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Les grignons d’olive atténuent la peroxydation lipidique et augmentent I'activité anti-oxydante des tissus,
chez des rats rendus diabétiques par la streptozotocine et soumis a un régime enrichi en cholestérol
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Résumé Introduction. L'hypercholestérolémie et le diabete sont souvent associés au
stress oxydant qui est caractérisé par une augmentation de la peroxydation lipidique et
une diminution de la défense antioxydante. Objectif. L'effet des grignons d’olive (GO)
sur le statut redox tissulaire est étudié chez le rat, présentant une hypercholestérolémie
associée au diabéte. Matériel et méthodes. Des rats males (n=18), pesant 210+5g sont
divisés en 2 groupes. Un groupe témoin (T) (n=6) consomme un régime a 20% de caséine
et un autre groupe (n=12) consomme le méme régime supplémenté avec 1% de choles-
térol et 0,5% d’acide cholique. Les rats hypercholestérolémiques (HC) sont rendus diabé-
tiques (D), par injection de streptozotocine (STZ) (35mg.kg™ de poids corporel) et sont
répartis en deux groupes traités (HC-D-GO) ou non (HC-D) avec 7,5% de GO, pendant 28
jours. Résultats. Les teneurs en substance réactives a I'acide thiobarbiturique (TBARS)
sont augmentées dans le cceur, le muscle et les reins, chez le groupe HC-D, comparé au
groupe T (P<0,05), alors que chez le groupe HC-D-GO vs HC-D, les valeurs sont réduites
au niveau du cceur (-41%) et du rein (-48). Chez le groupe HC-D, comparé au groupe T,
une diminution de I'activité de la superoxyde dismutase (SOD) au niveau du cceur (-
22%), du rein (-17%) et de I'aorte (-45%), celle de la glutathion peroxydase (GPx) dans le
muscle (-44%) et le tissu adipeux (-27%) et celle de la catalase (CAT) dans le coeur (-27%),
le muscle (-42%) et le rein (-28%) sont notées. Chez HC-D-GO vs HC-D, une augmentation
de I'activité de la SOD du cceur, du rein et de I'aorte, celle de la GPx du coeur, du muscle
et du tissu adipeux (P<0,05) et celle de la CAT dans le coeur (38%) et le rein (47%) sont
observées. Conclusion. Les grignons d’olive atténuent les marqueurs du stress oxydant,
induit par I’'hypercholestérolémie et le diabete, en stimulant I'activité des enzymes anti-
oxydantes tissulaires.

Mots-clés: Rat, Cholestérol alimentaire, Hypercholestérolémie, Streptozotocine, Diabéte,
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Peroxydation lipidique, Enzymes antioxydantes, Tissus.

Abstract Introduction. Hypercholesterolemia and diabetes are associated with oxidative
stress, characterized by increased lipid peroxidation, and lowered antioxidant defense.
Objective. The effect of olive cake (OC) was studied on tissues oxidative stress, in
streptozotocin-induced diabetic rats fed cholesterol-enriched diet. Material and Me-
thods. Rats (n = 18), weighing 21045 g were divided into 2 groups. One control group (C)
(n=6) fed a diet containing 20% of casein, and another group fed the same diet
supplemented with 1% of cholesterol and 0.5% of cholic acid. Hypercholesterolemic rats
(HC) were made diabetic (D) with STZ injection (35 mg.kg™* of body weight), and were
divided into two groups treated (HC-D-OC) or not (HC-D) with 7.5% of OC, for 28 days.
Results. Thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) levels were increased signify-
cantly in heart, muscle and kidney, in HC-D compared to C group (P<0.05). In HC-D-OC
compared to HC-D group, the values were reduced in heart (-41%), and kidney (-48). In
HC-D vs C group, decreased activity of superoxide dismutase (SOD), in heart (-22%),
kidney (-17%), and aorta (-45%), that of glutathione peroxidase (GPx) in muscle (-44%),
and adipose tissue (-27%), and that of catalase (CAT) in heart (-27%), muscle (-42%), and
kidney (-28%) were noted. In HC-D-OC vs HC-D group, high activity was observed in SOD
of heart, kidney and aorta, in GPx of heart, muscle, and adipose tissue (P<0.05), and in
CAT of heart (38%), and kidney (47%). Conclusion. Olive cake attenuates markers of
oxidative stress, induced by hypercholesterolemia and diabetes, by stimulating tissues
antioxidant enzymes activities.

Keywords: Rat, Dietary cholesterol, Hypercholesterolemia, Streptozotocin, Diabetes,

Lipid peroxidation, Antioxydants enzymes, Tissues

Introduction

L’hypercholestérolémie fait partie des troubles du
métabolisme lipidique, se caractérisant par une
augmentation du cholestérol dans le sang. Elle
constitue un facteur de risque important de |'athéro-
sclérose, avec la formation de la plaque d'athérome
au niveau des vaisseaux sanguins et, tout particulie-
rement, pour la maladie coronarienne [1]. Tout com-
me I’hypercholestérolémie, le diabete constitue un
fac-teur de risque majeur des maladies cardiovas-
culaires (MCV), caractérisé par une hyperglycémie a
jeun = 1,26 g/L (7 mmol.L™), résultat d’un défaut de
sécrétion et/ou d’action de l'insuline. L’hyperglycé-
mie chronique expose a des complications, a long
terme, affectant de nombreux organes dont les reins,
les yeux, les nerfs (micro-angiopathie), le cceur et les
vaisseaux sanguins (macro-angiopathie) [2, 3].

Le stress oxydant est un état caractérisé par un désé-
quilibre de la balance métabolique cellulaire, entre la
production de radicaux libres et les capacités anti-
oxydantes de I'organisme. Les enzymes antioxydan-
tes existent a I'état endogene (cytoplasme, cytosol ou
mitochondrie) et permettent de protéger les cellules
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contre les radicaux libres, produits de maniére phy-
siologique, au cours du métabolisme cellulaire nor-
mal. Les principaux systémes enzymatiques compren-
nent la superoxyde dismutase (SOD), la glutathion
peroxydase (GPx), la catalase (CAT) et la glutathion
réductase (GRed) [4]. Le stress oxydatif augmente
avec les différents facteurs de risque de MCV, tels
que l'obésité, I'hypertension artérielle, la dyslipidé-
mie, le diabéte, et le risque d’accident vasculaire
cérébral (AVC) [5]. Le stress oxydant, durant
I’hypercholestérolémie et le diabete, est di a une
rupture entre les molécules oxydantes et les system-
es de défense antioxydante, il entraine une produc-
tion excessive des especes réactives a I'oxygene
(ERO) qui sont responsables de I'augmentation de la
peroxydation lipidique et la diminution du systeme
de défense anti-oxydante. Ce stress est souvent asso-
cié a I'apparition de l'inflammation, I'athérosclérose
et le risque vasculaire [6,7].

La culture de I'olivier en Algérie connait une progres-
sion trés importante, d’une année a I'autre, et occupe
la premiére place dans I'agriculture fruitiere du pays.
Par conséquent, la production d’huile d’olive ne fait
gu’augmenter, ce qui engendre des quantités consi-
dérables de sous-produits (grignons et margine),
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représentant, ainsi, un probleme de pollution majeur,
en Algérie et dans la plupart des pays méditerranéens
[8]. Les grignons d’olive (GO) sont les résidus solides
obtenus apres le premier pressage des olives. lls con-
tiennent encore de I'huile, appelée huile secondaire.
lls sont composés de peaux, de résidus de pulpe et de
fragments de noyaux [9]. Ces GO contiennent une
source importante de composés phénoliques qui
exercent un effet antioxydant et piégeur de radicaux
libres dans plusieurs pathologies métaboliques [10].
Ainsi, le but de ce travail est d’étudier I'effet des GO
sur la peroxydation lipidique et I'activité des enzymes
anti-oxydantes tissulaires, chez le rat soumis a un
régime enrichi en cholestérol et rendu diabétique par
injection de streptozotocine.

Matériel et méthodes

Préparation des grignons d’olive

Les GO sont collectés, aprés extraction de I'huile
d’olive de la région d’Oran (Oued Tlélat), séchés a
60°C, puis finement broyés.

Animaux et régimes

Des rats males de souche Wistar (n=18), pesant 210 +
5 g et agés de 10 semaines sont soumis a un régime
standard (RS) contenant 20% de caséine. Ces ani-
maux sont, ensuite, répartis en un lot témoin T (n=6),
recevant le méme régime RS et un lot expérimental
(n=12), consommant pendant 10 jours le RS supplé-
menté avec 1% de cholestérol alimentaire et 0,5 %
d’acide cholique (Sigma-Aldrich, Germany). Apres
cette phase d’adaptation, les rats hypercholestérolé-
miques (HC), pesant 255 g sont rendus diabétiques
(D), par injection d’'une dose unique de streptozoto-
cine (STZ) (Sigma, St Louis, USA) (35 mg.kg™ de poids
corporel) et traités (HC-D-GO) (n=-6) ou non (HC-D)
(n=6) avec 7,5% de GO, pendant 28 jours Les
différents régimes sont présentés dans le Tableau I.
Les animaux sont maintenus dans une animalerie a
une température de 22+2°C, une hygrométrie de 50+
10% et un éclairage artificiel de 07-19 h. Les rats
recoivent I'eau et les régimes ad libitum. Les conseils
pour la protection et |'utilisation des animaux de la-
boratoire sont suivis (Council of European Commu-
nities, 1986) [11]. Le protocole et ['utilisation de rats
ont été approuvés par le Comité d'Ethique de notre
Institution.

Prélevement des organes
Au 28°™ jour de I'expérimentation, aprés 12 h de je(-
-ne, les rats de chaque groupe sont anesthésiés par

injection intra péritonéale d’une solution de chloral
(30 mg.100"'g PC).
Les différents tissus (coeur, muscle gastrocnémien,
tissu adipeux, rein et aorte) sont prélevés, rincés avec
une solution de NaCl froid a 0,9 %, séchés, pesés et
conservés a -70°C.

Tableau I. Composition des régimes en g.kg" de régime’

Ingrédients RS RS+ RS+chol
chol +GO

Caséine 200 200 200

Méthionine® 3 3 3

Grignon - 75

d’olive*

Amidon de 597 582 507

mais®

Saccharose® 40 40 40

Huile de 50 50 50

tournesol’

Cellulose® 50 50 50

Mélange 20 20 20

vitaminique9

Mélange 40 40 40

minéral®

Cholestérol** 10 10

Acide - 5 5

cholique12
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Les régimes sont iso-énergétiques et donnés sous forme de
poudre. RS: régime standard; RS+chol: régime standard+
cholestérol ; RS+chol+GO : régime standard+cholestérol +grignons
d’oilive. 2Alpha Aesar, Germany. 341 Sigma-Aldrich Chemie,
Germany. 4Préparé au laboratoire. 5ONAB, Tlemcen, Algérie.
®Enasucre, Sfisef, Algérie. CEVITAL, Bejaia, Algérie. 8prolabo,
Paris, France. SUAR 200 (Villemoisson, 91360, Epinay, S/Orge,
France), Mélange vitaminique (mg/kg de régime): Vit A, 39600UI;
Vit D3, 5000UI; Vit B1, 40; Vit B2, 30; Vit B3, 140; Vit B6, 20; Vit
B7, 300; Vit B12, 0,1, Vit C, 1600; Vit E, 340; Vit K 3,80; Vit PP,
200; Choline, 2720; Acide folique, 10; Acide PAB, 100; Biotine, 0,6;
Cellulose qsp, 20g. “’UAR 2058 (Villemoisson, 91360, Epinay,
S/Orge, France), Mélange minéral (mg/kg de régime) CaHPO,,
17200; KCl, 4000; NaCl, 4000; MgO, 420; MgS0O, 2000;
Fe,05,120; FeSO, 7H,0, 200, MnSO,, H,0, 98; CuSO,, 5H,0, 20;
ZnS0,, 7H,0, 80; CuS0O,, 7H,0; Kl, 0,32.

Dosage des hydroperoxydes

Les concentrations en hydroperoxydes (LOOH) sont
déterminées par l'oxydation des ions ferriques en
utilisant le xylénol orange (Sigma-Aldrich Chemie,
Germany), en conjugaison avec le LOOH réducteur
spécifique de la triphenylvphosphine (TPP), selon la
méthode de Jiang et al., [12]. En milieu acide, I'ion
peroxyde entraine I'oxydation de I'ion ferreux (Fe")
en ion ferrique (Fe**). Le xylénol orange présent for-
me avec le Fe*" un complexe Fe** xylénol orange dont
la densité optique est lue a 560 nm. Les résultats sont
exprimés en umol.mg™ de tissu.
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Dosage des substances réactives a I’acide thiobarbi-
turique

La peroxydation lipidique du cceur, du muscle, des
reins, du tissu adipeux et de l'aorte est déterminée
par la mesure des TBARS, selon la technique de Ohka-
wa et al., [13], qui a été décrite précédemment par
Bouderbala et al.,[14]. Les résultats sont exprimés en
pumol.mg™ de tissu.

Activité des enzymes antioxydantes

Préparation des homogénats tissulaires

Les tissus sont homogénéisés, en utilisant les diffé-
rents tampons: le tampon Tris HCL (50 mM) pour la
détermination de la SOD, le tampon phosphate
(pH=7) pour la détermination de la CAT et de la GPx.
Les homogénats tissulaires, ainsi préparés, sont
centrifugés et les surnageants récupérés sont utilisés
pour les différents dosages enzymatiques.

Superoxyde dismutase

Le dosage de la SOD est effectué selon la méthode de
Marklund & Marklund, [15]. L’auto-oxydation du py-
rogallol en présence d’EDTA est inhibée par la SOD.
La réaction, a pH 7,9 a 9,1, est inhibée jusqu' a 90%
par la SOD, ce qui indique une totale dépendance de
I’anion superoxyde (O,7) dans cette auto-oxydation.
Le principe du dosage est donc basé sur la compéti-
tion entre la réaction d’oxydation du pyrogallol (10
mM) par I'0O,” (produit une couleur jaune) et la dis-
mutation de I'O,” par la SOD.

Le dosage est réalisé dans un volume final de 1 mL. A
850 pl de tampon Tris Hcl (50 mM, pH= 8,2) sont
additionnés 10 a 20 ul d’échantillon, 100 ul d’EDTA
(10 mM) et 50 ul pyrogallol (2,5 mM préparé dans 10
mM HCI). L'absorbance est mesuré a 420 nm apreés
chaque minute pendant 5 minutes.

L'activité de la SOD est calculée par la formule :

SOD (U.mg™) = [% Inhibition totale/(nx50).

n : mg de protéines présentes dans le volume de I'échan-
tillon utilisé.

Glutathion peroxydase

L'activité de la GPx est estimée par la méthode de
Rotruck et al., [16]. Le mélange réactionnel contenant
0,2 mL d'homogénat tissulaire, 0,2 mL d'EDTA a 0,8
mM, 0,1 mL d'azoture de sodium a 10 mM, 0,1 mL de
peroxyde d'hydrogéne 2,5 mM (H,0,), 0,2 mL de
glutathion réduit 4 mM et 0,4 mL de tampon
phosphate 0,4 M (pH 7,0) est incubé a 37°C pendant
10 min. La réaction enzymatique est arrétée par
addition de 0,5 mL de TCA a 10% et les tubes sont
centrifugés a 2000 tr/min. Sur le surnageant, 3 mL
d'hydrogene phosphate disodique a 0,3 M et 1 mL de

DTNB a 0,04% sont ajoutés. La lecture au spectropho-
tometre est réalisée a 420 nm et I'activité de la GPx
est exprimée en pmol glutathion.mg™ de protéine.

Catalase

L’activité de la CAT est évaluée en mesurant le taux
de décomposition du H,0, selon la méthode d’Aebi,
[17]. décrite précédemment [14].

Analyse statistique

Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne +
erreur standard (MzES) de 6 rats par groupe. L'ana-
lyse statistique est effectuée a I'aide du logiciel STA-
TISTICA (Version 10, Statsoft, USA). La comparai-son
des moyennes entre le groupe témoin (T) et les grou-
pes présentant une hypercholestérolémie associée au
diabéte et soumis au régime supplémenté avec des
gri-gnons d’olive (HC-D-GO) ou non (HC-D) est effec-
tuée par le test de Tukey-Kramer. Les moyennes sont
significativement différentes a P<0,05; P<0,01 ;
P<0,001. *HC-D vsT; "HC-D-Go vs HC-D.

Résultats

Teneurs en hydroperoxydes

Chez le groupe HC-D vs T, les teneurs en hydropero-
xydes sont augmentées au niveau du cceur (+51%),
du muscle (+42%), du tissu adipeux (+30%) et de
I'aorte (+48%), alors que ces valeurs sont diminuées
dans le coeur (-49%) et dans l'aorte (-36%), chez le
groupe HC-D-Go, comparé au groupe HC-D (Tableau
).

Tableau Il. Teneurs en hydroperoxydes tissulaires (umol.
-1
mg")

T HC-D HC-D-GO
Coeur 130,65  26%0,77"  13%0,57
Muscle 11+0,80 20+1,17" 19+0,84
Tissu adipeux 102,33 15+0,59" 14+0,88
Reins 12+1,98 140,36 13+2,52
Aorte 1141,32 21+2,13" 1343,14"
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Chaque valeur représente la moyenne+ES de 6 rats par groupe. La
comparaison des moyennes est effectuée par le test Tukey-
Kramar. T: Groupe témoin, HC-D: hypercholestérolémique et
diabétique, HC-D-GO : hypercholestérolémique et diabétique
traité avec 7,5% de grignons d’olive. HC-D vs T, #P<0,05,
#p<0,01 ; "HC-D-GO vs HC-D, "P<0,05..

Teneurs en substances réactives a I'acide thiobar-
biturique

Les teneurs en TBARS sont augmentées dans le cceur
(+30%), le muscle (+37%) et les reins (+53%), chez le
groupe HC-D, comparé au groupe T. Chez le groupe
HC-D-GO, comparé au groupe HC-D, ces concentra-
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tions sont réduites au niveau du cceur (-41%) et du

rein (-48%), alors qu’aucune différence significative - soD aT

n’est notée entre les autres organes (Tableau Ill). 400 #

Tableau IlI. TBARS tissulaires (umol.mg™) En 200 # Hifex: MHCD
T HC-D HC-D-GO S

Coeur 460,95 6713,97"  39:2,42° 0 mHeD

o

Muscle 13£0,18 200,05 2120,57 Coeur  Muscle  Tissu Reins Aorte

Tissu 14+6,97 19+42,10 18+1,52 adipeux

adipeux

Reins 26+0,39 5640,17""  29+0,46 30 - GPx

Aorte 10+0,39 10+2,13 10+1,13

Chaque valeur représente la moyenne + ES de 6 rats par groupe.
La comparaison des moyennes est effectuée par le test Tukey-
Kramar. T: Groupe témoin, HC-D : hypercholestérolémique et
diabetique, HC-D-GO : rat hypercholestérolémique et diabétique
traité avec 7,5% de grignons d’olive. "Hc-p vs T, #P<0,05,
*p<0,001 ; "HC-D-Go vs HC-D, P<0,05.

pumol. mg-1

Activité des enzymes antioxydantes
Chez le groupe HC-D comparé au groupe T, I'activité Coeur  Muscle  Tissu Reins  Aorte
de la SOD est réduite au niveau du cceur (-22%), du adipeux

rein (-17%) et de I'aorte (-45%), alors qu’aucune diffé-

o K . 100 ~
rence significative n’est observée dans le muscle et le CAT

tissu adipeux. L'activité de la GPx est diminuée dans E'o

le muscle (-44%) et le tissu adipeux (-27%), cette acti- E

vité reste similaire au niveau des autres organes. L’'ac- g50
3

tivité de la CAT est identique au niveau du tissu adi-
peux et de I'aorte, alors qu’elle est plus faible dans le
coeur (-27%), le muscle (-42%) et les reins (-28%). 0
Chez les rats rendus diabétiques et soumis au régime Ceeur  Muscle  Tissu Reins Aorte
enrichi en cholestérol, le traitement avec les GO, pen- adipeux

dant 28 jours, induit une augmentation significative Fig. 1.Activités des enzymes antioxydantes tissulaires

de I'activité de la SOD au niveau du cceur (+69%), du  chaque valeur représente la moyenne * ES de 6 rats par groupe. La

rein (+18%) et de I'aorte (+53%), alors que dans le  comparaison des moyennes est effectuée par le test Tukey-Kramar. T :

. . . Smoin, HC-D : h holestérolémi jabétique, HC-D-
muscle et le tissu adipeux, les valeurs restent inchan- Gm‘_'pe temoin, HC-D: hypercholestérolémique et q"?be“que' DC

A S L, o o GO : rat hypercholestérolémique et diabétique traité avec 7,5% de
gées. L'activité de la GPx est élevée de 23%, 27% et yrignons dolive. (*HC-D vs T, *P<0,05, *P<0,01), ( "HC-D-GO vs HC-D,

17%, respectivement, dans le coeur, le muscle et le 'P<0,05). SOD: Superxide dismutase ; GPx:Glutathion peroxydase ;
tissu adipeux. L’activité de la CAT est augmentée de  CAT: Catalase.

38% et 47%, respectivement, dans le coeur et le rein
(Fig. 1). liée a I'hypercholestérolémie [18]. Le diabete est ca-

ractérisé par une hyperglycémie chronique, source
d’un stress oxydant accru et de dommages oxydatifs
Discussion tissulaires. L’hyperglycémie favorise la glycation des

Le but de cette étude est de voir I'effet des Go sur le  Protéines, aboutissant a la formation de produits
statut redox tissulaire, chez le rat présentant une avancés de glycation. Bien que I'action délétere des
hypercholestérolémie associée au diabéte. ces produits soit connu dans la production et la géné-
Il est bien connu que I'hypercholestérolémie conduit ~ fation des ERQ au n.iv?eau tistUIai':e [19].

une production excessive d’ERO par différents méca- L@ peroxydation lipidique, évaluée par la mesure des
nismes. Les modifications oxydatives entrainent une  TBARS ou par la ,determlnatlc?n des hydroperoxydes
augmentation de la peroxydation des lipides au ni- (LOOH) peut refléter le degré du stress oxydant au
veau des tissues et jouent un role important dans l[e  cours de _I hypelrcholesterolemle,et du diabete. .En
processus d’athérosclérose. Le stress oxydant est effet, plusieurs études ont montré une augmentation
impliqué dans I'aggravation de cette pathologie, ainsi  d€ I‘:" pelro>.(ydat|on I'F_"d'gue au cours de | hyperch(?—
que dans 'apparition des complications chroniques, lestérolémie et du diabéte, due au stress oxydatif,
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résultant de la déplétion des systemes protecteurs
antioxydants. En effet, expérimentalement, chez le
rat HC-D, les ERO générées par I'hypercholestérolé-
mie et I'hyperglycémie, induisent une augmentation
des peroxydes lipidiques qui se traduit par une élé-
vation du malondialdéhyde [20, 21].

Nos résultats montrent que les TBARS tissulaires sont
augmentés chez le rat présentant une hypercholes-
térolémie associée au diabéte. Cependant, la con-
sommation des GO diminue cette peroxydation lipidi-
que par une réduction des teneurs en TBARS, cela
peut étre db a l'inhibition de la génération des radi-
caux libres ou a l'importante activité anti-oxydante
des GO. Ces résultats sont similaires a ceux de Bou-
derbala et al., [14] qui ont noté une réduction de la
peroxydation lipidique, chez des rats soumis a un
régime enrichi en cholestérol et traités avec les GO.
Ces derniers renferment divers composés phénoli-
ques, tels que les polyphénols solubles dans le métha
nol-eau et dans l'acétone-eau, les polyphénols atta-
chés aux parois cellulaires, les flavonoides ou les ta-
nins. Ces métabolites secondaires valorisables sont
largement impliqués dans la faible valeur alimentaire
de ce co-produit, d’une part, par leur association avec
la lignocellulose et, d’autre part, par leurs propriétés
biologiques anti-oxydantes [22].

Ces composés bioactifs qui ont des propriétés anti-
oxydantes, sont capables de corriger I"hypercholes-
térolémie et le diabete et de diminuer les teneurs en
TBARS et en LOOH tissulaires.

La présente étude montre que le traitement avec les
grignons d’olive a un effet cardioprotecteur, capable
de diminuer les concentrations des TBARS et des
LOOH au niveau du cceur. De plus, cet effet est
observé au niveau du rein et de l'aorte, chez le rat
soumis a un régime enrichi en cholestérol et rendu
diabétique. L’étude de Merghem et al., [23] a montré
que le traitement avec un extrait aqueux de Ruta
montana réduit la peroxydation lipidique au niveau
du foie et du rein, chez des rats rendus
hypercholestérolémiques. De méme, une diminution
des teneurs en MDA est observée, au niveau rénal,
chez le rat diabétique traité avec I'extrait de Falcaria
vulgaris [24].

La SOD, la CAT et la GPx jouent un role clé dans la
protection des cellules contre les radicaux libres. De
nombreuses études ont montré une altération des
enzymes antioxydantes durant I’hypercholestérolé-
mie et le diabéte. Chez les rats HC-D non traités, la
SOD et la CAT ont été inactivées par la présence
permanente des ERO. En d’autres termes, les GO
contiennent des substances anti-oxydantes qui neu-
tralisent les ERO, empéchant, ainsi, I'inactivation ou
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la destruction de la SOD et de la catalase et, donc,
favorisant la protection du cceur et des reins contre
tout dommage tissulaire, induit par ces composés
réactifs. Les données de la présente étude sont simil-
aires a celles obtenues avec les extraits de Zygophyl-
lum gaetulum [25] et Syzygium paniculatum Gaertn
[26].

De plus, les résultats montrent que le traitement avec
les GO augmente l'activité de la GPx, au niveau du
cceur, du muscle et du tissu adipeux, chez le rat
soumis a un régime enrichi en cholestérol et rendu
diabétique par la STZ. Cette augmentation peut étre
due a une augmentation de la production du gluta-
thion, qui est le substrat spécifique de cette enzyme
et aussi a la mise en place d’un mécanisme de défen-
se anti-radicalaire plus efficace.

L'augmentation des enzymes anti-oxydantes (SOD,
GPx et CAT), au niveau des tissus, peut s’expliquer
par le fait que les radicaux libres et les peroxydes lipi-
digues sont, en majeure partie, neutralisés au niveau
des tissus, suite a la stimulation des enzymes anti-
oxydantes, aprées I'administration des grignons d’oli-
ve, chez le rat HC-D-GO. Ces résultats sont en accord
avec ceux de Bouderbala et al.,, (2014) [14], qui ont
observé une augmentation de I'activité des enzymes
antioxydantes, avec une diminution de la peroxyda-
tion lipidique des tissus, chez le rat rendu hypercho-
lestérolémique. De plus, la richesse de ces GO en
composés bioactifs et en antioxydants peut inhiber la
lipoperoxydation et les altérations causées par la pro-
duction excessive de radicaux libres, en stimulant
I'activité des enzymes anti-oxydantes au niveau tissu-
laire. En effet, de nombreux travaux ont montré que
les grignons d’olive possedent de nombreux compo-
sés, tels que les polyphénols, I'hydroxytyrosol, le ty-
rosol, I'oleuropéine et I'acide caféique et qui ont un
potentiel antioxydant efficace et un effet cardiopro-
tecteur [27].

Conclusion

Il ressort de cette étude que le traitement avec les
grignons d’olive exerce un effet antioxydant, en pro-
tégeant les tissus contre la peroxydation lipidique et
en stimulant l'activité des enzymes anti-oxydantes
tissulaires, chez le rat présentant une hypercholesté-
rolémie associée au diabéte.
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