudiées. 

Diamètre des zones d'inhibition (mm) 

Extraits Bactéries 

EMC (mg/ml) E. coli P. aeruginosa B. cereus S. aureus 

250 12,95 ± 0,33 13,18 ± 0,56 15,14 ± 0,78 14,75 ± 0,14 

125 11,18 ± 0,18 10,82 ± 0,52 11,67 ± 0,54 11,55 ± 0,30 

62,5 9,82 ± 0,28 9,34 ± 0,22 8,40 ± 0,23 9,22 ± 0,26 

31,25 7,30 ± 0,33 7,56 ± 0,31 7,38 ± 0,15 7,44 ± 0,30 

EEC (mg/ml)     

250 14,32 ± 0,41b 14,86 ± 0,46b 18,06 ± 1,07b 15,77 ± 0,39b 

125 11,90 ± 0,19a 11,66 ± 0,42 13,90 ± 0,36a 13,45 ± 0,17c 

62,5 10,38 ± 0,32 9,96 ± 0,25 11,62 ± 0,44a 12,02 ± 0,19c 

31,25 7,70 ± 0,54 8,27 ± 0,28a 8,83 ± 0,51a 8,37 ± 0,57 

EAC (mg/ml)  

250 10,51 ± 0,24c 9,61 ± 0,22c 13,76 ± 0,28 13,40 ± 0,15b 

125 9,08 ± 0,31c 8,56 ± 0,13b 9,72 ± 0,27b 9,84 ± 0,26c 

62,5 7,68 ± 0,21c 7,74 ± 0,18c 7,83 ± 0,25 8,14 ± 0,13b 

31,25 7,04 ± 0,59 6,67 ± 0,09a 6,73 ± 0,09 7,34 ± 0,07 

Antibiotiques (µg/disque)     

Tetracycline(30µg/disque) 15,30 ± 0,45 11,08 ± 0,47 10,91 ± 0,47 16,45 ± 0,31 

Amikacine (30µg/disque) 24,07 ± 0,45 21,27 ± 0,21 21,10 ± 0,41 26,95 ± 0,20 

Erythromycine (15 µg/disque) 15,07 ± 0,61 - - 21,11 ± 0,49 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne± Erreur standard de six essais indépendants (n= 6) ; Les 

moyennes portant des lettres différentes (a, b, c) indiquent des différences significatives (p<0,05) par rapport 

l’EMC ; EMC : Extrait méthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; EEC : Extrait éthanolique de Cinnamomum 

zeylanicum ; EAC : Extrait aqueux de Cinnamomum zeylanicum. 

b. Concentration minimale inhibitrice (CMI) et bactéricide (CMB) 

Les résultats d’estimation des CMI et CMB par la méthode d’incorporation sont 

indiqués dans le Tableau 12. Ces résultats montrent que les trois extraits de C. zeylanicum 

possèdent des activités antibactériennes différentes. L’effet le plus puissant d’EEC a été observé 

contre B. cereus et S. aureus avec des CMI de 2 et 3 mg/mL, respectivement suivie par E. coli 

et P. aeruginosa avec une CMI de 4 mg/mL, des CMB identiques ont été enregistrées avec cet 

extrait sont de 12 mg/mL pour B. cereus et E. coli, de 15 mg/mL pour P. aeruginosa et une 

faible CMB a été obtenue contre S. aureus était de 10 mg/ mL.  
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Cependant, l’ensemble des souches sont très sensible vis-à-vis l’extrait méthanolique de 

la cannelle (EMC) avec des CMI de 5 et 6 mg/mL, et des CMB d’ordre de 16 mg/ mL pour B. 

cereus et S. aureus et de 18 et 20 mg/ mL pour E. coli et P. aeruginosa, respectivement. Par 

contre, l’extrait aqueux (EAC) exerce une activité antibactérienne très faible en comparaison 

avec les deux extraits précédemment cités, des CMI élevées sont entre 40 et 56 mg/mL pour 

l’ensemble des souches. Parallèlement, des CMB sont les mêmes valeurs des CMI pour S. 

aureus et B. cereus, alors que pour E. coli et P. aeruginosa ont été non déterminées. 

Tableau 12: Concentrations minimales inhibitrice et bactéricide des extraits de Cinnamomum 

zeylanicum vis-à-vis des souches bactériennes testées. 

Souches 

EEC 

(mg/ml) 

EMC 

(mg/ml) 

EAC 

(mg/ml) 

CMI CMB CMI CMB CMI CMB 

E. coli 4 12 5 18 48 Nd 

P. aeruginosa 4 15 6 20 56 Nd 

B. cereus 2 12 6 16 44 44 

S. aureus 3 10 5 16 40 40 

EEC : extrait éthanolique de Cinnamomum zeylanicum ; EMC : extrait méthanolique de Cinnamomum 

zeylanicum ; EAC : extrait aqueux de Cinnamomum zeylanicum 

II.1.3.2.2 Evaluation de l’activité antibactérienne du gingembre 

a. Mise en évidence de l’activité antibactérienne par diffusion sur gélose 

Les résultats obtenus de l’activité antibactérienne des extraits de Z. officinale montrent 

un effet inhibiteur des extraits qui réagissent de manières positive et distincte sur la croissance 

de toutes les souches bactériennes testés (E. coli, P. aeruginosa, B. cereus, S. aureus), comme 

l’indique le Tableau 13. L’effet des composés phénoliques des deux plantes diffère d’une souche 

à une autre et d’un extrait à un autre. On remarque que le taux d’inhibition augmente avec 

l’augmentation des concentrations des extraits méthanolique de Z. officinale (effet dose-

dépendant). Les diamètres de zone d’inhibition sont situés entre 7,90 ± 0,58 et 17,62 ± 0,76 mm 

pour l’EEG, entre 7,17 ± 0,26 et 17,14 ± 0,003 mm pour l’EMG, ces deux extraits exercent des 

effets inhibiteurs similaires, cependant l’EAG enregistre des diamètres des zones d’inhibition 

inférieur à celui trouver avec l’EEG et l’EMG qui sont situés entre 6,80 ± 0,17 et 15,26 ± 0,79 

mm. 
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Tableau 13: Diamètre des zones d’inhibition en (mm) des extraits de Zingiber officinale (mg/ml) vis-

à-vis des souches bactériennes étudiées 

Diamètre des Zones d’inhibition (mm) 

Extraits Bactéries 

EMG (mg/ml) E. coli P. aeruginosa B. cereus S. aureus 

250 11,04 ± 0,28 12,65 ± 0,29 17,14 ± 0,003 12,65 ± 0,41 

125 9,14 ± 0,24 10,72 ± 0,19 13,23 ± 0,04 10,03 ± 0,23 

62,5 8,01 ± 0,28 8,45 ± 0,24 9,98 ± 0,29 8,53 ± 0,41 

31,25 7,17 ± 0,26 7,53 ± 0,33 7,91 ± 0,38 7,73 ± 0,46 

EEG (mg/ml)     

250 13,09 ± 0,009c 14,48 ± 0,35b 17,07 ± 0,82 17,62 ± 0,76c 

125 12,04 ± 0,14c 11,80 ± 0,13b 13,28 ± 0,07 14,01 ± 0,62c 

62,5 9,93 ± 0,33c 10,34 ± 0,12c 12,58 ± 0,13c 10,63 ± 0,28c 

31,25 7,90 ± 0,58 8,18 ± 0,22 9,56 ± 0,55a 9,18 ± 0,26a 

EAG (mg/ml) 
 

250 10,29 ± 0,22a 11,94 ± 0,35 13,14 ± 0,44b 15,26 ± 0,79a 

125 8,89 ± 0,15 10,78 ± 0,34 11,41 ± 0,37b 11,56 ± 0,38a 

62,5 7,89 ± 0,08 8,90 ± 0,19 10,08 ± 0,36 9,14 ± 0,24 

31,25 6,80 ± 0,17 7,58 ± 0,20 8,58 ± 0,34 8,23 ± 0,23 

Antibiotiques(µg/disque)     

Tetracycline(30µg/disque) 15,30 ± 0,45 11,08 ± 0,47 10,91 ± 0,47 16,45 ± 0,31 

Amikacine (30µg/disque) 24,07 ± 0,45 21,27 ± 0,21 21,10 ± 0,41 26,95 ± 0,20 

Erythromycine (15 µg/disque) 15,07 ± 0,61 - - 21,11 ± 0,49 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne± Erreur standard de six essais indépendants (n= 6) ; Les 

moyennes portant des lettres différentes (a, b, c) indiquent des différences significatives (p<0,05) par rapport 

l’EMG ; EMG : Extrait méthanolique de Zingiber officinale Roscoe ; EEG : Extrait méthanolique de Zingiber 

officinale Roscoe ; EAG : Extrait aqueux de Zingiber officinale Roscoe. 

b. Concentration minimale inhibitrice (CMI) et bactéricide (CMB) 

En termes des CMI et CMB par la méthode d’incorporation en milieu solide Muller 

Hinton sont représenter dans le Tableau 14, les extraits phénoliques de Zingiber officinale 

(gingembre) entraînent des spectres de sensibilité bactérienne différents.  L'effet inhibiteur le 

plus puissant d’EEG a été observé contre S. aureus avec une CMI et CMB de 4 et 12 mg/mL, 

respectivement ; suivie par B. cereus avec une CMI de 11 mg/mL et une CMB de 18 mg/mL ; 

les bactéries à Gram négatif (E. coli et P. aeruginosa) sont plus résistantes que les bactéries à 

Gram positif (B. cereus et S. aureus), on a enregistré des valeurs de CMI et CMB sont semblable 
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comme suite une CMI de 12mg/mL pour E. coli et P. aeruginosa et des CMB d’ordre de 20 et 

22 mg/mL pour E. coli et P. aeruginosa, respectivement. 

Tableau 14: Concentrations minimales inhibitrice (CMI) et bactéricide (CMB) des extraits de Zingiber 

officinale vis-à-vis des souches bactériennes testées 

Souches 

EEG 

(mg/ml) 

EMG 

(mg/ml) 

EAG 

(mg/ml) 

CMI CMB CMI CMB CMI CMB 

E. coli 10 20 12 20 100 Nd 

P. aeruginosa 11 22 12 22 120 Nd 

B. cereus 7 12 11 18 100 Nd 

S. aureus 4 12 8 16 90 Nd 

EEG : extrait éthanolique de Zingiber officinale Roscoe ; EMG : extrait méthanolique de Zingiber officinale 

Roscoe ; EAG : extrait aqueux de Zingiber officinale  

II.1.3.2.3 Evaluation de l’activité antibactérienne d’armoise blanche  

a. Mise en évidence de l’activité antibactérienne par diffusion sur gélose 

Les résultats du test concernant la sensibilité antibactérienne aux extraits phénoliques 

(méthanol, éthanol et aqueux) d’A. herba alba Asso sont regroupés dans (Tableau 15). L’activité 

antimicrobienne observée après traitement des souches par les extraits phénoliques diffère 

d’une souche à une autre et d’un extrait à un autre. En effet, les extraits réagissent de manière 

positive et distincte sur les quatre souches bactériennes. L’effet inhibiteur observé est dose-

dépendant (Tableau 15) montre clairement la diminution du diamètre des zones d’inhibition 

correspondant à une diminution de la concentration de l’extrait appliqué (éthanolique, 

méthanolique ou aqueux), et ce pour toutes les souches. Le résultat obtenu a mis en évidence 

que les extraits éthanolique et méthanolique ont un effet inhibiteur supérieur par rapport à 

l’extrait aqueux sur la croissance de toutes les bactéries testées (E. coli, P. aeruginosa, B. cereus, 

S. aureus), on pense que cette supériorité d’effet inhibiteur due essentiellement à la richesse ces 

deux extraits en composés bioactives principalement les polyphénols et les flavonoïdes.   Les 

diamètres des zones d'inhibition variaient de 16,89 à 7,41 mm pour l'extrait éthanolique et de 

14,78 à 6,39 mm pour l'extrait méthanolique, en effet le diamètre d’extrait aqueux de 11,93 à 

6,17 mm. Le diamètre de la zone d’inhibition diffère d’une bactérie à une autre et d’un extrait 

à un autre. La variation de l’activité antimicrobienne des extraits explique les variations de leurs 
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compositions chimiques. Tous les extraits ont réagi positivement au moins sur une des souches 

microbiennes testées ce qui confirme que la plante d’A. herba-alba Asso est douée de propriétés 

antimicrobiennes. 

Tableau 15: Diamètres des zones d’inhibition en (mm) des extraits d’Artemisia herba-alba Asso. 

(mg/ml) vis-à-vis des souches bactériennes étudiées 

Diamètre des zones d’inhibition 

Extraits Bactéries 

EMA (mg/ml) E. coli P. aeruginosa B. cereus S. aureus 

250 11,95 ± 0,23 11,76 ± 0,32 14,78 ± 0,50 14,01 ± 0,61 

125 9,94 ± 0,26 10,21 ± 0,22 11,90 ± 0,32 11,58 ± 0,19 

62,5 8,23 ± 0,41 9,01 ± 0,16 9,59 ± 0,23 10,48 ± 0,28 

31,25 6,39 ± 0,08 8,15 ± 0,13 7,81 ± 0,24 8,44 ± 0,21 

EEA (mg/ml)     

250 13,56 ± 0,5c 13,92 ± 0,40c 16,89 ± 0,77a 15,63 ± 0,40a 

125 11,54 ± 0,20c 11,98 ± 0,21c 13,77 ± 0,49a 11,88 ± 0,35 

62,5 10,02 ± 0,36b 10,52 ± 0,45b 11,51 ± 0,23c 9,23 ± 0,18c 

31,25 7,54 ± 0,18c 8,80 ± 0,53 9,18 ± 0,57a 7,41 ± 0,31b 

EAA (mg/ml)  

250 10,53 ± 0,25 10,18 ± 0,32b 11,93 ± 0,44b 11,20 ± 0,28c 

125 8,43 ± 0,17c 8,31 ± 0,09c 9,65 ± 0,55b 8,72 ± 0,25c 

62,5 6,87 ± 0,19a 7,63 ± 0,19b 7,86 ± 0,24c 7,70 ± 0,16c 

31,25 6,17 ± 0,05 6,54 ± 0,14b 7,15 ± 0,32 6,50 ± 0,09c 

Antibiotiques(µg/disque)     

Tetracycline(30µg/disque) 15,30 ± 0,45 11,08 ± 0,47 10,91 ± 0,47 16,45 ± 0,31 

Amikacine (30µg/disque) 24,07 ± 0,45 21,27 ± 0,21 21,10 ± 0,41 26,95 ± 0,20 

Erythromycine(15µg/disque) 15,07 ± 0,61 - - 21,11 ± 0,49 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne± Erreur standard de six essais indépendants (n= 6) ; Les 

moyennes portant des lettres différentes (a, b, c) indiquent des différences significatives (p<0,05) par rapport 

l’EMA ; EMA : Extrait méthanolique de Artemisia herba alba ; EEA : Extrait éthanolique de Artemisia herba alba 

; EAA : Extrait aqueux de Artemisia herba alba. 

b. Concentration minimale inhibitrice (CMI) et bactéricide (CMB)  

Les résultats des mesures des diamètres d’inhibition montrent que l’extrait éthanolique 

d’armoise blanche a une activité antibactérienne puissante en comparaison avec les deux autres 

extraits, en inhibant la croissance des germes bactériens selon une relation dose-dépendante. 

Cela nous a permis de déterminer les différents paramètres antibactériens à savoir la CMI et 
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CMB. Les résultats de la concentration minimale inhibitrice (CMI) et de la concentration 

minimale bactéricide (CMB) évalués par la méthode d’incorporation en milieu solide suggèrent 

que les trois extraits d’armoise blanche exercent des degrés différents d'activité antibactérienne 

(Tableau 16). 

Ces résultats montrent que le taux d’inhibition augmente avec la concentration des 

extraits, et que la concentration minimale inhibitrice et bactéricide sont inversement 

proportionnelles avec l’efficacité antibactérienne des extraits. En effet, nos résultats dévoilent 

un effet antibactérien puissant de l’EEA avec des CMI et CMB ordre de : 6 et 14 mg/ml vis-à-

vis S. aureus et de 8 et 16 mg/ml contre B. cereus, ces deux souches à Gram positif sont plus 

sensibles par rapport aux deux souches à Gram négatif testées, on a enregistré une CMI et CMB 

d’EEA vis-à-vis E. coli de 10 et 15 mg/ml, cependant contre P. aeruginosa était de 10 et 22 

mg/ml.  

En revanche les valeurs de la CMI et CMB d’extrait méthanolique d’A. herba alba 

(EMA) était moins efficace par rapport à l’EEA, on note une CMI d’ordre croissant pour : S. 

aureus de 14 mg/ml<B. cereus de 15 mg/ml<E. coli de 16 mg/ml<P. aeruginosa de 18 mg/ml. 

Toutefois les CMB d’EMA pour : S. aureus de 18 mg/ml <B. cereus de 20 mg/ml<E. coli de 

24 mg/ml<P. aeruginosa de 25,5 mg/ml. Selon les résultats on remarque que l’extrait aqueux 

d’armoise blanche (EAA) exerce une faible d’efficacité antibactérienne vis-à-vis les souches 

testées avec des CMI d’ordre de 75 mg/ml pour S. aureus, 80 mg/ml pour B. cereus et E. coli 

et 90 mg/ml pour P. aeruginosa. 

Tableau 16: Concentrations minimales inhibitrices (CMI) et bactéricides (CMB) des extraits de A. 

herba alba Asso vis-à-vis des souches bactériennes testées 

Souches 

EEA 

(mg/ml) 

EMA 

(mg/ml) 

EAA 

(mg/ml) 

CMI CMB CMI CMB CMI CMB 

E. coli 10 15 10 24 80 Nd 

P. aeruginosa 10 22 10 24 90 Nd 

B. cereus 8 14 8 20 40 Nd 

S. aureus 6 16 6 16 75 Nd 

EEA : extrait éthanolique de Artemisia herba alba Asso. ; EMA : extrait méthanolique de Artemisia herba alba 

Asso. ; EAA : extrait aqueux de Artemisia herba alba Asso.  
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II.1.4 Caractérisation chimique des poudres de cannelle et de gingembre par HS-GC-MS 

II.1.4.1 Caractérisation chimique de la poudre de cannelle  

Vingt et un composés volatils ont été caractérisés dans la cannelle en poudre. Les divers 

composés identifiés sont répertoriés dans le tableau numéro 1. Les deux principaux constituants 

sont le (E)-cinnamaldéhyde (38.59 %) et l'α-copaène (32.43 %). Cependant, les composés 

présents en faible quantité comprennent l'α-pinène (1.59 %), le γ-cadinène (1.12 %), l'α-

murolène (3.60 %) et l'α-cadinène (4.24 %). D'autres molécules se trouvent à l'état de trace, 

telles que le cinnamaldéhyde (0.56 %), le 1,8-cinéole (0.31 %), le β-copaène (0.99 %) et le 

longifolène, avec une teneur de 0.81 %, comme indiqué dans le tableau ci-dessous. La majorité 

des constituants aromatiques de la cannelle sont des terpènes (15), suivis par des aldéhydes (3), 

des alcools (2) et un ester. Les résultats de la caractérisation de la cannelle obtenus au cours de 

cette étude diffèrent de ceux signalés par Wang et al., (2009). Ces chercheurs ont identifié 21 

composés, dont 10 alcools, 4 aldéhydes, 2 alcènes, 2 cétones, ainsi qu'un ester et un sulfure. 

Tableau 17: Composants chimiques volatils identifiés de la cannelle par analyse HS-SPME/GC–MS 

N° TR (min) Composés % Type Formule 

1 2.256 Éthanol 2.02 Alcool C₂H₆O 

2 2.631 Éthanol 1.42 Alcool C₂H₆O 

3 3.515 Acétate éthyle 1.38 Esters C4H8O2 

4 10.675 α-pinène 1.59 Monoterpènes C10H16 

5 11.223 Comphène 0.78 Monoterpènes C10H16 

6 11.590 Benzaldéhyde 0.68 Aldéhydes C₇H₆O 

7 12.117 β-pinène 0.39 Monoterpènes C10H16 

8 13.727 Limonène 0.38 Monoterpènes C10H16 

9 13.831 1,8-cineole 0.312 Monoterpènes C10H18O 

10 17.286 Cinnamaldéhyde (7) 0.56 Aldéhydes C9H8O 

11 21.038 (E)cinnamaldéhyde 38.59 Aldéhydes C9H8O 

12 23.837 α-copaène 32.43 Sesquiterpenes C15H24 

13 24.175 Longifolène 0.81 Sesquiterpenes C15H24 

14 24.339 β-copaène 0.99 Sesquiterpenes C15H24 

15 24.740 Isosativène 0.43 Sesquiterpenes C15H24 

16 24.982 β-caryophyllène 0.76 Sesquiterpenes C15H24 

17 25.420 Coumarine 0.33 Benzopyrènes C9H6O2 

18 25.93 α-humulène 0.33 Sesquiterpenes C15H24 

19 26.510 γ- cadinène 1.12 Sesquiterpenes C15H24 
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20 27.144 α-murolène 3.60 Sesquiterpenes C15H24 

21 27.757 α-cadinène 4.24 Sesquiterpenes C15H24 

TR : temps de rétention en min 

II.1.4.2 Caractérisation chimique de la poudre de gingembre  

Vingt-neuf constituants volatils ont été détectés dans la poudre de gingembre (Tableau 

18). Les principaux composants du gingembre incluent le camphène (36,15%), le limonène 

(18,45%), l'α-pinène (14,84%), ainsi que d'autres molécules présentes en petites quantités telles 

que le 1,8-cinéole (6,51%), le β-myrcène (3,83%), l'α-curcumène (2,45%), le β-pinène (1,64%), 

l'α-thujène (1,44%), le β-bisabolène (1,01%), et d'autres molécules présentes à l'état de traces. 

Nos résultats présentent des similitudes légères avec ceux trouvés par Yu et al., (2022). Dans 

leur étude, ces chercheurs ont identifié quarante-sept composants volatils dans des échantillons 

de poudre de gingembre provenant de différentes variétés et origines géographiques. Ils ont 

détecté (31) terpènes, (4) aldéhydes, (4) alcools, (3) cétones, (3) hydrocarbures gras et (1) ester 

parmi les principaux constituants contribuant à la saveur du gingembre. Le zingibérène et le β-

phellandrène sont les plus abondants, et les teneurs en α-pinène, camphène, α-curcumène, β-

bisabololène, β-sesquiphellandrène et β-myrcène représentent également une grande 

proportion. 

Tableau 18: Composants chimiques volatils identifiés de gingembre par analyse HS-SPME/GC–MS 

N° TR (min) Composés % Type Formule 

1 6.823 Hexanol 0.274 Alcohol C₆H₁₄O 

2 9.719 Heptanol 0.146 Alcohol C7H16O 

3 10.413 α-Thujene 1.446 Monoterpenes C10H16 

4 10.848 α-Pinene 14.842 Monoterpenes C10H16 

5 11.405 Camphene 36.152 Monoterpenes C10H16 

6 11.758 O-Cymene 0.092 Monoterpenes C10H14 

7 12.142 β-Pinene 1.643 Monoterpenes C10H16 

8 12.423 β-Methyl-5-heptazone 0.281 Aldehydes C₈H₁₆O 

9 12.576 β-Myrcene 3.835 Monoterpenes C10H16 

10 12.988 3-Carene 0.878 Monoterpenes C10H16 

11 13.655 p-Cymene 0.254 Monoterpenes C10H14 

12 13.875 Limonene 18.455 Monoterpenes C10H16 

13 13.936 1,8-Cineole 6.519 Monoterpenes C10H18O 

14 14.668 γ-Terpinene 0.085 Monoterpenes C10H16 

15 15.582 Terpinolene 0.553 Monoterpenes C10H16 

16 15.810 p-Cymene-8-ol 0.263 Alcohol C12H16O2 

17 15.888 Linalool 0.313 Alcohol C10H18O 
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18 16.372 Borneol-iso 0.181 Monoterpenes C10H18O 

19 17.320 Camphor 0.118 Monoterpenes C10H16O 

20 17.940 Borneol 0.728 Monoterpenes C10H18O 

21 18.634 α-Terpineol 0.243 Monoterpenes C10H18O 

22 23.531 α-Citral 0.210 Aldehydes C10H16O 

23 23.765 α-α-Copaene 0.324 Sesquiterpenes C15H24 

24 24.151 Longifolene 0.202 Sesquiterpenes C15H24 

25 24.442 Cis-α- Bergamotene 0.110 Sesquiterpenes C15H24 

26 26.626 α-Curcumene 2.459 Sesquiterpenes C15H22 

27 26.934 Trans-α-Bergamotene 0.255 Sesquiterpenes C15H24 

28 27.215 (E)-β-Famesene 0.146 Sesquiterpenes C15H24 

29 27.303 β-Bisabolene 1.016 Sesquiterpenes C15H24 

TR : temps de rétention en min 
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II.2 Etude -II- In-vivo : Stratégies préventives de plantes médicinales en association à 

des probiotiques contre l’obésité et ses complications 

Cette section d’étude se compose de deux volets distincts. Le premier volet vise à valider 

l’effet perturbateur d’un régime hyper-gras contenant 48 % de graisse selon la description de 

Garait et al. (2005).  Il s’intéresse particulièrement à l’évaluation des impacts de ce régime sur 

les paramètres anthropométriques, l’induction d’une dysbiose intestinale ainsi les troubles 

métaboliques associés à l’obésité et ses conséquences cardiométaboliques. 

II.2.1 Evaluation de l’impact du régime hyper-gras associé ou non aux probiotiques sur 

le désordre cardio-métabolique et le microbiote intestinal des rats Wistar 

II.2.1.1 Impact du régime hyper-gras associé ou non aux probiotiques sur l’évolution du 

poids corporel et le gain du poids des rats Wistar  

Les rats utilisés au cours de cette étude ont des poids initiaux et homogène de 236,04 ± 

2,11 g, ces derniers reçoivent pendant 16 semaines trois régimes différent, soit le régime 

Standard (ST), le régime hyper-gras (HG) ou le régime hyper gras additionné de probiotique 

(HGP). Le suivi régulier (chaque semaine) de l’évolution du poids corporel (PC) chez les trois 

lots de rats, a permis de dresser les courbes représentatives de l’évolution du poids corporel 

ainsi que d’évaluer le gain pondéral absolu durant cette période de traitement (Figure 47). 

   

Figure 47: Evolution du poids corporel et le gain de poids des rats sous le régime hyper-gras, seul ou 

associé aux probiotiques, pendant 16 semaines d’expérimentation 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7). (*) Différence significative 

ST vs HG et HGP ;(#) Différence significative HG vs HGP. ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe 

hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques 
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Les résultats relatifs aux poids corporels indiquent une différence significative entre le 

groupe de rats nourris au régime hyper-gras (HG) et le groupe sous régime standards (ST). En 

effet, au terme de l’étude, les rats du groupe (HG)présentaient un poids final de 439,28 ± 16,36 

g ce dernier est significativement supérieur à celui des rats composant le groupe ST avec un 

poids final de 387,33 ± 11,17g. Les résultats révèlent aussi que l’administration de bactéries 

probiotiques entraine une réduction significative de la masse corporelle des rats sous régime 

hyper-gras avec un poids final de 394,71 ± 8,25 g.  

Parallèlement, à la fin du traitement on note un taux du gain de la masse corporelle de 

90,93 ± 4,37 % pour les rats du groupe HG et de 58,6 ± 5,24 %pour le groupe témoins (ST). 

L’incorporation des probiotiques au régime riche en graisse (HGP) a significativement réduit le 

pourcentage du gain pondéral des rats de 71,52± 3,86 % par rapport aux rats du groupe HG 

cette réduction est statistiquement significative. 

II.2.1.2 Evaluation de la quantité de la nourriture ingérée et l’apport calorique des rats 

sous régime hyper-gras associé ou non aux probiotiques 

La quantité de la nourriture ingérée et l’apport calorique des rats après 16 semaines 

d’experimentation sont présentés dans la Figure 48. 

   

Figure 48: Nourriture ingérée (g) et Apport énergétique (Kcal) des rats sous le régime hyper-gras, seul 

ou associé aux probiotiques, durant les 16 semaines d’expérimentation. 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7). (*) Différence significative 

ST vs HG et HGP. ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-

gras +probiotiques 

Au cours de cette expérimentation, les rats des deux groupes HG, HGP ont consommé 

350,03 ± 13,72 et 331,88 ± 13,98 kcal/semaine respectivement en termes d’apport énergétique. 
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Ces valeurs sont significativement supérieures à celles observées chez les rats soumis au régime 

standard (298,29 ± 5,98 kcal/semaine) et ce malgré que les rats des groupes HG et HGP 

présentent une quantité de nourriture ingérée significativement inférieure à celle des rats du 

groupe ST, en effet on constate une valeur de 47,06 ± 0,59 g et de 48,81 ± 2,05 g contre 72,55 

± 1,54 g, respectivement. Cette différence est due au fait que le régime hyper-gras est plus 

calorique qu’un régime riche en glucide ou en protéines 

II.2.1.3 Impact des régimes hyper-gras associée ou non aux probiotiques sur le poids des 

organes 

Après 16 semaines d’expérimentation, le poids des organes chez trois groupes est illustré 

dans le Tableau 19, aucune variation significative n’a été observée dans le poids des organes 

entre les trois groupes expérimentaux, à l’exception du tissu adipeux. En effet, les rats soumis 

au régime hyper-gras possèdent une masse de tissu adipeux évaluée à 21,36 ± 0,84 g celle-ci 

est nettement supérieure à celle des rats ayant reçus le régime standard (6,67 ± 0,93 g), le taux 

d’augmentation de la masse graisseuse est estimé à 227,30 %. Toutefois, l’incorporation des 

probiotiques au régime hyper-gras induit une diminution significative du poids de ce tissus par 

rapport au groupe hyper-gras et ce avec une masse évaluée à10,03 ± 1,03 g soit une réduction 

estimée à 53,02 %. 

Tableau 19: Poids des différents organes, des rats sous régime hyper-gras seul ou associée au 

probiotiques, prélevés (g) après 16 semaines d’expérimentation 

Organes (g) 
Groupes expérimentaux 

ST HG HGP 

Cœur 1,06 ± 0,04 1,08 ± 0,05 1,03 ± 0,01 

Foie 10,11 ± 0,59 10,94 ± 0,92 10,27 ± 0,41 

T. adipeux 6,67 ± 0,93 21,36 ± 0,84C 10,03 ± 1,03A, c 

Riens 2,31 ± 0,07 2,28 ± 0,10 1,98 ± 0,06 

Cerveau 1,67 ± 0,04 1,46 ± 0,09 1,64 ± 0,05 

Testicules 3,77 ± 0,14 5,81 ± 0,48C 3,26 ± 0,07c 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7) ; (AP<0,05 ; BP<0,01 ; 
CP<0,001) différence significative par rapport au groupe ST ; (aP<0,05 ; bP<0,01 ; cP<0,001) différence 

significative par rapport au groupe HG ; ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : 

rats du groupe hyper-gras +probiotiques 
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II.2.1.4 Impact du régime hyper-gras associée ou non aux probiotiques sur les paramètres 

biochimiques  

II.2.1.4.1 Teneurs plasmatiques en glucose  

Les résultats d’évaluation de l’impact des régimes expérimentaux (HG et HGP), après 16 

semaines d’expérimentation, sur les paramètres biochimiques au niveau sérique montrent une 

augmentation hautement sign0ificative des teneurs en glucose chez les rats recevant le régime 

HG en comparaison aux rats nourris par le régime standard (ST). On note 0,93 ± 0,04 vs 0,32 

± 0,01 g/L, respectivement. L’incorporation des bactéries bénéfiques au régime hyper-gras, 

induit une réduction du taux du glucose de 10,57 %. Cependant, cette réduction demeure non 

significative voir la figure 49.  

 

Figure 49: Teneur plasmatique en glucose des rats sous le régime hyper-gras, seul ou associé aux 

probiotiques après 16 semaines d’expérimentation en g/L 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7). (***) Différence significative 

ST vs HG et HGP. ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-

gras +probiotiques 

II.2.1.4.2 Teneur plasmatique en triglycéride, cholestérols total, HDL et LDL  

La figure 50 illustre l’impact du régime hyper-gras associé ou non aux bactéries 

probiotiques sur le profil lipidique des rats Wistar après 16 semaines de traitement. Les résultats 

obtenus indiquent une augmentation hautement significative des teneurs en triglycérides et 

cholestérol totale chez les rats recevant le régime HG en comparaison aux rats témoins (ST). 

On note 1,41 ± 0,09 vs 0,39 ± 0,03 g/L e t1,41 ± 0,09 vs 0,39 ± 0,03 g/L respectivement, Celle-

ci est reflétée par une hausse de 264,54 % pour la teneur en triglycéride et de 159,11 % pour la 

teneur en cholestérol total par rapport au groupe témoin. L’addition des bactéries bénéfiques au 
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régime hyper-gras (HGP), induit une réduction significative du taux des triglycérides (26,03 %) 

et du cholestérol total (43,27 %) et ce par rapport au groupe HG. 

Une augmentation hautement significative est constatée dans les taux plasmatiques des 

C-LDL rats sous régimes hyper-gras en comparaison avec les rats témoins, on note 

respectivement, des teneurs de 1,22 ± 0,06 vs 0,10 ± 0,01 g/L. Cependant, l’ajout des 

probiotiques au régime hyper-gras (HGP) induit une diminution significative de la teneur en C-

LDL évaluée à 48,57 %, par rapport au groupe de rat nourris le régime HG. 

Aussi, les résultats présentés dans la figure 50 exhibent une diminution hautement 

significative des taux plasmatiques des fractions lipoprotéiques C-HDL chez les groupes de rats 

recevant un régime hyper-gras incorporé ou non en probiotique (HG et HGP) en opposant ces 

derniers au le groupe de rats nourris avec le régime standard (ST), on note respectivement des 

teneurs de l’ordre de 0,14 ± 0,02 et 0,20 ± 0,02 versus 0,40 ± 0,02 g/L (Figure 57). 

 

Figure 50: Profil lipidique en triglycéride, cholestérols total, HDL et LDL des rats sous le régime 

hyper-gras, seul ou associé aux probiotiques après 16 semaines d’expérimentation en g/L. 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7). (***) Différence significative 

ST vs HG et HGP. (###) Différence significative HG vs HGP. ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe 

hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques  
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le groupe standard (ST).Cependant, le régime hyper-gras supplémenté en probiotiques induit 

une diminution significative de l’activité enzymatique des ASAT et des ALAT cette dernière est 

évaluée à 25,66 % et à 17,18 %respectivement et ce par rapport au groupe (HG). 

II.2.1.4.4 Impact du régime hyper-gras associé ou non aux probiotiques sur les taux en 

acide urique, urée et protéine totale  

Après 16 semaines d’expérimentation une augmentation significative en acide urique 

est constatée chez les rats sous régime HG on note 38,55 ± 0,48 mg/L, par rapport au groupe 

de rats traités par le régime ST (14,12 ± 0,14 mg/L). Cette élévation est accompagnée d’une 

augmentation accrue de la concentration en urée celle-ci est estimée à 337,64 %chez les rats du 

groupe HG en opposition aux rats du groupe ST (Tableau 20). Il va de même pour le taux des 

protéines une forte teneur est constatée chez les rats groupe (HG) par rapport au groupe (ST), 

on a enregistré une teneur de 5,66 ± 0,39 contre 3,87 ± 0,22 g/L, respectivement. Par contre 

l’incorporation des probiotiques au régime HG induit une diminution hautement significative 

par rapport au groupe de rats nourris uniquement par le régime HG, en effet, les résultats 

obtenus dévoilent des teneurs en acide urique de 29,72 ± 1,40 vs 38,55 ± 0,48 mg/L, en urée de 

1,63 ± 0,11 vs 2,45 ± 0,08 g/Let en protéine totale de 4,55 ± 0,22 vs 5,66 ± 0,39 g/L. 

Tableau 20: Activités enzymatiques (UI/L) des ASAT et ALAT, Acide urique (mg/L), urée (g/L) et 

protéine totale (g/L) des rats sous le régime hyper-gras, seul ou associé aux probiotiques après 16 

semaines d’expérimentation 

Paramètres 
Groupes expérimentaux 

ST HG HGP 

ASAT(UI/L) 48,02 ± 2,95 114,37±3,19C 
85,02±1,87C, c 

ALAT(UI/L) 46,86±1,96 101,85±3,85C 86,92±5,08C, a 

Acide urique(mg/L) 14,12±0,14 38,55±0,48C 29,72±1,40C, c 

Urée (g/L) 0,51±0,03 2,45±0,08C 1,63±0,11C, c 

Protéine (g/L) 3,87±0,22 5,66±0,39B 4,55±0,22a 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7) ; (AP<0,05 ; BP<0,01 ; 
CP<0,001) différence significative par rapport au groupe ST ; (aP<0,05 ; bP<0,01 ; cP<0,001) différence 

significative par rapport au groupe HG ; ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : 

rats du groupe hyper-gras +probiotiques 



PARTIE EXPERIMENTALE                                       CHAPITRE II : RESULTATS -ETUDE IN-VIVO 

 
124 

II.2.1.5 Impact du régime hyper-gras associé ou non aux probiotiques sur les paramètres 

oxydatifs aux niveaux plasmatique et tissulaire  

II.2.1.5.1 Evaluation du pouvoir réducteur total au niveau plasmatique et tissulaire  

Les résultats du pouvoir réducteur représentés dans la figure 51 démontrent l’influence 

négative du régime hyper-gras sur le pouvoir réducteur évalué par la technique FRAP, tant au 

niveau plasmatique qu’au niveau tissulaires. En effet, les rats alimentés avec le régime hyper-

gras (HG) présentent un pouvoir réducteur plasmatique et tissulaire nettement inférieur à celui 

des rats soumis au régime standard (ST), avec des valeurs de 300,01 ± 9,52 versus 443,34 ± 

17,47 µmol/L pour le plasma. De même, on observe une diminution significative du pouvoir 

réducteur hépatique de (863,33 ± 63,49 versus 2169,8 ± 50,28 µmol/g de tissus) et cardiaque 

(715,98 ± 59,59 versus 1575,83 ± 91,63 µmol/g de tissus), respectivement. L’addition des 

bactéries probiotiques au régime hyper-gras conduit à une amélioration significative du pouvoir 

réducteur de ce groupe. Les résultats dévoilent une augmentation de 14,83 % au niveau 

plasmatique ainsi qu’une augmentation de 52,59 %au niveau hépatique et de 85,92 % au niveau 

cardiaque, par rapport aux rats nourris au régime HG, démontrant ainsi l’impact positif des 

probiotiques. 

   

Figure 51:Pouvoir réducteur total au niveau plasmatique (µmol/L) (A), et tissulaire (µmol/g de tissus) 

(B) des rats sous le régime hyper-gras, seul ou associé aux probiotiques après 16 semaines 

d’expérimentation. 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7). (***) Différence significative 

ST vs HG et HGP. (###) Différence significative HG vs HGP. ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe 

hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques  
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II.2.1.5.2 Impact des régimes expérimentaux sur la teneur en vitamine C plasmatique et 

tissulaire  

De manière similaire le régime hyper-gras à des répercussions négatives sur les teneurs 

plasmatique et tissulaire en vitamine C. On note, que les teneurs plasmatiques en vitamine C 

varient énormément entre les trois lots de rats. Une différence hautement significative est 

constatée entre le groupe HG et le groupe ST dont les plus faibles valeurs sont observées chez 

les rats du groupe HG (24,96 ± 3,11 µg/L versus 62,71 ± 3,36 µg/L, respectivement).  

L’ajout des probiotiques au régime hyper-gras augmente d’une manière significative la 

concentration en vitamine C de 50,64 %, la teneur de cette dernière est évaluée à 37,61 ± 1,67 

µg/L. 

Tableau 21:Teneurs plasmatique (µg/L), et tissulaires (µg/g de tissus) en vitamine C des rats sous le 

régime hyper-gras, seul ou associé aux probiotiques après 16 semaines d’experimentation 

Paramètres 
Groupes expérimentaux 

ST HG HGP 

Teneur plasmatique en Vit C 

(µg/L) 
62,71 ± 3,56 24,96 ±311C 37,61 ± 1,67C, b 

Teneur hépatique en Vit C 
(µg/g tissus) 

391,26 ± 10,02 164,26 ± 21,44C 369,01 ± 26,60c 

Teneur cardiaque en Vit C 
(µg/g tissus) 

257,07 ± 8,23 78,84 ± 7,88C 161,02 ± 7,82C, c 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7) ; (AP<0,05 ; BP<0,01 ; 
CP<0,001) différence significative par rapport au groupe ST ; (aP<0,05 ; bP<0,01 ; cP<0,001) différence 

significative par rapport au groupe HG ; ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : 

rats du groupe hyper-gras +probiotiques 

II.2.1.5.3 Evaluation de l’oxydation des protéines (les groupements thiols) au niveau 

plasmatique et tissulaire  

Les résultats des teneurs plasmatiques en protéines à groupement thiols (SH), présentés 

dans la figure  52 révèlent une différence hautement significative entre les deux groupes ST et 

HG dont la plus faible valeur est observée chez le groupe HG, ce régime induit une oxydation 

des protéines appréciée par une réduction de30,44 % des protéines à groupement SH au niveau 

plasmatique, cependant ce taux est rehaussés de 14,83 % chez les rats soumis au régime-hyper-

gras incorporé de probiotique (342,08 ± 12,82 versus 392,80 ± 30,31 µmol/L). 

Parallèlement, les résultats des dosages des groupements SH au niveau hépatique après 

16 semaines de traitement par les différents régimes, révèlent une réduction hautement 

significative des teneurs hépatiques en protéines oxydées chez le groupe HG (652,65 ± 16,72 
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µmol/g de tissu) en opposition avec le groupe ST (1271,72 ± 36,85 µmol/g de tissu). Aussi une 

protection de ces groupements contre l’oxydation engendrée par le régime HG est constatée 

chez les rats du groupe HGP, une teneur de (980,84 ± 24,25 µmol/g de tissu) est enregistrée 

Voir figure n °50.La même variation est observée au niveau cardiaque, celle-ci est marquée par 

une teneur hautement significative des protéines SH dans le groupe HGP en comparaison avec 

le groupe HG, on note 872,47 ± 26,62 versus 408 ± 24,26 µmol/g de tissu, cependant les rats 

du groupe ST présentent une teneur cardiaque de ces groupements estimée à (1025,49 ± 27,25 

µmol/g de tissus), cette dernière est supérieure à celle obtenue chez les deux groupes 

précédemment cités (HG et HGP). 

    

Figure 52:Oxydation protéique plasmatique (µmol/L) (A) et tissulaire (µmol/g de tissus) (B), des rats 

sous le régime hyper-gras, seul ou associé aux probiotiques après 16 semaines d’expérimentation. 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7). (***) Différence significative 

ST vs HG et HGP. (###) Différence significative HG vs HGP, HGG et HGGP. ST : rats du groupe standards ; HG : 

rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques  

II.2.1.5.4 Évaluation de l’oxydation lipidique au niveau plasmatique et tissulaire  

Les résultats d’évaluation de l’oxydation lipidique pour les trois groupes expérimentaux 

sont indiqués dans la figuren°53, ils indiquent que le régime HG élaboré au cours de cette étude 

génère une oxydation lipidique estimée par le dosage des malondialdéhyde (MDA).Après 16 

semaines de traitement on observe une élévation des taux des MDA plasmatiques de manière 

hautement significative évaluée à 190,57 % chez le groupe HG en opposition au groupe ST, on 

note des teneurs de 9,11 ± 0,40 versus 3,13 ± 0,30 µmol/L. 
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Cependant, l’incorporation des bactéries probiotiques au régime hyper-gras (HGP) 

induit une protection vis-à-vis de l’oxydation lipidique provoque par la forte teneur en graisse 

celle-ci est appréciée par une réduction significative de 39,33 % du taux des MDA plasmatiques 

en opposition à celui enregistré avec les rats du groupe HG, en effet les teneurs sont de 5,52 ± 

0,55 versus 9,11 ± 0,40 µmol/L. De manière identique, les résultats des taux des MDA 

tissulaires obtenus après 16 semaines d’incorporation montrent une diminution hautement 

significative de ce paramètre chez les rats constituant le groupe HGP, vis-à-vis des rats 

composant le groupe HG. On enregistre une réduction hépatique de 23,88 % et cardiaque de 

29,44 % chez le groupe HGP versus le groupe HG. 

    

Figure 53: Oxydation lipidique (MDA) plasmatique (µmol/L) (A) et tissulaires (µmol/ g de tissus) (B) 

des rats sous le régime hyper-gras, seul ou associé aux probiotiques après 16 semaines 

d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7). (***) Différence significative 

ST vs HG et HGP. (###) Différence significative HG vs HGP, HGG et HGGP. ST : rats du groupe standards ; HG : 

rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques 

II.2.1.6 Impact du régime hypergras associé ou non au probiotiques sur le développement 

d’une stéatose hépatique  

Après le sacrifice des rats constituant lesdifférents groupes, un examen macroscopique 

du tissu hépatique a été effectué. Aucune lésion macroscopique du foie n’a été observée chez 

les rats des groupes ST et HGP. Par contre, celui des rats du groupe HG présente une légère 

hypertrophie avec des multiples foyers de coloration jaunâtres. 
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A l’examen microscopique, les coupes histologiques du foie des rats du groupe ST 

démontrent un aspect et une architecture normale (Figure 54a), par contre, le parenchyme 

hépatique des rats du groupe HG présente une stéatose microvésiculaire modérée (Figure 52 b). 

Une réduction importante du nombre et de la taille des vacuoles lipidiques est constatée chez 

les rats du groupe hyper-gras supplémenté en probiotique (figure 54. c). 

 

Figure 54: Observation microscopique (X40) des coupes histologiques des foies de rats Wistar sous 

régime hyper-gras associé ou non aux probiotiques après 16 semaines de traitements. 

a) Foie des rats du groupe standard (flèches noir) ; b) foie des rats du groupe nourris au régime hyper-gras, 

présence un grand nombre de vacuoles lipidique (flèches rouge) ; c) foies des rats nourris au régime hyper-gras 

supplémenté en probiotiques, diminution du nombre des vacuoles lipidique (flèches vert). 

II.2.1.7 Effets du régime HG associée ou non aux probiotiques sur la composition du 

microbiote intestinal  

Afin d’évaluer l’impact du régime hyperlipidique et la supplémentation en probiotiques 

sur la composition du microbiote intestinal. Nous avons isolé, identifié et dénombré, chez les 

trois groupes expérimentaux, certaines bactéries à Gram négatif « Escherichia coli » et à Gram 

positif « Lactobacillus sp. et Enterococcus sp. » et ceci au niveau fécal. L’identification au cours 
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de ce protocole expérimentale a été basée sur l’appréciation des caractéristiques 

morphologiques, et certains caractères biochimiques 

Les résultats d’identification basé sur les tests morphologique et biochimiques sont 

représentés dans le Tableau 22. L’examen macroscopique sur milieu Mac Conkey révèle des 

colonies roses entourées d’un hâlo opaque dû à la précipitation des sels biliaires, celui des 

bactéries cultivées sur milieu BEA montrent des petites colonies incolores, entourées d’un hâlo 

noir. L’observation macroscopique effectuée sur milieu MRS, a révélé l’apparition des colonies 

blanchâtres (voir annexe n° VIII). 

Cependant, l’observation microscopique des bactéries cultivées sur le milieu Mac Conkey 

nous laisse à percevoir une forme coccobacille et elles révèlent une coloration Gram négative. 

Cependant, les bactéries isolées sur milieu BEA et MRS sont des coques et bacilles Gram 

positif, respectivement (Figure 55). 

 

(a)                                         (b)                                             (c) 

Figure 55: Observation microscopique des bactéries recherchées sur Mac Conkey (a), sur BEA(b) et 

sur MRS (c) 

Dès l’apparition des colonies sur le milieu de culture, les bactéries ont été soumises à 

des tests biochimiques réalisés soit à l’aide des galeries Api : Api 20E, pour E. coli, soit par 

les tests (Catalase, Oxydase, ONPG, Mannitol Mobilité, Urée Indole, TSI).  

Les résultats des tests biochimiques sur la galerie API 20E indiquent que la bactérie isolée 

possède les enzymes β-galactosidase (ONPG+), Lysine décarboxylase (LDC+), Ornithine 

décarboxylase (ODC+), mais elle dépourvue de l’Uréase (URE-), Tryptophane désaminase et 

Thiosulfate réductase (production de H2S), ainsi cette espèce utilise le glucose et l’arabinose 

dans son métabolisme, par contre elle n’utilise pas le citrate (CIT-) comme unique source de 

carbone et d’énergie, également elle est capable de produire l’indole. L’ensemble de ces tests 



PARTIE EXPERIMENTALE                                       CHAPITRE II : RESULTATS -ETUDE IN-VIVO 

 
130 

confirme l’espèce d’E. coli. L’interprétation de ces résultats a été réalisée à l’aide d’un logiciel 

d’identification “UPBM“ (lab.upbm.org/identifieur/galerie.php) voir annexe n° VII. 

En outre, les résultats d’identification biochimique des bactéries isolées sur MRS et BEA 

ne possèdent pas l’enzyme catalase, oxydase, ONPG mais elles sont pourvues d’une uréase 

Tableau 22.  

L’ensembles des résultats concernant les caractères morphologiques, biochimiques des 

bactéries isolées sur MRS et BEA confirment les caractères d’identifications phénotypiques de 

Lactobacillus et Enterococcus respectivement, ceci sont identiques aux caractéristiques de 

l’identification décrites dans le manuel de Bergey de la bactériologie systématique (Kandler et 

Weiss, 1986) et Procaryotes (Knauf et al., 1992). 

Tableau 22: Caractères macroscopiques, microscopiques et biochimiques des bactéries isolées de la 

matière fécale des rats traités par probiotiques et nourris un régime hyper-gras 

 Mac Conkey BEA MRS 

Macroscopique 

Colonies roses 

entourées d’un hâlo 

opaque 

Petites colonies 

incolores d’un hâlo 

halo noir 

Colonies blanchâtres 

légèrement allongées 

Microscopique 
Bacilles à Gram 

négatif 

Coques à Gram 

positif 

Bacilles à Gram 

positif 

Catalase + - - 

Oxydase - - - 

ONPG + - - 

Mannitol  + + + 

Mobilité  + - -  

TSI + NR NR 

Urée  - - + 

Indole  + - - 

(+) : Test positif ; (-) : Test négatif ; (NR) : Test non réalisé 

II.2.1.7.1 Dénombrement d’Escherichia coli sur le milieu Mac Conkey et Enterococcus sp. 

sur le milieu BEA  

Les résultats de dénombrement d’E. coli et Enterococcus sp. à T0 dans la matière fécale 

ne révèlent aucune différence significative entre les trois groupes, on note une charge 
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bactérienne d’E.coli de 3,91 ± 0,03 ; 4,15 ± 0,05 et 4,12 ± 0,03 log10 UFC/g pour le groupe ST, 

HG et HGP, respectivement et une charge bactérienne d’ Enterococcus sp.de 3,75 ± 0,10 log10 

UFC/g pour le groupe ST3,67 ± 0,13 log10 UFC/g pour le groupe HG et 3,55 ± 0,23 log10 

UFC/g pour le groupe HGP. 

Cependant, à Tf les résultats de dénombrement d’E.coli et Enterococcus sp. Au niveau 

de la matière fécale des rats du groupe HG révèlent une augmentation évaluée à 22,65%et à 

17,26 % pour les deux bactéries de manière respective et par rapport au groupe de rats nourris 

au régime standard (ST) la différence constatée est significative. Aussi, au cours de cette 

expérimentation une réduction de 15,16% du nombre d’E. coli et de 13,51% du nombre 

d’Enterococcus sp. a été constatée après l’administration de probiotiques aux rats de groupe 

HGP en comparaison avec le groupe HG (Figure 56). 

   

Figure 56: Dénombrement de E. coli et Enterococcus sp. chez des rats sous le régime hyper-gras, seul 

ou associé aux probiotiques après les 16 semaines d’expérimentation. 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7. (***) Différence significative 

ST vs HG. (###) Différence significative HG vs HGP. ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe hyper-

gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques 

II.2.1.7.2 Dénombrement des Lactobacillus sp. sur le milieu MRS  

Le dénombrement de Lactobacillus sp. au début de l’expérimentation (T0)  n’enregistre 

aucune différence significative entre les trois groupes expérimentaux. Cependant Après 16 

semaines de traitement, les résultats de la numération de Lactobacillus sp. chez les rats du 

groupe HG, présentent une diminution significative en comparaison avec celle des rats du 

groupe témoin (2,62 ± 0,04 vs 3,31 ±0,03 log10UFC/g). 
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L’incorporation des bactéries bénéfiques au régime hyperlipidique (HGP) provoque une 

augmentation significative dans le nombre de Lactobacillus sp. avec un pourcentage de 26,76 

% et ce par rapport aux groupe HG (Figure 57).  

 

Figure 57: Dénombrement de Lactobacillus sp. des rats sous le régime hyper-gras, seul ou associé aux 

probiotiques après les 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7). (***) Différence significative 

ST vs HG. (###) Différence significative HG vs HGP. ST : rats du groupe standards ; HG : rats du groupe hyper-

gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques 

II.2.2 Stratégie préventive basée sur l’association des plantes médicinales et probiotiques 

II.2.2.1 Evaluation de l’effet préventif de la cannelle (Cinnamomum zeylanicum), 

combinée ou non aux probiotiques vis-à-vis des cadio-complications associées à 

l’obésité nutritionnellement induite 

II.2.2.1.1 Effet sur l’évolution poids corporel et le gain du poids  

Les résultats relatifs à la variation du poids corporel et l’évaluation du gain du poids 

durant l’experimentation sont présentés dans la figure 58. L’incorporation de la cannelle au 

régime HG, influence le poids des rats de manière significative celui-ci est nettement inférieur 

aux poids des rats sous régime HG. En effet, à la fin de l’expérimentation, on note un poids 

final de 390,35 ± 14,71g pour le groupe HGC vs 439,28 ± 16,36 g pour le groupe HG.  De plus, 

l’effet combiné cannelle/probiotique induit une perte de poids significativement différente par 

rapport au groupe HG associé aux probiotiques avec des gains de poids de 132 ± 18,56 et 164,5 

± 8,44 g respectivement.  
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Figure 58:Evolution du poids corporel et le gain de poids des rats nourris un régime HG supplémenté 

de la poudre de cannelle combinée ou non aux probiotiques pendant 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7). (#) Différence significative 

HG vs HGP, HGC et HGCP. HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; 

HGC : rats du groupe hyper-gras+cannelle ; HGCP : rats du hyper-gras +cannelle+ probiotiques 

II.2.2.1.2 Effet sur la prise alimentaire et l’apport calorique  

La présente figure ci-dessous (n°59) ne montre aucune différence significative de 

l’apport calorique entre les quatre groupes HG, HGP, HGC et HGCP. De même, aucune 

différence significative entre la nourriture consommée durant les 16 semaines 

d’expérimentation n’est constatée chez les rats des groupes HG, HGP, HGC et HGCP.  

Aussi, on constate que la supplémentation de la cannelle seule au régime hyper-gras 

(HGC) ne provoque aucune variation dans l’apport calorique (334,96 ± 10,13kcal/semaine vs 

350,03 ± 13,72 kcal/semaine). Il va de même pour les deux groupes de rats recevant le régime 

hyper-gras additionné de cannelle associée aux probiotiques (HGCP) et le groupe hyper-gras 

supplémenté en probiotiques seuls (HGP) (337,59 ± 11,64 kcal/semaine vs 331,88 ± 13,98 

kcal/semaine). 
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Figure 59: Nourriture ingérée (g) et Apport énergétique (Kcal) des différents groupes de rats nourris 

au régime HG supplémenté de la poudre de cannelle combinée ou non aux probiotiques durant les 16 

semaines d’expérimentation 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7). HG : rats du groupe hyper-

gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGC : rats du groupe hyper-gras+cannelle ; HGCP : 

rats du hyper-gras +cannelle+ probiotiques   

II.2.2.1.3 Effet sur le poids des organes  

Le poids des organes chez les quatre groupes obtenus après 16 semaines 

d’expérimentation, est présenté dans le Tableau 23. Aucune variation significative n’est 

observée dans le poids du cœur et du foie entre les quatre groupes d’expérimentation. En 

revanche, le régime HG provoque une hypertrophie importante et hautement significative du 

tissus adipeux des rats, avec un poids évalué à 21,36 ± 0,84 g. L’incorporation de la cannelle 

seule induit une réduction hautement significative de 62,6% de la masse du tissu adipeux par 

rapport au groupe HG et ce avec des poids respectifs de7,98 ±0,97 g et 21,36 ± 0,84 g. 

De manière similaire, la co-administration cannelle/probiotiques entraine une réduction 

de la masse adipeuse chez rats recevant le régime HGP. Les résultats dévoilent une diminution 

très significative estimée à 49.4 %. 

Aucune différence significative n’est observée concernant le poids des cerveaux des 

différents groupes, à l’exception des rats du groupe HG qui se diffèrent significativement des 

rats du groupe HG. Concernant le poids des reins une différence significative est constatée entre 

les rats des deux groupe HGC et HGCP, on note 2,21 ± 0,12 vs 1,88 ± 0,04 g. Aussi, une 
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augmentation hautement significative des poids des testicules des rats du groupes HG par 

rapport aux autres groupes (HGP, HGC et HGCP) est constatée, voir Tableau 23. 

Tableau 23: Poids des différents organes des rats sous régime hyper-gras supplémenté de la poudre de 

cannelle combinée ou non aux probiotiques sur le poids des différents organes prélevés (g) après 16 

semaines d’expérimentation 

Organes (g) 
 Groupes expérimentaux 

 HG HGP HGC HGCP 

Cœur  1,08 ± 0,05 1,03 ± 0,01 1,14 ±0,05 1,04 ±0,06 

Foie  10,94 ± 0,92 10,27± 0,41 10, 83 ± 0,61 10,43 ± 0,51 

T. adipeux  21,36 ± 0,84 10,03 ±1,03C 7,98 ± 0,97C, b 5,07 ± 0,92c, d 

Cerveau  1,46 ± 0,09 1,64 ± 0,05 1,70 ± 0,08A 1,66 ± 0,07 

Riens  2,28 ± 0,1 1,98 ± 0,06 2,21 ± 0,12 1,88 ± 0,04d 

Testicules  5,81 ± 0,48 3,26 ± 0,07C 3,41 ± 0,07C 3,21 ± 0,17 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7) ; (AP<0,05 ; BP<0,01 ; 
CP<0,001) différence significative par rapport au groupe ST ; (aP<0,05 ; bP<0,01 ; cP<0,001) différence 

significative par rapport au groupe HG ; ; (dP<0,05 ; eP<0,01 ; fP<0,001) différence significative par rapport au 

groupe HGC; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HCG : rats du 

groupe hyper-gras+cannelle ; HGCP : rats du hyper-gras +cannelle + probiotiques. 

II.2.2.1.4 Effet de la cannelle (Cinnamomum zeylanicum) associée ou non aux probiotiques 

sur les paramètres biochimiques plasmatiques  

II.2.2.1.4.1 Effet sur les teneurs plasmatiques en glucose  

L’administration de la poudre de cannelle entraine une diminution significative de la 

glycémie des rats sous régime HG, estimé à 52,28 %. L’effet combiné de la 

cannelle/probiotiques (HGCP) provoque une baisse hautement significative de la glycémie des 

rats, réduisant celle-ci de 73,27 % par rapport au groupe de rats recevant le régime HGP. 

Toutefois, cette combinaison a des répercussions positives sur le taux de la glycémie, indiquant 

une teneur significativement inférieure de 49,92 % par rapport à celle observée chez les rats du 

groupe HGC (Figure 60). 
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Figure 60:Teneur plasmatique en glucose, en g/l, chez les différents groupes de rats recevant le 

régime HG supplémenté de la poudre de la cannelle combinée ou non aux probiotiques après 16 

semaines de d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec n=7). (#) Différence significative 

HG vs HGC. (•) Différence significative HGP vs HGCP. (*) Différence significative HGC vs HGCP. HG : rats du 

groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGC : rats du groupe hyper-

gras+cannelle ; HGCP : rats du hyper-gras +cannelle+ probiotiques  

II.2.2.1.4.2 Effet sur le profil lipidique plasmatique : triglycéride, cholestérol total, HDL 

et LDL 

Une influence significative sur le profil lipidique des rats est remarquée lors de 

l’incorporation de la cannelle dans les régimes expérimentaux qu’ils soient additionnés ou non 

aux probiotiques. En effet, elle induit une réduction des taux des triglycérides, cholestérol total 

et le C-LDL de 70,25 %, 62,58 % et 93,25 % respectivement, ainsi que l’augmentation 

significative des taux du C-HDL de 176,9 %chez le groupe HGC et de manière significative en 

comparaison avec le groupe HG. De manière similaire, le profil lipidique plasmatique du 

groupe HGCP présente une diminution significative des triglycérides (63,38%), de cholestérol 

total (40,15 %) et de C-LDL (89,10 %), ainsi qu’une augmentation significative de C-HDL 

(88,32%) versus le groupe de rats soumis au régime hyper-gras additionné de probiotiques 

uniquement (HGP). Il convient de noter qu’aucune différence significative n’a été révélée entre 

le groupe HGC et HGCP sur les paramètres précédemment étudiés (voir figure 61).   
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Figure 61: Profil lipidique en triglycéride, cholestérol total, HDL et LDL en g/L chez les différents 

groupes de rats nourris un régime HG supplémenté de la poudre de cannelle combinée ou non aux 

probiotiques après 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGC. (•) Différence significative HGP vs HGGP. (*) Différence significative HGC vs HGCP. HG : rats du 

groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGC : rats du groupe hyper-

gras+cannelle ; HGCP : rats du hyper-gras +cannelle+ probiotiques   

II.2.2.1.4.3 Effet sur les lésions hépatiques évalués par les taux des transaminases (ASAT 

et ALAT)  

Une diminution significative de 30 % et 22,9 % des ASAT et ALAT, respectivement, est 

révélée chez les rats soumis à un régime hyper-gras incorporé de cannelle par rapport au groupe 

HG. Également la co-administration cannelle/probiotique améliore significativement l’activité 

de ces enzymes hépatiques avec une diminution de 38 % et 9 % en comparaison aux groupes 

HGP (Tableau 24).  

II.2.2.1.4.4 Effet sur le taux en acide urique, urée et protéine totale au niveau 

plasmatique  

La supplémentation de la cannelle en poudre au régime hyper-gras induit une diminution 

des teneurs sériques de l’acide urique, urée et protéine totale on note une diminution de 54 %, 

54,73 % et 24,61 % respectivement versus le groupe HG. La même constatation est décelée 

avec le traitement cannelle/probiotiques, ce dernier va diminuer la teneur en acide urique, urée 

et protéine totale de 32%, 38 % et 31 %, dans l’ordre, et ce par rapport au groupe HGP (Tableau 

24).  
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Tableau 24: Activités enzymatiques (UI/L) des ASAT et ALAT, Acide urique (mg/L), urée (g/L) et 

protéine totale (g/L) chez les différents groupes de rats nourris un régime HG supplémenté de la poudre 

de cannelle combinée ou non aux probiotiques après 16 semaines d’expérimentation 

Paramètres 

Groupes expérimentaux 

HG HGP HGC HGCP 

ASAT(UI/mL) 114,36 ± 3,18 85,01 ± 1,87C 79,03 ± 3,03C 52,5 ± 2,65c, f 

ALAT(UI/mL) 101,85 ± 3,85 86,91 ± 5,08A 78,52 ± 2,67B 78,75 ± 3,86B 

Acide urique (mg/L) 38,55 ± 0,47 29,71 ± 1,40C 17,71 ± 0,65C, c 20,15 ± 0,79c 

Urée (g/L) 2,44 ± 0,08 1,63 ± 0,10C 1,11 ± 0,03C, c 1 ± 0,08c 

Protéine totale (g/L) 5,75 ± 0,39 4,54 ± 0,20A 4,34 ± 0,28B 3,14 ± 0,31b 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7) ; (AP<0,05 ; BP<0,01 ; 
CP<0,001) différence significative par rapport au groupe ST ; (aP<0,05 ; bP<0,01 ; cP<0,001) différence 

significative par rapport au groupe HG ; (dP<0,05 ; eP<0,01 ; fP<0,001) différence significative par rapport au 

groupe HGC; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotique ; HGC : rats du 

groupe hyper-gras+cannelle ; HGCP : rats du groupe hyper-gras+cannelle+probiotique.  

II.2.2.1.5 Effet de la cannelle (Cinnamomum zeylanicum) associée ou non aux probiotiques 

sur les paramètres oxydatifs au niveau plasmatique et tissulaire 

II.2.2.1.5.1 Effet sur le pouvoir réducteur total au niveau plasmatique et tissulaire  

Les résultats du pouvoir réducteur total sont représentés dans la figure 62. Ces derniers 

dévoilent que ce paramètre augmente significativement lors de l’administration de la cannelle 

seule ou combinée aux probiotiques celui-ci est évalué à 39,86 % par rapport au groupe HG et 

à13,34 % par rapport au groupe HGP, respectivement.  

Egalement, elle augmente le pouvoir réducteur tissulaire d’une manière hautement 

significative on constate une hausse de 160 %au niveau hépatique et de 156 % au niveau 

cardiaque en comparaison avec le groupe HG. L’association cannelle/probiotique est capable 

d’améliorer significativement le pouvoir réducteur hépatique ainsi que cardiaque des rats par 

rapport au groupe HGP, avec une élévation de 49 % et 43 %, respectivement (Figure 62). 

Néanmoins, aucune différence significative n’a été appréciée entre les deux groupes 

expérimentaux (HGC et HGCP). 



PARTIE EXPERIMENTALE                                       CHAPITRE II : RESULTATS -ETUDE IN-VIVO 

 
139 

    

Figure 62:Pouvoir réducteur total au niveau plasmatique (µmol/L) (A), et tissulaire (µmol/g de tissus) 

(B) des rats sous le régime hyper-gras, supplémenté de la poudre de cannelle combinée ou non aux 

probiotiques après 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP, HGC et HGCP. (•) Différence significative HGP vs HGCP. (*) Différence significative HGC vs HGCP. 

HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGC : rats du groupe hyper-

gras+cannelle ; HGCP : rats du hyper-gras + cannelle+ probiotiques  

II.2.2.1.5.2 Impact sur la teneur en vitamine C plasmatique et tissulaire  

Une augmentation significative des taux de la vitamine C plasmatique et tissulaire est 

constatée chez les rats ingérant le régime riche en graisse supplémenté de cannelle seule ou 

associée aux probiotiques (HGC et HGCP) voir Tableau 25. Chez les rats du groupe HGC la 

concentration en vitamine C plasmatique est de (48.38 ± 2.45 µg/L), hépatique est de (483.26 

± 33.31 µg/g) et cardiaque est de (330.75 ± 9.06 µg/g) ces dernières sont significativement 

supérieures à celles des rats du groupe HG.  

Chez les rats du groupe HGCP la teneur en vitamine C plasmatique est augmentée de 

manière significative par rapport au groupe HGP, on note une teneur de 49,38 ± 2,51 

versus37,61 ± 1,67 µg/L. La même constatation est décelée au niveau tissulaire, la co-

administration cannelle/probiotiques provoque une augmentation significative de la teneur de 

la vitamine C avec un pourcentage de 65.23 %au niveau hépatique et de 93.24 % au niveau 

cardiaque et ceux par rapport le groupe HGP. 
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Tableau 25: Teneurs plasmatique (µg/L), et tissulaires (µg/g de tissus) en vitamine C des rats nourris 

par le régime HG supplémenté en poudre de cannelle combiné ou non aux probiotiques après 16 

semaines d’experimentation 

Paramètres 
Groupes expérimentaux 

HG HGP HGC HGCP 

Teneur plasmatique en Vit C 

(µg/L) 
24,9 ± 3,1 37,6 ± 1,6A 48,3 ± 2,45C, a 49,9 ± 2,51b 

Teneur hépatique en Vit C 

(µg/g tissus) 
164,2 ± 21,4 369,01 ± 26,06C 483,2 ± 33,3C 609,7 ± 31,4c, e 

Teneur cardiaque en Vit C 

(µg/g tissus) 
78,8 ± 7,8 161,02 ± 7,8C 330,7 ± 9,06C, c 311,1 ± 11,4c 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7) ; (AP<0,05 ; BP<0,01 ; 
CP<0,001) différence significative par rapport au groupe HG ; (aP<0,05 ; bP<0,01 ; cP<0,001) différence 

significative par rapport au groupe HGP ; (dP<0,05 ; eP<0,01 ; fP<0,001) différence significative par rapport au 

groupe HGC; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotique ; HGC : rats du 

groupe hyper-gras+cannelle ; HGCP : rats du groupe hyper-gras+cannelle+probiotique.  

II.2.2.1.5.3 Effet sur l’oxydation des protéines (groupement thiols) plasmatique et 

tissulaire  

Les résultats de l’évaluation de l’oxydation des protéines au niveau plasmatique 

indiquent que l’ajout de cannelle et de probiotiques dans les régimes expérimentaux induit une 

augmentation significative des groupements thiols (SH) cette dernière est évaluée à 37,78 % et 

16,22 % pour les groupes HGC et HGCP, respectivement versus les groupes HG et HGP (Figure 

63).  

De même, au niveau tissulaire l’addition de la cannelle seule ou bien combinée aux 

bactéries probiotiques offre une protection hautement significative contre l’oxydation protéique 

générée par le régime HG, ceci est indiqué par une amélioration apportée sur le taux des 

groupement SH au niveau hépatique, ce qui se traduit par une augmentation de 99 % pour le 

groupe HGC et de 23,5 % pour le groupe HGCP au niveau hépatique, et ceux par rapport 

aux deux groupes HG et HGP, respectivement.  

Par ailleurs, une meilleure protection vis-à-vis de l’oxydation protéique est observée au 

niveau cardiaque chez le groupe HGC, elle est évaluée à 194 %en comparaison au groupe HG. 

Parallèlement, l’association cannelle/probiotique (HGCP) montre une augmentation 

significative de 40 % des groupements thiols au niveau cardiaque versus le groupe HGP. Ceci 

indique un effet protecteur de la supplémentation de la cannelle seule ou combinée aux 

probiotiques vis-à-vis des altérations oxydatives protéiques.  
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Figure 63:Oxydation protéique plasmatique (µmol/L) (A) et tissulaire (µmol/g de tissus) (B), des rats 

sous le régime hyper-gras, supplémenté de la poudre de cannelle combinée ou non aux probiotiques 

après 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP et HGC. (•) Différence significative HGP vs HGCP. HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du 

groupe hyper-gras +probiotiques ; HGC : rats du groupe hyper-gras+cannelle ; HGCP : rats du hyper-gras 

+cannelle+ probiotiques.  

II.2.2.1.5.4 Effet sur de l’oxydation lipidique au niveau plasmatique et tissulaire  

Les résultats d’appréciation des teneurs en TBARS sont indiqués dans la Figure ci-

dessous. On constate chez les deux groupes de rats HGC et HGCP, une réduction significative 

de 59 % et de 40 % des taux de MDA plasmatique, et de 60 % et 52 % de la teneur en MDA 

hépatique, alors qu’au niveau cardiaque cette réduction est de 62 % et de 56 % et ce on les 

comparant aux deux groupes HG et HGP.  
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Figure 64:Oxydation lipidique (MDA) plasmatique (µmol/L) (A) et tissulaires (µmol/ g de tissus) (B) 

des rats sous le régime hyper-gras, supplémenté de la poudre de cannelle combinée ou non aux 

probiotiques après les 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP et HGC. (•) Différence significative HGP vs HGCP. (*) Différence significative HGC vs HGCP. HG : rats 

du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotique ; HGC : rats du groupe hyper-

gras+cannelle ; HGCP : rats du groupe hyper-gras+cannelle+probiotique.  

II.2.2.1.6 Effet contre la stéatose hépatique  

L’examen macroscopique du foie des rats recevant le traitement la poudre de cannelle 

et probiotique (HGC et HGCP) a montré l’absence des lésions hépatiques.   

Par ailleurs, l’examen microscopique des foies des rats des deux groupes HGC et HGCP, 

montre des coupes histologiques normales avec absence des gouttelettes lipidiques (Figure 65c 

et d) et ce en comparaison avec celui de groupe HG et HGP (Figure 65 a et b).  
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Figure 65: Observation microscopique (X40) des sections histologiques des foies des rats traités par la 

cannelle combinée ou non aux probiotiques après 16 semaines de traitement 

a) foie des rats du groupe nourris au régime hyper-gras, présence un grand nombre de vacuoles lipidique (flèches 

rouge) ; b) foies des rats nourris au régime hyper-gras supplémenté en probiotiques, diminution du nombre des 

vacuoles lipidique (flèches vert) ; c) foie des rats du groupe HGC ; d) foie des rats du groupe HGCP une forte 

diminution du nombre des vacuoles lipidique (flèches noir) 

II.2.2.1.7 Effet sur le déséquilibre du microbiote intestinale  

Afin d’estimer l’impact de cette plante associée ou non aux probiotiques sur la 

composition du microbiote intestinal, nous avons isolé, identifié et dénombré, chez les quatre 

groupes expérimentaux (HG, HGP, HGC et HGCP), certaines bactéries à Gram négatif et à 

Gram positif et ceci au niveau fécal. L’identification au cours de ce protocole expérimentale a 

été basée sur l’appréciation des caractéristiques morphologiques et biochimiques.  
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II.2.2.1.7.1 Isolement, identification et dénombrement des entérobactéries sur milieu 

Mac Conkey  

L’examen macroscopique sur milieu Mac Conkey révèle des colonies roses entourées 

d’un hâlo opaque dû à la précipitation des sels biliaires (annexe n° VIII). Cependant, 

l’observation microscopique révèle des cellules bactériennes sous forme de coccobacille et elle 

dévoile une coloration Gram négative figure 66. 

 

Figure 66: Observation microscopique (100X) des bactéries isolées sur Mac Conkey issues du 

contenu fécal 

L’identification de ces bactéries a été effectuée   par le biais de la galerie l’Api « Api 20 

E ». Les résultats obtenus indiquent que la bactérie isolée possède les enzymes β-galactosidase 

(ONPG+), Lysine décarboxylase (LDC+), Ornithine décarboxylase (ODC+), mais elle est 

dépourvue de l’Uréase (URE-), Tryptophane désaminase et Thiosulfate réductase (production 

de H2S), cette bactérie peut utiliser  le glucose et l'arabinose au cours de son métabolisme, par 

contre elle n'utilise pas le citrate (CIT-) comme seule source de carbone et d'énergie mais elle 

est également  capable de produire  de l'indole. L’ensemble de ces tests confirme que les 

bactéries isolées sur Mac Conkey sont des espèces d’E. coli (annexe n° VII).  

Les résultats de dénombrement d’E. coli à T0 dans la matière fécale ne révèlent aucune 

différence significative entre les quatre groupes HG, HGP, HGC et HGCP. En outre, les résultats 

après 16 semaines d’expérimentation (Tf) dévoilent une réduction significative de 19,43 % du 

nombre d’E.coli chez les groupes ayant reçu le régime HG incorporé de la poudre de cannelle 

(HGC), et ceux en comparaison avec le groupe de rats sous régime HG. D’autre part une 

réduction de 13,29 % du nombre d’E. coli est constaté chez les rats du groupe HGCP par rapport 

au groupe de rats HGP (Figure 67) 



PARTIE EXPERIMENTALE                                       CHAPITRE II : RESULTATS -ETUDE IN-VIVO 

 
145 

 

Figure 67: Dénombrement d’E. coli chez des rats sous le régime hyper-gras, supplémenté de la 

cannelle combinée ou non aux probiotiques après les 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP et HGC. (•) Différence significative HGP vs HGCP. (*) Différence significative HGC vs HGCP. HG : rats 

du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGC : rats du groupe hyper-

gras+cannelle ; HGCP : rats du groupe hyper-gras+ cannelle+ probiotiques.  

II.2.2.1.7.2 Isolement, identification et dénombrement des bactéries à Gram positif sur 

milieu BEA 

Les bactéries isolées sur milieu BEA sont de petites tailles sans couleur, entourées d’un 

halo noir (voir annexe n° VIII). Par contre l’observation microscopique de ces bactéries indique 

des cellules bactériennes sous forme de coque avec une coloration à Gram positif (Figure 68). 

 

Figure 68: Observation microscopique (100X) des bactéries isolées sur BEA issues du contenu fécal 

De plus, l’identification biochimique des bactéries isolées sur BEA montre que ces 

dernières sont caractérisées par une absence de la catalase, de l’oxydase, de l’ONPG et de 

l'uréase Tableau 26. Les résultats concernant les caractéristiques morphologiques et 
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biochimiques des bactéries isolées sur BEA sont en faveur de l'identification phénotypique du 

genre Enterococcus sp. Les caractéristiques de cette  identification est basée  sur  celles décrites 

dans le manuel de Bergey de la bactériologie systématique (Kandler et Weiss, 1986) et dans 

Procaryotes (Knauf et al., 1992). 

Le dénombrement au niveau fécal de la bactérie présumée Enterococcus sp. à T0  

n’enregistre  aucune différence significative entre les quatre lots de rats cités précédemment. 

Cependant, après 16 semaines d’expérimentation on constate une réduction significative de la 

charge bactérienne estimée à 22,72 % chez les groupes ayant reçu le régime HG incorporé de 

la poudre de cannelle (HGC), et ceux en comparaison avec le groupe HG. Aussi respectivement 

une diminution de 11,23 % a été distingué chez les rats du groupe hyper-gras cannelle 

/probiotiques (HGCP) par rapport le groupe HGP (Figure 69). 

 

Figure 69:Dénombrement d’Enterococcus sp. chez des rats sous le régime hyper-gras, supplémenté de 

la poudre de cannelle combinée ou non aux probiotiques après les 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP et HGC. (•) Différence significative HGP vs HGCP. (*) Différence significative HGC vs HGCP. HG : rats 

du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGC : rats du groupe hyper-

gras+cannelle ; HGCP : rats du groupe hyper-gras+ cannelle+ probiotiques.  

II.2.2.1.7.3 Isolement, identification et dénombrement des bactéries à Gram positif sur 

milieu MRS  

L’observation macroscopique réalisée sur les colonies bactériennes obtenues sur MRS 

met en évidence des colonies de forme circulaires, moyennes, avec une surface lisse plus ou 

moins bombées de couleur blanchâtre (voir annexe n° VIII). L’examen microscopique laisse à 
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percevoir la présence de cellules bactériennes de forme bacillaire, isolées ou disposées en amas 

(Figure 70).  

 

Figure 70: Observation microscopique (100X) des bactéries isolées sur MRS issues du contenu fécal 

Les résultats des caractéristiques biochimiques des bactéries isolées sur MRS indiquent 

que ces dernières ne possèdent pas de catalase, d’oxydase, d’ONPG mais elles contiennent 

l'uréase. 

Les résultats concernant les caractéristiques morphologiques et biochimiques des 

bactéries isolées sur  MRS confirment  l'identification phénotypique du genre  Lactobacillus 

sp., les critères d’identification utilisés au cours de cette identification sont décrites dans le 

manuel de Bergey de la bactériologie systématique (Kandler et Weiss, 1986) et dans 

Procaryotes (Knauf et al., 1992). 

Tableau 26: Caractères macroscopiques, microscopiques et biochimiques des germes isolés de la 

matière fécale des rats sous régime hypergras traités par la cannelle associée ou non aux probiotiques  

 Mac Conkey BEA MRS 

Macroscopique 

Colonies roses 

entourées d’un hâlo 

opaque 

Petites colonies 

incolores d’un hâlo 

noir 

Colonies blanchâtres 

légèrement 

allongées 

Microscopique 
Bacilles à Gram 

négatif 

Coques à Gram 

positif 

Bacilles à Gram 

positif 

Catalase + - - 

Oxydase - - - 

ONPG + - - 

Mannitol + + + 

Mobilité + - - 

TSI + NR NR 
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Urée - - + 

Indole + - - 

(+): Test positif ; (-) : Test négatif ; (NR) : Test non réalisé 

Les résultats de dénombrement de Lactobacillus sp. à T0 indiquent aucune différence 

significative entre les lots de rats (HG, HGC, HGP, HGCP) la numération après 16 semaines de 

consommation des différents régimes expérimentaux dévoile  un accroissement significatif du 

nombre de Lactobacillus sp. chez les rats constituant le groupe HGC  en comparaison avec  le 

groupe HG cette élévation est estimée à  32,54 %. 

La co-administration cannelle/probiotique rehausse de manière hautement significative 

de la charge de Lactobacillus sp en comparaison avec le groupe HGP, on note une augmentation 

de 10,58 %. Il va de même pour le groupe de rat ayant reçu le traitement cannelle/probiotique, 

en effet une augmentation de 5 % par rapport au groupe HGC est constatée, néanmoins, celle-

ci reste non significative (Figure 71).  

 

Figure 71:Dénombrement de Lactobacillus sp. chez des rats sous le régime hyper-gras, supplémenté 

de la poudre de cannelle combinée ou non aux probiotiques après les 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP et HGC. (•) Différence significative HGP vs HGCP. (*) Différence significative HGC vs HGCP. HG : rats 

du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGG : rats du groupe hyper-

gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras +gingembre+ probiotiques ; HGC : rats du groupe hyper-

gras+cannelle ; HGCP : rats du groupe hyper-gras+ cannelle+ probiotiques.  
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II.2.2.2 Evaluation de l’effet préventif de gingembre (Zingiber officinale), combinée ou 

non aux probiotiques vis-à-vis des cadio-complications associées à l’obésité 

nutritionnellement induite 

II.2.2.2.1 Effet sur l’évolution poids corporel et le gain du poids  

Au terme de l’étude le traitement basé sur l’utilisation du régime hyper-gras 

supplémenté en poudre de gingembre (HGG) et du régime hyper gars supplémenté en poudre 

de gingembre associée aux probiotiques (HGGP), réduit la masse corporelle des rats de manière 

significative en comparaison avec celle des rats constituant le groupe HG. Ces animaux atteints 

un poids final de 432,28 ± 16,36 g contre un poids final de 352,92 ± 11,79 g et 377,21 ± 9,18 g 

pour le groupe HGG et HGGP respectivement. Néanmoins aucune variation significative entre 

ces deux derniers groupes n’est décelée. Parallèlement, les résultats concernant le taux du gain 

de poids obtenus après 16 semaines de traitement, indiquent que la plus faible valeur est de 

47,94 ± 5,83 % celle-ci est enregistré avec le groupe HGG. Cependant le groupe de rats sous 

régime HGGP, présentent un taux de gain de poids évalué à 60,62 ± 6,62 % (figure ci-dessous). 

    

Figure 72: Evolution du poids corporel et le gain de poids des rats nourris par le régime HG 

supplément de la poudre de gingembre combiné ou non aux probiotiques pendant 16 semaines 

d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (*) Différence significative HG 

vs HG, HGP, HGG et HGGP. (#) Différence significative HG vs HGP et HGG. HG : rats du groupe hyper-gras ; 

HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGG : rats du groupe hyper-gras+gingembre ; HGGP : rats du 

hyper-gras +gingembre+ probiotiques  
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II.2.2.2.2 Effet sur la prise alimentaire et l’apport calorique  

Au cours de la présente expérimentation, les quatre groupes de rats sous régime HG, 

HGP, HGG ou sous régime HGGP ont un apport énergétique de 350,03 ± 13,72 kcal/semaine, 

de331,88 ± 13,98 kcal/semaine, de318,92 ± 8,95 kcal/semaine et de 324,32 ± 18,92 

kcal/semaine, respectivement. Aucune différence significative n’est notée entre ces quatre 

groupes. Il va de même pour la nourriture ingérée, cependant ils présentent une quantité de 

nourriture ingérée significativement inférieure en comparaison à celle des rats constituant le 

groupe (ST), on note 47,06 ± 0,59 g, 48,81 ± 2,05 g, 44,28 ± 1,66 et 47,70 ± 2,78g Versus 72,55 

± 1.54 g, respectivement voir Figure 73. 

   

Figure 73: Nourriture ingérée (g) et Apport énergétique (Kcal) des rats nourris par le régime HG 

supplémenté de la poudre de gingembre combiné ou non aux probiotiques durant les 16 semaines 

d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGG. HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGG : rats du groupe 

hyper-gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras +gingembres et probiotiques 

 

II.2.2.2.3 Effet sur le poids des organes  

Après 16 semaines d’expérimentation, le poids des organes chez les quatre groupes est 

présenté dans le Tableau 27. Aucune variation significative du poids du cœur n’est constatée 

entre les différents groupes expérimentaux. Cependant, le poids du foie des rats du groupe HGG 

(8,97 ± 0,41g) et les rats du groupe HGGP (9,75 ±0,42 g) est significativement inférieur à celui 

des rats du groupe HG (10,94 ± 0,92 g). Bien que cette différence demeure non significative. 
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Le groupe de rats nourris au régime hyper-gras additionné de la poudre de gingembre (HGG) 

présente une diminution estimée 71,61 % du poids de tissus adipeux cette diminution est 

hautement significative en comparaison avec le groupe de rats qui reçois le régime hyper-gras 

(HG) on note 6,06 ± 0,76 g vs 21,36 ± 0,84 g respectivement.  De même, la combinaison 

gingembre/probiotique (HGGP) diminuer d’une façon hautement significative le poids du tissu 

adipeux des rats avec un pourcentage de 22,2 %en comparaison avec le groupe HG supplémenté 

en probiotiques (7,08 ± 0,51g vs 10,03 ± 1,03 g). Le poids des reins des rats du groupe HGG et 

HGGP est significativement inferieure à celui du groupe HG (1,86 ± 0,05g et 1,82 ± 0,19 g vs 

2,28 ± 0,10 g). En revanche, aucune différence n’est constatée entre le groupe HG et HGP. 

Aucune variation significative n’est observée pour le poids du cerveau de différents groupes, à 

l’exception des rats HG qui présentent au terme de l’étude un poids significativement diffèrent 

de celui des rats HGGP (1,46 ± 0,09 g versus 1,71 ± 0,03 g). Aussi Une augmentation hautement 

significative de la masse des testicules des rats du groupes HG est constatée par rapport aux rats 

des autres groupes (HGP, HGG et HGGP) voir Tableau 27. 

Tableau 27: Poids des différents organes, des rats sous régime hyper-gras supplémenté du gingembre 

associé ou non aux probiotiques seul ou associée au probiotiques, prélevés (g) après 16 semaines 

d’expérimentation 

Organes (g) 
Groupes expérimentaux 

HG HGP HGG HGGP 

Cœur 1,08 ± 0,05 1,03 ± 0,01 0,98 ±0,01 1,04 ±0,03 

Foie 10,94 ± 0,92 10,27± 0,41 8,97 ±0,41A 9,75 ±0,42 

T. adipeux 21,36 ± 0,84 10,03 ±1,03C 6,06 ±0,76C 7,80 ± 0,51 

Cerveau 1,46 ± 0,09 1,64 ± 0,05 1,66 ± 0,06 1,71 ± 0,03A 

Riens 2,28 ± 0,1 1,98 ± 0,06 1,86 ± 0,05A 1,82 ± 0,19A 

Testicules 5,81 ± 0,48 3,26 ± 0,07C 3,18 ±0,14C 3,65 ± 0,06C 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7) ; (AP<0,05 ; BP<0,01 ; 
CP<0,001) différence significative par rapport au groupe ST ; (aP<0,05 ; bP<0,01 ; cP<0,001) différence 

significative par rapport au groupe HG ; (dP<0,05 ; eP<0,01 ; fP<0,001) différence significative par rapport au 

groupe HGG ;HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGG : rats du 

groupe hyper-gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras +gingembre+ probiotiques. 

II.2.2.2.4 Effet sur les paramètres biochimiques plasmatiques  

II.2.2.2.4.1 Effet sur les teneurs plasmatiques en glucose  

La supplémentation de la poudre du gingembre seule ou bien combinée aux probiotiques 

(HGG et HGGP) provoque une diminution hautement significative estimée à 53,27 % pour le 
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groupe HGG vs HG, et une réduction de 78,40 % pour le groupe HGGP vs HGP. De plus, une 

réduction significative est évaluée à 58.67 % chez rats constituant le groupe HGGP versus les 

rats du groupe HGG. (Figure 74).  

 

Figure 74: Teneur plasmatique en glucose des rats nourris par le régime HG supplémenté de la poudre 

de gingembre combiné ou non aux probiotiques après 16 semaines d’expérimentation en g/L 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGG. (•) Différence significative HGP vs HGGP. (*) Différence significative HGG vs HGGP. HG : rats du 

groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGG : rats du groupe hyper-

gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras +gingembre+ probiotiques   

II.2.2.2.4.2 Effet sur le profil lipidique plasmatique : triglycéride, cholestérol total, HDL 

et LDL  

Comme cité précédemment dans le premier volet de cette partie de l’étude la 

consommation quotidienne d’un régime riche en lipide pendant 16 semaines entraine une 

perturbation lipidique du profil lipidique des rats Wistar ceci se traduit par une élévation des 

taux plasmatique  du cholestérol total, des triglycérides et les fraction lipoprotéines C-LDL ainsi 

que par une diminution hautement significative des taux plasmatiques des fractions 

lipoprotéiques en C-HDL, cette perturbation est légèrement restaurée par l’addition des 

probiotiques au régime HG  comme  le montre la Figure 75. 

Toutefois, l’incorporation de gingembre seul ou bien associé aux probiotiques (HGG et 

HGGP) provoque une diminution hautement significative au niveau plasmatique de la teneur 

en triglycérides avec un pourcentage de 67,77 % pour le groupe HGG en opposition au groupe 

HG et de 63,35 % pour le groupe HGGP en opposition avec le groupe HGP. 
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La même constatation est obtenue, une diminution hautement significative du taux de 

cholestérol évaluée à 66,26 % est enregistré pour le groupe HGG et de 37,21 % pour le groupe 

HGGP par rapport les deux groupes HG et HGP, respectivement (Figure 75). 

Toutefois, l’incorporation du gingembre dans les régimes expérimentaux additionnés ou 

non en probiotiques (HGG et HGGP), influence de manière hautement significative la teneur 

en C-LDL. En effet, cette dernière subit une diminution de 90,8 % par rapport au groupe HG et 

de 85,56 %par rapport au groupe HGP, respectivement. 

Parallèlement, la supplémentation du gingembre associé ou non aux probiotiques (HGG 

et HGGP) améliore le profil lipidique en termes de C-HDL (Figure 75), on a enregistré une 

augmentation hautement significative de 147,25 % chez les rats ayant reçus le régime hyper-

gras incorporé de gingembre (HGG) par rapport aux rats ayant ingéré le régime HG.  

L’association gingembre probiotique (HGGP) augmente de manière hautement significative le 

taux du bon cholestérol (C-HDL) en comparaison avec le groupe de rats nourris par le régime 

HG associé aux probiotiques HGP avec un taux de 85,56 %. 

 

Figure 75: Profil lipidique en triglycéride, cholestérol total, HDL et LDL en g/L des rats nourris par le 

régime HG supplémenté de la poudre de gingembre combiné ou non aux probiotiques après 16 

semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGG. (•) Différence significative HGP vs HGGP. (*) Différence significative HGG vs HGGP. HG : rats du 

groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotique ; HGG : rats du groupe hyper-

gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras +gingembre+probiotique   
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II.2.2.2.4.3 Effet sur les lésions hépatiques évalués par les taux des transaminases (ASAT 

et ALAT)  

Le régime hyperlipidique provoque des lésions hépatiques appréciées par les taux 

plasmatiques élevés des transaminases (ASAT et ALAT). Néanmoins, l’incorporation du 

gingembre combiné ou non aux probiotiques (HGG et HGGP) restaure ces lésions en 

provoquant une diminution des taux enzymatiques évaluée à 63,76 ± 0,69 UI/mL et 52,26 ± 

2,59 UI/mL pour les ASAT et de 61,18 ± 2,45 UI/mL et73,16 ± 2,87UI/mL pour les ALAT, 

pour les groupes HGG et HGGP respectivement versus le groupe HG (Tableau 28). 

II.2.2.2.4.4 Effet sur le taux en acide urique, urée et protéine totale au niveau 

plasmatique  

Le régime hyper-gras induit une diminution des niveaux plasmatiques d’acide urique, 

d’urée et de protéines totale. Cependant, l’incorporation de la poudre de gingembre au régime 

hyper-gras provoque une diminution significative de la concentration en acide urique en urée 

et en protéine totale, évaluée à 51,85 %, 54,46% et 35,6% dans l’ordre par rapport au groupe 

HG. 

La même tendance est observée avec laco-administration gingembre/probiotique celle-

ci induit une diminution de la teneur en acide urique, urée et en protéines totale d’une manière 

significative celle-ci est estimée à 32,56 % pour l’acide urique de 24,43 %pour l’urée et de 

13,63 %pour les protéines totales, en comparaison avec le groupe HGP. 

Tableau 28: Activités enzymatiques (UI/L) des ASAT et ALAT, Acide urique (mg/L), urée (g/L) et 

protéine totale (g/L) des rats nourris par le régime HG supplémenté de la poudre de gingembre combiné 

ou non aux probiotiques après 16 semaines d’expérimentation 

Paramètres 

Groupes expérimentaux 

HG HGP HGG HGGP 

ASAT(UI/mL) 114,36 ± 3,18 85,01 ± 1,87C 63,76 ± 0,69C, c 52,26 ± 2,59c 

ALAT(UI/mL) 101,85 ± 3,85 86,91 ± 5,08A 61,18 ± 2,45C, c 73,16 ± 2,87 

Acide urique (mg/L) 38,55 ± 0,47 29,71 ± 1,40C 18,56 ± 0,69C, c 20,03 ± 0,90c 

Urée (g/L) 2,44 ± 0,08 1,63 ± 0,10C 1,11 ± 0,03C, c 1,24 ± 0,01b 

Protéine totale (g/L) 5,75 ± 0,39 4,54 ± 0,20A 3,70 ± 0,28C 3,92 ± 0,29 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7) ; (AP<0,05 ; BP<0,01 ; 
CP<0,001) différence significative par rapport au groupe ST ; (aP<0,05 ; bP<0,01 ; cP<0,001) différence 
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significative par rapport au groupe HG ; (dP<0,05 ; eP<0,01 ; fP<0,001) différence significative par rapport au 

groupe HGG; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotique ; HGG : rats du 

groupe hyper-gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras +gingembre+probiotique. 

II.2.2.2.5 Effet sur les paramètres oxydatifs au niveau plasmatique et tissulaire  

II.2.2.2.5.1 Effet sur le pouvoir réducteur total au niveau plasmatique et tissulaire  

Les résultats du pouvoir réducteur sont représentés dans la Figure 76, ces derniers 

montrent que le régime hyper-gras influence de manière significative le pouvoir réducteur 

évalué par la technique FRAP au niveau plasmatique et tissulaire. En effet, les rats recevant le 

régime hyper-gras présentent un pouvoir réducteur, plasmatique ou tissulaire, significativement 

inférieur à celui des autres groupes à savoir le groupe HGP, HGG et HGGP. 

    

Figure 76:Pouvoir réducteur total au niveau plasmatique (µmol/L) (A), et tissulaire (µmol/g de tissus) 

(B) des rats sous le régime hyper-gras, supplémenté de la poudre de gingembre combiné ou non aux 

probiotiques après 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP, HGG et HGGP. (•) Différence significative HGP vs HGGP. (*) Différence significative HGG vs HGGP. 

HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotique ; HGG : rats du groupe hyper-

gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras +gingembre+probiotique.  

L’administration de la plante seule ou associée aux probiotiques augmente de manière 

hautement significative le pouvoir réducteur plasmatique, au terme de l’étude un taux 

d’augmentation de 71,46 % pour le groupe HGG versus HG et de 31,26 % pour le groupe HGGP 

versus HGP est enregistré. Il va de même pour le pouvoir réducteur tissulaires, ce dernier est 

rehaussé de 178,08 %pour le groupe HGG et de 57 % pour le groupe HGGP au niveau 

hépatique, alors qu’au niveau cardiaque une augmentation de 176,38 % est constatée avec le 
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groupe HGG. Le groupe HGGP présente, quant à lui, une augmentation du pouvoir réducteur 

cardiaque de 35,41 %.  

Il est important de noter que la combinaison gingembre/probiotique diminue le pouvoir 

antioxydant totale au niveau plasmatique, hépatique ainsi que cardiaque et ce avec des taux de 

12,19%, 13,85% et 8,9 %, respectivement. Ceci est constaté en comparaison avec le groupe de 

rats nourris par le régime HG associée au gingembre seul, cependant cette différence reste non 

significative  

II.2.2.2.5.2 Effet sur la teneur en vitamine C plasmatique et tissulaire  

Les résultats présentés dans le Tableau 29, indiquent que l’incorporation du gingembre 

combiné ou non aux probiotique au régime HG, améliore significativement les concentrations 

plasmatiques en vitamine C, cette amélioration est estimée par un pourcentage d’augmentation 

de 111,69% pour les rats du groupe HGG en opposition aux rats du groupe HG et de 53,47 % 

chez le groupe HGGP en opposition aux rats du groupe HGP. 

En parallèle, nos résultats signalent que les concentrations en vitamine C au niveau 

hépatique aussi bien chez les groupes de rats HGG que chez les rats recevant un HGGP, sont 

supérieures et de manière hautement significative à celles des rats des deux groupes HG et HGP. 

En effet, on note des teneurs de l’ordre de 557,98 ± 27,96 et 643,68 ± 30,49 µg/g de tissus, 

respectivement voir tableau ci-dessous. 

L’incorporation de la plante seule ou associée aux probiotiques induit des variations des 

taux de vitamines C constatées au niveau cardiaque. Les résultats du dosage de la vitamine C 

au niveau de ce tissu, montrent des teneurs en vitamine C de (303,88 ± 8,54 µg/g de tissu) pour 

le groupe de rats HGG cette dernière est hautement supérieure et de manière significative à 

celle remarquée chez les rats HG (78,8±7,8 µg/L). Aussi Co-traitement gingembre / 

probiotiques (HGGP) montre une augmentation hautement significative du contenu en vitamine 

C cardiaque de (339,94 ± 8,36 g/g de tissus) par rapport aux rats nourris par le régime HGP 

(161,02±7,8 µg/L). 

Bien que la teneur en vitamine C soit rehaussée chez les rats du groupe HGGP, cette 

teneur reste cependant statistiquement non significative par rapport aux rats du groupe HGG.  

Il est à noter que les rats de ce groupe présentent une augmentation de 15,33 %au niveau 

hépatique et de 11,86 % au niveau cardiaque. 
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Tableau 29: Teneurs plasmatique (µg/L), et tissulaires (µg/g de tissus) en vitamine C des rats nourris 

par le régime HG supplémenté de la poudre de gingembre combiné ou non aux probiotiques après 16 

semaines d’experimentation 

Paramètres 
Groupes expérimentaux 

HG HGP HGG HGGP 

Teneur plasmatique en 

Vit C (µg/L) 
24,9 ± 3,1 37,6 ± 1,6B 52,8 ± 1,4C, b 47,7 ± 2,2a 

Teneur hépatique en Vit 

C (µg/g tissus) 
164,2 ± 21,4 369,01 ± 26,06C 557,9 ± 27,9C, c 643,6 ± 30,4c 

Teneur cardiaque en Vit 

C(µg/g tissus) 
78,8 ± 7,8 161,02 ± 7,8C 303,8 ± 8,5C, c 339,9 ± 8,3c 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard ; avec (n=7) ; (AP<0,05 ; BP<0,01 ; 
CP<0,001) différence significative par rapport au groupe ST ; (aP<0,05 ; bP<0,01 ; cP<0,001) différence 

significative par rapport au groupe HG ; (dP<0,05 ; eP<0,01 ; fP<0,001) différence significative par rapport au 

groupe HGG ; HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGG : rats du 

groupe hyper-gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras +gingembre+ probiotiques. 

II.2.2.2.5.3 Effet sur l’oxydation des protéines (groupement thiols) plasmatique et 

tissulaire  

La supplémentation du gingembre combiné ou non aux probiotiques exerce un effet 

protecteur vis-à-vis des altérations oxydatives protéiques. Ceci est reflété par des teneurs 

importantes au niveau plasmatique des groupements thiols estimées à 601,99 ± 26,24 et 511,17 

± 10,35 µmol/L pour les deux groupes de rats recevant le régime hyper-gras enrichi en poudre 

de gingembre (HGG) et en probiotiques (HGGP), respectivement.  

De même, les résultats obtenus après 16 semaines d’expérimentation indiquent une 

différence hautement significative dans les concentrations en groupements thiols au niveau du 

foie lors de l’addition de la poudre du gingembre, celle-ci est marquée par une augmentation 

estimée à 96,57 % par rapport au groupe HG. Il va de même pour le groupe de rats sous régime 

hyper-gras supplémenté en gingembre et en probiotiques, en effet cette synergie améliore la 

protection hépatique contre les altérations oxydatives protéiques un taux de protection évaluée 

à 24,69 % est constaté par rapport au groupe HGP. 

Une meilleure protection cardiaque est remarquée avec les deux groupes de rats HGG 

et HGGP, celle-ci est estimée par un pourcentage d’augmentation de 163,38 % chez le groupe 

HGG et de 34,14 % chez le groupe HGGP en opposition avec les groupes HG et HGP, 

respectivement (Figure 77). 
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Figure 77: Oxydation protéique plasmatique (µmol/L) (A) et tissulaire (µmol/g de tissus) (B), des rats 

sous le régime hyper-gras, supplémenté de la poudre de gingembre combiné ou non aux probiotiques 

après 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP et HGG. (•) Différence significative HGP vs HGGP. HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du 

groupe hyper-gras +probiotiques ; HGG : rats du groupe hyper-gras+ gingembres ; HGGP : rats du hyper-gras 

+gingembre+ probiotiques.  

II.2.2.2.5.4 Effet sur de l’oxydation lipidique au niveau plasmatique et tissulaire  

Les résultats d’estimation des teneurs en malondialdéhyde (MDA) sont représentés dans 

la figure78, ces derniers montrent que le régime hypergras élaboré au cours de cette étude 

génère une oxydation lipidique importante et ceux au niveau plasmatique et tissulaire chez les 

rats du groupe HG. 

Parallèlement, Au cours de cette expérimentation le traitement basé sur l’incorporation 

du gingembre combiné ou non aux probiotiques réduisent de manière hautement significative 

le taux des MDA plasmatiques des rats Wistar engendrés par le régime hyper-gras. On note 

respectivement une teneur de (3,67 ± 0,18 µmol/L versus 9,11 ± 0,40 µmol/L) ceci se traduit 

par diminution de 59,68 % en opposition au groupe HG. 

L’addition des probiotiques au régime HG associé au gingembre induit une diminution 

de la teneur en MDA plasmatique évaluée à 3,27 ± 0,39 µmol/L versus la teneur en MDA du 

groupe HGP avec une valeur de 5,52 ± 0,55 µmol/L. Cette diminution est estimée en 

pourcentage à 40,67%. 
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Les résultats obtenus indiquent clairement que l’effet préventif de la co-administration 

gingembre/probiotiques, sur l’oxydation lipidique plasmatique, est plus importante que le 

traitement basé sur l’utilisation du gingembre seul. Cette protection est appréciée par une 

réduction des taux des MDA de 10,73 % chez le groupe HGGP versus HGG (Figure 78), 

cependant elle reste statistiquement non significative. 

   

Figure 78: Oxydation lipidique (MDA) plasmatique (µmol/L) (A) et tissulaires (µmol/ g de tissus) (B) 

des rats sous le régime hyper-gras, supplémenté de la poudre de gingembre combiné ou non aux 

probiotiques après les 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP et HGG. (•) Différence significative HGP vs HGGP. (*) Différence significative HGG vs HGGP. HG : rats 

du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotiques ; HGG : rats du groupe hyper-

gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras +gingembre+ probiotiques   

De manière similaire, les résultats d’évaluation des taux des MDA tissulaires représentés 

dans la figure ci-dessous montrent une diminution hautement significative des teneurs en MDA 

tissulaires des rats constituant les groupes HGG et HGGP, vis-à-vis des rats constituant les 

groupes HG et HGP. Après 16 semaines d’expérimentation, on enregistre une réduction 

hépatique de 70,23 % et cardiaque de 68,17 % chez les rats recevant le régime hypergras 

incorporé de gingembre (HGG) et ceci en les opposant au groupe HG. 

La supplémentation basée sur la combinaison gingembre/probiotiques induit une 

diminution hautement significative des taux de MDA, que ce soit au niveau hépatique 66,64 % 

ou bien au niveau cardiaque 67,11 %comparée à la supplémentation à base de probiotique seul 

(HGP). Il semblerait que la plante seule ou combinée aux probiotiques, exerce une action cardio 

et hépato-protectrice vis-à-vis des oxydations lipidiques. Toutefois, il est important de noter que 
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cette co-administration à un effet préventif accentué, vis-à-vis de la formation des lipides 

oxydés, au niveau tissulaire qu’au niveau plasmatique. 

II.2.2.2.6 Effet contre la stéatose hépatique  

Après 16 semaines de traitement par la poudre de gingembre combinée ou non aux 

probiotiques, les foies des rats du groupes HGG et HGGP ont été observées 

macroscopiquement, cette observation n’a révélé aucune lésion au niveau de cette organe  

Les coupes histologiques des foies des rats nourris au régime HGG et HGGP présentent 

un tissu normal avec absence de toutes forme de vacuoles lipidiques (Figure 79 c et d) en 

comparaison avec les foies des rats constituant les deux groupes de rats HG et HGP (Figure 79 

a et b). Il semblerait que la poudre du gingembre seule ou combinée aux probiotiques exerce 

une action protectrice vis-à-vis l’accumulation des lipides au niveau des cellules hépatocytaires 

induisant ainsi une inhibition de la formation des vacuoles lipidiques. 

 

Figure 79: Observation microscopique (X40) des sections histologiques des foies des rats traités par le 

gingembre combiné ou non aux probiotiques après 16 semaines de traitement 

a

) 
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a) foie des rats du groupe nourris au régime hyper-gras, présence un grand nombre de vacuoles lipidique (flèches 

rouge); b) foies des rats nourris au régime hyper-gras supplémenté en probiotiques, diminution du nombre des 

vacuoles lipidique (flèches vert) ; c) foie des rats du groupe HGG ; d) foie des rats du groupe HGGP une forte 

diminution du nombre des vacuoles lipidique (flèches noir) 

II.2.2.2.7 Effet sur le déséquilibre du microbiote intestinal  

L’évaluation de l’effet du gingembre en poudre associé ou non aux bactéries 

probiotiques sur le déséquilibre du microbiote intestinal provoqué par le régime hyper-gras des 

rats Wistar, a réalisée par un isolement, une identification et un dénombrement au niveau fécal 

comme cités précédemment. de certaines bactéries intestinales à Gram négatif chez les 

différents groupes expérimentaux HG, HGP, HGG et HGGP. 

II.2.2.2.7.1 Isolement, identification et dénombrement des entérobactéries sur milieu 

Mac  

Sur un milieu de culture Mac Conkey, l’aspect macroscopique des colonies apparaissent 

de couleur rose, sont généralement rondes, convexes et lisses. Elles peuvent avoir un aspect 

humide ou brillant. En outre, une caractéristique distinctive de ces colonies sur le milieu Mac 

Conkey est la présence d'une zone ou halo autour. Cela est dû à la production d'acide et à la 

précipitation des sels biliaires contenus dans le milieu, formant cette zone opaque (annexe n° 

VIII). L’observation microscope de ces bactéries est de forme coccobacilles à Gram négatif 

(Figure 80) 

 

Figure 80: Observation microscopique (100X) des bactéries isolées sur Mac Conkey issues du 

contenu fécal 

Les résultats d’identification biochimique effectués sur la galerie API 20 E obtenus 

indiquent que les bactéries isolées sur Mac Conkey contenaient les enzymes galactosidase 

(ONPG+), lysine décarboxylase (LDC+) et ornithine décarboxylase (ODC+), mais dépourvue 

l’uréase (URE-), de tryptophane désaminase et de thiosulfate réductase (produit du H2S). Ainsi, 

cette espèce utilise le glucose et l'arabinose comme sources, par contre elle n'utilise pas le citrate 
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(CIT-) comme seule source de carbone et d'énergie mais est également capable de produire de 

l'indole exporté. Les résultats de chacun de ces tests ont confirmé que les bactéries isolées sur 

Mac Conkey est E. coli. Le logiciel de reconnaissance "UPBM" (lab.upbm.org) a été utilisé 

pour interpréter ces résultats annexe VII.  

A T0 les résultats de dénombrement d’E. coli au niveau fécal ne présente aucune 

différence significative entre les quatre lots expérimentaux (HG, HGP, HGG et HGGP). Après 

16 semaines d’expérimentation, le régime hyper-gras additionné du gingembre seul réduit de 

manière significative le nombre d’E. coli de 22,48 % avec une charge bactérienne de 3,78± 0,07 

log10 UFC/g en comparaison au groupe HG.  

Aussi, la co-administration gingembre/probiotique chez les rats sous régime hyper-gras 

induit une diminution des concentrations d’E. coli au niveau fécal. Cette diminution est estimée 

à 13,68 % en comparaison avec le groupe de HGP. Cependant, le traitement basé sur 

l’association du gingembre/probiotique réduit le nombre de cette population de 5,73 % par 

rapport au groupe HGG (Figure 81).  

 

Figure 81: Dénombrement d’E. coli chez des rats sous le régime hyper-gras, supplémenté de la poudre 

de gingembre combiné ou non aux probiotiques après les 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP. (•) Différence significative HGP vs HGGP. HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-

gras +probiotiques ; HGG : rats du groupe hyper-gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras + gingembre+ 

probiotiques   
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II.2.2.2.7.2 Isolement, identification et dénombrement des bactéries à Gram positif sur 

milieu BEA 

L’apparence des colonies sur le milieu BEA en taille petites, mais elles sont 

généralement rondes, convexes et lisses. Elles sont souvent de couleur noire à très foncée, en 

raison de la réaction d’hydrolyse de l'esculine présente dans le milieu, ce qui produit du glucose 

et de l'esculétine. En présence de fer dans le milieu, l'esculétine réagit avec le citrate ferrique 

pour former un précipité noir caractéristique autour des colonies (annexe VIII). L’examen 

microscopique de ces bactéries apparaît des coques à Gram positif (Figure 82). 

 

Figure 82: Observation microscopique (100X) des bactéries recherchées sur BEA issues du contenu 

fécal 

Les résultats de l’identification biochimique des bactéries isolées sur BEA indiquent que 

ces dernières sont caractérisées par une absence de la catalase, de l’oxydase, de l’ONPG et de 

l'uréase Tableau 30. Les résultats concernant les caractéristiques morphologiques et 

biochimiques des bactéries isolées sur BEA sont en faveur de l'identification phénotypique du 

genre Enterococcus sp. Les caractéristiques de cette  identification est basée  sur  celles décrites 

dans le manuel de Bergey de la bactériologie systématique (Kandler et Weiss, 1986) et dans 

Procaryotes (Knauf et al., 1992). 

A T0 on constate que le dénombrement d’Enterococcus sp. dans les quatre lots de rats 

(HG, HGP, HGG et HGGP) ne présente aucune différence significative. Cependant, après 16 

semaines de la supplémentation du gingembre au régime hyper-gras on remarque une 

diminution de manière significative (22,72 %) de la population d’Enterococcus sp. en 

comparaison avec le groupe de rat nourris par le régime HG. 

 De plus, la combinaison gingembre/probiotique chez les rats sous régime hyper-gras 

provoque une diminution des concentrations d’Enterococcus sp. Cette diminution est estimée à 

4,33 % en comparaison avec le groupe de HGP. Néanmoins, le traitement combiné 
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gingembre/probiotique réduit le nombre de cette population de 3,61 % par rapport au groupe 

HGG (Figure 83).  

 

Figure 83: Dénombrement d’Enterococcus sp. chez des rats sous le régime hyper-gras, supplémenté 

de la poudre de gingembre combiné ou non aux probiotiques après les 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP et HGC. (•) Différence significative HGP vs HGCP. (*) Différence significative HGC vs HGCP. HG : rats 

du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-gras +probiotique ; HGC : rats du groupe hyper-gras+ 

cannelle ; HGCP : rats du groupe hyper-gras+ cannelle+ probiotique.  

II.2.2.2.7.3 Isolement, identification et dénombrement des bactéries à Gram positif sur 

milieu MRS 

Macroscopiquement l’apparence des colonies sur milieu MRS de différentes tailles, 

généralement petites à moyennes, et peuvent être rondes ou légèrement irrégulières. Elles sont 

souvent convexes avec une surface lisse et régulière, de couleur souvent blanche crème à 

jaunâtres (annexe VIII). Cependant, les bactéries trouvées dans le MRS étaient des bacilles à 

Gram positif (Figure 84). 

 

 Figure 84: Observation microscopique (100X) des bactéries recherchées sur MRS issues du contenu 

fécal 
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Les caractéristiques biochimiques des bactéries isolées sur MRS (Tableau 30), qui 

manquent de l'enzyme catalase, de l'enzyme oxydase et de l'enzyme ONPG, mais possèdent 

l'uréase, comme indiqué dans le tableau ci-dessous. L'identification phénotypique de 

Lactobacillus sp. est confirmée par tous les résultats concernant les caractéristiques 

morphologiques, biochimiques des bactéries isolées sur MRS. Il en est de même pour les 

caractéristiques d'identification mentionnées dans le manuel de Bergey de la bactériologie 

systématique et dans Procaryotes (Kandler et Weiss, 1986). 

Tableau 30: Caractères macroscopiques, microscopiques et biochimiques des germes isolés de la 

matière fécale des rats traités par la cannelle associée ou non aux probiotiques et nourris un régime 

hyper-gras 

 Mac Conkey BEA MRS 

Macroscopique 

Colonies roses 

entourées d’un hâlo 

opaque 

Petites colonies 

incolores d’un hâlo 

halo noir 

Colonies blanchâtres 

légèrement allongées 

Microscopique 
Bacilles à Gram 

négatif 

Coques à Gram 

positif 

Bacilles à Gram 

positif 

Catalase + - - 

Oxydase - - - 

ONPG + - - 

Mannitol + + + 

Mobilité + - - 

TSI + NR NR 

Urée - - + 

Indole + - - 

(+): Test positif ; (-) : Test négatif ; (NR) : Test non réalisé 

Le dénombrement de Lactobacillus sp. à temps initial ne dévoile aucune différence 

significative entre les quatre groupes expérimentaux (HG, HGP, HGG et HGGP). En revanche, 

à Tf les résultats du dénombrement des Lactobacillus sp. effectué chez le groupe de rats sous 

régime HGG indiquent une augmentation significative de la concentration bactérienne en 

comparaison avec le groupe HG (3,62± 0,02 versus 2,62 ± 0,09 log10 UFC/g), cette 

augmentation est estimée à 32,54 % (Figure 85). 
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Parallèlement, le traitement combiné gingembre/probiotique (HGGP) chez les rats sous 

régime hyper-gras augmente le nombre des Lactobacillus de façon hautement significative par 

rapport au groupe HGP, on note une concentration de (3,80 ± 0,04 versus 3,33 ± 0,03 log10 

UFC/g), cette augmentation est évaluée à 14,10 %. D’autre part, la co-administration 

gingembre/probiotique augmente significativement le nombre des lactobacillus sp. à 4,87 %en 

comparaison avec le groupe HGG (Figure 85).   

 

Figure 85: Effet du gingembre seul ou associé aux probiotiques sur la charge bactérienne des 

Lactobacillus sp.au niveau fécal après 16 semaines d’expérimentation 

(Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes ± erreur standard avec n=7). (#) Différence significative HG 

vs HGP. (•) Différence significative HGP vs HGGP. HG : rats du groupe hyper-gras ; HGP : rats du groupe hyper-

gras +probiotiques ; HGG : rats du groupe hyper-gras+gingembre ; HGGP : rats du hyper-gras + gingembre+ 

probiotiques. 
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Chapitre III:  Discussion  

III.1 Evaluation In Vitro de l’activité antibactérienne et antioxydante des extraits issus 

des plantes médicinales étudiées 

Actuellement, près de la moitié des médicaments que nous utilisons ont une composition 

d’origine naturelle et le quart renferme des extraits ou des molécules bioactives provenant 

directement des plantes médicinales. Ainsi, par l’intermédiaire des médicaments de synthèse ou 

d’hémi-synthèse autant que par le biais de la phytothérapie, les plantes constituent le mode de 

traitement le plus répondu dans le monde, y compris dans les pays occidentaux (Ladoh et al., 

2014). Dans l’arsenal des plantes médicinales formant une source  naturelle des ces molécules 

bioactives, on trouve la cannelle et le gingembre. Tous deux des éléments essentiels de la 

médecine ayurvédique, ainsi que l’armoise blanche très utilisée en pharmacopée traditionnelle 

depuis la nuit des temps (Han et al., 2013 et Beejmohun et al., 2014). Ces dernières sont 

cratérisées par plusieurs vertus phytothérapeutiques (Ranasinghe et al., 2013). Cependant, il a 

été établi que l’efficacité phytothérapique et/ou pharmaceutique d’une plante médicinale, 

repose essentiellement sur l’aspect qualitatif et quantitatif de l’extrait issu de cette plante 

(Gülçin et al., 2011). Dans ce contexte, l’objectif de cette première partie de l’étude s’intéresse 

dans un premier temps à évaluer l’effet du solvant d’extraction sur la composition et la teneur 

en composés phénoliques issus des trois plantes médicinales : cannelle (Cinnamomum 

zeylanicum), gingembre (Zingiber officinale) et armoise blanche (Artemisia herba alba Asso.) 

et dans un deuxième temps à déterminer et cribler l’extrait le plus riche en polyphénols et en 

flavonoïdes ayant l’activité antioxydante et antibactérienne la plus importante et ce dans 

l’optique de l’exploiter dans les stratégies de lutte et de prévention vis-à-vis des pathologies à 

stress oxydatif et infectieuses. 

III.1.1 Analyse phytochimique des composés phénoliques  

Le résultat du rendement en polyphénol d’extrait éthanolique de la cannelle obtenu au 

cours de cette présente étude (9,42 ± 0,29 % ) diffère de celui de Kamath et al., (2003), ces 

derniers indiquent un rendement de 15,30 % et ce après avoir réalisé une extraction des 

composés phénoliques de la cannelle en utilisant l’éthanol comme solvant et la macération 

comme technique d’extraction, cependant la durée d’extraction utilisée par ces auteurs est de 

72 h au lieu de 24 h.  

D’après la recherche menée par Ervina et ses collaborateurs., (2016), l’extraction des 

composés phénoliques de C. zeylanicum par infusion à 90°C pendant 20 min sans agitation, 

donne un rendement de 18.83%. Cependant Santiago-Adame et al., (2015), signalent un 
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rendement en polyphénols d’environ 4,75%. Ces chercheurs ont utilisé la même technique que 

Ervina et son équipe, à savoir une infusion de C. zeylanicum à 80 °C et sous agitation continue 

pendant 10 minutes.  

Dans une autre investigation menée sur les activités antioxydantes et antimutagéniques 

de l’écorce de cannelle, l’extraction des composés phénoliques, en utilisant le méthanol comme 

solvant d’extraction, révèle un rendement nettement supérieur, évalué à 4.99 ± 1.31%, en 

comparaison avec les rendements obtenus en utilisant l’éthyle acétate et l’acétone comme 

solvants d’extraction, on note 1.87 ± 0.18 % et 1.74 ± 0.78 % respectivement. Ces rendements 

sont très inférieurs à ceux enregistrés au cours de notre étude, cette différence pourrait 

s’expliquer par le fait que la technique d’extraction utilisée par ces auteurs est la technique de 

soxhlet et non pas la macération (Jayaprakasha et al., 2007).  

L’extrait éthanolique du gingembre quant à lui présente un rendement d’extraction 

nettement supérieur (5,73 ± 0,33 %), à celui obtenu par Oke et al., (2019). Ils rapportent un 

rendement d’extraction de 2%, malgré qu’ils aient utilisé la même technique et le même solvant 

que ceux utilisés durant cette présente étude. Toutefois, le rhizome du gingembre utilisé par 

Okea était pelé et frais. Ce résultat est confirmé par une autre étude, ou le rendement 

d’extraction de gingembre est de 2,96 %  (K. An et al., 2016). Cependant, un rendement 

supérieur  d’un extrait hydroalcoolique du rhizome de gingembre, évalué à 25.26 % , est indiqué 

par Thiraphatthanavong et ses collaborateurs., (2014). 

 Les  résultats de l’extraction des composés phénoliques de  l’armoise blanche montrent 

des différences par rapport à ceux obtenus dans l’étude de Lim et al., (2013). Cet auteur indique 

que les meilleurs rendements sont obtenus en utilisant un solvant plus polaire, éthanol/eau 50%, 

(v/v), ce dernier donne à un rendement de 15.8 % comparativement à l’éthanol pur et à 70 % 

(v/v), qui ont respectivement enregistré des rendements de 10.4 % et de 15.2 %.  Alors que les 

rendements obtenus au cours de cette présente étude sont 6,75 ± 0, 36 %, 7,89 ± 0,31 % et 12,14 

± 0,20 % pour les extraits méthanolique, éthanolique et aqueux respectivement.  

Toutefois, la comparaison de nos résultats avec ceux de la littérature se révèle complexe 

étant donné que le rendement est un concept relatif étroitement lié aux conditions 

expérimentales dans lesquelles l’extraction a été effectuée, essentiellement la méthode, les 

solvants utilisés, la température et la durée d’extraction. Ces facteurs exercent une influence 

significative sur  le contenu globale en polyphénols (Ghasemzadeh et al., 2010). De plus,  il 

est largement admis que les variations des rendements d’extraction pourraient être 

attribuées non seulement à la polarité du solvant utilisé, qui impacte la solubilité des 
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composés phénoliques, mais aussi à la polarité intrinsèque  des composés phénoliques 

présents dans l’extrait (Ryan et al., 1999 ; Naczk et Shahidi, 2004 ; Conde et al., 2009 ; Felhi 

et al., 2017).  

Les résultats de la quantification des polyphénols obtenus au cours de cette étude 

concordent avec  ceux mis avant par Przygodzka et al., (2014), ces deniers rapportent que 

l’extrait éthanolique de la cannelle présente l’une des concentrations les plus élevées en 

composés phénoliques  parmi les extraits d’épices,  en comparaison notamment  avec l’extrait 

éthanolique du gingembre (140,8 à 170,4 mg EAG/g de MS versus 2,2 à 10,8 mg E AG/g de 

MS). Ce constat est également rapporté par Lu et al., (2011) dans leur étude. Les teneurs en 

polyphénols de l’extrait éthanolique de la cannelle et du gingembre obtenus par cette équipe est 

de 45,24 ± 2,41 et de 9,20 ± 0,50 mg EAG/ g de MS respectivement, toutefois ces teneurs 

demeurent inférieures aux teneurs obtenues au cours de cette présente étude (855,89 ± 4,14 

EAG/g de MS). Cette divergence est liée aux conditions d’extraction utilisées par Lu et ses 

collaborateurs, ces derniers ont réalisé une extraction par macération dans de l’éthanol à 60°, 

sur une durée de 24 heures et à une température de 35 C°. Par ailleurs dans une étude 

comparative des propriétés antioxydantes et du contenu phénolique total réalisée sur 30 extraits 

issus de plantes à intérêt industriel, les quantités en polyphénols de l’extrait aqueux issu de la 

cannelle et du gingembre sont respectivement de 309,23 ± 0,05 et 26,18 ± 0,23 mg EAG/g de 

MS (Dudonne et al., 2009). 

Les résultats concernant les teneurs en composés phénoliques de l’extrait méthanolique 

de la cannelle obtenus au cours de notre étude est considérablement plus élevés que ceux 

signalés par Mathew et Abraham, (2006), avec des valeurs de  825,30 ± 36,02 versus 289,0 ± 

2,2 mg EAG/g de MS. Cependant ces investigateurs ont utilisé le méthanol comme solvant 

d’extraction. En effet, la polarité du solvant peut influencer considirabelement  la teneur en 

composés phénoliques de l’extrait. Ceci est confirmé par Tohma et al., (2017). Ces derniers 

indiquent que l’extrait éthanolique du gingembre est l’extrait le plus riche en composés 

phénoliques et flavonoïdes, avec une teneur de 137,5 µg /mg d’EAG pour les polyphénols et de 

25,1 µg /mg d’EQ pour les flavonoïdes, par rapport à l’extrait aqueux, celui-ci présente des 

valeurs inferieures de l’ordre 52,8 µg /mg d’EAG pour les teneurs en polyphénols et de 3,9 µg 

/mg d’EQ pour les flavonoïdes. 

Nos résultats de quantification des composés phénoliques de l’extrait méthanolique de  

l’armoise blanche sont similaires à ceux obtenus par Megdiche-Ksouri et al., (2015) (158,23 
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± 7,2 mg EAG/g de MS) par contre la teneur en polyphénols de leur extrait aqueux (10,63 ± 

2,16  mg EAG/g de MS) est largement inférieure à celle rapportée par notre étude (52,44 ± 0,99 

mg EAG/g de MS). Cependant, les teneurs en flavonoïdes de l’extrait méthanolique et aqueux 

rapportées par Megdiche-Ksouri et al., (2015) sont largement supérieures (175,23 ± 7,2 et 

63,81 ± 0,52 mg EC/g de MS, respectivement) à celles obtenues à partir de nos extraits (47,97 

± 0,32 mg EQ/g de MS pour l’extrait méthanolique et 31,86 ± 0,80 mg EQ/g de MS pour 

l’extrait aqueux). Des études ont montré que les solvants polaires comme le méthanol et 

l'éthanol permettent une meilleure extraction des composés phénoliques que les solvants moins 

polaires (Mohsen & Ammar, 2009).  

En opposant nos résultats à ceux de la littérature, il est clair qu’il existe des divergences 

entre les teneurs en polyphénols et flavonoïdes obtenues et celles évoquées par les littératures. 

Ceci peut trouver son explication dans le fait que les méthodes, les types de solvants, le 

pourcentage des solvants, la température, et la durée de l’extractions, peuvent influencer de 

manière significative l’estimation de la teneur et le type des composés phénoliques totaux et 

des flavonoïdes dans les différent extraits (Hayouni et al., 2007 ;Grujic et al., 2012). En outre, 

Moure et al., (2001) ont démontré que la polarité la plus élevée du solvant à tendance à donner 

de plus grandes quantités de polyphénols. Le processus de séchage peut influencer 

considérablement les teneurs en polyphénols et en flavonoïdes.  On a souvent constaté que la 

teneur en composés phénoliques dans diverses plantes et des épices change de manière 

irrégulière selon les différents processus de séchage (An et al., 2016 ; Wijayanti et al., 2018 ; 

Mustafa et al., 2019). Aussi la méthode de quantification des polyphénols peut être un facteur 

de divergence fondamental. En effet, la technique au Folin-Ciocalteu est une technique à faible 

spécificité. Ceci est dû à la sensibilité extrême de ce réactif à réduire tous les groupes 

d’hydroxyles ce qui est l’inconvénient principal de cette technique (Gómez-Caravaca et al., 

2006).  

III.1.2 Evaluation de l’activités antioxydante  

Il est largement admis que les composés phénoliques et leurs dérivés peuvent contribuer 

aux activités biologiques de la plante lui conférant ainsi une valeur thérapeutique importante. 

Parmi ces activités, les propriétés antioxydantes (Pandey et Rizvi, 2009), attribuées  à leur 

capacité  redox en agissant en tant que donneurs d'atomes d'hydrogène ou d’électrons. En effet 

ces composés sont capables également de piéger les radicaux libres, de désactiver l'oxygène 

singulet,  de décomposer les peroxydes et / ou de chélater les métaux de transition (Stoilova et 
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al., 2007; Akhtar et al., 2015). De plus, ils  ont la capacité de retarder ou d'inhiber les étapes  

de la peroxydation lipidique, réduisant ainsi la formation  des produits de peroxydation  

(Gülçin, 2011 ). Ces produits peuvent favoriser la mutagenèse ou l'oxydation des protéines, 

perturbant ainsi l'homéostasie cellulaire, et leurs implications sur la santé humaine ont été 

largement étudiées (Halliwell, 2000 ; Ramana et al., 2017). 

Au cours de cette étude, la capacité réductrice, les activités antiradicalaires ainsi 

l’activité scavenger à l’égard du H2O2 des extraits (méthanolique, éthanolique et aqueux) issus 

de la cannelle, du gingembre et de l’armoise blanche, semblent être proportionnellement liés à 

l’augmentation de la concentration des composés phénoliques de l’extrait.  Ces constatations 

concordent avec celles rapportées par d’autres chercheurs, qui ont établi  une corrélation 

positive entre la teneur totale des composés phénoliques et l'activité antioxydante ( Wojdyło et 

al., 2007; Abdul Qadir et al., 2017). Ce résultat va de pair avec celui obtenu par Abdul Qadir 

et ses collaborateurs, qui ont noté une augmentation des composés antioxydants dans les plantes 

médicinales testées, en corrélation  avec une augmentation du pouvoir réducteur (Abdul Qadir 

et al., 2017).  

La capacité réductrice observée pour la cannelle est nettement plus élevée que celle du 

gingembre et de l’armoise blanche, probablement en raison de la forte puissance de réduction, 

la classe et les types des composés phénoliques présents dans la cannelle. En effet, ces résultats 

corroborent avec ceux de Mathew et Abraham, (2006). Leur étude a mis en évidence une 

augmentation du pouvoir réducteur en relation avec l’augmentation de la concentration d’acide 

ascorbique et l’extrait méthanolique de l’écorce de cannelle, cela suggère que l’extrait 

méthanolique de la cannelle peut agir comme donneur d'électrons en réagissant avec les 

radicaux libres pour les convertir en produits plus stables interrompant ainsi les réactions 

radicalaires en chaîne.   

Les résultats du test de piégeage du radical DPPH pour l’extrait méthanolique obtenu 

au cours de cette étude et exprimés par la CI50, (on note une valeur de 11,31 ± 1,07 µg/mL), 

sont considérablement plus bas que les données rapportées par Mazimba et son équipe. Leur 

recherche a révélé une CI50 de l'extrait méthanolique d'écorce de cannelle de 76,5 µg/ml, 

montrant une plus grande capacité antioxydante par rapport à l'extrait méthanolique issu des 

feuilles de cannelle (Mazimba et al., 2015).  Dans une autre étude menée par Varalakshmi et 

al (2012), les extraits de cannelle (obtenus en utilisant le méthanol, l’eau et le chloroforme 

comme solvants d’extraction) ont révélé une capacité à neutraliser divers types de radicaux 
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(DPPH, H2O2, ABTS, anion Superoxyde (O2
. _), oxyde nitrique (NO), radical hydroxyle (HO-) 

ainsi qu’une capacité à réduire le Fer. Toutefois, parmi les trois extraits testés, l'extrait 

méthanolique a démontré une plus forte activité de piégeage des radicaux libres, suivi de des 

extraits obtenus avec le chloroforme et l’eau.  

Notre recherche a démontré que l'extrait méthanolique de gingembre possède une 

capacité significative à neutraliser les radicaux libres. Cependant, le pourcentage d’inhibition 

du radical DPPH• est de 95,24 %, dépasse celui rapporté dans une étude antérieure menée par 

Ali Ghasemzadeh, qui rapport un pourcentage d’inhibition de 58 % (Ghasemzadeh et al., 

2010). 

Une étude comparative sur l'activité antioxydante des plantes fraîches a révélé que le 

gingembre se démarque par une activité réductrice significative (Maizura et al., 2011). Par 

ailleurs, selon Mao et al., (2019), ce rhizome séché présente une capacité antioxydante 

importante en raison de sa teneur 5,2 fois plus élevée en composés phénoliques, caractérisés 

par la présence   des groupements hydroxyles, reconnus pour leurs propriétés antioxydantes par 

rapport au gingembre frais (Li et al., 2016 ; Si et al., 2018 ; Mohd Sahardi & Makpol, 2019). 

Mohammed et al., (2021) ont mené une étude récente examinant les capacités des 

différentes fractions d'armoise blanche issues d’une extraction par la méthode de Soxhlet à 

réduire le fer et à neutraliser les radicaux DPPH•. L’évaluation de l’activité réductrice du fer 

révèle des valeurs de CE50 de 40,4 et 76,9 µg/mL pour les fractions d'acétate d'éthyle, tandis 

que les fractions éthanoliques ont montré des valeurs de 8,3, 20,2 et 13,8 µg/mL. De même, 

pour le test DPPH, les valeurs de l'CI50 sont de l’ordre de 38,2 et 36,3 µg/mL pour les fractions 

d'acétate d'éthyle, tandis que les fractions d'éthanol ont présenté des valeurs de 13,6, 18,5 et 

15,0 µg/mL. Cependant, l’activité antiradicalaire de ces extraits demeure inférieure à celle de 

nos extraits issus d’armoise blanche.   

Dans une étude similaire réalisée par Lee et son équipe, l'extrait méthanolique provenant 

d'A. japonica possède une capacité de scavenger du radical DPPH• 3,83 fois plus élevée que 

l'extrait d'A. montana, avec des valeurs de CI50 de (48,8 vs 260,1 µg/mL), ces chercheurs 

suggèrent que l'activité de piégeage des radicaux libres des extraits d'Artemisia pourraient 

résulter de la donation d'électrons, permettant de neutraliser les radicaux libres et de les 

transformer en composés plus stables. Cette action pourrait mettre un terme aux réactions 
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radicalaires en chaîne, potentiellement impliquées dans le déclanchement des réactions 

inflammatoires causés (J. H. Lee, 2014).  

Nos résultats sont en grande partie similaires à ceux de Seddik et al. (2010), ils rapportent 

des valeurs de CI50 contre le radical DPPH• de l'ordre de 32,9 ± 0,036 et 154 ± 0,014 µg/mL et 

ce pour les extraits d'armoise blanche : éthyle acétate et aqueux, respectivement. En outre, 

Younsi et al., (2016) présentent une valeur de IC50 de 100 µg/mL pour les extraits 

méthanoliques d'armoise blanche. Cette valeur est inférieure à la valeur obtenue avec notre 

extrait, celui-ci est doté d’un pouvoir antioxydant plus élevé, avec des CI50 de 34,71 µg/mL. 

On suggère que les solvants utilisés pour extraire les composés phénoliques de la plante 

pourraient influencer considérablement la capacité à piger le radical DPPH, ceci concorde les 

résultats obtenus par Amorati & Valgimigli, (2015). 

III.1.3 Activité anti-peroxydation lipidique  

Dans une étude menée par Bekkouch et al. sur l'effet protecteur de l'extrait aqueux et de 

la fraction méthanolique du gingembre contre la péroxydation lipidique du plasma des rats, 

induite par le sulfate de cuivre (CuSO4), une augmentation significative des niveaux de MDA  

plasmatiques par rapport au groupe non traité a été observée. De plus, les deux extraits de 

gingembre utilisés par ces chercheurs dans la prévention ont démontré un effet antioxydant 

contre l'action du CuSO4. Les chercheurs ont noté une inhibition significative de la formation 

des MDA après le traitement avec la fraction méthanolique et aqueuse du gingembre avec une 

concentration de 25 µg/mL, cette inhibition est reflétée par une diminution des concentrations 

des MDA de 300 % et 233,32 % respectivement, (Bekkouch et al., 2019). 

Les résultats de l’effet préventif de nos extraits issus de l’armoise blanche dépassent 

considérablement ceux obtenus par Seddik et al., (2010). Ces derniers dévoilent des capacités 

inhibitrices des MDA respectives évaluée à 45,7 ± 5,6 % pour l’extrait d'acétate d'éthyle et à 43 

± 5,12 % pour l'extrait aqueux. Cependant au cours de notre étude les pourcentages inhibition 

sont de 51,02 ± 2,64 % pour l’EMA, de 47,14 ± 3,20 % pour l’EEA et de 40,19 ± 1,68 % pour 

l’EAA.  

Il est démontré que les extraits phénoliques issus de l’armoise blanche exercent un effet 

inhibiteur et protecteur vis-à-vis des dommages cellulaires oxydatifs provoqués par H2O2 et 

HO° via la réaction de Fenton (Jeon & Murray, 2008). 
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L’ensemble de ces résultats suggèrent que la cannelle, le gingembre et l’armoise blanche 

pourraient être une source potentielle de molécules bioactives et prometteuses dans la 

prévention des pathologies associées au stress oxydatif. Cependant, la variabilité du pouvoir 

antioxydant constatée entre les plantes et les extraits testés peut être liée à la nature physico-

chimique des molécules présentes dans les extraits et à l’affinité du solvant pour certains 

groupes d’antioxydants (Djeridane et al., 2007). Selon Cowan, (1999), lors de l’extraction, les 

molécules bioactives sont réparties entre les solvants en fonction de leur polarité et leur 

solubilité. Par conséquent, le changement de la nature du solvant modifie son efficacité pour 

extraire un groupe spécifique des antioxydants par rapport à d’autres groupes, ce qui influence 

l’activité antioxydante des extraits (Chernane et al., 2014). 

III.1.4 Evaluation de l’activité antibactérienne 

Les molécules phytochimiques issues des plantes médicinales présentent un potentiel et 

une alternative thérapeutique contre les maladies infectieuses. Les résultats de l’activité 

antibactérienne des extraits de la cannelle, gingembre et l’armoise blanche évaluée par la 

mesure du diamètre des zones d'inhibition et la détermination des valeurs de CMI et de CMB 

révèlent que ces derniers exercent un effet inhibiteur sur la croissance de l’ensemble des 

souches testées. Cette activité antibactérienne est due essentiellement à la richesse en composés 

phénoliques. Les bactéries à Gram positif (B. cereus et S. aureus) sont les plus sensibles par 

rapport aux bactéries à Gram négatif (E. coli et P. aeruginosa), ceci est  lié à la différence de 

structure de la paroi entre les bactéries à Gram positif et négatif (Ali-Shtayeh et al., 1998 ; Ait-

Ouazzou et al., 2012 ; Ramdani et al., 2013). 

Nos résultats sont en accord avec ceux de Sibanarayan et Rabindra, dans leur 

investigation ils indiquent que l’extrait méthanolique de cannelle figuré parmi les 15 épices les 

plus efficaces sur les 26 épices étudiées avec des diamètres des zones d’inhibition évalués à 27, 

25 et 21 mm pour S. aureus, P. aeruginosa et E. coli, respectivement. Ce qui correspond à des 

CMI et des CMB   de 1.51 et 3.41 mg/ml pour S. aureus et P. aeruginosa et de 3.41 et 4.27 

mg/ml pour E. coli (Rath et Padhy, 2014). Ces résultats sont similaires à  ceux indiqués par  

Abdulla et al., (2019), ils déclarent  que S. aureus et E. coli s’ avèrent les plus sensibles à 

l'égard de l'activité antimicrobienne de l'extrait éthanolique brut de cannelle avec des zones 

d’inhibitions évaluées 29 mm et 25 mm, respectivement et à une concentration de 30 mg/mL 

ce qui suggère une forte activité antibactérienne contre les deux bactéries à gram positif et 

négatif.  
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Les effets antibactériens des molécules naturelles issues de la cannelle se manifeste via 

des mécanismes très complexes et dépendent essentiellement du profil chimique de l’extrait. 

En effet il est démontré que  le cinnamaldéhyde et l’eugénol, inhibe  la production de la β-

lactamase une enzyme bactérienne responsable de la résistance, ces deux composés peuvent 

induire  une  lyse de la paroi cellulaire (Helander et al., 1998; Di Pasqua et al., 2007).  Aussi 

les composés terpènes sont capables de modifier et d’augmenter la perméabilité de la paroi 

bactérienne favorisant ainsi la pénétration des agents antimicrobiens (Lambert et al., 2001).. 

Il va de même, pour les extraits issus du  gingembre, ces derniers exercent une forte 

activité  vis-à-vis des bactéries à Gram positif (B. cereus et S. aureus) par rapport aux bactéries 

à Gram négatif (E. coli et P. aeruginosa) (Ali-Shtayeh et al., 1998). Les résultats de l’étude 

menée par  Yusuf et al., (2018) confirme nos résultats, les zones d'inhibition augmentent 

proportionnellement avec les  concentrations croissantes de l'extrait. Les données de cette 

investigation montrent une forte sensibilité de Klebsiella pneumoniae, avec un diamètre 

d’inhibition de 29,04 ± 0,35 mm à 100 μg/mL, suivi par P. aeruginosa (26,03 ± 0,41 mm), E. 

coli (22,45 ± 0,32 mm) et Salmonella typhi (18,05 ± 0,21 mm), En revanche, la plus petite zone 

d'inhibition est observée pour S. aureus, mesurant 15,08 ± 0,20 mm.  Les valeurs de la CMI et 

de la CMB pour toutes les souches, à l'exception de K. pneumoniae, sont respectivement de 25 

μg/mL et 50 μg/mL. Pour K. pneumoniae, les valeurs sont de 12,5 μg/mL pour la CMI et 50 

μg/mL pour la CMB. 

Cependant,   Rath et Padhy, (2014), indiquent que l’extrait méthanolique de gingembre 

est moins efficace par rapport à l’extrait méthanolique de cannelle, ceci est constaté avec des 

diamètres d’inhibition de 18, 19 et 21 mm pour S. aureus, P. aeruginosa et E. coli 

respectivement et des CMI et des CMB de 9,63 et 21,67 mg/ml pour S. aureus ; 3,41 et 4,27 

mg/ml pour P. aeruginosa et E. coli. Les mécanismes sous-jacents à l’activité antimicrobienne 

de gingembre, pourraient être principalement liés à la suppression de la formation de biofilms 

bactériens en affectant l'intégrité de la membrane (Chakotiya et al., 2017 ; Mao et al., 2019). 

Ainsi, l’extrait du gingembre aqueux bloque la synthèse de bis-(30 - 50)-cyclique dimère de 

guanosine monophosphate (c-di-GMP) chez P. aeruginosa (PA14) (Kim et Park, 2013). En 

outre, Rampogu et ses collaborateurs., (2018), ont prouvé que la gingérénone-A et le 6-

shogaol, en supprimant l’activité de la 6-hydroxyméthyl-7,8-dihydroptérine 

pyrophosphokinase responsable de la pathogénicité de S. aureus,  inhibent  la croissance de 

cette bactérie. 
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Les différents extraits issus  du gingembre sont capables de réduire la biosynthèse de 

l'ergostérol et affectent l’intégrité de la membrane cellulaire, ce qui affecte  considérablement 

la croissance de Fusarium verticillioides (Mao et al., 2019),  ces extraits possèdent des 

propriétés lipophiles et altèrent la perméabilité de la paroi cellulaire ainsi que la membrane 

cytoplasmique induisant donc  une perte de l'intégrité membrane chez les champignons (Nerilo 

et al., 2016). De plus, Moon et al., (2018) ont constaté que le γ-terpinène et le citral du 

gingembre possèdent des propriétés antifongiques puissantes contre Aspergillus flavus 

réduisent l'expression de certains gènes liés à la biosynthèse des aflatoxines(San Chang et al., 

2013). 

Nos résultats indiquent que tous les extraits de l’armoise blanche se sont révélés actifs 

envers toutes les souches bactériennes testées mais avec des degrés différents ce qui se traduit 

par l’obtention des CMI et des CMB différentes. Cependant ils corroborent avec les résultats 

de Naili et al., (2010), ils  constatent  que l’extrait méthanolique des feuilles d’A. campestris 

possède un effet inhibiteur sur toutes les bactéries étudiées dont S. aureus, E. coli, P. 

aeruginosa. Les CMI sont de 12,5, 250 et 500 µg/mL, respectivement.  

Younsi et al., (2016), ont confirmé l'activité antimicrobienne de l’extrait méthanolique 

et l'huile essentielle issus de l’armoise blanche, ces auteurs suggèrent que les flavonoïdes, C-

glycosyl et des acides caffeoylquiniques sont responsables de cette activité.  

Des études antérieures,  déclarent avoir identifié des composés phénoliques majeurs 

tels que le 1,8-cinéole, le camphre, l'α-thujone et la β-thujone, les flavonoïdes aglycones et les 

flavonoïdes glycosyles, ces derniers pourraient être les principaux agents  responsables de 

activité antibactérienne constatée avec les extrait de l’armoise à l’égard des différents 

microorganismes (Liu et al., 2010; Sbayou et al., 2014 ; Pirbalouti et al., 2014 ; 

Ahmadizadeh et al., 2018). Batiha et al., (2020) dans leur étude réalisée sur l’A. absinthium, 

rapportent que le potentiel antimicrobien constaté peut être dû à une action synergique entre 

les composés mineurs (α et β-pinène) et majeurs (camphre, p-cymène, caryophyllène).   

De plus, d’autres études, suggèrent que l'activité antibactérienne pourrait être associée 

à la présence des composés principaux tels que la β-thujone, la chrysanthénone, l'α-terpinéol, 

l'α-thujone, l'α-pinène et l'acétate de bornyle.  En outre, d'autres composants mineurs tel que le 

bornéol (avec une représentation de 0,29 %) ont également été identifiés comme ayant un 

potentiel antimicrobien (Mighri et al., 2010 ; Lairini et al., 2018), l’activité antibactérienne 

de l’extrait méthanolique des feuilles issues de l’armoise blanche avec une CMI d’ordre de 32, 

64 et 32 µg/mL  et des CMI de l’extrait éthanolique de 32, 32 et 128 µg/mL a été constatée 
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essentiellement contre E. coli, B. subtilis et P.aerogenosa, (Ahameethunisa & Hopper, 2010). 

D’autres invistigations attribuent aux composants bioactifs notamment l'α-pinène, le 

caryophyllène, le camphre, le β-pinène et le p-cymène, issus de Artemisia absinthium  un 

mécanisme d’action (lié à l’activité antimicrobienne) en relation avec une   perméabilité  et 

l’intégrité membranaire (Moslemi et al., 2012 ; Batiha et al., 2020). En outre, d’autres 

métabolites secondaires telle que l'huile essentielle  sont impliqués dans l'inhibition de Listeria 

monocytogenes, S. aureus et B. cereus, et ce  par le biais de  la suppression de la biosynthèse 

des protéines, de l'ARN, de l'ADN et des polysaccharides dans les cellules bactériennes (Belay 

et al., 2011). 

III.2 Etude -II- In Vivo 

III.2.1 Impact de différents régimes sur l’évolution du poids corporel et le gain  

Au cours de cette présente étude, l'administration d'un régime hyper-gras aux rats 

pendant une période expérimentale de 16 semaines entraîne une prise de poids significative, 

voire une obésité. Cette augmentation pondérale se manifeste non seulement par rapport au 

poids initial des rats, mais également par rapport aux autres groupes de l’expérimentation. Il est 

bien établi que la consommation d’un régime hypercalorique est associée à une accumulation 

de tissu adipeux et une surcharge pondérale pouvant aller jusqu’à l’obésité chez l’homme et 

chez l’animal (Golay, 1998). En effet des rongeurs nourris à base d’un régime alimentaire 

contenant plus de 30 % d’apport énergétique sous forme de lipides développent une obésité due 

à une augmentation de la prise calorique (Norazmir & Ayub, 2010). Ainsi, des rats Wistar 

soumis pendant 4 semaines à un régime composé de lipides comptant pour 60 % des calories 

totales, ont une masse corporelle de 20 % supérieure à celle des rats soumis à un régime standard 

(12 % de lipides). Ceci est en concordance avec nos résultats obtenus après traitement de nos 

animaux par un régime hyper-gras élaboré et contenant 48 % de lipides, représentant 66 % des 

calories totales. Ce dernier induit l’apparition d’une obésité (suite à un apport énergétique 

augmenté) constatée par une augmentation de la masse corporelle évaluée à 45,92 % en 

comparaison aux rats témoins sous régime standard. Cette constation est confirmée par 

plusieurs auteurs, ils évoquent qu’un régime alimentaire contenant 30 à 70 % de graisses induit 

l’apparition d’une obésité voire un syndrome métabolique avec une élévation de la masse 

corporelle, associée à une hyperglycémie, une insulinorésistance, une dyslipidémie et à une 

augmentation des acides gras libres au niveau sanguin (Yao et al., 2017; Crawford et al., 2019; 

Gunawan et al., 2021). Dans une étude récente réalisée par Ryyti et son équipe, un régime 

hypergras contenant 46 % de lipides administrés a des souris pendant 6 semaines, engendre 
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également un gain de poids considérable par rapport aux souris nourries avec un régime faible 

en lipides (10 %), les  moyennes de poids enregistrées sont respectivement de 37,9 ± 0,4 g 

versus 27,7 ± 0,3 g (Ryyti et al., 2021). Bartness et ses collègues., 1992 rapportent que 

l’administration d'un régime lipidique représentant 60 % des calories totales aux rats Wistar 

pendant un mois entraîne une obésité, caractérisée par une augmentation significative du poids 

corporel de 20 % par rapport aux rats soumis à un régime standard, où l'augmentation pondérale 

est de 12 %.  

Cependant, nous avons constaté que la supplémentation des probiotiques au régime 

hyper-gras influence de manière significative la prise de poids des rats. En effet, le traitement 

aux probiotiques à une dose journalière de 109 UFC/kg/j, induit une réduction significative de 

la masse corporelle des rats du groupe HGP évaluée à 21,08 % en comparaison avec le groupe 

HG. Il est important de souligner que le probiotique utilisé dans cette approche expérimentale 

est un mélange de ferments lactiques représentés par les souches suivantes : Bifidobacterium 

lactis LA 303 ; Lactobacillus acidophilus LA 201 ; Lactobacillus plantarum LA 301 ; 

Lactobacillus salivarius LA 302 ; Bifidobacterium lactis LA 304. Ces bactéries possèdent une 

bonne résistance au suc gastrique ce qui leur accorde une bonne résistance aux conditions 

rencontrées au cours du transit digestif (Drouault-Holowacz et al., 2006). De ce fait, les 

bactéries ayant ces critères de qualité sont capables de s’implanter durablement dans le tube 

digestif et restent viables afin d’exercer un effet bénéfique sur la santé (Tap et al., 2009). 

L’influence et les effets bénéfiques des probiotiques, entre autres les répercussions de ces 

souches lactiques sur l’obésité et les désordres métaboliques, sont confirmées par plusieurs 

études réalisées sur divers modèles expérimentaux (Yadav et al., 2007 ; Mahboobi et al., 

2014 ;Yoo & Kim, 2016). Dans ce contexte, l’étude entreprise par Lee et ses collaborateurs 

indique qu’une administration de Lactobacillus rhamnosus PL60 réduit le poids corporel sans 

réduire l'apport énergétique des souris sous régime hyper-gras. Les auteurs ont attribué ces 

effets à la production d'acide linoléique t10, c12-conjugué par le probiotique (H.-Y. Lee et al., 

2006). D’autres auteurs indiquent que l’ingestion de souches L. plantarum et L. paracasei réduit 

la taille des adipocytes et de la masse graisseuse chez les souris obèses alimentées avec une 

diète riche en gras (Takemura et al., 2010).  

S.-W. Kim et al., (2013) ont étudié l’effet de la supplémentation en Lactobacillus 

rhamnosus GG (LGG), administrée à des souris par voie orale pendant 13 semaines, sur la 

sensibilisation à l'insuline chez des souris soumises à un régime riche en graisses. Ces auteures 

ont constaté que ce traitement a significativement atténué la prise de poids et améliorer la 
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sensibilité à l'insuline. Parallèlement, Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) a augmenté 

l'expression des gènes liés à l’oxydation des acides gras dans le foie, tout en réduisant 

l’expression des gènes associés à gluconéogenèse. Cela a conduit à diminuer l'accumulation 

des lipides en stimulant la sécrétion d'adiponectine et l'activation en aval de l'AMPK, une 

enzyme impliquée dans le contrôle du statut énergétique des cellules. 

Aussi, dans une étude similaire réalisée sur des rats nourris avec une diète riche en 

lipides, la supplémentation en Lactobacillus plantarum DK211 durant 4 semaines inhibe la 

prise de poids et l'accumulation de graisse corporelle chez les rats du groupe traité par rapport 

aux rats  nourris par le régime HG (Hong et al., 2015).  

La supplémentation en Lactobacillus plantarum TN8 non seulement induit un rôle 

immunomodulateur, des effets promoteurs sur le profil lipidique, hépatique et rénal chez des 

rats obèses, mais aussi une diminution de la production des cytokines pro-inflammatoires telles 

que IL-12, TNF-α et IFN-γ (Salah et al., 2013).  

Chez un modèle de souris d’obésité provoquée par le glutamate monosodique la 

supplémentation d’un mixte de probiotiques constitué de 14 souches de plusieurs genres 

(Lactobacillus, Lactococcus, Bifidobacterium, Propionibacterium, Acetobacter), entraîne une 

réduction significative du poids corporel, du tissu adipeux viscéral et améliore la sensibilité à 

l'insuline par rapport aux témoins (Savcheniuk et al., 2014).  

La supplémentation réduit également les troubles métaboliques générés au cours de 

l’évolution de l’obésité telles que les lésions hépatiques, l’inflammation et le stress oxydatif 

probablement engendrées par le régime hyper-gras. Cet effet est en relation avec une 

dérégulation négative des gènes pro-inflammatoires  dans le foie, ainsi qu’une régulation 

positive des gènes d'oxydation des acides gras (Kim et al., 2013)  

Alard et ses collègues évoquent que le traitement basé sur la combinaison de 

Lactobacillus rhamnosus LMG S-28148 et Bifidobacterium animalis subsp. Lactis LMG P-

28149 chez des souris nourris avec un régime hyper-gras, induit une réduction significative du 

gain du poids et de la masse graisseuse. Ils notent aussi une amélioration de la résistance à 

l’insuline et de la dyslipidémie. Parallèlement, des changements ont été observés au niveau 

intestinal dans l'absorption des acides gras et dans l'expression des gènes codant le  récepteur 

GPR43 des acides gras à chaîne courte (Alard et al., 2016). 
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Comme démontré précédemment, l’association cannelle/probiotiques renforce l’effet 

bénéfique des probiotiques sur la prise du poids. En effet, ce traitement combiné induit une 

réduction du poids corporel de 19,76 % en comparaison avec le groupe de rats sous régime 

hyper-gras additionné de probiotiques (HGP). 

Ces résultats sont en accord avec ceux obtenus dans des travaux antérieurs, entrepris sur 

l’effet anti-obésité de la cannelle et ses extraits (Sheng et al., 2008; Cheng et al., 2012; Sellami 

et al., 2017). L’administration d’extrait aqueux de cannelle, à raison de 200 et 400 mg/kg du 

poids corporel, à des rats recevant un régime HG pendant quatre semaines, induit une réduction 

significative du poids corporels avec un effet dose-dépendant en comparaison avec les rats 

nourris par le régime HG, cette diminution est évaluée à 45 % (Shalaby et Saifan, 2014). Le 

traitement à base de 30 et 100 mg/kg/j d’extrait aqueux de cannelle pendant 22 jours chez des 

rats rendus diabétiques par la Streptozotocine, réduit le gain du poids chez ces derniers  par 

rapport aux rats diabétique non traités par l’extrait (153,4 ± 3,4 et 164,9 ± 3,3 g versus 249,0 ± 

6,6 g, respectivement) (Shen et al., 2010). 

Plusieurs données  scientifiques affirment que la cannelle possèdent des composés actifs 

de nature polyphénolique ayant un effet anti-obésogène, ces composés peuvent affecté la 

différenciation des adipocytes par une inhibition de la lipolyse (Ogasawara et al., 2010), la 

lipogenèse (Mercader et al., 2011) ou l'absorption intestinale des lipides (Uchiyama et al., 

2011). En effet, dans une étude réalisée par Van Hul et ses collaborateurs, l’extrait 

polyphénolique provenant de l'écorce de cannelle réduit la prise de masse grasse et 

l'inflammation du tissu adipeux chez les souris soumises à un régime riche en graisses (60 %) 

pendant 8 semaines (Van Hul et al., 2018).  

De manière similaire, l’administration de l’acide cinnamique, à 30 mg/kg/j pendant 7 

semaines à des rats nourris au régime HG,  améliore le profil lipidique sérique et restaure 

l’activité de la lipase à un taux normal (Mnafgui et al., 2015). En outre, la cinnamaldéhyde 

administrée à 0,2 %, réduit de manière significative le gain de poids corporel cumulé et améliore 

la tolérance au glucose des souris rendues obèses par le biais d’ un régime contenant 60 % 

lipides  (Camacho et al., 2015). L'effet anti-obésogène de la cannelle peut être lié à sa capacité 

à induire la thermogenèse dans les adipocytes par l'intermédiaire de la protéine de découplage, 

cette enzyme améliore le métabolisme en favorisant la perte de poids (Marlatt et Ravussin, 

2017).  

Le traitement cannelle/ probiotiques utilisé au cours de notre étude, induit une réduction 

significative du poids corporel chez le groupe HG. De ce fait nos résultats corroborent ceux  
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présentés  par Shahrestan et al., (2020), ces derniers signalent  une réduction du poids corporel 

des rats diabétiques traités par une combinaison d’extrait aqueux de cannelle à 200 mg/kg et de 

probiotiques à une dose de 3,2 x 108 UFC/J  et ce pendant une périodes de 30 jours. Une 

réduction de11,96 ± 2,14 g est constatée en comparaison avec le groupe de rats traités 

uniquement par les probiotiques.  

Comme cité précédemment, le traitement par la poudre du gingembre à 2% induit une 

réduction hautement significative de la masse corporelle évaluée à 45,48 %. Cependant, le 

traitement basé sur la combinaison gingembre et probiotiques induit une réduction de la masse 

corporelle mais moins importante que le gingembre seul, cette diminution a été estimée à 14,16 

% en comparaison avec le groupe HG. 

Nos résultats vont de pair à ceux présentés par Mahmoud et Elnour, (2013) après quatre 

semaines d’administration de régime hypergras à 30 % additionné de 5 % du gingembre, ces 

chercheurs ont remarqué une réduction du poids corporel chez les rats sous régime HG 

additionné de gingembre et en comparaison avec le groupe témoin nourri  uniquement par le 

régime hyper-gras, les gains du poids finaux sont de 172 ± 16 versus 280 ± 18 g, respectivement. 

Une autre étude menée par Nammi et al., (2009) sur les propriétés protectives d’extrait 

éthanolique du rhizome de gingembre contre le développement du syndrome métabolique chez 

les rats obèses, indique une réduction significative du gain du poids associé à une diminution 

des taux des lipides, de l’insuline, des acides gras libres ainsi que la diminution des  

phospholipides, au niveau sérique et ce après l’ingestion de différentes doses de l’extrait à 

savoir 100,200 et 400 mg/kg. Une administration par voie orale d’extrait aqueux de gingembre 

à 100 et 200 mg/kg du poids corporel (avec un effet dose dépendante) chez des rats obèses et 

diabétiques (sous régime hyper-gras à 45 % pendant six semaines), provoque une diminution 

significative du poids corporel (270 ± 11 g) en comparaison avec les rats obèses diabétiques 

sans traitement (300 ± 12,5 g). Ces chercheurs confirment que le gingembre possède des 

propriétés antidiabétiques hépato protectrice, anti-hyperlipidiques et antioxydantes (Nazish et 

al., 2016) ; Salaramoli et al., 2022).  

En outre, une étude menée sur l’effet du gingérol, (principe actif du gingembre), sur la 

modulation des facteurs inflammatoires et des marqueurs enzymatiques du métabolisme 

lipidique, indique que l’administration journalière de 75 mg/kg de ce principe pendant 30 jours 

élimine la prise de poids induit par le régime hyperlipidique chez le rat, il améliore 

l’hyperlipidémie et la diminution de la masse graisseuse. Ainsi, il module le métabolisme 
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lipidique par une réduction de la lipogenèse, l’oxydation des acide gras et la réduction des 

facteurs inflammatoires. Les auteurs de cette étude suggèrent que le gingérol possède un 

potentiel thérapeutique puissant contre l’obésité et ces complications métaboliques, 

essentiellement l'hyperlipidémie ce qui peut  prévenir les maladies cardiovasculaires (Brahma 

Naidu et al., 2016). Ces résultats sont confirmés par d’autres recherches, qui indiquent que la 

supplémentation orale en gingérol (75 mg/kg pc) pendant 30 jours réduit de manière 

significative l'augmentation du poids corporel chez les rats sous régime HG et supplémenté en 

gingerols versus les rats sous régime HG seul (témoin). Cette étude explique que le gingérol 

pourrait exercer son action anti-obésité par l'inhibition de l'absorption intestinale des graisses 

alimentaires et par le biais de l’activité hypophagique et hypolipidémique. Cela suggère 

fortement que le gingérol a un potentiel thérapeutique pour la gestion de l'obésité et de 

l'hyperlipidémie, et pour la prévention contre les maladies cardiovasculaires (Saravanan et al., 

2014). Chez les souris recevant un régime hyperlipidique durant 15 semaines, le gingerenone 

A , composé polyphénolique issu  du gingembre, administré à 50 mg/kg/j réduit l’infiltration 

des macrophages et l’inflammation du tissu adipeux induites par le régime hyper-gras en 

modulant les adipokines dans le tissu adipeux blanc épididymaire Suk et al., 2017 .  

Parmi les mécanismes sous-jacents d’anti-obésité les plus décrits du gingembre et ses 

composés phénoliques tels que les [10]-shogaol, Zingérone et galanolactone, est une 

augmentation de l'activité de la lipase hormono-sensible en activant le système nerveux 

sympathique et donc l’augmentation de la lipolyse du tissu adipeux blanc (Iwasaki et al., 2006 

; Pulbutr et al., 2011; Ahn et Oh, 2012), aussi, il est rapporté que les composés bioactifs du 

gingembre peuvent également diminuer l'expression de certaines enzymes impliquées dans la 

lipogenèse, par exemple, l'acide gras synthase et l'acétyl CoA carboxylase. D’autre auteurs 

suggèrent que le gingembre est capable de supprimer l’action  de l’enzyme pancréatique lipase 

ce qui conduit à une inhibition de l’absorption des lipides au niveau intestinale (Mahmoud et 

Elnour, 2013). 

III.2.2 Impact des régimes expérimentaux sur l’évolution du tissus adipeux  

Les résultats de l'analyse de la masse adipeuse révèlent une augmentation significative chez 

les rats du groupe HG par rapport aux groupes ST et HGP, confirmant ainsi une adiposité. Des 

études antérieures ont démontré que l'excès d'énergie provenant des aliments, sous forme 

d'acides gras, entraîne une obésité en favorisant l'accumulation de lipides dans le tissu adipeux. 

Cette accumulation active certains facteurs de transcription, entraînant une augmentation du 
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nombre et de la taille des adipocytes. En conséquence, cela crée une hyperplasie du tissu 

adipeux, se manifestant par le phénotype d'hypertrophie (Coppack, 2005;Veyrat-Durebex et 

al., 2011).  

Nos résultats concordent avec ceux de Zaman et al., (2011) qui ont observé une 

augmentation de la masse du tissu adipeux chez des rats soumis à un régime riche en graisses 

(65%) pendant 10 semaines, par rapport aux témoins. Ces résultats sont également cohérents 

avec des études antérieures montrant que les régimes hyper-gras entraînent une hypertrophie 

des adipocytes (De Wit et al., 2012 ; Cavalera et al., 2014). 

La supplémentation en probiotique (HGP) a réduit le poids du TA (53%) en comparaison 

avec celui des rats recevant le régime HG. Ce qui va de pair avec les travaux menés par Lee et 

ses collaborateurs., (2006), ces derniers ont constaté que L. rhamnosus PL60 réduisait 

significativement la masse adipeuse blanche, en particulier les dépôts épididymaires, l'effet de 

L. rhamnosus PL60 sur le tissu adipeux épididymaire a été étudié par l'analyse des niveaux 

d’expression de l’'ARNm de plusieurs protéines impliquées dans la régulation du métabolisme 

énergétique (UCP-2), de l'adipogenèse comme les récepteurs activés par les proliférateurs de 

peroxysomes (PPAR-γ) et acide gras synthase (FAS) et de l'adipolyse (TNF-α)  

Karimi et ses collègues (2017) ont rapporté que des rats sous régime hyper-gras associé 

à Bifidobacterium longum, présentés une masse grasse réduite par rapport aux rats recevant 

uniquement le régime hyper-gras. Cette constatation est appuyée par l'étude de Roselli et al., 

(2018), ces derniers ont utilisé la microscopie électronique à balayage (SEM) pour observer le 

tissu adipeux épididymaire. Les résultats de cette étude montrent que la supplémentation d’un 

mélange de Bifidobacterium chez les souris obèses est capable de réduire considérablement la 

masse du tissu adipeux blanc (TA) ainsi que le nombre et la taille des adipocytes par rapport 

aux souris nourries avec le régime hyper-gras sans supplémentation.  

Au cours de notre étude nous constatons qu’après 16 semaines d’expérimentation une 

diminution hautement significative de 62,6 % de la masse du tissu adipeux chez les rats traités 

par le régime HGC et ce en comparaison avec le groupe de rats sous régime HG. L’effet 

combiné de la cannelle/probiotique (HGCP) quant à lui provoque une diminution significative 

de la masse grasse de 49,4 % par rapport au groupe HGP et de 36,4 % par rapport au groupe 

HGC.  



PARTIE EXPERIMENTALE         CHAPITRE III : DISCUSSION 

 
185 

L'acide trans-cinnamique a réduit l'expression des principaux facteurs de transcription 

adipogenèse comme protéines CCAAT-enhancer-lien (C/EBPα) et récepteurs activés par les 

proliférateurs de peroxysomes -γ (PPAR-γ) dans les adipocytes blancs tout en améliorant leur 

expression dans ceux bruns. En outre, le trans-cinnamique a régulé le catabolisme des lipides. 

L’équipe de Kang a montré que l'acide trans-cinnamique a le potentiel de traiter l'obésité en 

induisant la  lipolyse, en augmentant l'oxydation des graisses, en réduisant la adipogenèse et la 

lipogenèse dans les adipocytes 3T3-L1 (N. H. Kang et al., 2019). 

D’autre par nos résultats révèlent que le gingembre associé ou non aux probiotiques 

administré simultanément au régime HG est associé à une réduction de poids du tissu adipeux 

estimé par 71,61 % et 22,29 % par rapport au groupe HG et HGP, respectivement. Ces résultats 

corroborent ceux rapportés par  Misawa et al., (2015) ils indiquent que les souris recevant 

l’extrait éthanolique du gingembre à 0,3 %, avaient des adipocytes significativement plus petits 

que ceux du groupe nourris avec le régime HG, aussi l’extrait aqueux du gingembre testé à 100, 

200 et 400 mg/kg du poids corporel donne le même effet, il induit une diminution du poids de 

tissus adipeux (Shalaby & Saifan, 2014; Ismail, 2014).  

En outre, plusieurs études montrent que les principes actifs du gingembre tels que les 

[6] -gingérol, aza [6] -gingérol, [6] -shogaol et gingerenone A, peuvent réduire le poids du tissu 

adipeux par une inhibition de l’accumulation de graisse et réduit ainsi le volume des adipocytes 

(Saravanan et al., 2014; Suk et al., 2017). Ces résultats sont en accord avec ceux  de Suk et 

al., (2016), ces auteurs constatent que l’exposition des préadipocytes 3T3-L1 au [6]-shogaol à 

une dose de 40 μM pendant 3 jours  inhibe l'adipogenèse et diminue l'expression de diverses 

protéines marqueurs d’adipogenèse/lipogenèse et augmente la lipolyse dans les adipocytes 

matures. 

D’autre part, il est démontré que le [6] -gingérol non seulement diminuait de manière 

significative l'accumulation de lipides en supprimant l'adipogenèse, mais favorise également le 

brunissement du tissus adipeux : un processus qui consiste à transformer le tissu adipeux blanc 

en tissu adipeux brun, sa principale fonction est d'assurer la thermogenèse grâce à la lipolyse 

de ses adipocytes ce qui pourrait être un nouveau traitement pour guérir le diabète lié à l'obésité 

(Le Marec et al., 2018). Ce composé actif supprime l'accumulation des lipides en entrainant 

une baisse de l'expression des gènes adipogéniques, cependant, il augmente le PPAR-γ au 

niveau des adipocytes qui joue un rôle clé dans le métabolisme des adipocytes, car il permet 

non seulement de stocker l'énergie excédentaire mais aussi de dissiper l'énergie dans les 

adipocytes. De plus, la [6] -gingérol semble favoriser la lipolyse, car elle  augmente les niveaux 
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d'expression de la lipase hormono-sensible (HSL), une enzyme clé responsable de la lipolyse 

(Roberts et al., 2011; Han et al., 2017 ; J. Wang et al., 2019). 

III.2.3 Effet des régimes expérimentaux sur les paramètres biochimiques plasmatiques  

III.2.3.1 Impact sur les teneurs plasmatiques en glucose 

Comme évoqué auparavant, un taux supérieur de glucose chez les rats recevant le régime 

hyper-gras a été constaté en comparaison avec les deux groupes. Ces résultats sont en accord 

avec ceux trouvés par Cheng et al., (2019). L’installation progressive de l’obésité est associée 

à une résistance à l’insuline (Ye, 2021). En effet l’action intracellulaire de cette hormone semble 

être inhibée par une accumulation de dérivés lipidiques comme  les acyl-CoA à longue chaîne, 

les céramides et les diacylglycérols capables de réguler l'activité des enzymes intracellulaires 

(Kojta et al., 2020). Les mécanismes moléculaires de cette inhibition commencent à être bien 

connus. Ils mettraient en jeu la perturbation de la translocation à la membrane des transporteurs 

de glucose (GLUT-4) et l’inhibition d’un certain nombre d’enzymes importantes dans le 

métabolisme intracellulaire des glucides (ex : glycogène synthase). L’inhibition de ces facteurs 

va réduire la sensibilité du tissu à l’insuline et diminuer les capacités d’utilisation du glucose 

(L.-Y. Wu et al., 2004).  

Une réduction de la glycémie de 10,57 % est notée chez le groupe de rats nourris au 

régime hypergras supplémenté au probiotiques (HGP) comparés aux rats du groupe (HG). Ces 

résultats sont analogues aux études menées par Raso et al., (2014) ; Yan et al., (2020) ; E.-J. 

Park et al., (2020), qui indiquent que le traitement avec des probiotiques améliore la résistance 

à l'insuline dans le cas de la maladie du foie gras non alcoolique (NAFLD). Dans ce contexte, 

l'effet hypoglycémiant de Lactobacillus est associé à la modulation du microbiote intestinal, à 

l'augmentation des bactéries productrices d'acides gras à chaîne courte, ce qui induit une  

amélioration du  métabolisme du glucose (E.-J. Park et al., 2020).  

L'un des probiotiques connu pour son potentiels élevé  est  Bifidobacterium lactis, ce 

dernier  peut augmenter la synthèse du glycogène et diminuer l'expression des gènes liés à la 

gluconéogenèse hépatique, améliorer la translocation du transporteur de glucose-4 (GLUT4) et 

l'absorption de glucose stimulée par l'insuline (S. Kim et al., 2014). Cependant, Lactobacillus 

plantarum à la capacité de réduire l'expression de la flavine monooxygénase 3 hépatique (W.-

C. Liu et al., 2018), une enzyme clé du métabolisme des xénobiotiques dont le blocage a permis 

de prévenir le développement de l'hyperglycémie et de l'hyperlipidémie chez les souris 

résistantes à l'insuline (Miao et al., 2015; Gurung et al., 2020). 
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L’estimation des taux du glucose au niveau plasmatique des rats recevant le régime HG 

enrichi de la cannelle en poudre associée ou non aux probiotique pendant 16 semaines, montre 

une diminution significative de la glycémie importante estimée à 52,2 % pour le groupe HGC 

et de 46,6 % pour les rats du groupe HGCP en comparaison avec les deux groupes de rats HG 

et HGP, respectivement. En outre, l’association cannelle/probiotiques réduit le taux du glucose 

d’une manière significative cette diminution est de 49,9 % par rapport au groupe HGC. 

Nos résultats sont en concordance avec des travaux antérieurs qui montrent l’effet 

hypoglycémiant puissant de la cannelle (Shalaby et Saifan, 2014; Zhu et al., 2017; Sharma 

et al., 2020). Beji et al., (2018) évoquent que la poudre de cannelle améliore significativement 

l’hyperglycémie et le profil lipidique des rats rendus diabétiques par l’alloxane. (El-Desoky et 

al., 2012).  Des investigations plus récentes suggèrent  que la fraction méthanolique issue de la 

cannelle réduit significativement le taux du cholestérol élevé et induit une inhibition de l'activité 

de l'α-amylase et de l'α-glucosidase chez un modèle expérimental hyper-lipidémiques et 

athérosclérotiques (Joshi et al., 2017 ; Yousefifar et al., 2018). On a également révélé que 

l'extrait hydroalcoolique de cannelle est un agent antidiabétique plus puissant que son extrait 

aqueux (Beejmohun et al., 2014). Il est suggéré que les polyphénols de cannelle aident à 

réparer les cellules bêta du pancréas, ce qui renforce les effets hypoglycémiques et 

hypolipidémique, ils augmentent la synthèse du glycogène, la sensibilité à l’insuline, réduisent 

ainsi les marqueurs du stress oxydatif  (Couturier et al., 2011; R. Li et al., 2013). 

Aussi, on constate que le traitement basé sur l’association probiotique/gingembre induit 

un impact plus important sur la glycémie des rats que celui basé sur le probiotique seul. En 

effet, le traitement par le régime HGGP induit une diminution hautement significative évaluée 

à 78,4 % versus le traitement par le régime HGP. Parallèlement, une réduction significative 

évaluée à 58,67 % est enregistrée chez les rats constituant le groupe HGGP versus les rats du 

groupe HGG. Ces résultats sont en accord avec ceux évoqués par Shanmugam et al., (2011), 

ils indiquent que l'administration de gingembre en poudre améliore le poids corporel des rats 

diabétiques, et exerce un effet antidiabétique et anti-hyperlipidimique. les extraits du 

gingembre, essentiellement ceux contenant le 6-gingérol exercent un effet régulateur de 

glycémie en ralentissant l’absorption des graisses au niveau intestinal et améliorent la sensibilité 

à l’insuline via l’activation des transporteurs du glucose (GLUT-4).(Saravanan et al., 2014 ; 

Brahma Naidu et al., 2016). En effet, il est démontré que les composés phénoliques issus du 

gingembre sont capables d’augmenter l’expression des ARNm codant pour les protéines 

impliquées dans le transport du glucose (GLUT-4), aussi bien au niveau musculaire qu’au 
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niveau hépatique. Cette augmentation pourrait être bénéfique à la régulation de la voie de 

signalisation à l’insuline et prévenir ainsi l’installation de l’insulinorésistance et l’état 

inflammatoire de bas grade, deux éléments clé très fortement impliqués dans la genèse des 

pathologies associées à l’obésité (Garvey et al., 1991).  Conformément à ces données , le [6]- 

gingerol régule l’hyperglycémie chez des souris diabétiques en augmentant l’expression des 

gènes codants pour les récepteurs de l'insuline (IRS1, IRS2) (Chakraborty et al., 2012). Ils 

ont aussi constaté une réduction des niveaux d'expression des gènes du TNF-α et IL-6, en 

entraînant une certaine amélioration de la signalisation/réponse à l'insuline (Nammi et al., 

2009 ;Chakraborty et al., 2012). Une supplémentation en gingembre améliore l’effet du 

probiotique, ceci confirme son activité prébiotique. 

III.2.3.2 Impact sur le profil lipidique  

L'ensemble des résultats précédemment décrits suggère que le régime hyper-gras utilisé 

dans cette expérimentation perturbe le métabolisme lipidique, entraînant une dyslipidémie 

caractérisée par une triade métabolique comprenant une augmentation des triglycérides, une 

diminution du taux de C-HDL et un surplus de la fraction des C-LDL. Ces altérations lipidiques 

contribuent à l'élévation du risque cardiométabolique associé à l'excès de tissu adipeux lié à 

l'obésité (J. H. Y. Wu et al., 2019). Parmi les mécanismes impliqués dans la perturbation du 

métabolisme lipidique engendrée par le régime hyperlipidique, la lipoprotéine lipase (LPL) 

semble jouer un rôle crucial. Cette enzyme occupe une place centrale dans la dégradation des 

triglycérides présents dans les lipoprotéines sériques. Les molécules de LPL sont ancrées dans 

la membrane des cellules endothéliales vasculaires, où elles hydrolysent les triglycérides des 

chylomicrons et des VLDL. Des études ont suggéré une réduction de l'activité de la lipoprotéine 

lipase en cas d'obésité (M. Lee et al., 2009). 

L’administration des bactéries bénéfiques associées à un régime HG réduit les niveaux 

de cholestérol total (TC) et les triglycérides (TG) en comparaison avec les rats recevant le 

régime HG. En outre, nous avons constaté que les niveaux de triglycérides étaient réduits dans 

le groupe HGP. Des résultats similaires ont été observés avec certaines souches probiotiques 

(Takemura et al., 2010 ; Song et al., 2015 ; Q. Zhang et al., 2021). En effet il est décrit  que 

les bactéries lactiques, notamment Bifidobacterium longum (Xiao et al., 2003) et Lactobacillus 

acidophilus ATCC 43121 (Y.-H. Park et al., 2007) possèdent des effets 

hypocholestérolémiques chez le rat ainsi que chez l'homme (H. M. An et al., 2011).  

Les mécanismes par lesquels les probiotiques exercent un effet bénéfique sur le 

métabolisme lipidique essentiellement sur le cholestérol, sont basés sur l’inhibition des 
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enzymes de synthèse du cholestérol et la réduction ainsi de sa production par l’action des 

produits de fermentation des bactéries lactiques. Ces dernières facilitent l'élimination du 

cholestérol dans les excréments  en  inhibant son absorption par l'organisme (P. S. Lim et al., 

2020). Un mode d’action supplémentaire sous-jacent est décrit, il met en jeu l’effet stimulateur 

des probiotiques sur l’activité de la BSH « bile-salt hydrolase » une enzyme fortement 

impliquée dans la synthèse des acides biliaires déconjugués, ce qui entraîne une augmentation 

des niveaux de sels biliaires déconjugués, et une excrétion plus élevée dans les fèces (Begley 

et al., 2006 ; Ooi & Liong, 2010; P. S. Lim et al., 2020).  

Une réduction de 48,57% de la teneur plasmatique en lipoprotéine C-LDL est constatée  

chez les rats constituant le groupe HGP, chez le même groupe la supplémentation en probiotique 

améliore les taux des C-HDL de 43,23% en comparaison avec le groupe HG, ces résultats 

corroborent ceux indiqués par Balakumar et al., (2018), ces derniers évoquent que l’addition 

des probiotiques au régime HG améliore le profil lipidique des souris diabétiques et obèses en 

6 mois. En effet, il a été observé que la supplémentation en probiotiques composés de multiples 

souches bactériennes, principalement les espèces Lactobacillus, Bifidobacterium et 

Propionibacterium, pendant 8 et 12 semaines, produit une diminution des TG, du cholestérol 

total. et des C-LDL (Kobyliak et al., 2018).  Cavalcante et son équipe confirment aussi que 

l’ajout des Lactobacillus fermentum 296 à 109 UFC/mL améliore le profil lipidique 

plasmatique, en réduisant de manière significative le taux des triglycérides, abaisse 

sensiblement le cholestérol total, le C-LDL et augmentant le bon cholestérol C-HDL, ceci a été 

observé après quatre semaines de traitement (Cavalcante et al., 2019). Au cours de notre étude, 

nous avons observé une diminution significative des taux de triglycérides, de cholestérol total 

et de LDL-C, ainsi qu'une augmentation significative du HDL-C chez les rats traités avec de la 

poudre de cannelle seule ou en association avec des probiotiques, en comparaison avec les 

groupes HG et HGP. Ces résultats concordent avec plusieurs études qui ont largement décrit 

l'effet hypolipidémique et hypocholestérolémiant de la cannelle (Sheng et al., 2008 

;Ranasinghe et Galappaththy, 2016 ; Shahrestan et al., 2020). Parallèlement, de nombreuses 

études cliniques sur la cannelle et ses composants ont démontré que la consommation 

quotidienne de 1, 3 ou 6 g de cannelle entraînait une réduction des taux de cholestérol, de LDL-

C et du taux moyen de triglycérides (Khan et al., 2003; Ou et al., 2006; Wang et al., 2015; 

Ranasinghe et al., 2017).   

En effet, le mode d’action lié à l'amélioration du profil lipidique par la cannelle et ses 

extraits est principalement associé à la régulation des enzymes et des gènes impliqués dans la 
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génération, l'accumulation, le transport et la dégradation des lipides. De plus, la cannelle réduit 

les processus lipogéniques dans le foie et le tissu adipeux(Shang et al., 2021).  

Le même résultat est constaté en incorporant la poudre du gingembre dans nos régimes 

expérimentaux. la poudre de gingembre ajoutée à 2% réduit l'hyperglycémie et 

l'hypercholestérolémie engendrées  par le régime HG, ceci est en accord avec l'étude récente de 

Sayed et al., (2020) qui évoque que le traitement au gingembre pendant 4 semaines réduit 

significativement le poids corporel, les TG, les CT, et modifie le niveau de transcription des 

protéines impliquées dans le  métabolisme énergétique au sein des tissus hépatique et adipeux.  

Des extraits éthanoliques de gingembre ont été rapportés comme étant capables de 

diminuer le taux de cholestérol sanguin en inhibant la biosynthèse hépatique du cholestérol tout 

en améliorant son absorption dans la circulation (Nammi et al., 2010). Selon Lei et al., (2014), 

les composés actifs du gingembre, le gingérol et le shogaol, ont la capacité de réduire le 

cholestérol total plasmatique (CT) et le LDL-C en favorisant l'excrétion fécale des stérols 

neutres et des acides biliaires. Ce processus est accompagné d'une régulation à la hausse de la 

7α-hydroxylase du cholestérol (CYP7A1) hépatique, enzyme catalysant la conversion du 

cholestérol en acides biliaires dans le foie. (Chiang et al., 2001). De plus, le gingembre semble 

réguler à la baisse l'expression intestinale de la protéine Niemann Pick C1 like 1 (NPC1L1), 

qui participe à l'absorption du cholestérol dans la lumière de l'intestin grêle. Par ailleurs, elle 

agit sur l'acétyl-CoA acétyltransférase 2 (ACAT2) qui estérifie ou ré-estérifie le cholestérol libre 

absorbé une fois qu'il atteint le réticulum endoplasmique (RE), donnant ainsi naissance à des 

esters de cholestérol (Rudel et al., 2005).  

Au cours de la présente étude, l'administration de poudre de gingembre, seule ou en 

combinaison avec des souches bénéfiques, à des rats soumis à un régime hypergras (HG), induit 

une diminution des niveaux de C-LDL et une augmentation des niveaux de C-HDL au niveau 

plasmatique. Ces résultats sont en corrélation avec les conclusions de Nazish et al., (2016), qui 

ont démontré qu'un extrait aqueux de gingembre, administré à une dose de 20 mg/kg de poids 

corporel pendant 42 jours, augmente la concentration de C-HDL chez les rats rendus obèses par 

un régime hyper-gras par rapport au groupe témoin (31,99 ± 7,65 vs 23,23 ± 9,69 mg/dl, 

respectivement). De plus, cet extrait a entraîné une diminution des fractions C-LDL et VLDL, 

notant des valeurs de 84,35 ± 6,91 et 29,81 ± 6,84 mg/dl, respectivement, par rapport au groupe 

témoin qui présente des valeurs de 107,28 ± 9,54 et 34,26 ± 5,03 mg/dl. 
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III.2.4 Impact des régimes expérimentaux sur les paramètres oxydatifs aux niveaux 

plasmatique et tissulaire chez les différents lots de rats Wistar  

Comme précédemment mentionné, les résultats tirés de cette présente étude révèlent de 

manière concordante que les rats exposés à un régime HG présentent une altération de l'état 

oxydatif, tant au niveau tissulaire que plasmatique, par rapport aux groupes de rats témoins. 

L'augmentation de la charge pondérale induite par le régime HG semble jouer un rôle 

déterminant en favorisant une production excessive d'espèces réactives de l'oxygène (ERO), 

tout en compromettant l'efficacité des mécanismes de défense antioxydante. En effet, cette 

perturbation de l'équilibre entre les processus oxydants et antioxydants au sein de l'organisme 

des rats obèses engendre des conséquences dommageables au niveau cellulaire. Ces 

conséquences incluent notamment une augmentation de la péroxydation lipidique, l'oxydation 

des protéines et une élévation des dommages à l'ADN (Bugger et Dale Abel, 2008 ;Kesh et 

al., 2013). Ainsi, il est possible de conclure que l'obésité, en altérant la balance 

oxydant/antioxydant, contribue de manière significative aux altérations cellulaires et aux 

répercussions métaboliques observées dans ce modèle d'étude. Ceci corrobore avec diverses 

études menées chez l’homme et l’animal, elles convergent vers l’association entre 

l’accumulation des graisses et un stress oxydatif systémique. Cette relation est caractérisée par 

une augmentation de la production d'espèces réactives de l'oxygène (ERO), une expression 

accrue de la NADPH oxydase, un dysfonctionnement mitochondrial et d'une expression réduite 

des enzymes antioxydantes (Charradi et al., 2013 ; Le Lay et al., 2014). Une investigation 

réalisée par Aydın et ses collaborateurs., (2017), souligne  une élévation  significative des 

niveaux de MDA et du FRAP sérique chez des rats rendus diabétiques et obèse  suite à un  

régime riche en lipide de 12 semaines, en comparaison avec le groupe témoin constitué de rats 

soumis à un  régime standard. Ces résultats indiquent des teneurs plasmatiques de MDA de 

l’ordre de (6.51 ± 0.48 vs 5.28 ± 0.49 µmol/L) et un pouvoir réducteur total plasmatique de 

l’ordre de (277.3 ± 49.7 versus 318.4 ± 34.7 µmol/L). Par ailleurs, une alimentation quotidienne 

composée à 60% d’un régime hyperlipidique pendant huit semaines conduit à une augmentation 

des niveaux de MDA sériques de rats obèses insulinorésistants par rapport aux rats témoins, 

avec des teneurs enregistrées de : 267.4 ± 15.5 versus 70.2 ± 8.2 ng/mg protéine (Maciejczyk 

et al., 2018). Comme le souligne l'étude menée par Gerardi et ses collaborateurs, la capacité 

antioxydante plasmatique évaluée par la méthode FRAP est altérée chez les rats soumis à un 

régime hyperlipidique (HG) par rapport à ceux soumis à un régime standard (ST) pendant une 

période de 14 semaines. Les rats du groupe (ST) présentent des valeurs de 0,5 mM pour le test 

FRAP, tandis que les rats du groupe HG présentaient des valeurs de 0,19 mM pour le même 
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test. Une altération similaire a été observée dans le statut redox du foie des rats alimentés avec 

le régime HG. En effet, au cours de cette étude les auteurs se sont intéressés à trois types de 

biomarqueurs du stress oxydatif à savoir les groupements  carbonyles (CG) en tant que 

biomarqueurs des dommages aux protéines, le malondialdéhyde (MDA) pour les analyses de 

peroxydation lipidique et les guanines oxydées , les 8-hydroxydeoxyguanosines (8OHdG) en 

tant qu'indicateur des dommages à l'ADN, les trois biomarqueurs sont augmentés chez les rats 

du groupe HG, en comparaison avec les rats du groupe ST(Gerardi et al., 2020). D'autre part, 

le régime (HG) entraîne une augmentation de la quantité de chylomicrons dans l'intestin. 

Lorsqu'ils pénètrent dans la circulation, ces chylomicrons génèrent des acides gras libres (AGL) 

qui sont ensuite absorbés par le foie. Ces AGL hépatiques sont dirigés soit vers les 

mitochondries pour la β-oxydation, soit ils sont estérifiés pour former des triglycérides (TG) 

(Pessayre et al., 2001 ;S.B. Kesh et al., 2016). En conséquence, une consommation excessive 

de régimes riches en graisses augmente la β-oxydation mitochondriale des AGL. Cela conduit 

à un flux d'électrons excessif utilisant la cytochrome-c oxydase, augmentant ainsi la production 

d'espèces réactives de l'oxygène (ERO). Ces ERO oxydent les lipides insaturés, entraînant la 

peroxydation des lipides oxydés. Ces intermédiaires réagissent ensuite avec l'oxygène pour 

former davantage d'anion superoxyde et d'autres ERO (Matsuzawa-Nagata et al., 2008).  

D’autre part L'épuisement des enzymes et les vitamines antioxydantes favorise la production 

ERO et ainsi que les dommages causés par ces ERO (Le Lay et al., 2014). Ils peuvent activer 

la  transcription de l’un des  principaux  gènes liés à l'inflammation, le NF-κB (Weisberg et al., 

2008 ; Savini et al., 2013).   

Parmi les vitamines antioxydantes à prendre en considération, la vitamine C, elle joue 

un rôle crucial dans la  défense antioxydante non enzymatique, en tant qu'agent réducteur 

susceptible d’influencer la peroxydation lipidique (Quilliot et al., 2011). Elle peut donc en 

conséquent être utilisée comme un indicateur du pouvoir antioxydant de l’organisme. Nos 

résultats mettent en évidence une diminution des taux plasmatiques et tissulaires de cette 

vitamine chez les rats HG. Cette observation concorde avec celle de  Perticone et al., (2001), 

ils signalent une diminution de la vitamine C au cours de l’obésité.  Cette dernière est un 

excellent piégeur des ERO qui peut protéger divers substrats biologiques (protéines, acides gras, 

ADN) de l’oxydation. Parallèlement, les résultats obtenus au cours de cette étude indiquent que 

l’incorporation du probiotique dans le régime HG présente une capacité d’améliorer plusieurs 

paramètres liés au stress oxydatif à la fois aux niveaux tissulaire et plasmatique, le probiotique 

favorise une augmentation du pouvoir réducteur et de la teneur en vitamine C. De plus, il exerce 
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une action protectrice en préservant les groupements SH protéiques des attaques radicalaires, 

contribuant ainsi à la préservation des protéines cellulaires. En outre, le probiotique démontre 

une efficacité significative dans la prévention de l'oxydation lipidique. Une étude menée par  X. 

Zhang et al., (2017) sur des souris soumises à une alimentation hyperlipidique, associée à un 

lait de soja fermenté contenant un mélange de probiotique (B. bifidum JLAU4, L. casei B10 et 

L. plantarum CGMCC NO.11172) durant une période de 8 semaines, a révélé l’effet protecteurs 

des probiotiques vis-à-vis du stress oxydatif. En effet, cette investigation montre qu’une 

consommation du lait fermenté aux bactéries probiotiques induit une réduction de 

l'hyperlipidémie et atténue les lésions hépatiques en diminuant la production de 

lipopolysaccharides (LPS), de TNF-α et d'enzymes hépatiques. Ainsi, parallèlement, le lait 

fermenté aux probiotiques a stimulé la production de la leptine adipeuse. Les résultats suggèrent 

que ce lait de soja fermenté, enrichi en probiotiques, exerce une action inhibitrice sur la 

production d'espèces réactives de l'oxygène (ERO), contribuant ainsi à réduire le stress oxydatif 

au niveau du foie. Cette constatation souligne le rôle potentiellement protecteur des 

probiotiques dans le contexte de l'alimentation hyperlipidique.  

Aussi, nos résultats corroborent ceux obtenus par Toral et ses associés, ces chercheurs 

ont mis en évidence le rôle des probiotiques dans la neutralisation du stress oxydant développé 

au cours de l’obésité. Ils démontrent au cours de leur étude que l’administration par voie orale 

de L. coryniformis pendant 12 semaines à une dose journalière de 108 UFC à des souris sous 

régime riche en lipides constituant 60 % des calories totales a atténué le stress oxydatif par le 

biais de la réduction de la production des ERO. Cette administration induit aussi la réduction 

de l’endotoxémie métabolique, reflétée par la diminution des taux des LPS plasmatiques, et 

l’expression du TNF-α contribuant ainsi à la modulation de l'état inflammatoire. Ces effets 

bénéfiques ont également été associés à la restauration des fonctions de la barrière intestinale 

et à la correction de la dysbiose intestinale (Toral et al., 2014). Les résultats d'une étude menée 

sur un modèle expérimental cellulaire ont mis en évidence l’activité antioxydante significative 

de L. delbrueckii ATCC7830 face à un stress induit par le peroxyde d'hydrogène (H2O2). Au 

cours de cette étude, les auteurs ont évalué le pouvoir antioxydant de cette bactérie par le biais 

de la mesure de la capacité de piger le radical libre (l’anion superoxyde) et la mesure de la 

capacité antioxydante totale. Les résultent obtenus indiquent une augmentation des capacités 

antioxydantes des cellules Caco-2 traitées par L. delbrueckii en présence d’H2O2 évaluées à 74 

%, en comparaison avec des cellules Caco-2 traitées par le H2O2 seul. Cette bactérie améliore 

aussi de manière significative la capacité cellulaire à piéger l’anion superoxyde des cellules 
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soumises au stress H2O2 comparées aux cellules sous stress H2O2 mais non exposées à L. 

delbrueckii (19,11 ± 2,21% vs 9,9 ± 1,04 %) (D. Wu et al., 2014).  

W. Song et al., (2016) ont réalisé une évaluation approfondie des effets antioxydants de 

trois souches de Lactobacillus, à savoir L. coryniformis subsp. torquens T3, L. paracasei subsp. 

Paracasei M5 et L. paracasei subsp. paracasei X12, chez des souris rendues obèses par la 

consommation d’un régime HG pendant six semaines. Les résultats ont révélé qu’une dose 

élevée de 109 CFU/mL de ces souches, augmente les activités de certaines enzymes 

antioxydantes, notamment la glutathion peroxydase (GSH Px), la catalase (CAT) et la 

superoxyde dismutase totale (T-SOD), de plus, elle a conduit à une réduction significative de la 

teneur en MDA, chez les souris nourries au HG pendant six semaines.  

L’ingestion d'un régime alimentaire riche en glucose et en graisses contenant L. 

paracasei TD062 (109 CFC/mL) pendant 8 semaines de traitement induit une réduction 

significative des lipides peroxydés dans le foie et une augmentation des activités de la SOD et 

GPx hépatique. De plus, le traitement quotidien à base de B. animalis 01 à 109 CFU/mL, 

associer un régime HG durant dix semaines, chez des rats diabétiques diminue la quantité des 

LPS, l’expression génétique de la glyconéogenèse hépatique, réduit les lésions oxydatives 

lipidiques hépatique et augmente l’activité des enzymes antioxydantes hépatiques (SOD, CAT 

et GSH-Px) (J. Zhang et al., 2020).  

Il est bien établi l’existence d’un lien étroit entre l’état inflammatoire 

l’insulinorésistance et le stress oxydatif au cours du développement de l’obésité par 

l’intervention des voies NF-kB et Jun N-terminal kinase (JNK) (Verdile et al., 2015). Ceci 

pourrait expliquer la capacité antioxydant de notre probiotique (Lactibiane tolérance®) 

observée au cours de cette étude. Il est fort probable que celui-ci exerce un effet préventif 

contre les altérations oxydatives via un caractère immunomodulateur et en régulant l’état 

inflammatoire. En effet, ce dernier présente un profil immunomodulateur évalué in vitro via 

la quantification des cytokines IL-10, IL-12 et IFN-γ après incubation pendant 24 heures d’une 

souche probiotique ou d’un mélange de souches probiotiques, Lactibiane tolérance, avec des 

cellules mononuclées sanguines humaines. Les souches présentes dans le produit Lactibiane 

tolérance, et plus particulièrement L. salivarius LA 302, sont capables d’induire la production 

d’IL-10 par les cellules mononuclées sanguines. L’IL-10 est considérée comme une cytokine 

présentant des propriétés régulatrices vis-à-vis des lymphocytes Th1 et Th2 (Drouault-

Holowacz et al., 2006). En effet, ces propriétés immunomodulatrices semblent très bien 
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corrélées à leur capacité anti-inflammatoire in vivo (Foligne et al., 2007; Ng et al., 2009). 

L’action des probiotiques dans la modulation de l’état inflammatoire peut être expliquée par 

son pouvoir de réagir sur le maintien et le renforcement de la barrière intestinale et limiter 

ainsi le passage anarchique des LPS, des endotoxines reconnues depuis longtemps comme 

étant un facteur clé de l'induction d'une forte réponse inflammatoire associée à l’obésité.  

Au cours de cette étude nous avons constaté que l’administration de la cannelle seule ou 

associée aux probiotiques améliore le statut oxydatif sérique et tissulaire des rats après 16 

semaines de traitement en comparaison avec les groupes HG et HGP. Nos résultats concordent 

les résultats évoqués par Tuzcu et al., (2017), ils signalent que l’ingestion orale d’extrait 

polyphénolique de cannelle (100 mg/kg) associée à un régime hyperlipidique (42 %) pendant 

12 semaines a entraîné une réduction de 23 % et 25 % des concentrations de MDA hépatique et 

plasmatique respectivement, ainsi qu’une élévation de la  CAT plasmatique de 91%, la même 

constatation a été signalée pour la teneur des enzymes antioxydantes au niveau hépatique 

comme la  SOD (62%), CAT(21%) et GPx (36 % ). 

Les polyphénols de cannelle réduisent l'hyperlipidémie, l'inflammation et le stress 

oxydatif grâce à l'activation des facteurs de transcription et de la voie de signalisation de défense 

antioxydante au niveau hépatique ceci est constaté chez  des rats nourris avec un taux élevé de 

lipides (Arisha et al., 2020). L’administration d’extrait méthanolique de cannelle à des rats 

diabétiques pendant 28 jours induit une diminution des teneurs en MAD et augmente l’activité 

des enzymes antioxydantes (SOD et CAT) d’une manière significative par rapport au groupe 

non traité (Qusti et al., 2016). Le même résultat est enregistré par une équipe de recherche qui 

déclare que la soumission des rats diabétiques a une consommation journalière de l’extrait 

méthanolique de la cannelle à 400 mg/kg pendant 42 jours, induit une réduction significative 

des niveaux des MDA  et augmente les niveaux des groupement Thiol, ainsi que l’activité de la 

SOD, et la CAT est ceux au niveau hépatique et rénale en comparaison avec le groupe non traité 

(Niazmand et al., 2021). Aussi il est décrit que le cinnamaldéhyde présente la capacité 

d'améliorer la libération du cytochrome C par les mitochondries, jouant ainsi un rôle dans la 

régulation positive de l'activité des caspases-9 et -3. Ce composé est également impliqué dans 

la modulation à la hausse de l'expression des facteurs pro-apoptotiques, tel que le gène Bax, 

tandis qu'il régule à la baisse l'expression des inhibiteurs de l'apoptose, notamment Bcl-2. Ces 

actions visent à induire l'apoptose. En parallèle, le cinnamaldéhyde exerce une fonction 

protectrice envers la cellule en la préservant du stress oxydatif. Elle peut jouer un rôle 

primordial dans l’activation du facteur nucléaire Nrf2, qui est le principal régulateur du système 
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de défense antioxydant cellulaire. Cette double action, à la fois pro-apoptotique et protectrice 

contre le stress oxydatif, souligne la complexité des mécanismes régulatoires dans lesquels le 

cinnamaldéhyde est impliqué (Ezzat et al., 2017; Singh et al., 2021).  

De manière similaire, notre étude met en évidence que la supplémentation en gingembre, 

que ce soit de manière isolée ou en combinaison avec un probiotique, améliore 

significativement l'état oxydatif chez les rats sous régime HG, tant aux niveaux plasmatiques 

que tissulaire. Ces résultats sont cohérents avec ceux obtenus dans des études antérieures qui 

ont également démontré les bienfaits du gingembre sur le stress oxydatif. Ces dernières 

suggèrent que la consommation d'extraits aqueux de gingembre conduit à une réduction du 

stress oxydatif chez les rats, notamment par la diminution des taux de MDA, une augmentation 

de la capacité antioxydante totale, ainsi que par le renforcement de l'activité des enzymes 

antioxydantes (CAT, SOD, GPx) (Abdel-Azeem et al., 2013 ; Shalaby & Saifan, 2014). En 

outre, la supplémentation en gingembre se révèle être un moyen significatif à la régulation du 

statut redox, en inhibant de manière notable la formation de la peroxydation lipidique, comme 

en témoigne la diminution des niveaux de malondialdéhyde (MDA) et en activant les enzymes 

de la défense antioxydante. De plus, elle a la capacité d’influencer la cascade inflammatoire en 

agissant sur la régulation en réduisant la production de diverses cytokines inflammatoires tels 

que le TNF-α, l’IL-6 et la CRP (Askari et al., 2020). Les mécanismes sous-jacents à l'activité 

antioxydante du gingembre ont été examinés dans des modèles cellulaires, comme décrit dans 

l'étude menée par Mao et ses collaborateurs. Les mécanismes suggérés impliquent l'inhibition 

de l'activité de l'enzyme de conversion de l'angiotensine I (ECA) (Mao et al., 2019). 

L'inhibition de l'ECA est un mécanisme qui peut contribuer à l'effet antioxydant du gingembre. 

Cette enzyme est associée à la régulation de la pression artérielle, mais elle est également liée 

à des processus oxydatifs et inflammatoires. En inhibant cette enzyme, le gingembre pourrait 

moduler des voies biologiques impliquées dans le stress oxydatif, offrant ainsi une protection 

contre les dommages cellulaires liés aux espèces réactives de l'oxygène (Akinyemi et al., 2013) 

Il a été démontré par plusieurs études que le gingembre et ses composés bioactifs, tel que 

le [6] -shogaol, exercent une activité antioxydante en agissant à travers la voie de signalisation 

du facteur nucléaire lié à l'érythroïde 2 (Nrf2). La protéine Nrf2 est un facteur de transcription 

essentiel impliqué dans la défense contre le stress oxydatif. Elle exerce cette fonction en 

induisant l'expression de nombreuses protéines cytoprotectrices, dont des enzymes 

antioxydantes. La Nrf2 régule les voies de détoxication cellulaire en agissant à travers des 

séquences ADN spécifiques appelées "éléments de réponse antioxydant" (ARE). Ces éléments 
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sont présents dans le promoteur de gènes codant pour des protéines impliquées dans la réponse 

antioxydante. Ainsi, l'activation de la voie Nrf2 conduit à une augmentation de la synthèse 

d'enzymes antioxydantes, renforçant ainsi la capacité de la cellule à neutraliser les espèces 

réactives de l'oxygène et à faire face au stress oxydatif (Peng et al., 2015 ; Genard, 2015 ; 

Mao et al., 2019). 

III.2.5 Impact des régimes expérimentaux sur la composition du microbiote intestinal  

Au cours de notre étude, nous avons observé que le régime hyperlipidique (HG) 

provoque un déséquilibre de la flore intestinale chez les rats. Cette perturbation se traduit par 

une augmentation du nombre de bactéries pathogènes telles qu'E. coli et Enterococcus, tandis 

que les bactéries bénéfiques telles que Lactobacillus sont en diminution au sein de ce groupe. 

Ces résultats concordent avec plusieurs études antérieures indiquant qu'une alimentation riche 

en lipides entraîne une dysbiose intestinale chez les rats et les humains, favorisant la 

translocation des bactéries pathogènes et entraînant une endotoxémie (Cani et al., 2007a; 

Muccioli et al., 2010; Porras et al., 2017; Díez-Sainz et al., 2021).  

La supplémentation des bactéries probiotiques au régime HG améliore significativement 

le profil bactérien après 16 semaines d’expérimentation. Cette amélioration se manifeste par 

une restauration de la flore bénéfique comme Lactobacillus et une diminution de la flore 

potentiellement pathogène, notamment E. coli et Enterococcus. Dans une étude menée par Park 

et ses collaborateurs, l'impact direct et fonctionnel des probiotiques sur l'état pro-inflammatoire 

induit par l'obésité a été examiné. Pour ce faire, des souris C57BL/6J soumises à un régime 

hypergras ont été traitées avec un mélange de probiotiques composé de L. curvatus HY7601 et 

L. plantarum KY1032. Après 8 semaines d’expérimentation, les résultats obtenus révèlent que 

l'administration du mélange de probiotiques influence la diversité et la composition du 

microbiote intestinal des souris obèses. Ce mélange régule l'expression des gènes impliqués 

dans l'oxydation lipidique, tels que PGC1α, CPT1, CPT2 et ACOX1, et exerce une activité anti-

inflammatoire en modulant l'expression de gènes pro-inflammatoires tels que TNF-α, IL-6, IL-

1b et MCP1. Ces résultats suggèrent que le traitement par le mélange de probiotiques contribue 

à la restauration des perturbations métaboliques liées à l'obésité (D.-Y. Park et al., 2013). 

Plusieurs études ont démontré que les probiotiques sont impliqués dans le maintien de la 

barrière intestinale en favorisant une meilleure intégrité de la muqueuse intestinale. Les 

probiotiques augmentent également la fonction de la barrière de la muqueuse intestinale en 
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favorisant la production de mucus et de certains anticorps de type IgA (Ohland et 

MacNaughton, 2010). 

Il largement démontré que les probiotiques sont des modulateurs pouvant modifier la 

sécrétion d'hormones, de neurotransmetteurs et de facteurs inflammatoires, agissant ainsi 

comme des régulateurs des déclencheurs de la prise alimentaire susceptibles d'induire une prise 

de poids (Aoun et al., 2020). Des études expérimentales ont mis en évidence des effets anti-

obésogènes après des traitements à base de  probiotiques, principalement des Lactobacilles et 

des Bifidobacteries, cet effet anti-obésogène se traduisant par une réduction de la prise de poids 

et une diminution de l'accumulation de graisse (Ejtahed et al., 2019). Certains des mécanismes 

d'action proposés incluent l'induction des gènes responsables de d'oxydation des acides gras ou 

la régulation des gènes impliqués dans le métabolisme des lipides (Dahiya et al., 2017). De 

plus, certaines souches de lactobacilles ont la capacité de produire des bactériocines, des 

peptides antimicrobiens associés au poids corporel. Les probiotiques jouent également un rôle 

dans la prévention de la dysbiose et la protection de la barrière intestinale en modulant le 

cytosquelette (Cerdó et al., 2019). Un autre mécanisme d'action proposé est associé à la 

capacité des probiotiques à rivaliser avec les microorganismes pour les sites de liaison, agissant 

ainsi en tant qu'antagonistes de ces agents pathogènes ou en modulant les récepteurs de la 

réponse immunitaire (Tomé-Castro et al., 2021). 

Parallèlement, il est évident que les polyphénols, en raison de leurs effets antibactériens 

et prébiotiques, sont en mesure de modifier la composition du microbiote en le restaurant 

(Neyrinck et al., 2013). Cet effet est largement documenté dans la littérature, en indiquant leur 

contribution significative au processus anti-obésité (Van Hul et al., 2018 ; Corrêa et al., 2019). 

Les polyphénols présents dans la cannelle, lorsqu'ils atteignent le côlon servent de substrats 

pour le métabolisme bactérien, ils sont associés à une augmentation des bactéroïdes et à une 

diminution des protéobactéries, contribuant ainsi efficacement à l'enrichissement du microbiote 

intestinal. (Van Hul et al., 2018 ; A. Li et al., 2020).  

Une étude menée sur des souris C57BL/6J a révélé que l'utilisation d'un extrait d'écorce 

de cannelle, particulièrement riche en proanthocyanidines polymères de type A à une 

concentration de 90 mg/g d'extrait, favorise la restauration du microbiote intestinal déséquilibré 

par un régime riche en graisses. De plus, cette étude a mis en évidence une amélioration 

significative de la fonction immunitaire, de la barrière colique, ainsi qu'une nette amélioration 

de l'indice de résistance à l'insuline chez les souris (Van Hul et al., 2018). 
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Une étude menée avec des rats sevrés précocement, très sensibles au stress et aux 

altérations intestinales, a révélé que le traitement avec 100 ou 200 mg/kg de poids corporel par 

jour de cinnamaldéhyde pendant 2 semaines pouvait améliorer efficacement l'intégrité de la 

barrière intestinale, améliorer les réponses inflammatoires et remodeler le microbiote intestinal 

(Qi et al., 2021). Ces auteurs ont suggéré que l’apparition de  ces effets est dues à l'inhibition 

de l'activation de NF-kB; de la régulation de l’expression de la mucine 2, et la réduction de 

l’expression de l'IL-6 et du TNF-α, potentiellement médiée par une augmentation de la diversité 

de la flore intestinale (Qi et al., 2021).  

De même, les effets bénéfiques des polyphénols du gingembre, ou en association avec 

des probiotiques, ont démontré un impact significatif sur le profil microbien de la flore 

intestinale des rats soumis à un régime riche en graisses. Cela est mis en évidence par la 

réduction de la population d'E. coli et d'Enterococcus sp., ainsi que par l'augmentation des 

bactéries bénéfiques. Cette diminution reflète les effets positifs des composés bioactifs, tels que 

les polyphénols et les fibres alimentaires, présents dans la poudre de gingembre. 

En effet Il a été prouvé de manière concluante que les polyphénols bioactifs du 

gingembre se comportent comme des prébiotiques pour le microbiote intestinal et favorisent 

ainsi la santé intestinale. En effet, (Ooi et al., 2022). Kang et al., (2022) ont rapporté que 

l'extrait de gingembre digéré module de manière significative la structure du microbiote fécal 

et favorisait la croissance de certaines populations bactériennes bénéfiques telle que 

Bifidobacterium. La supplémentation en gingembre peut moduler la composition du microbiote 

intestinal, entraînant une diminution du surpoids, de la résistance à l'insuline, de la stéatose 

hépatique et de l'inflammation de bas grade chez la souris (J. Wang et al., 2020). L’extrait de 

gingembre pourrait augmenter les niveaux d'acides gras à chaîne courte (AGCC) accompagnés 

d'une diminution du pH. De plus, le 6-gingérol (6G), principal polyphénol du gingembre, a 

considérablement augmenté l'abondance de bifidobacteries. Par conséquent, la 6G devrait être 

un prébiotique potentiel qui améliore la santé humaine en favorisant la santé intestinale (J. 

Wang et al., 2020).   
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Conclusion et perspectives  

À l'heure actuelle, les maladies cardiovasculaires demeurent l'une des principales causes 

de morbidité et de mortalité dans le monde (Goldsborough et al., 2022). L’obésité est 

considérée comme un facteur prédominant de ces maladies, elle exerce une influence 

significative sur le système cardiovasculaire en augmentant considérablement les risques de 

développer diverses complications. Afin de réduire de manière significative le risque de ces 

maladies. Il est donc impératif de prendre des mesures préventives contre l’obésité. Cependant 

et malgré la prévalence croissante de cette pathologie, son arsenal thérapeutique actuel est plutôt 

limité.  Face à cette difficulté et afin de combler ce manque, des stratégies altérative et 

préventives peuvent être largement envisagées, En effet, les recherches de l’heure actuelle 

s’orientent vers la manipulation des différentes voies métaboliques, particulièrement le stress 

oxydatif et la dysbiose intestinale, deux voies fortement impliquées dans le développement de 

cette épidémie et ses complications. Dans ce contexte la présente étude s’intéresse dans un 

premier temps, à évaluer l'activité antibactérienne et antioxydante, in vitro, des extraits 

polyphénoliques issus de trois plantes médicinales, à savoir la cannelle (Cinnamomum 

zeylanicum), le gingembre (Zingiber officinale) et l'armoise blanche (Artemisia herba alba 

Asso.). Et ce pour sélectionner l’extrait le plus riche en polyphénols et en flavonoïdes ayant 

l’activité antioxydante et antibactérienne la plus puissante, dans l’optique de l’exploiter dans 

les stratégies de lutte et de prévention vis-à-vis des désordres métaboliques, associés à l’obésité. 

Dans un deuxième temps, elle cherche à développer une stratégie nutritionnelle préventive, 

basée sur une combinaison de probiotiques et plantes médicinales, contre l'obésité et ses 

complications, nutritionnellement induite chez le rat Wistar. Les résultats de l’étude in vitro 

montrent que les extraits méthanoliques issus de la cannelle (EMC) et du gingembre (EMG) 

possèdent des activités antioxydantes et antibactérienne supérieures aux celles de l’extrait issu 

de l’armoise blanche (EMA). Une capacité antioxydante très élevée et de manière hautement 

significative a été constatée avec l’EMC en comparaissant avec l’EMG et ce pour l’ensemble 

des techniques utilisées. Les CE50 déterminées par le test FRAP sont de 108.56 ± 4.18 µg/ml 

versus 310.07 ± 6.94 µg/ml respectivement. Aussi l’EMC présente une concentration inhibitrice 

du radical DPPH• inférieure à celle du gingembre (CI50= 5.27 ± 0.11 µg/ml versus CI50 =22.50 

± 0.45 µg/ml). Il va de même pour la capacité de neutraliser le H2O2. Un potentiel d'inhibition 

de la peroxydation lipidique très significatif a été obtenu avec la EMC par rapport à la EMG les 

pourcentages d’inhibition des MDA obtenus sont 57.82 ± 1.20% et 53.91 ± 2.15% dans l’ordre. 

L’EMC, en comparaison avec l’EMG, exerce une forte activité antibactérienne contre les 
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bactéries à Gram positive (S. aureus, B. cereus) et bactéries à Gram négatives (E. coli et P. 

aeruginosa), avec des CMI évaluée entre 5 et 6 mg/ml et des CMB entre 16 et 20 mg/ml. 

Cependant l’effet l’antibactérien de l’EMG est caractérisé pas des CMI entre 8 et 12 mg/ml et 

des CMB entre 16 et 22 mg/ml pour S. aureus, B. cereus, E. coli et P. aeruginosa, 

respectivement. Parallèlement les résultats de l’expérimentation in vivo révèlent que 

l’association des plantes médicinales, (gingembre ou cannelle) aux probiotiques à des 

répercussions positives sur les troubles du profil lipidique induits par le régime HG, cela se 

reflète par une diminution significative de la teneur en cholestérol et des LDL-C de 37 % et de 

85 % pour le groupe HGGP et de 40 % et 89 % pour le groupe HGCP, et en comparaison avec 

le groupe de rats nourris par le régime HGP. Chez les rats sous régime HG le traitement basé 

sur l’association des plantes aux probiotiques augmente les HDL-C plasmatiques, on note une 

augmentation de 86 % et 88 % pour le groupe HGGP et HGCP respectivement. Il va de même 

pour les altérations oxydatives, ce traitement rétablit ces altérations induites par le régime HG, 

on constate une augmentation du pouvoir réducteur plasmatique et cardiaque, de 31 % et 35 % 

pour le groupe HGGP et de 13 % et 43 % pour le groupe HGCP, versus le groupe HGP. Aussi, 

il inhibe la formation des lipides oxydés reflétée par une diminution significative de 40 % et 67 

% pour le groupe HGGP, et de 40 % et 56 % pour le groupe HGCP, respectivement. Les résultats 

de l’étude histologique indiquent que la supplémentation des plantes aux probiotiques (HGGP 

et HGCP) inhibe la formation des gouttelettes lipidiques au niveaux des hépatocytes, ce qui 

suggère un effet préventif contre la stéatose hépatique induite par le régime hypergras. De plus, 

cette supplémentation aide à rééquilibrer la flore intestinale altérée par ce régime et ceux par 

une augmentation significative de la population des bactéries bénéfiques les Lactobacillus sp. 

(14 % et 10 %) pour le groupe HGGP et HGCP, respectivement et une diminution significative 

de la population des bactéries pathogène Escherichia coli (13 %) pour les deux groupe HGGP 

et HGCP et Enterococcus sp (4 % et 11 %) pour les deux groupe HGGP et HGCP, 

respectivement. L'analyse globale de ces résultats nous amène à suggérer que l'utilisation 

combinée, gingembre ou cannelle aux probiotiques pourrait entraîner des effets positifs 

significatifs dans la réduction du développement excessif de l'obésité. Cette approche peut être 

une stratégie préventive nutritionnelle intéressante à exploiter contre les maladies 

cardiovasculaires. Le mécanisme plausible impliquerait vraisemblablement une triple action, 

combinant la modulation du stress oxydant, du métabolisme lipidique, et de la dysbiose 

intestinale. Cependant, il est clair que des tests supplémentaires et des investigations plus 

profondes sont nécessaires à entreprendre afin de compléter et consolider ces résultats ainsi 
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dans la continuité de ce présent travail plusieurs perspectives peuvent être envisagées. Il fort 

intéressant :  

➢ D’étudier l’influence de l’association, plantes médicinales/probiotiques, sur le statut 

inflammatoire, essentiellement sur les marqueurs pro-inflammatoires (IL6, TNFα…) 

impliqué dans la genèse de l’obésité et ses complications 

➢ D’évaluer l’impact de la supplémentation, plantes médicinales/probiotiques, sur la 

corrélation Endotoxémie/Bifidobacterium chez des modèles expérimentaux d’obésité 

(rats ob/ob, rat Wistar obese…). 

➢ D’évaluer l’effet la supplémentation, plantes médicinales/probiotiques, sur l’induction 

des gènes de la défense antioxydante (Catalase, Superoxyde dismutase, Glutathion 

peroxydase...), chez le rat Wistar obèse. 

➢ D’approfondir l’étude de l’influence de cette association vis à vis des altérations du 

microbiote intestinal via les techniques de biologie moléculaire (la métagénomique 

intestinale). 

➢ D’évaluer l’impact de cette supplémentation sur l’expression des gènes impliqués dans 

la voie de signalisation de l’insuline du rat Wistar obèse. 
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Annexes  

Annexe I: Courbes d’étalonnage pour le dosage des composés phénoliques de la cannelle, du 

gingembre et l’armoise blanche  

  

Figure 86: Courbe d’étalonnage d’acide gallique (1mg/mL) 

 

 

 

 

Figure 87: Courbe d’étalonnage de la quercétine (1mg/mL) 
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Annexe II: Courbes d’étalonnage pour l’activité antioxydante des antioxydants de références  

1. Pouvoir réducteur de fer (FRAP) des molécules de référence 

  

Figure 88: Courbe d’étalonnage d’acide gallique pour le test FRAP 

  

Figure 89: Courbe d’étalonnage d’acide ascorbique pour le test FRAP 

 

Figure 90:  Courbe d’étalonnage de la quercétine pour le test FRAP 
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2. Activité scavenger du peroxyde d’hydrogène des molécules de références 

 

    

Figure 91: Courbe d’étalonnage d’acide gallique pour le test H2O2 

 

 

Figure 92: Courbe d’étalonnage d’ascorbique pour le test H2O2 
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Annexe III: Courbes d’étalonnage pour les différents dosages des paramètres oxydatifs 

   

Figure 93: Gamme d’étannolage de FRAP plasma (a) , Foie (b), Cœur (c) 

   

Figure 94: Gamme d’étannolage acide ascorbique plasma(a), Foie (b), Cœur (c) 

    

Figure 95: Gamme d’étannolage de Thiol plasma (a), Foie (b), Cœur (c) 
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Figure 96: Gamme d’étannolage de TBARS plasma(a), Foie (b), Cœur (c) 
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Annexe IV: Différents lots de rats après 16 semaines d’expérimentation 

    

Figure 97: Rats du groupe ST, HG et HGP après 16 semaines d’expérimentation 

          

Figure 98: Rats du groupe HGG et HGGP après 16 semaines d’expérimentation 

            

Figure 99: Rats du groupe HGC et HGCP après 16 semaines d’expérimentation 
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Annexe V: Valeur nutritive et composition des régimes expérimentaux 

1. Valeurs nutritives du son de blé, tourteau de soja, huile végétale, graisse 

d’animaux (Sauvant et al, 2004) 
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2. Composition du régime expérimental  

La composition du régime expérimental inducteur de l’obésité chez le rat Wistar a été 

déterminé, en se basant sur des données bibliographiques qui stipulent que les régimes 

alimentaires contenant plus de 30% des apports énergétiques sous forme de lipides (acides gras 

saturés) entraînent le développement d'une obésité associée à des désordres métaboliques dus à 

une augmentation de la prise calorique (Garait, 2006). 

Afin d’évaluer l’influence de la combinaison probiotique/polyphénols sur les désordres 

métaboliques et les changements de la composition bactérienne du microbiote intestinal, 

caractéristiques du  surpoids et les pathologies qui lui sont associées, nous avons opté pour un 

mélange de probiotiques, constitué de souches, essentiellement des ferments lactiques, 

certifiées GRAS (Generally Recognized As Safe) et déposées à la Collection Nationale de 

Cultures de Micro-organismes de l’Institut Pasteur ou à l’American Type Culture Collection. 

Ces souches ont fait l’objet de plusieurs recherches garantissant et certifiant : leur innocuité, 

leur viabilité et survie dans le tube digestif et leur adhésion aux cellules épithéliales intestinales 

(Drouault-Holowacz et al., 2006).  

La préparation des différents régimes, au cours de cette expérimentation, a été réalisée 

une fois par semaine au sein du laboratoire de physiologie animale. Les ingrédients utilisés pour 

préparer chaque régime ont été fournis gracieusement par l’Office Nationale d’Aliment de 

Bétail (ONAB) et ont été répartis de telle sorte que les pourcentages des protéines, de la 

cellulose, des vitamines et des sels minéraux varient peu d’un régime à l’autre. La composition 

de régime hypergras ainsi que la constitution en acides gras saturés de la matière grasse utilisée 

dans la conception de ce régime figurent dans le tableau suivant. 

 

 

Tableau 31: Composition des régimes hypergras (Sauvant et al., 2004) 

Constituants Régime hypergras (%) 

Amidon 2.59 

Cellulose 2.59 

Protéine 2.59 

Matière grasse 48 

Énergie (Kcal/100g) 679.92 
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Tableau 32: Profile lipidique de la graisse ovine (Sauvant et al., 2004) 

 

Acide gras Type de liaison Pourcentage (%) 

A. laurique C12 :0 0.1 

A. myristique C14 :0 3.3 

A. palmitique C16 :0 25.3 

A. palmitoléique C16 :1 3.4 

A. stéarique C18 :0 19.2 

A. oléique C18 :1 37.5 

A. linoléique C18 : 2 ω- 6 2.8 

A. α Linolénique C18 : 3 ω- 3 0.6 

A. arachidonique C20 : 4 ω- 6 0.2 

 

 

Figure 100: Différents régimes expérimentaux 
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Annexe VI: Milieux de culture et coloration de Gram 

1. Composition des milieux de culture  

Milieu de Mueller-Hinton : 

Infusion de viande de bœuf …………………………………………………............300g  

Hydrolysat de caséine …………………....................................................................17.5g  

Amidon …………………………………………………………………..……..……1.5g  

Gélose ……………………...........................................................................................17g   

Milieu Mac Conkey (Delarras, 2014) 

Hydrolysat pancréatique de gélatine (bovine)……………………………………….. 20g  

Lactose monohydraté bovine………………………………………………………… 20g 

 Bile déshydratée (bovine)…………………………………………….……………… 5g 

 Pourpre de bromocrésol……………………………………………..……………… 0.01g  

Milieu MRS (De Man, Rogosa et Sharpe) (Delarras, 2007)  

Polypeptone…………………………………………………………………………... 10g  

Extrait de viande……………………………………………………………………… 10g 

Extrait autolytique de levure……………………………………………………….…. 5g  

Glucose………………………………………………………………………………. 20g  

Tween 80………………………………………………………………………………. 1.8g 

Phosphate dipotassique………………………………………………………………… 2g  

Acétate de sodium……………………………………………………………….……. 5g  

Citrate d’ammonium…………………………………………………………………… 2g 

Sulfate de magnésium…………………………………………………………...……. 0.2g 
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Sulfate de manganèse………………………………………………..…………….… 0.02g 

Milieu BEA (Bile Esculine Agar) (Delarras, 2007) 

Extrait de bœuf…………………………………………………………………………11g 

Digestion enzymatique de gélatine ……………………………………………………34,5 g/L 

Esculine ………………………………………………………………………………….1g 

Sulfate de manganèse …………………………………………………………………….0.05g 

Bile de bœuf ……………………………………………………………………………….2g 

Citrate d'ammonium ferrique …………………………………………………………..0,5 g/L 

Gélose………………………………………………………………………………….15,0 g/L 

2. Coloration de Gram  

-  Déposer une goutte d’eau distillée sur une lame de verre. étaler la goutte et laisser 

sécher. 

-  Fixer par flambage à l’alcool 95°. 

-  Recouvrir la lame de violet de gentiane et laisser agir une minute. 

-  Rincer rapidement à l’eau du robinet et éliminer l’excès d’eau. 

-  Recouvrir la lame de lugole et laisser agir une minute. 

-  Rincer à l’eau du robinet et éliminer l’excès d’eau. 

-  Différencier (décolorer) avec un mélange alccol/acétone .  

-  Rincer abondamment à l’eau du robinet. 

-  Recouvrir la lame de Fuchsine et laisser agir une minute. 

-  Rincer à l’eau du robinet. 

-  Sécher puis observer au microscope (objectif ˟ 100 à immersion). 
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Annexe VII: Identification biochimique par la galerie Api20E 

1. Résultats d’identification d’E.coli par la galerie Api20E 

 

Figure 101: Résultat d’identification d’E.coli par la galerie Api20E 

2. Profil numérique obtenu à l'aide du logiciel d'identification 

lab.upbm.org/identifieur/galerie.php 

 

 

 

3. Formule de dénombrement après culture sur milieu solide : 

  

 

C : nombre de colonies, V : Volume prélevé, F : Facteur de dilution 

N= (C/ V) F (UFC/g) 
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Tableau 33: Résultats d’identification d’E.coli par la galerie Api20E 

Tests Composants actifs Réactions/enzymes Résultat Négatif Résultat Positif 

ONPG 2-nitrophénil. β D 

galactopyranosidase 

Β galactosidase  

(ortho nitro phénylβ 

D galactopyranosidase) 

Incolore Jaune 

ADH L’arginine Argininedihydrolase Orange Jaune Rouge 

LDC Lysine Lysine décarboxylase Orange Jaune Rouge 

ODC L’ornithine Ornithinedécarboxylase Jaune Rouge/orangé 

CIT Trisodium citrate Utilisation du citrate Jaune Bleu Vert pâle 

H2S Sodium thiosulfate Production d’H2S Incolore/Grisâtre Dépôt noir 

URE Urée Uréase Orange Jaune Rouge 

TDA L-tryptophane Tryptophane désaminase Jaune Marron Rougeâtre 

IND L-tryptophane Production d’indole Incolore/vert pale Rose 

VP Sodium pyruvate Production d’acétoine (vogue 

proskauer) 

Incolore Rose/ rouge 

GEL Gélatine origine 

bovine 

Gélatinase Non diffusion Diffusion du pigment 

noir 

GLU D-glucose Fermentation/oxydation du glucose Bleu /bleu vert Jaune/jaune gris 

MAN D-mannitol Fermentation/oxydation du mannitol Bleu /bleu vert 

jaune 

Vert jaune 

INO Inositol Fermentation/oxydation du inositol Bleu /bleu Vert jaune 

SOR D-sorbitol Fermentation/oxydation du sorbitol Bleu /bleu Vert jaune 

RHA L- mannose Fermentation/oxydation du mannose Bleu /bleu Vert jaune 

SAC D-saccharose Fermentation/oxydation du 

saccharose 

Bleu /bleu Vert jaune 

MEL D- melibiose Fermentation/oxydation 

dmelibiose 

Bleu /bleu Vert jaune 

AMY Amygdaline Fermentation/oxydationd’ amygdaline Bleu /bleu vert Jaune 

 

ARA L- arabinose Fermentation/oxydation 

d’arabinose 

Bleu /bleu vert Jaune 

 

 

 



ANNEXES   

 
245 

Annexe VIII: Aspect macroscopique des colonies  sur les milieu de cultures 

 

 

 

Figure 102: Aspect des colonies d’E. coli sur le milieu Mac Conkey (1), d’Enterococcus sp. sur le 

milieu BEA (2) et Lactobacillus sp. sur le milieu MRS (3) 
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Annexe IX: Préparation du colorant pour les coupes histologiques du foie 

Hématoxyline de Harris : 

➢ Proportions pour environ 2 L de colorant : 

- Hématoxyline : 9 g 

- Ethanol absolu : 90 ml 

- Alun potassique : 180 g 

- Eau distillée : 1800 ml 

- Oxyde mercurique : 4,5 g 

- Thymol : 9 g 
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Annexe X: Probiotique Lactibiane tolérance 

Lactibiane Tolérance est un complément alimentaire de micro-nutrition composé de 5 souches 

Bactériennes concentrées à 4 x 109   par sachet :   

 Bifidobacterium lactis LA 303 

Lactobacillus acidophilus LA 201 

Lactobacillus plantarum LA 301      

Lactobacillus salivarius LA 302 

Bifidobacterium lactis LA 304 

 

 L’ensemble des 5 souches sélectionnées pour Lactibiane Tolérance® répond à tous 

nos critères de qualité : 

o Absence de pathogénicité pour l’homme 

• Viabilité des souches et survie dans le tube digestif 

• Adhésion aux cellules épithéliales intestinales 

• Modulation des réponses immunitaires 

• Effets souche et dose dépendants 
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Annexe XI: Fiches techniques de différents analyses biochimiques 

1- Fiche technique du kit biolabo des triglycérides 
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2- Fiche technique de biosystèms du glucose 
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3- Fiche technique du kit Biomaghreb du cholestérol total 
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4- Fiche technique du kit Biomaghreb du cholestérol HDL. 
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5- Fiche technique du kit Biomaghreb des TGO-ASAT. 
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6- Fiche technique du kit Biomaghreb des TGP-ALAT.  
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7- Fiche technique du kit Biolabo de l’urée  
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8- Fiche technique d’acide urique du kit Biolabo 
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9- Fiche technique des protéine totale du  kit Biolabo 
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