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Abstract

Hyperlipidemia is one of the main risk factors contributing to the severity of
cardiovascular diseases. To address this problem, several plant extracts are
traditionally used to treat metabolic disorders. The aim of this work is to evaluate the
effects of aqueous extracts of Deverra scoparia on lipid disorders induced by a high-

fat diet in rats, as well as the key substances of this plant.

The study was carried out on 25 female Wistar rats, divided into 2 groups.
Group I served as a control. Gpll consisted of rats on the hyperlipidemic diet,
subdivided into four subgroups (untreated, treated with 100 mg/ kg, treated with 200
mg/kg of aqueous plant extract, and treated with 14 mg/kg of drug). After 14 days,
blood samples were taken to analyse lipids, and a phytochemical analysis was carried
out on the aqueous extract used to detect the active ingredients responsible for its

effects.

The results indicated that oral treatment with the aqueous extract of Deverra
scoparia resulted in a highly significant decrease in triglyceride levels and LDL
cholesterol, VLDL, as well as a decrease in serum cholesterol levels with an increase
in the concentration of HDL cholesterol compared to the control group and the group
treated with the drug, in comparison, Deverra scoparia resulted in a reduction in lipid

levels more effectively than the drug.

The study demonstrates the potential of Deverra scoparia aqueous extract to
optimise lipid profiles in erlipidemic rats, suggesting its therapeutic utility in the
pt lipid profil hyperlipid ts, suggesting its therapeutic utility in th

management of dyslipidemia.

Keywords:
Deverra scoparia, cholesterol, triglycerides, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol,

VLDL, hyperlipidemic, aqueous extracts.



Résumé

L'hyperlipidémie est 1'un des principaux facteurs de risque contribuant a la
gravité des maladies cardiovasculaires. Pour traiter ce probléme, plusieurs extraits de
plantes sont traditionnellement utilisés pour traiter les troubles métaboliques. Le but
de ce travail est d'évaluer les effets des extraits aqueux de Deverra scoparia sur les
désordres lipidiques induits par une diete hyperlipidique chez les rats, ainsi que les

substances bioactives de cette plante.

L'étude a été réalisée sur 25 rats femelle Wistar, classés en 2 groupes. Le
groupe I a servi de controle. Le Gpll était composé de rats soumis au régime
hyperlipidémiant, subdivisés en quatre sous-groupes (non traités, traités avec 100 mg/
kg , traités avec 200 mg/kg d'extrait aqueux de la plant , et traités avec 14 mg/kg de
médicament ). Aprés 14 jours, des prélevements sanguins ont été effectués pour
analyser les lipides, une analyse phytochimique a été effectuée sur I'extrait aqueux

utilisé pour détecter les principes actifs a I'origine de ses effets.

Les résultats ont indiqué que le traitement oral par I'extrait aqueux de Deverra
scoparia a diminué par fagon trés hautement significative du taux de triglycérides et
le cholestérol-LDL,VLDL, ainsi que une diminution dans le taux de cholestérol
sérique avec augmentation de la concentration de cholestérol-HDL par rapport le
groupe témoin et le groupe traité par le médicament, en comparaison, Deverra
scoparia a entrainé une réduction des niveaux de lipides plus efficacement que le

médicament .

L'étude révele le potentiel de l'extrait aqueux de Deverra scoparia pour
optimiser les profils lipidiques chez les rats hyperlipidimique, suggérant par ailleurs

son utilité thérapeutique dans la gestion de la dyslipidémie.
Mots clés:

Deverra scoparia, cholestérol, triglycérides, cholestérol-LDL, cholestérol-HDL,

VLDL, hyperlipidémiant , extraits aqueux.
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Introduction

INTRODUCTION

L'hyperlipidémie est une perturbation du métabolisme lipidique identifié par
des taux anormales de lipides plasmatiques (Cheng et al, 2024), se manifeste
généralement par une augmentation des niveaux plasmatique du cholestérol total (CT),
des lipoprotéines de basse densité (LDL), et des triglycérides (TG), ou par une
réduction du taux de lipoprotéines de haute densité (HDL) (Nie et al, 2025) , les
recherches ont révélé que l'incidence de l'hyperlipidémie est nettement élevée en
raison de différents facteurs génétiques, médicamenteux, alimentaires, et dépendant
du mode de vie, indiquant qu'elle constitue un élément pathologique majeur pour le
développement de multiples maladies chroniques, parmi lesquelles la stéatose
hépatique non alcoolique, le diabéte, aussi les maladies cardiovasculaires (You et al,
2025).

Ces dernieres années, le traitement de I'hyperlipidémie a inclus la régulation
de I'alimentation, I’activité physique et le traitement médicamenteux, étant donné que
les médicaments hypolipidémiants synthétiques, notamment les statines et les fibrates,
les niacines. Ils ont souvent des effets secondaires et des contre-indications avec une
administration prolongée, 1’utilisation de thérapies naturelles hypolipidémiants semble
étre une meilleure option de traitement pour prévenir et réduire le développement de

I’hyperlipidémie et de ses complications (El-Tantawy et Temraz, 2018).

De plus, de nombreuses études indiquent que certaines plantes sont bénéfiques
pour réduire les niveaux de cholestérol plasmatique et présentent un profil de sécurité
¢levé (El-Tantawy et Temraz, 2018), tel que la plante Hypericum lysimachioides,
Coriandrum sativum, Trigonella foenum-graecum L, Satureja khuzestanica.

Deverra scoparia Coss. & Dur., une plante médicinale de la famille des
Apiaceae, est originaire du nord de 1'Afrique. Les parties aériennes de cette plante
présentent des activités thérapeutiques trés importantes, Ainsi que, il a plusieurs
propriétés biologiques, dont une activité anti-inflammatoire, activit¢ analgésique
(Harchaoui et al, 2018), activité insecticide (Hammoudi, 2024), activité
antipaludéenne (Hammoudi et al, 2018), activité antiurolithiatique (Benalia et al,
2016), mais, jusqu'a présent, aucune étude scientifique fiable n'a validé le potentiel

hypolépimiant de la plante Deverra scoparia.



Introduction

La présente étude contribue a une démarche plus large de valorisation de la
plante Deverra scoparia, reconnu pour son potentiel thérapeutique. Qui vise a mettre
en lumiére son effet d’extrait aqueux sur les parameétres biochimiques lipidique.

Le présent travail a été structuré en deux parties:

La premicre partie est une revue bibliographique donnant un apercu générale sur la
plante Deverra scoparia, I'hyperlipidémie et ses symptomes, ainsi que sa classification
et son diagnostic.

La deuxiéme partie s’attardera sur le matériel et les méthodes utilisées, décrivant
d’abord le matériel végétal représenté par l'espéce Deverra scoparia, ensuite la
présentation des rats sur lesquels les tests ont été réalisé, suivi par les techniques
d'extraction et analyse chimique des extraits aqueux, et l'évaluation de pouvoir

hypolépimiant de ces extraits et ces effets sur les paramétres lipidiques.
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I-Syntheése bibliographique
I.1. Généralités sur la plante
I.1.1. Présentation de Deverra scoparia

L'espece de Deverra scoparia (COSS. & DURIEU) ou aussi Pituranthos
Scoparius (COSS. & DURIEU) SCHINZ , également appelé (Guezzah) ou (Tattai)
(Benarfa et al, 2019), clle appartient a la famille des (Apiaceae), habituellement
utilisée a des fins médicales (Harchaoui et al, 2018). C'est une espéce de plante
trouvée en Algérie dans les régions des hauts plateaux et certains endroits du Sahara,

et largement répandu en Afrique du Nord (Lograda et al, 2013).
I.1.2. Systématique

La plante Deverra scoparia appartient a la famille des Apiacées, La
classification systématique de la plante Deverra scoparia est présentée dans le

tableaul.

Tableau 01: La classification systématique de la plante Deverra scoparia selon

Quézel et Santa, (1963).

Régne Planta

Embranchement Spermaphytes
Sous-Embranchement Angiospermes

Classe Magnoliopsida

Ordre Apiales

Famille Apiaceae

Genre Deverra

Espece Deverra scoparia (Coss et Dur)
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I.1.3. Nomination de la plante
Il y a d'autres noms de cette plante qui sont:

% Nom synonyme: Prturanthos scoparius Benth et Hook.
%+ Noms vernaculaires :
- Le nom frangais : Fenouil sauvage
- Le nom Arabe : Guezzah, Ghezzaha
- Le nom Tamagqah : Tattayet (Ozenda, 1983).
I.1.4. Origine et étymologie

Le mot 'deverra tire son origine du latin 'deverro, se référant a la déesse de
I'accouchement par (Loutfy Boulos, 1983), ‘Scoparia dérive du latin 'scopa, qui
signifie brosse ou balai. Ce terme fait référence a l'aspect des rameaux, qui sont secs

et dépouillés la plupart du temps au cours de 1'année (Beniston, 1984).
I.1.5. Répartition géographique

Le genre Deverra (Apiaceae) se trouve dans de nombreuses régions du monde ;
Deverra scoparia pousse dans les régions désertiques de la Libye et du désert d'Arabie,
y compris les zones cotieres de la mer rouge (Chrtek et al,1984). Deverra scoparia
(Coss. & Dur.) est ¢également présente dans certaines régions de la cote

méditerranéenne et de la région des terres du Nil (Kamel et al, 2021).

Selon les données de CJB et SANBI, (2012), Deverra scoparia est principalement
répartie dans les régions arides et semi-arides d'Afrique du Nord, notamment en
Algérie, en Tunisie, en Libye et au Maroc. Cette espéce est adaptée aux
environnements désertiques et se trouve souvent dans les zones steppiques ou les
plateaux rocheux, Sa présence est également signalée dans certaines parties du Sahara,
ou elle colonise des habitats caractérisés par des sols pauvres et des conditions

climatiques extrémes (figure 01).
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Figure 01: Répartition géographique de Deverra scoparia (Coss et Dur) (cjb & sanbi,
2012).

I.1.6. Description botanique

Deverra scoparia est une plante pérenne aphylle, posseéde les caractéristiques

suivantes :
“* Les tiges :

La plante a des tiges dressées, entre 40 et 80 cm de hauteur (Lograda et al, 2013),
en forme de touffes, généralement jaunatres, avec des branches pointées vers le haut,
paralléles les unes aux autres dans la partie inférieure, et il y a des ombelles latéraux

(Hammoudi et al, 2015).

“ Les fleurs :

Les fleurs avec pétales blancs sont regroupées en ombelles latérales avec 4 a 8

rayons gréles. Le processus de floraison s’étend de février a octobre (IUCN, 2005)

“ Le fruit :

La plante a des fruits d'environ 1.3 mm de longueur (IUCN, 2005). Elles sont
largement ovales et sphériques, Couverts de poils et avec des structures papillaires

(Chrtek et al, 1984).
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Aspect gémnéral de Deverra scoparia Inflorescences de Deverra scoparia (En
[Srarion de Dj=lfa, Algérie le 2023 /10/10) Algérie, le Movembre 20217

A zpect général de Deverra scopario (Station de = |
Tebessa , Algérie le 202412714 ) ——

Figure 02: les aspects des différentes parties de la plante Deverra scoparia.
I.1.7. Les Activités biologiques de la plante

Le genre Deverra ou Pituranthos est généralement connue pour son activité
biologique diversifiée, car plusieurs études ont montré les propriétés médicinales et

pharmacologiques de cette espeéce, notamment les suivantes :

4 L'activité antioxydant

L'activité antioxydant de la plante Deverra tortuosa est étudiée par Guetat et
al, (2019), qui ont étudié 'activité antioxydant des huiles essentielles de différentes
parties de la plante Deverra torfuosa , ils ont observé que l'activité antioxydant la plus
¢levée a été trouvée dans l'huile de fleur avec une concentration inhibitrice 50 (IC50
= 175 pg/ml) par rapport aux huiles essentielles des tiges et des racines. Les parties
aériennes ont montrés une activité antioxydant élevée pour l'extrait d'éthanol avec

(CI50 = 64,8 ug/ml) pour les tiges, et (CI5S0 = 102 pg/ml) pour les racines.
D'autre recherche réalisée par Esseid et al, (2017), a confirmé que I'extrait de n-

BuOH de Deverra battandieri a des propriétés antioxydants élevées.
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+ Activité antifongique

Les huiles essentielles de chaque partie de la plante Deverra fortuosa ont montrés
une activité antifongique, pour les valeurs de la concentration minimale inhibitrice
(CMI) des huiles essentielles de tige sur les Malassezia spp est entre (10,12 ppm) a
(40,5 ppm), aussi pour les especes de Candida, le CIM entre (40,5 ppm) a (648 ppm),
et pour la levure M. pachydermatis est de (10,12 ppm). Encore, la CMI des huiles
essentielles des fleurs sur la souche C. albicans est (528 ppm) et sur la levure M.

pachydermatis est (8,25 ppm) (Guetat et al, 2019).

#+ L'activité hypoglycémiante
Les extraits méthanoliques de Deverra tortuosa sont étudiés par Alhumaydhi et
al, (2021), les résultats ont montré une activité antihyperglycémique significative a

une dose de 300 mg/kg.

% L'activité antivirale
Une étude récente a montré la richesse des extraits méthanoliques de Deverra
tortuosa par des composés curcuminoides, et elle propose leur utilisation potentielle

en tant qu'agents antiviraux contre la COVID-19 (Elsharkawy et a/, 2024).

# L'activité anti-inflammatoire
Les résultats d'une étude réalisée par Donia et al, (2015) ont montrées que les
huiles essentielles de Deverra Triradiatus présentent des activités anti-inflammatoires

a une dose de 50 mg/kg apres avoir injecté de Carraghénane.

Ensuite, I'¢tude de Harchaoui et al, (2018), prouve que l'extrait aqueux de
Deverra scoparia a des effets anti-inflammatoires qui sont liés a la présence des

plusieurs molécules bioactives comme les acides phénoliques, et I'acide salicylique.
% L'activité insecticide
Les extraits de I'hexane, du chloroforme, du méthanol et de 1'acétate d'éthyle de

Deverra triradiata ont montré une excellente activité contre les espéces de moustique

Anopheles sergentii, Culex pipiens et Culex antennatus (Shehata, 2018).

Des recherches récentes réalisées sur l'espeéce Deverra scoparia ont illustré son

pouvoir insecticide. Hammoudi, (2024), a montré que les huiles essentielles de

—



Revue @i6ﬁograpﬁig_[ue

Deverra scoparia posseédent une activité insecticide contre la cochenille blanche du
palmier dattier, Parlatoria blanchardi Targ , par la technique de pulvérisation , avec
des doses létales (DL50) allant de 2,32 a 6,12 pL/MI. Parall¢lement, ils inhibent
I’action de l'acétylcholinestérase (AChE) avec une valeur CE 50 de 0,002 pL/mL , par

la technique de pulvérisation .

4 L'activité cicatrisante
Dans I’étude d'Al-Harbi et al, (2016), 1'extrait méthanolique de Deverra triradiata
a montré un effet thérapeutique sir lorsqu'elles sont utilisées par voie topique, a cause
de leur teneur élevée en ingrédients phytochimiques actifs, tels que les flavonoides,
les alcaloides et les tanins, les tryptamines, qui ont confirmé leur capacité a favoriser

la guérison des plaies.

#+ L'activité antipaludéenne
Les huiles essentielles de Deverra scoparia ont indiqué une activité antipaludique
significative, avec un CI 50 inférieur a 5 ng/mL (Hammoudi et al, 2018), qui les

rend une source potentielle de composés antiplasmodiales.

#+ L'activité analgésique
Les extraits aqueux de Deverra scoparia sont documentés analgésiques selon

I'étude de Harchaoui et al, (2018).

% L'activité antiurolithiatique

Selon I’étude de Benalia et al, (2016) , I'extrait hydrométhanolique des racines de
Deverra scoparia a indiqué la plus forte activité antiurolithiatique, par rapport a tous
les autres extraits des plantes, pour les tests in vitro, 1’étude résulte que les calcaires

urinaires peuvent étre dissous, sans intervention chirurgicale, a I'aide de cette extrait.

1.1.8.Utilisation

La plante Deverra scoparia est utilisée dans de nombreux endroits pour le
traitement de maladies en raison de ses vertus médicinales, quelques domaines

d'utilisations sont résumés dans le tableau (02).
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Tableau 02: Les différentes utilisations des parties de la plante Deverra scoparia.

La partie Le processus Les modalities Utilisation Références
de d'administration traditionnelle
préparation
parties - Infusion -utilisation -les infections urinaires | (Hammiche
aériennes interne (par voie | -les troubles digestifs et  Maiza.,
orale) - le diabéte 2006)
-hépatite
-les soins post-partum :
soulager les spasmes et
les douleurs
Les fleurs -Infusion -utilisation -Indigestion (Didi et al,
Les feuilles | -décoction interne (par voie | -maux d’estomac 2003)
orale) - bas ventre
Les parties | -Cataplasme -utilisation -Pour apaiser les maux | (E1 Rhaffari
aériennes externe de téte et al, 2002)
Les parties | -décoction -utilisation -pour traiter la diarrhée | (IUCN,
aériennes interne (par voie | -I'eczéma 2005)
orale)
les parties | -décoction -utilisation -pour traiter les troubles | (Boudjelal et
aériennes interne (par voie | digestives et 1'asthme al., 2013)

orale)

I.1.9. La toxicité de la plante

Dans cette expérimentation de Harchaoui et al, (2018),

une évaluation

minutieuse de la toxicité aigué des parties aériennes de Deverra scoparia Coss. & Dur,

a été effectué dans le but d’établir son innocuité a des doses élevées. Les évaluations

ont été exécutées selon des protocoles rigoureux, avec l'administration de différentes
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concentrations de l'extrait aqueux aux les rats expérimentaux Les résultats révélés
qu'aucun effet toxique significatif n’ont été observés, et aucune mortalité n'a été

détectée, méme dans les doses atteignant 2000 mg/kg a 16000 mg/kg.
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I.2. L'hyperlipidémie
1.2.1. Généralités

L'hyperlipidémie est un altération du métabolisme des lipides, Associé¢ a des
niveaux ¢levés de cholestérol total, et de cholestérol a lipoprotéines de basse densité
(LDL-C) et de triglycérides, et des niveaux réduits de (HDL-C) dans le sang ( El-
Tantawy et Temraz, 2018). Donc l'augmentation des lipides plasmatiques est un
¢lément central contribuant aux maladies cardiovasculaires (Shattat, 2015), comme
I’athérosclérose, 1’obésité, au diabéte, ou le syndrome métabolique. Il est donc
essentiel d’évaluer le taux des lipides chez un patient présentant 1’une de ces

conditions pathologiques (Whitfield, 2017).
1.2.2. Les Symptomes

Habituellement, 1'hyperlipidémie est indétectable cliniquement et souvent
découverte lors évaluations médicales de routine ou lorsqu'elle atteint un état grave
comme un AVC ou une crise cardiaque (Shattat, 2015), les signes cliniques et les

complications de dyslipoprotéinémies primaires dans le (tableau 03).

Tableau (03): Les signes cliniques et les complications de dyslipoprotéinémies

primaires (Gaudet, 1998).

Dyslipoprotéinémies Signes cliniques Complications
primaires
Hyperchylomicronémie | Rétine lipémique | Pancréatites/ douleurs
familiale /xanthomes éruptifs abdominales.
/Hépatomégalie/
Splénomégalie.
Hypertriglycéndémie Rétine lipémique/ | Pancréatites/ douleurs
familial xmthomes éruptifs/ abdominales
hépatomégalie/
splénomégalie.
Dysbétalipoprotéinémie | Xanthomes plans palmaires | Athérosclérose
T coronarienne et
et tubéro €ruptifs g
périphérique
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Hypercholestérolémie Xanthomes tendineux Athérosclérose
familiale coronarienne
Hyperlipidémie familiale - Athérosclérose
. coronarienne
combine
Hyperalphalipoprotéinémie - Athérosclérose

coronarienne( longévité
accrue)

Hypoalphalipoprotéinémie - Athérosclérose
coronarienne
Hyperapobétalipoprotéiné - Athérosclérose
. coronarienne
mie
Hypobétalipoprotéinémie - Athérosclérose

coronarienne(longévité
accrue)

1.2.3. Classification

1.2.3.1. Hyperlipidémie primaire

Cela se manifeste couramment en raison de problémes génétiques, comme des

mutations dans les protéines réceptrices, qui peuvent étre le résultat d'un défaut

génétique unique (monogénique) ou a plusieurs défauts génétiques (polygéniques)

(Tableau 04). Cette condition peut aussi étre causée par de changements de 1'équilibre

nutritionnel et d'un manque d'exercice physique modéré (Singh, 2022).

Tableau (04): Les diverses classifications de hyperlipidémie primaire (Onwe et al,

2015).
Type Trouble Cause Manifestation Lp élevé
Clinique
I Déficit en | Génétique Tres rare Chylomicrons
lipoprotéine  lipase
familiale
IIa Hypercholestérolémie | Génétique Moins LDL
familiale commun
IIb Hypercholestérolémie | Multifactoriel | Plus fréquente | LDL
polygénique
I Dyslipidémie Génétique Moins IDL
familiale commun Chylomicrons
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Restants
1A% Hypertriglycéridémie | Multifactoriel | Fréquent VLDL
Génétique
\% Hyperlipidémie Génétique Moins VLDL, LDL
familiale combinée commun

* L’hyperlipoproteinémie de type I
Elévation des chylomicrons, qui est induite par un défaut génétique (déficit en
lipoprotéine lipase) qui provoque une diminution marquée du catabolisme des
lipoprotéines riches en TG, et spécifiquement des chylomicrons, ou de son activateur
I’ ApoC-II (cofacteur pour l'activation de la lipoprotéine lipase (LPL)). L'accumulation
de graisses dans la peau indiquée la manifestation clinique caractéristique de la
maladie (Jain et al, 2007).
% L’hyperlipoproteinémie de type Ila
Ce trouble génétique est habituellement induit par des mutations dans le géne du
récepteur LDL (LDLR), provoquant une diminution de 1'élimination du cholestérol
LDL du sang (Soutar et Naoumova, 2007). Ces individus ont un risque ¢levé de
développer une maladie coronarienne prématurée (Jain et al, 2007).
#+ Hyperlipoproteinémie type IIb
Indiqué par une augmentation a la fois du cholestérol LDL et des niveaux de
triglycérides (Jain et al, 2007).
* L’hyperlipoproteinémie de type II1
La dyslipidémie de type III est un déséquilibre lipidique familial causé par un défaut
du récepteur de 1'Apo lipoprotéine E (Apo E), conduisant & une diminution de
I'élimination des résidus de VLDL et des résidus de chylomicrons. Cela se traduit par
une augmentation des taux de triglycérides et de cholestérol total. Ce trouble est
fréquemment associée au génotype (E2/E2) de 1'Apo E (Eaton, 2005).
#+ Hyperlipidémie de type IV
Ce phénotype relativement commun se caractérise par des taux augmentés de
triglycérides en raison d'une élévation isolée des particules de VLDL, Produit
simultanément par une surproduction et d'une élimination réduite de ces particules

(Brahm et Hegele, 2013).
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Ainsi que, les patients présentant une hypertriglycéridémie familiale présentent
souvent des mutations hétérozygotes du gene de la lipoprotéine lipase et ont
¢galement de taux bas de cholestérol-HDL (Eaton, 2005).
* Hyperlipidémie de type V

Il est caractérisé par augmentation des niveaux de chylomicrons et de VLDL, La
lipolyse défectueuse et une surproduction de VLDL contribuent a cette condition. Les
causes peuvent étre génétiques ou survenir comme effet secondaire du diabéte sucrg, a
l'obésité ou a la consommation d'alcool (Jain et al, 2007).

1.2.3.2. Hyperlipidémie Secondaire

Elle résulte de maladies sous-jacentes comme le diabéte, le myxoedéme, le
syndrome néphritique, l'alcoolisme chronique, de de méme que par l'utilisation de
médicaments tell que les corticostéroides, les contraceptifs oraux et les béta-bloquants

(Onwe et al, 2015).

1.2.4. Diagnostique
Le diagnostic d'hyperlipidémie repose sur :

1.2.4.1. Le questionnaire

En raison les formes d'héritage génétique, les personnes ayant un historique
familial de maladie coronarienne prématurée (CAD) présentent un risque accru. Il est
crucial de tenir compte de I'histoire familiale pour poser un diagnostic précis. Dans le
cas ou la FH est confirmée, il est conseillé de procéder a un dépistage en cascade

pour les membres de la famille (Harada-Shiba et al, 2018) .

L'histoire personnelle et la revue des systémes qui permettent de révéler les
événements cardiovasculaires et les pathologies susceptibles d’étre liées a une

dyslipidémie. Et permettent ainsi de poser un diagnostic précis.

Une importance particuliére est attribuée aux habitudes alimentaires, a la
consommation d'alcool, aux allergies, a l'activit¢ physique et aussi a la prise de
médicaments. Le questionnaire, est représent¢ une méthode utilisée en médecine
permettant de recueillir des informations sur I'état de santé général du patient, joue un

role essentiel dans le dépistage de maladies concomitantes qui pourraient avoir une
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influence sur la décision et le choix du traitement a adopter (Gaudet, 1998), le

questionnaire est résume dans le (tableau 05).
1.2.4.2. Examen physique
L'examen physique est exigé une évaluation complete et détaillée. Il est initié€ par :

% une évaluation de l'apparence générale (par exemple, une lenteur des

mouvements peut faire suspecter une hypothyroidie).

% Il est essenticl de se concentrer sur les signes vitaux et les mesures
anthropométrique qui comprennent le poids, la taille, ainsi que la mesure du
périmétre abdominal. Cette mesure reflete la quantité de graisses viscérales,
associées aux perturbations métaboliques de l'insulinorésistance, il est regroupé
sous le nom de syndrome plurimétabolique, auquel s'associent également une

hypertriglycéridémie, une diminution du cholestérol des HDL.

#% Au fond d'eeil, on observera des signes d'arténiolosclérose, d'hypertension, et
aussi d'une rétine lipémique qui habituellement présent dans

I'hyperchylomicronémie

% La recherche de les indices caractéristiques de dyslipidémies : comme arc
cornéen (Figure3), xanthélasmas et les xanthomes (tendineux , tubéreux, plans

ou éruptifs), les examens physique sont résume dans le (tableau 05).

—



Revue (Biﬁliogmpiiigue

Figure 3: Arc cornéen chez les personnes malades par I'hypercholestérolémie
familiale (Harada-Shiba et al, 2018).

Figure 4: Xanthome plan sur les coudes (Harada-Shiba et al, 2018).
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Figure 5: Xanthomes tubéreux sur les doigts (Harada-Shiba et al, 2018).

1.2.4.3. Les analyses de laboratoire

“ Les valeurs lipidiques de base qui doivent étre accessibles pour évaluer le
profil lipidique-lipoprotéique est le taux de cholestérol total, des triglycérides,

du cholestérol des HDL et le calcul du cholestérol-LDL.

4 Evaluation le taux de la glycémie et de la TSH, et aussi les paramétres des
fonctions hépatique et rénale sont réalisées pour é€liminer la trés grande
majorité des formes secondaires de dyslipidémies. Mais, lorsqu'une forme
secondaire est détecté, la priorité est accordée a la corriger et L'hyperlipidémie

résiduelle, si elle est présente, est traitée si besoin.

4 Sur la base des données recueillies lors de I'évaluation clinique, ils permettent
d’établir un diagnostic et de déterminer le niveau de risque afin de planifier le

traitement et le suivi.

4 Les médicaments, telle que les diurétiques thiazidiques, les contraceptifs
oraux, peuvent provoquer ou exacerber une dyslipidémie, dans la plupart des

cas, un ajustement de la dose ou du type de médicaments suffit a soigner la

—



Revue @i6ﬁograpﬁigue

dyslipidémie (Gaudet, 1998), Les analyses de laboratoire sont résume dans le

(tableau 05).

Tableau 05 : Le diagnostic (Gaudet, 1998).

-Anamnese familiale complete: comme ['hyperlipidémie,
maladie  coronarienne  (4ges), diabete, dysthyroidie,
pancréatite, hypertension artérielle.

1-Le questionnaire | -Anamnése  personnelle; maladies cardiovasculaire,
endocriennes. métaboliques, digestives.

- Habitudes alimentaires: comme la di¢te, Consommation
alcoolique, activités physiques, tabagisme.

- Consommation les médicaments

-Apparence générale
2-Evaluation -Fond d'ceil
physique -Poids et la taille et aussi le périmetre abdominal.

-Xanthélasmas ou xanthomes ou arc cornéens

- Les analyses lipidiques : comme cholestérol total (CT),
3-Les analyses de | cholestérol -HDL, triglycérides et cholestérol-LDL
laboratoire - Glycémie, TSH, créatinine, enzymes hépatiques, sommaire

d'urines.

1.2.5. Les complications de I'hyperlipidémie

Il a été mise en évidence pour la premicre fois en 1984 qu'il existe une association
entre les taux de cholestérol sérique et le risque de maladie coronarienne (MC) (Jain

et al, 2007).

Au niveau mondial, il est presque deux fois plus dangereux que le cancer et dix fois
plus que les accidents. Malgré les percées médicale importantes, les crises cardiaques
induites par la maladie coronarienne (Provoquées par I'athérosclérose ayant un impact

sur les artéres qui irriguent le cceur), et les AVC (Provoquées par l'athérosclérose
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ayant un impact sur les artéres qui irriguent le cerveau) sont a l'origine d'un nombre

accru déceés que toutes les autres causes (Jain et al, 2007).
1.2.5.1. L'athérosclérose

L’athérosclérose est principalement causée par I’hyperlipidémie, ce qui en fait le
principale facteur de risque pour les maladies cardiovasculaires (Wouters et al,
2005). La maladie de l'athérosclérose est associée a un risque élevé en raison de

l'accumulation de lipides et de fibres dans les artéres (Mattern et Hardin, 2007 ).
- La processus de formation de la plaque athérosclérose:

% Infiltration des lipoprotéines de basse densité (LDL) dans 1’espace sous-
endothélial, selon un gradient de concentration par 1’intermédiaire d’un
mécanisme de transcytose et sont fixées dans l'intima de la paroi des
vaisseaux.

% les LDL subissent un processus d’oxydation, principalement sous l'effet de
d'enzymes pariétales comme la myeloperoxydase et la 15-lipoxygenase
(Glorian et Limon, 2007).

# Les LDL modifiées, provoquent une réponse inflammatoire de 1’endothélium,
cette activation se manifeste par une expression de diverses molécules
favorisant 1’infiltration des monocytes circulants dans 1’intima, comme
molécules d'adhésion (ICAM-1 (intercellular adhesion molecule-I) et aussi
VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-1), et libération de facteurs de
croissance telle qui M-CSF (monocyte colony-stimulating Factor).

% L'activation des monocytes en macrophages offre a ces cellules la capacité de
phagocyter les LDL oxydées, deviennent des cellules spumeuses (Glorian et
Limon, 2007).

#* Les macrophages produisent des médiateurs pro-inflammatoires et aussi des
facteurs de croissance, qui entrainent la modification phénotypique des
cellules musculaires lisses, qui se déplacent vers 1'intima.

# Et aussi ils absorbent les particules de LDL oxydé et le collagéne. Ils
s'accumulent avec les macrophages activés et accroissent la population de

cellules spumeuses. Un plaque sous-endothéliale se développe apres cela, ou
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devenir stable avec le temps, une chape fibreuse se crée si la plaque devient

stable et que la 1ésion se calcifie en cours de temps (Shahjehan et al, 2024).
# Certaines plaques peuvent se brisent, et provoque la formation d’un thrombus

qui peut partiellement ou totalement obstruer 1’artére (Shahjehan et al,

2024).

1.2.5.2. Maladie coronarienne

L'hyperlipidémie il a un role essentiel dans le développement et I'aggravation de la
maladie coronarienne. ( Gao et al, 2012), Il s'agit d'une des maladies cardiaques les
plus courantes qui entraine perturbation de la circulation sanguine en raison de
l'accumulation de plaques d'athérosclérose dans la lumiére des artéres. Cela entraine
une réduction de I'apport d'oxygéne au myocarde. L’angiographie coronaire donne la

possibilité d'évaluer 1’étendue des blocages coronaires. (Shahjehan et al, 2024).
1.2.5.3. L'infarctus du myocarde (IAM)

Egalement appelé crise cardiaque, est généralement provoqué par une diminution ou
une suspension flux sanguin vers une zone du cceur, ce qui provoque la nécrose des
muscles cardiaques (Saleh et Ambrose, 2018), la cause la plus couramment reconnue
de cette maladie est l'athérosclérose coronarienne, qui est fortement associée a

I'hyperlipidémie (Elhemely et al, 2014).
1.2.5.4. Accident vasculaire cérébral ischémique

Est la principale cause de mortalité dans les pays développés et intervient de maniére

significative aux handicaps physiques (Shattat, 2015).

Les AVC se manifestent couramment a cause du blocage d'une artére par un caillot
sanguin ou un fragment de plaque athérosclérose qui se rompt et obstrue un petit
vaisseau dans le cerveau. Une variété d'études cliniques ont montré qu'une réduction
de 15 % du lipoprotéine de basse densité (LDL) et du cholestérol total réduisait de
maniere significative le risque de subir un premier AVC (Shattat, 2015), et
I'hyperlipidémie est I'un des facteurs de risque de cette maladie (Alloubani et al,

2021).
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1.2.5.5. Hypertension artérielle

Parmi les causes contribuant au développement des maladies cardiovasculaires,
I'hypertension artérielle (HTA) est associée aux preuves les plus robustes de causalité
et présente un taux d'exposition et de prévalence élevé (Fuchs et al, 2020), il existe
une association entre les lipides plasmatiques et le développement de I’hypertension,
des taux augmentés de cholestérol plasmatique total, de cholestérol non HDL et de
rapport cholestérol total/cholestérol HDL associés a un risque élevé d’hypertension

chez les hommes apparemment en état de santé¢ normal (Halperin et al, 20006).
1.2.6.Thérapie pharmacologique

Les médicaments antihyperlipidémiants ciblent les concentrations élevées de lipides
sériques, tant dans hyperlipidémies primaires et hyperlipidémies secondaires, en
utilisant des méthodes complémentaires, Ces médicaments peuvent étre utilisés seuls
ou en combinaison, mais avec un régime alimentaire pauvre en lipides, en particulier
en cholestérol et en graisses saturées, ainsi qu'un suivi rigoureux de l'apport calorique

( Phogat et al, 2010).
Le groupe de médicaments généralement utilisés pour traiter I’hyperlipidémie :
1.2.6.1. Statines

Elles sont devenues l'un des médicaments les plus couramment prescrits aux
adultes dans le monde. par ce que, elles atténuent efficacement la morbidité et la
mortalité coronariennes chez les adultes a haut risque (Tableau 06) (Belay et al,

2007).

Tableau (06) : Les médicaments de statine.

Ces médicaments sont des structures analogues de 'HMG-coenzyme
A réductase. ils agissent en inhibant cette enzyme, qui joue un role

Mode dans la biosynthése du cholestérol dans le foie. donc, les statines
d’action sont diminuent les niveaux plasmatiques de cholestérol total (CT), de
LDL et d'Apo, en méme temps, sont entrainent une réduction

modeste des triglycérides plasmatiques et une ¢élévation légere du
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taux plasmique de HDL ( Eiland et Luttrell, 2010).

Effet Crampe abdominale /Diarrhée/ Asthénie/ allergique ( Tiwari et
indesirable | Khokhar, 2014) /Myopathie/insuffisance rénale/ hépatite/
hypothyroidie/ Insomnie (Ibrahim et al, 2013).
-Simvastatin :
Exemple Demi-vie : 2 h

Dose: 5 a 20 mg/jour (maximum est 40 mg)

Leur Métabolisme par : CYP3A4 ( Tiwari et Khokhar, 2014).

1.2.6.2. Séquestrants des acides biliaires

Environ 500 mg de cholestérol sont métabolisés par facon quotidienne en

acides biliaires dans le foie d'un adulte. La synthése des acides biliaires représente la

principale voie de décomposition du cholestérol dans le foie. Les acides biliaires sont

excrétés au niveau l'intestin et jouent un role important en facilitant I'absorption les

lipides d'origine alimentaire (Russell, 2003).

Les séquestrants des acides biliaires contiennent la cholestyramine, le

colestipol, le colesevalam. Cette classe d'agents est fonctionnelle pour réduire le

niveau ¢levé de cholestérol sérique et le niveau de cholestérol des lipoprotéines de

basse densité¢ (LDL-C) (Tableau 07) (Piepho, 2000).

Tableau (07) : Les médicaments des séquestrants des acides biliaires.

-Les résines a charge positive élevée substituent leurs ions
chlorure par les acides biliaires a charge négative ¢levée dans

l'intestin gréle. Ce processus induit a complexes insolubles qui

Mode d’action | sont facilement excrétés dans les féces. Progressivement,

I'élimination continue des acides biliaires consomme le réservoir
des acides biliaires fonctionnels.
- Pour équilibrer cette perte, le systéme hépatobiliaire renforce la

formation d'acides biliaires a partir de leur précurseur, le
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cholestérol. Ce mécanisme nécessite une activité élevée des
récepteurs LDL et un accroissement de l'absorption des LDL.

- Donc I'excrétion élevée des acides biliaires entraine une
diminution du cholestérol sérique et des taux de LDL (Arnold et

al,, 2014).

- trouble gastro-intestinaux : par exemple : la constipation /

Ballonnements (Piepho, 2000).

indEé:sfif:;ble -Peut entrainer des carences en vitamines et en minéraux
ostéoporose (Shattat, 2015).
- Cholestyramine La dose : (4-16 mg) (Shattat, 2015)
-1l est pris par voie orale apres avoir été mélangé a de l'eau ou a
du jus.

Exemple - Il reste non absorbé dans le tractus gastro-intestinal et n'est pas

transformé par les enzymes digestives, ce qui lui permet de rester
stable pendant qu'il traverse les intestins (Ast et Frishman,

1990).

1.2.6.3. Les dérivés de I'acide fibrique (Fibrates)

Les fibrates, sont des médicaments antihyperlipidémiques largement
employés. Ils entrainent une baisse significative des triglycérides plasmatiques et
LDL, mais le taux de cholestérol HDL augmente de facon modeste. Les résultats
d’agiographiques ont révélé que les fibrates jouent un role important dans la
diminution de l'avancement de 1'athérosclérose coronarienne et dans la réduction de

l'incidence des maladies coronariennes (Tableau 08) (Shattat, 2014).
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Tableau08: Les médicaments des dérivés de I'acide fibrique (Fibrates).

- Fibrates agissant en tant que ligands pour le récepteur PPAR-a.

- Ils favorisent l'expression de la lipoprotéine lipase et des Apo

lipoprotéines, En méme temps qu'ils régulent a la réduction 1'Apo

lipoprotéine C-III, qui limite la lipolyse. En outre, les fibrates
Mode augmentent le taux de cholestérol HDL en provoquant l'expression

d’action | des Apo lipoprotéines Al et All.

- Stimule l'absorption des acides gras dans le foie et diminue la

fabrication de triglycérides dans le foie.

-Accroissement de I'élimination des particules LDL par la

formation de LDL afin qu'elles aient une plus grande affinité pour

le récepteur LDL, qui sont ainsi dégradés plus rapidement.

-Les fibrates augmentent la synthése d'apoA-I et d'apoA-II dans le

foie, ce qui permet d'augmenter les concentrations plasmatiques de

HDL et d'optimiser le transport inverse du cholestérol (Staels et al,

1998).

Toxicité hépatique /Augmentation du risque de cancer

métabolisme : CYP3A4/hypokaliémie (Tiwari et Khokhar,
Effet . . . . o f .
indésirable 2014)/myalgies/ fatigue/ Céphalées/ anémie/ Alopécie/ Eruption/

cutanée (Ibrahim et a/ 2013) /Insuffisance rénale (Shattat, 2014).

-Le clofibrate:

Liaison aux protéines : est 97 % / excrétion : 95-99 % rénale/ demi-
vie : est 18-22 h/ La dose : 500 mg, 4 fois /jour

Exemple | -Le gemfibrozil :

liaison aux protéines : 95 % / Biodisponibilité: est100 %/

excrétion : 94 % rénale et 6 % féces/ demi-vie : est 1 h/ La dose :

600 mg (Tiwari et Khokhar, 2014)
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1.2.6.4. La niacine

La niacine également connu sous le nom d'acide nicotinique (Pieper, 2003), il
provoque des effets notables et spécifiques au métabolisme des lipides. Aussi il est
caractéris¢ par le terme « médicament lipidique a large spectre » ( Bodor et
Offermanns, 2008), il est employ¢ depuis une longue période pour la prise en charge
des troubles lipidiques et des maladies cardiovasculaires (Tableau (09) (Kamanna

et Kashyap, 2008)

Tableau 09: Les médicaments de la niacine.

- La niacine empéche la lipolyse des triglycérides par la lipase
hormono-sensible, ce qui diminue le déplacement des acides gras
libres vers le foie et réduit la synthése hépatique des gras libres vers
le foie et réduit la synthése hépatique des triglycérides.

- Dans hépatocytes, la niacine limite la synthése des triglycérides en
inhibant a la fois la syntheése et l'estérification des acides gras, ce

qui augmente la dégradation de I'apo B.
Mode

d’action | La diminution de la production des triglycérides réduit la synthése

hépatique de VLDL, ce qui explique la baisse des taux de LDL. La
niacine optimise également l'activité de la lipoprotéine lipase
(LPL), qui stimule 1'¢limination des chylomicrons et des
triglycérides, VLDL.

- La niacine accroit les taux de HDL-C en diminuant la clairance
fractionnelle de 1’apo A-1 dans le HDL, plutét que par une
stimulation de la synthése des HDL (Jain et al, 2007).

- Rougeurs faciales/ Céphalées/ des démangeaisons/ Vertiges (Jain

Effet et al, 2007), des problémes gastro-intestinaux/ une insuffisance

indésirable | cardiaque (Meyer-Ficca et Kirkland, 2016), Hépatotoxicité
(Ibrahim et al, 2016)

-Acide nicotinique :

Exemple -L'absorption intestinale : est rapide/ Des doses jusqu'a 3—4 g sont
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presque enticrement absorbées par les personnes adultes/ Dans
I’intestin : 15 a 30 % est liée aux protéines (Mackay et al, 2012).

- En effet, presque 90 % de l'acide nicotinique administré sont
¢liminés par les reins de maniére inchangée ou sous forme d'acide
nicotinurique.

- La demi-vie : varie de 20 a 45 minutes (Gille et al, 2008)

1.2.6.5. Inhibiteur sélectif de 1'absorption du cholestérol (Ezetimibe)

La découverte et 1'évolution de I’Ezetimibe, est le premier membre d’un

groupe de médicaments qui inhibent 1’absorption intestinale des phytostérols et du

cholestérol, ont optimisé la prise en charge de 1’hypercholestérolémie. Il empéche

I’absorption du cholestérol dans 1’intestin gréle, sans influencer les niveaux

plasmatiques de vitamines liposolubles ( Nutescu et Shapiro, 2003).

Le statine et 1'Ezetimibe en combinaison peut entrainer réduit a la fois les

sources intestinales et hépatiques de cholestérol. Elle permet d'obtenir des diminutions

plus importantes des taux de LDL-C que celles obtenues en utilisant un seul

médicament (Tableau 10) ( Brautbar et Ballantyne, 2011).

Tableau (10) : Les médicaments de les Inhibiteur sélectif de 1'absorption du

cholestérol (Ezetimibe).

Mode d’action

-L'Ezetimibe limite de maniére sélective dans l'intestin
gréle l'absorption du cholestérol, ce qui entraine une
réduction de I'apport de cholestérol intestinal au foie en
inhibant l'activité de la protéine (NPCIL1)( pour facilite
le transport des stérols) dans 1’organisme humain. Cela
induit une ¢élévation de I'¢limination du cholestérol

(Shattat, 2014).

Effet indésirable

- Troubles digestifs : diarrhée
- arthralgie
- Inflammation des sinus

-douleur dans les extrémités (Ibrahim et al, 2013).
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-Ezetimibe

- La dose est : 10 mg/jour/ Il est rapidement absorbé et
largement métabolis¢ dans l'intestin gréle et le foie/ Les
concentrations maximales d’Ezetimibe sont apparues
dans le plasma dans les 2 a 3 heures/ demi-vie :environ
Exemple 24 heures chez I'homme.

- Il était possible de détecter les taux plasmatiques
d’Ezetimibe pendant jusqu'a 48 heures/ excrétion
principalement dans les selles (78 %) et dans 1'urine

(11 %) /Avec ou sans nourriture, 1'Ezetimibe peut étre

administré ( Nutescu et Shapiro, 2003).

1.2.7. Thérapie par les plantes médicinales

Plusieurs plantes sont classées comme traitements ou médicaments contre
I’hyperlipidémie qui sont facilement disponibles et abondantes dans la nature avec des
effets secondaires minimes et qui seront aussi efficaces que les médicaments

commercialisés et dont le prix sera réduit (Dasgupta et al, 2021).

L'utilisation des médicaments dérivé de plantes a progressé dans de nombreux
pays en développement et industrialisés, et jusqu'a présent, plus de 200 plantes ont été
préconisées pour le traitement de I’hyperlipidémie (Rouhi-Boroujeni et al, 2017), et
les diverses composantes de la plante, notamment les fleurs, les fruits, les graines, les
feuilles et les racines, peuvent étre employées comme phytothérapie. De nombreux
composants ou ¢élaborations du médicament ont été¢ extraits de plantes médicinales,

encore employées actuellement pour traiter diverses maladies ( Yang, 2019).

Grace a la réussite historique de l'utilisation des produits naturels pour révéler
de nouveaux médicaments, les chercheurs montrent un nouvel intérét pour découvrir
de nouveaux produits naturels qui peuvent réduire en toute sécurité le niveau des

lipides plasmatiques (Singh et Sashidhara, 2017).

En (2007), Hakimoglu et son groupe de recherche ont mis en évidence, chez

le lapin entrainé hypercholestérolémiques et traité par 1’extrait méthanolique de la
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plante Hypericum lysimachioides a des doses (50 a 100 mg/kg PC) sur une période de
5 semaines, une réduction du CT et du C-LDL et une augmentation du C-HDL.
L'utilisation de cet extrait est utile dans le traitement des maladies cardiovasculaires

dans lesquelles les lipides ¢levés jouent un role majeur ( Hakimoglu et al, 2007).

Vosough-Ghanbari et ses collegues en (2010), ont rapporté dans une étude
sur les patients présentant une hyperlipémie et les patients ont été traités par Satureja
khuzestanica qui utilisant des comprimés qui renferment 250 mg de feuilles séchées,
pendant 60 jours a entrainé une réduction significative du cholestérol total et du
cholestérol LDL tandis qu'une augmentation du cholestérol HDL en comparaison

avec les valeurs initiales (Vosough-Ghanbari et al., 2010).

Les recherches menées par Halmi et ses collégues en (2018), ont démontré
que I’administration d’un extrait aqueux d ‘Opuntia ficus indica pendant la période de
22 jours avec la dose 100 et 500 mg/kg de poids corporel, chez les rats wistar induits
en hypercholestérolémie par administration de 1'huile végétale thermoxydée provoque

une augmentation le taux de HDL-C et une réduction des LDL-C.
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II. Matériel et méthodes

4 Lieu de ’étude
L'extraction des plantes et 1'étude phytochimiques sont réalisées au sein des
laboratoires pédagogiques de la Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie,
Universit¢ Echahid Cheikh Larbi Tébessa. Le traitement des rats pour évaluer le
potentiel hypolipémiant des extraits de la plante de Deverra scoparia a été effectué a
I’animalerie de 1’université de Tébessa. Les analyses des paramétres biochimiques
lipidiques sont réalisées dans le laboratoire des analyses médicales au sein de Wilaya
de Tébessa.
* Objectif de I'étude
Notre travail a pour objectif de déterminer 'effet des extraits aqueux des
feuilles de Deverra scoparia sur 1’hyperlipidémie.
I1.1. Matériels

* Equipement de laboratoire et Matériels chimique

Les grands et les petits instruments qui sont utilisés au cours de ce travail sont

présentés dans le tableau suivant :

Tableau (11): Les grands et les petits matériels utilisé aux cours de manipulation.

Grand matériel Petit instrument

Spectrophotométre UV-Visible Pipettes graduées et micropipettes
Balance analytique Eprouvettes graduées
Centrifugeuse Béchers
Bain-marie Tubes a essai
Agitateurs magnétiques Entonnoirs
Hotte d'aspiration chimique Filtres (papier Whatman)
Mortier et pilon
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“ Produit chimique

Les produits utilisés pour effectuer les différentes analyses sont: l'eau distillée,
acide gallique, réactif de Folin Ciocalteu, le carbonate de sodium Na>COs, I'étalon,
méthanol, acétate d'éthyle, quercétine, chlorure d'aluminium, acétate de potassium,

nitrite de sodium, solution de Soude.
I1.1.1. Matériel végétal

La plante Deverra scoparia est récoltée en 14 décembre 2024 de la région de
Tébessa (Figure 06). La wilaya de Tébessa se situe a I'Est de I'Algérie, sa superficie
est de l'ordre de 13878 km? et elle s'éléve a environ 960 m d'altitude au niveau de la
mer. S’étendant entre 34,75° et 36° de latitude Nord, et entre 7,25° et 8,5° de
longitude Est, la wilaya est limité au Nord par la wilaya de Souk Ahras, au Sud par la
wilaya d'El Oued, a 1'Ouest par la wilaya d'Oum El Bouaghi et Khenchela, tandis qu'a

I'Est par la fronti¢re algéro-tunisienne (Bouabida, 2013).

Ensuite, Apres un séchage de plusieurs jours a température ambiante dans un endroit
sec, ils ont été broyés a l'aide d'un broyeur a lames (Figure 7), la poudre est conservée

dans des sachets en papier afin de pouvoir effectuer les différentes manipulations.

Figure 06: la plante Deverra scoparia.
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“ Identification de la plante

Nous avons utilisé l'espece Deverra scoparia qui a été identifiée par Dr. Hayon
Soraya : botaniste a la faculté des sciences exactes et sciences de la vie Tébessa.

11.1.2. Matériel animal

Vingt-cinq rats femelles provenant de I’institut Pasteur d’Alger, Agés de 4 a 6
semaines pesant entre 120-180g a leur arrivée ont été logées dans des cages en
polyéthyléne, grillagées, munies d'étiquettes mentionnant le nom du lot, et les
nombres des rats, le traitement subi ainsi que les dates des expérimentations menées.
Ces cages sont tapissées d'une litiére en copeaux de bois et nettoyées quotidiennement.
Les rats ont également acces libre a I’eau et a la nourriture; cette dernicre est fournie
sous forme de croquettes (aliments secs en bouchons) (Figure 07), un composé de

mais et de soja (Tableau 12) (ONAB K-Bejaia).

Figure 07: les cages de des rats
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Tableau (12): Composition de I’alimentation pour 1 kilogramme d’aliment (ONAB)

Matiére alimentaire Quantité d’aliment en Pourcentage
g\kg (%)

Mais 620 62

Soja 260 26

Phosphate 16 1.6
Calcaire 09 0.9
Cellulose 10 1.0
Minéraux 10 1.0
Vitamines 10 1.0

I1.2. Méthodes
I1.2.1. Préparation de I'extrait aqueux de la plante

L’extrait aqueux de la plante est préparé selon la méthode décrite par Yeo et al
(2008) avec légere modification: 100 grammes de la poudre obtenue ont été
incorporés a 1 litre d'eau distillée. Le mélange a été agité a l'aide d'un agitateur
magnétique a température ambiante pendant vingt-quatre heures. L'extrait aqueux est
filtré¢ a l'aide d'un papier filtre Whatman N°3. Puis, dans un appareil évaporateur

rotatif, il est évaporé a pression réduite a 38 °C.

% Rendement en extraits bruts aqueux

Le rendement d'extraction quantifie l'efficience d'un procédé d'extraction en
mesurant le rapport entre la quantité de principes actifs obtenus et la quantité initiale
de matiere végétale traitée (Dinzedi, 2015) exprimé en pourcentage, sert d'indicateur

de performance pour évaluer et comparer différentes méthodes d'extraction.

R(%)= x100
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I1.2.2. Dosage phytochimique
11.2.2.1. Dosages des polyphénols totaux

Le dosage des polyphénols totaux a été appliqué selon la méthode de Wood et
al, (2002). On ajoute 2,5 mL de réactif de Folin-Ciocalteu dilué¢ au 1/10"(e) dans un
volume de 30 pL d’extrait. Le mélange obtenu est incubé pendant 2 minutes a
I’obscurité et a température ambiante (27 + 3 °C), puis 2 mL de solution de carbonate
de sodium a 75 g/L sont ajoutés. La solution obtenue a ensuite été incubée a 50 °C
pendant 15 minutes. La lecture de [’absorbance a été effectuée a Iaide le
spectrophotometre UV-visible avec une longueur d’onde de 760 nm contre un blanc,
qui constitué de 4 ml de la solution de carbonate de sodium a 75 g/L et de 5 ml de
réactif de Folin-Ciocalteu dilué¢ au 1/10"e. Pour établir la courbe d'étalonnage et pour
quantifier les teneurs en polyphénols totaux, l'acide gallique a été utilisé comme
standard de référence. Ces teneurs sont exprimées en milligrammes d'équivalent
d'acide gallique par gramme d'extrait (mg EAG/g d'extrait). les essais ont été réalisés

en triplé pour chaque échantillon.
11.2.2.2. Dosages des flavonoides totaux

La teneur en flavonoides totaux a été déterminée selon la méthode décrite par
Kouamé et al., (2021). Des volumes de 0,75 mL de solution de nitrite de sodium a
5% (m/v) et de 0,75 mL de solution de chlorure d’aluminium a 10% (m/v) ont été
intégrés a 2,5 mL de solution d’extrait. Aprés une période d’incubation de 5 minutes,
le mélange a été mis en contact avec 5 mL d’une solution de soude a 1 M. Le volume
obtenu a été ajusté a 25 mL puis mélangé vigoureusement, la lecture de 1’absorbance
a été effectuée a I’aide le spectrophotometre UV-visible avec une longueur d’onde de
510 nm contre un blanc, qui constitué de 0,75 mL de solution de nitrate de sodium a
5% (m/v), de 0,75 mL de solution de chlorure d’aluminium a 10% (m/v) et de 5 mL
de solution de soude a 1 M. La quercétine a été appliquée en tant que standard de
référence pour I’établissement de la courbe d’étalonnage et pour la quantification des
teneurs en flavonoides totaux exprimées en milligramme d’équivalent de quercétine
par gramme d’extrait (mg EQ/g d’extrait), les essais ont été réalisés en triplé. Cela a

été fait pour chaque échantillon.
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11.2.2.3. Dosage des tanins condensés

La teneur en tanins condensés a été réalisé selon le protocole établi par Kouamé
et al., (2021). Pour chaque échantillon, 50 puL d'extrait aqueux ont été mélangés avec
1500 pL d'une solution de vanilline a 4% dans le méthanol. Apres agitation
vigoureuse du mélange, puis 750 pL d'acide chlorhydrique concentré ont été ajoutés.
Aprés une incubation de 20 minutes a température ambiante, et puis mesure
d'absorbance a 550 nm, en utilisant comme blanc la solution de vanilline a 4% dans le
méthanol, Pour la quantification, une solution mére d'acide tannique a servi de
standard de référence pour établir la courbe d'étalonnage. Les résultats sont exprimés
en milligrammes d'équivalent d'acide tannique par gramme de mati¢re séche (mg

EAT/g MS). L'ensemble des analyses a été réalisé en triple pour chaque échantillon.
I1.2.3. Traitement des rats

La substance a tester a été administrée quotidiennement par voie orale, a doses
graduées, a plusieurs groupes d'animaux expérimentaux, un niveau de dose par groupe
pendant 14 jours. Pendant la période d'administration, les animaux sont observés de
pres, chaque jour pour des signes de toxicité. La température dans l'animalerie
expérimentale est de 22 °© C (x 3 °© C). L’humidité est d'au moins 30% et de
préférence ne pas dépasser 70%. La séquence d'éclairage étant de 12 heures de

lumicere et 12 heures d'obscurité.
Les lots expérimentaux sont traités comme ce suit:

% Lot N°01: lot témoin de 5 rats, les rats re¢oivent l'eau potable.

#+ Lot N°02: de 5 rats recoivent régime riche en lipides de 100 g de graisse
d’agneau dissoute dans 900g de croquettes.

# Lot N°03: de 5 rats regoivent 100 mg/kg/jour d’extrait aqueux de la plante
Deverra scoparia avec le régime riche en lipides.

% Lot N°04: de 5 rats regoivent 200 mg/kg/jour d’extrait aqueux de la plante
avec le régime riche en lipides.

% Lot N°05: de 5 rats recoivent 14 mg/kg/jour du médicament de statine dissous

dans I’eau potable, avec un régime riche en lipides.

 34



Matériel et méthodes

I1.2.4. Sacrifice et prélévement du sang

A la fin de l'expérience (14 jours), les rats sont mis & jeun pendant une nuit et

les échantillons de sang ont été prélevés au cours de sacrifice.

Le sang des rats était récupéré dans des tubes secs, puis centrifugé a 2500 rpm
pendant 15 min. Aprés centrifugation, il était conservé dans le réfrigérateur. Le
réfrigérateur était réglé a -20 °C, jusqu’au moment des analyses biochimiques (CT,

TG, HDL, LDL, VLDL) au niveau du laboratoire d’analyses médicales privé.

Figure 08: la récupération de sang

I1.2.5. Evaluation de l'activité hypolépimiante

Le pouvoir hypolépimiant est évaluée par le dosage des parametres lipidiques
tels que le cholestérol total, le triglycéride, HDL- cholestérol , LDL-cholestérol et le
VLDL, les dosages sont réalisés dans un laboratoire des analyses médicales au sein de

la Wilaya de Tébessa, en utilisant les fiches de technique de biomaghreb.

 35



Matériel et méthodes

I1.2.5.1. Dosage de cholestérol dans le sang

Le cholestérol est un composé lipidique essentiel, étant insoluble dans le sang, il

circule via des lipoprotéines (LDL, HDL, VLDL).
A. Principe de dosage

Le taux de cholestérol est mesuré apreés hydrolyse enzymatique puis oxydation
I’indicateur quino neimine est formé a partir du peroxyde d’hydrogéne et du amino-4-

antipyrine en présence de phénol et de peroxydase selon les réactions suivantes :

Cholestérol estérase

Esters de cholestérol + H2O  Cholestérol + Acides gras

Cholestérol oxydase

Cholestérol + O- Cholesténe-4-one-3 + H.0»

Péroxydase

H:20: + Phénol + Amino-4-antipyrine ~ Quinoneimine rose

La quantit¢ de quinoneimine formée est proportionnelle a la concentration de

cholestérol (Allain et al, 1974).

B. Préparation des réactifs des dosages de cholestérol

Le contenu de réactif enzymes qui contient cholestérol oxydase (300 U/l), et le
Peroxydas (1250 U/1) et le cholestérol estérase (300 U/I), et amino-4-antipyrine (0.4
mmol/l), est mélangé avec le contenu d'une solution tampon qui contient pipes a pH

6.9 (90 mmol/l) et le phénol (26 mmol/l).

Remarque
La solution de travail préparé est stable pendant :

1 mois a 20-25°C et 4 mois a 2-8°C.
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C. Mode opératoire

La réalisation de la réaction enzymatique

o Une série des tubes est préparé :
-Tube 01 : La solution zéro ou blanc qui contient 1 ml de la solution préparé

uniquement.

-Tube 02 : Solution de standard, contient 10 pl d’un standard cholestérol a une

concentration de 2 g/, et 1 ml de solution préparé.

-Tube 03 : Solution a tester contenant 10 pl de sérum, et 1ml de solution préparé.

Les tubes sont ensuite incubés pendant 5 minutes a 37 °C.

Le contenu des tubes est alors placé dans des cuvettes de spectrophotométres d’une

longueur de trajet optique de 1 cm.

o La lecture de résultats :

- Le spectrophotométre est réglé a 505 nm (longueur d’onde).

-Le spectrophotomeétre est ajusté a zéro en utilisant la solution blanche.

-Les absorbances des standards sont déterminées.

-Les absorbances des échantillons sont lié :

o Calcule les résultats

Les résultats sont calculés selon 1’équation suivante :

n = valeur du standard
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I1.2.5.2. Dosage de triglycérides dans le sang

Il est formé d’un glycérol et de trois acides gras, les triglycérides sont soit

endogenes (foie) soit exogenes (alimentation), ¢’est une réserve énergétique.
A. Principe de dosage

Le dosage des triglycérides repose sur les réactions enzymatiques suivantes (Fossati

et Prencipe, 1982) .

Lipoprotéine lipase

Triglycérides  Glycérol + Acides gras.

Glycérokinase, Mg**
Glycérol + ATP  Glycérol-3-P + ADP.

Glycérol-3-Phosphate oxydase
Glycérol-3-Phosphate + O-  H20: + Dihydroxyacétone-P.

H:0: + Amino-4-Antipyrine + Chloro-4-phénol

Péroxydase = Quinoneimine rose + Hz0.

B. Préparation des réactifs des dosages de triglycérides

Le contenu de réactif enzymes qui contient lipoprotéine lipase (150000 U/1), et le
Glycérokinase (800 U/1), le Glycérol 3-P-Oxydase (4000 U/1), Peroxydase(440 U/1),
Amino-4-antipyrine(0,7 mmol/l) et finalement I’ATP (0,3 mmol/l) , est mélangé avec

le contenu d'une solution tampon qui contient tampon pipes pH 7,2 (50 mmol/l ) et

Chloro-4-phénol (2 mmol/l).

Remarque

La solution de travail préparé est stable pendant :
1 semaine a 20 - 25°C et 28 jours a 2-8°C.
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C. Mode opératoire
La réalisation de la réaction enzymatique

o Une série des tubes est préparé :
-Tube 01 : La solution zéro ou blanc qui contient 1 ml de la solution préparé

uniquement.

-Tube 02 : Solution de standard, contient 10 ul d’un standard triglycéride a une

concentration de 2 g/l et 1 ml de solution préparé.
-Tube 03 : Solution a tester contenant 10 pl de sérum et 1 ml de solution préparé.
Les tubes sont ensuite incubés pendant 5 minutes a 37 °C.

Le contenu des tubes est alors placé dans des cuvettes de spectrophotométres d’une

longueur de trajet optique de 1cm.

o La lecture de résultats :

- Le spectrophotométre est réglé a 505 nm (longueur d’onde).

-Le spectrophotomeétre est ajusté a zéro en utilisant la solution blanche.

-Les absorbances des standards sont déterminées.

-Les absorbances des échantillons sont lié :

o Calcule les résultats

Les résultats sont calculés selon 1’équation suivante :

n= Valeur du standard
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11.2.5.3. Dosage de cholestérol-HDL dans le sang

Le HDL (lipoprotéine de haute densité) est une fraction lipidique qui transporte

l'exces de cholestérol vers le foie pour élimination.
A. Principe de dosage

Les chylomicrons et les lipoprotéines de trés faible densité (VLDL) et de faible
densité (LDL), ils sont présent dans 1’échantillon sont précipités par addition d’acide
phosphotungstique en présence d’ions magnésium. Le surnageant récupéré apres
centrifugation contient les lipoprotéines de haute densit¢ (HDL), dont le cholestérol

est dosé a l'aide du réactif cholestérol enzymatique du kit complémentaire.
B. Préparation des réactifs des dosages de cholestérol-HDL

Le contenu de réactif précipitant qui contient acide phosphotungstique (13,9 mmol/I)

et de chlorure de magnésium hexahydraté (MgCl.6H:0) pH 6,2 (490 mmol/l).

Remarque :

Le réactif doit étre conservé jusqu’a la date de péremption

indiquée sur I’étiquette du coffret entre 2-8°C.

C. Mode opératoire
La réalisation de la réaction enzymatique :

o Une série des tubes est préparé :
-Tube 01 : La solution zéro ou blanc qui contient 1 ml du réactif cholestérol

enzymatique et 10 pl d’eau distillée.

-Tube 02 : Solution de standard, contient 10 pl d’un standard cholestérol a une

concentration de 2 g/l et 1 ml du réactif cholestérol enzymatique.

 40



Matériel et méthodes

-Tube 03 : Dosage contenant 10 pl de surnageant et 1ml de réactif cholestérol

enzymatique.

Les tubes sont ensuite incubés pendant 5 minutes a 37 °C.

Le contenu des tubes est alors placé dans des cuvettes de spectrophotometres d’une

longueur de trajet optique de 1cm.

o La lecture de résultats :

- Le spectrophotométre est réglé a 505 nm (longueur d’onde).

-Le spectrophotomeétre est ajusté a zéro en utilisant la solution blanche.

-Les absorbances des standards sont déterminées.

-Les absorbances des échantillons sont lié :

o Calcule les résultats

Les résultats sont calculés selon 1’équation suivante :

Avec n = Valeur du standard

11.2.5.4. Dosage de cholestérol-LDL dans le sang

Le C-LDL est calculé selon la formule de Friedwald et a/:
C-LDL = CT — [(C-HDL + TG/S)].
I1.2.5.5. Dosage de cholestérol-VLDL dans le sang

Les résultats des VLDL sont calculés selon 1’équation suivante :
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VLDL=

I1.2.6. Les Analyses statistique

Les résultats obtenus ont été exprimés par la moyenne de Cinque répétitions (moyen
+ écart type), Afin d'améliorer la visualisation des données, le logiciel Microsoft
Excel 2013 a été utilis¢€ pour produire des représentations graphiques et des
histogrammes clairs et compréhensibles. L’analyse statistique a été réalisée a I'aide du
logiciel Minitab® 17.1, en utilisant I’analyse de la variance a sens unique (ANOVA).
La signification de différence entre le lot témoin et les lots traités est vérifiée en
utilisant le test de (Dunette) et le test de (Tukey), et la comparaison des résultats

comme suivant :

% p> 0,05 = la différence n’est pas significative.
+ (*) 0,05 >P > 0,01 = la différence est significative.
+ (**) 0,01> P > 0,001 = la différence est hautement significative.

% (***) P < 0,001 = la différence est trés hautement significative.
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I11. Résultats

II1.1. Rendement d'extraction

Aprés extraction par macération a froid de Deverra scoparia pendant 24 heures,

nous avons obtenu un rendement de (10,89 %).
I11.2. La composition phytochimique de 1'extrait

Les teneurs en extraits bruts en polyphénols totaux, en tanins, en flavonoides sont

présentés par le tableau (13) et la figure (09).

Tableau (13): Les teneurs des compositions phytochimiques de I’extrait.

Fractions Polyphénols totaux* Tanins® flavonoides®

EA 92,04+1,72 44,9895+9,9977 32,12+1,5839

Les résultats sont présentés en moyenne + ECT.

EA : Extrait aqueux

2 Exprimé en milligrammes d'équivalent d'acide gallique par gramme d'extrait.

> Exprimé en milligrammes d'équivalent d'acide tannique par gramme de matiére
seéche.

¢ Exprimé en milligramme d’équivalent de quercétine par gramme d’extrait.
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Figure (09) : Les teneurs du I’extrait de la plante Deverra scoparia.
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Les résultats révelent une teneur élevée en métabolites secondaires dans l'extrait
étudié. Les polyphénols totaux représentent la fraction la plus abondante, avec une
concentration de 92,04 mg d'équivalent acide gallique (IG) par gramme d'extrait. Les
tanins, quant a eux, atteignent 44,99 mg d'équivalent acide tannique (tat) par gramme
de matiére seéche, tandis que les flavonoides sont présents a une concentration de

32,12 mg d'équivalent quercétine (EQ) par gramme d'extrait.
I11.3. Variations des paramétres biochimiques
I11.3.1. Effet de Deverra scoparia sur la concentration de cholestérol

La figure (10) illustre les variations de taux de cholestérol des rats en présence
et en absence de I’extrait aqueux de Deveera scoparia. Nous remarquons que le taux

de cholestérol a diminué chez les rats traités comparé a celui des témoins.

L’étude statistique révélé qu’il différence n’est pas significative entre les
témoins et les autre groups expérimental avec (p>0.05) le seuil de signification sont

présente dans le tableau (14) suivant :

Tableau(14): Le seuil de signification du taux de cholestérol.

Hyperlipidique Dose 1 Dose 2 Statine
Témoin 0,466 1,000 0,801 0,952
Hyperlipidique 0,392 0,075 0,159
Dose 1 0,863 0,977
Dose 2 0,994
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Figure (10): Concentration plasmatique de cholestérol total.

o

I11.3.2. Effet de Deverra scoparia sur la concentration de triglycérides
Les taux de triglycérides sont notés par la figure (11) et le tableau (15), Nous
remarquons que le taux de triglycérides a diminué chez les rats traités comparé a celui

des témoins.

Le test de (Dunette) révélé qu’il y a une diminution trés hautement
significative chez les rats traites par la dose (200 mg /kg/jour) par rapport aux témoins
avec un p =0,000, tandis que cette diminution est hautement significatif entre les

témoins et les traites par la statine.

Le test de (Tukey) montre une diminution trés hautement significatif chez Les
rats traités par la dose (200 mg/kg/ jour) et la statine par rapport au groupe
hyperlipidimique, la dose (100 mg/kg/jour) permet également de diminuer
significativement le taux de triglycérides (0.024) par rapport au groupe
hyperlipidimique.

Par contre aucune significativité entre les traites par la dose (100 mg/kg/jour)
par rapport la dose (200 mg /kg/jour), et aussi aucune significativité entre les traites
par la dose (100 mg/kg/jour) et la statine, encore aucune significativité entre les traites

par la dose (200 mg/kg/jour) et la statine.
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Tableau (15): Le seuil de signification du taux de triglycérides.

Hyperlipidique | Dose1 | Dose2 | Statine
Témoin 0,894 0,146 0,000 0,004
Hyperlipidique 0,024 0,000 0,000
Dose 1 0,078 0,427
Dose 2 0,844
1.8 -

1.6 -

14 - *ok
® Témoin
1.2 - EX X3
m hyperlipidémiques
1 il
W dose 1
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Figure (11): Concentration plasmatique des triglycérides.

Triglycérides (g/1)

I11.3.3. Effet de Deverra scoparia sur la concentration de VLDL

Les taux de VLDL sont indiqués dans la figure (12) et le tableau (16), Nous
remarquons que le taux de VLDL a diminué chez les rats traités comparé a celui des

témoins.

Le test de (Dunette) montre une décroissance du taux de VLDL, qui est tres
hautement significative chez les rats traités par la dose (200 mg /kg/jour) par rapport
aux témoins avec un (p =0,000), alors que cette diminution est hautement significative

entre les témoins et les traités par la statine.

Le test de (Tukey) indique une baisse du taux de VLDL, trés hautement
significative chez les rats traités par la dose (200 mg/kg/ jour) et la statine par rapport
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au groupe hyperlipidimique, et la dose de (100 mg/kg/jour) réduit également le taux
de VLDL, cette diminution est significative (0.024) par rapport au groupe
hyperlipidimique.

En revanche, aucune significativité n'a été observée entre les traitements par la
dose (100 mg/kg/jour) et la dose (200 mg /kg/jour), et entre la dose (100 mg/kg/jour)

et la statine, aussi par la dose (200 mg/kg/jour) et la statine.

Tableau(16) : Le seuil de signification du taux de VLDL.

Dose 1 Dose 2 Statine
Témoin 0,894 0,146 0,000 0,004
Hyperlipidique 0,024 0,000 0,000
Dose 1 0,078 0,427
Dose 2 0,844
0.35
B témoin

.-;:-‘;__"‘5 02 - m hyperlipidémiques

= m Dose 1

o

S W Dose 2

m Médicament

0.3 -
0.25 - . .
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0.1
0.05 -
0 - . . . .

Figure (12) : Concentration plasmatique des VLDL.
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I11.3.4. Effet de Deverra scoparia sur la concentration de cholestérol-HDL

La figure (13) illustre les variations de taux de cholestérol-HDL des rats en
présence et en absence de 1’extrait aqueux de Deverra scoparia. Nous remarquons
que le taux de cholestérol-HDL a augmenté chez les rats traités comparé a celui des

témoins.

Les résultats des tests (Dunette) et (Tukey) indiquent une augmentation non
significative chez les rats traités et les témoins avec un (p>0.05), le seuil de

signification sont présente dans le tableau (17) suivent :

Tableau (17): Le seuil de signification du taux de cholestérol-HDL.

Dose 1 Dose 2 Statine
Témoin 0,994 0,812 0,115 0,323
Hyperlipidique 0,581 0,052 0,169
Dose 1 0,586 0,905
Dose 2 0,971

® témoin

B hyperlipidémiques
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E Dose 2

B Médicament

Figure (13) : Concentration plasmatique des cholestérol-HDL.
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I11.3.5. Effet de Deverra scoparia sur la concentration de cholestérol-LDL

Les taux de cholestérol-LDL sont représentés dans la figure (14) et le tableau
(18), les résultats montrent que le taux de cholestérol-LDL a diminué chez les rats

traités comparativement a celui des témoins.

Le test de (Dunette) a démontré 1’existence d’une augmentation hautement
significative chez les rats recevant une régime hyperlipidique par rapport aux témoins
(p =0,004) tandis que aucune significative entre les témoins et les traités par la dose
(100 mg/kg/jour) et aussi aucune significative entre les témoins et les traités par la
dose (200 mg /kg/jour) encore aucune significative entre les témoins et les rats traités

par la statine.

Le test de (Tukey) indique une réduction trés hautement significative chez les
rats traités par la dose (200 mg/kg/ jour) par rapport au groupe hyperlipidémique, la
dose (100 mg/kg/jour) permet également de diminuer le taux cholestérol-LDL de
maniére  hautement significative (p=0.007) comparativement au groupe

hyperlipidémique.

Par contre aucune significativité entre les traités par la dose (100 mg/kg/jour)
par rapport la dose (200 mg /kg/jour), et aussi aucune significativité¢ entre les traités

par la dose (100 mg/kg/jour) et la statine.

Mais il y a une diminution de maniere hautement significative entre les traités

par la dose (200 mg/kg/jour) et la statine.

Tableau (18): Le seuil de signification du taux de cholestérol- LDL

Hyperlipidique | Dose 1 Dose 2 Statine
Témoin 0,004 0,998 0,174 0,466
Hyperlipidique 0,007 0,000 0,098
Dose 1 0,101 0,651
Dose 2 0,008
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Figure (14) : Concentration plasmatique des cholestérol-LDL.
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IV- Discussion

IV.1. Rendement et composition phytochimique de la plante

Notre étude a révélé un rendement d'extraction de (10,89%) pour I'extrait aqueux
Deverra scoparia Coss. & Dur., 11 convient de noter que les recherches consacrées aux

I’extraits aqueux sur la plante D. scoparia sont relativement limitées.

Tandis que plusieurs études sur les rendement en huiles essentielles sont
documentés, 1'é¢tude de Hammoudi et al, (2015) rapportait un rendement de (0,55%)

pour 'huile essentielle obtenue par hydrodistillation de la méme espece végétale.

Meriem en (2023), indique que le rendement moyen en huile essentielle de D.

scoparia par hydrodistillation se situe entre (0,4% et 0,68%).

L'é¢tude de Malti et al, (2019), rapporte un rendement en huile essentielle
hutement variant entre (0,16% et 0,99% ) pour les parties aériennes de Deverra

scoparia Coss. & Dur récoltées en septembre et extraites par hydrodistillation.

L'extraction par hydrodistillation de Pituranthos torfuosus présente un rendement

remarquable par élévation de (1,5%) (Abdallaha et a/.,2010).

Selon Fatima et al, (2022), [’extrait aqueux de D. scoparia obtenu par

macération montre le rendement de valeur atteignant (3%) .

Comme le montre Brahimi en (2019), le rendement en huile essentielle de D.

reboudii par hydrodistillation est de seulement (0,5%).

De nombreuses études ont prouvé I’existence d’une relation entre les aliments

riches en polyphénols et leur capacité hypolépimiante.

En (2016) Young et al, trouvent que une intervention diététique de 8 semaines
avec des sources alimentaires riches en polyphénols (fruits, Iégumes, baies et chocolat
noir) a considérablement amélioré la vasodilatation dépendante de l'endothélium
(p<0,05) chez les sujets hypertendus, indiquant des avantages cardiovasculaires

potentiels griace a une fonction micro vasculaire améliorée.
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Brader et al., (2013), montrent que la poudre de framboise concentrée ( >95% de
polyphénols, 2,5 g/jour) a montré des effets hypolipidémiants remarquables, réduisant
le cholestérol total de 21% (P=0,003) et le LDL de 60% (p=0,004) par rapport au
groupe témoin. Aussi, les myrtilles ont montré un effet significatif sur les
lipoprotéines de basse densité, sans affecter les triglycérides ni les acides gras libres,
ce qui indique un effet spécifique des polyphénols de framboise sur le métabolisme
des lipides.

L'é¢tude de Joan et al, (2015), révelent que l'extrait de cassis, particuliérement
riche en polyphénols, exerce un effet protecteur contre les déséquilibres métaboliques
induits par un régime hyperlipidique. Les résultats démontrent une action significative
sur la réduction de l'hyperlipidémie, suggérant que les  polyphénols de cassis
pourraient contrer les effets néfastes d'une alimentation déséquilibrée.

Selon Simmons et al, (2014), les composés phénoliques des fraises agissent sur
deux fronts : ils aident a fluidifier les graisses sanguines apres le repas et proteégent
contre l'oxydation du mauvais cholestérol (LDL), offrant ainsi une protection
naturelle.

La composition chimique des extraits aqueux dépend a la fois de facteurs
abiotiques (environnement, origine géographique, période et méthodes de récolte,

conditions de séchage) et biotiques (partie de la plante utilisée, dge de la plante).

IV.2. Les paramétres biochimiques

La contribution des troubles du métabolisme lipoprotéique dans I’apparition de
maladies cardiovasculaires, comme l'athérosclérose, et I'hypertension artérielle, est a
ce jour tres bien documentée (Saleh et al, 2024). Ainsi, 1'hypercholestérolémie,
I'hypertriglycéridémie et 1'hyperLDLémie constituent les déterminants majeurs de
risque étroitement associés au développement de la pathologie athéromateuse et aux
complications cardiovasculaires qui en découlent (Khudiar et Mehdy, 2023).

L'augmentation de l'intérét actuel a conduit a intensifier les efforts de recherche
pour explorer de nouveaux facteurs naturels capables de réduire les niveaux de lipides,
tout en se concentrant sur la réduction des effets secondaires potentiels. Cette
orientation a contribué a diriger l'attention des chercheurs vers les sources naturelles
en tant qu'alternatives prometteuses aux traitements traditionnels (Ibrahim et al,

2013).
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Pour mettre en évidence les données obtenues, nous avons utilisé un modéle
de rats soumis a un régime hyperlipidémiant pendant 14 jours afin d'étudier 1'effet
subaigu de l'extrait aqueux de la plante Deverra scoparia et le médicament de statine

sur les paramétres lipidiques plasmatiques.

Nos résultats indiquent que les rats du groupe témoin positif (traités avec un
régime riche en lipides) présentaient le taux de cholestérol total le plus élevé, suivi du
groupe témoin négatif. Ce résultat est conforme aux travaux effectués par Gaur et son
équipe en (2025), sur les rats alimentés par un régime riche en cholestérol et les
résultats ont montré une augmentation de cholestérol plasmatique (CT) par rapport au
groupe témoin négatif.

Ainsi que, l'extrait aqueux de la plante Deverra scoparia, réduit les taux
plasmatiques de cholestérol total (CT) chez les rats hyperlipidimique apres 14 jours de
traitement. Ce résultat concorde avec les travaux menés en (2024) par Salem et ses
collaborateurs, sur Apium graveolens L, une plante du famille de Deverra scoparia,
ont montré la diminution du taux de de cholestérol plasmatique (TC) chez des rats
présentant un taux ¢élevé de cholestérol plasmatique apres 1’administration orale de
I’huile essentielle de graines de cette plante par dose de 300 mg/kg de poids
corporel/jour pendant 30 jours.

Par ailleurs, les résultats publiés par Wang et ses collégues en (2024), apres 6
semaines, une diminution du taux de cholestérol plasmatique a été observée chez des
rats qui présentaient initialement un taux élevé du taux de cholestérol plasmatique. Ils
sont traités par un extrait aqueux de Cuminum Cyminum, d’une autre plante du
famille Deverra (Deverra scoparia), par des doses de (200, 400, et 600 mg/kg).

De plus, Hajhashemi ef al., (2014), ont mis en évidence chute importante du
taux de cholestérol plasmatique chez des lapins hypercholestérolémiques traités,
pendant 7 semaines, par une dose de 500 mg/kg d’un extrait hydroalcoolique de
Heracleum persicum, une plante du genre Deverra.

De méme, Saghir et son équipe en (2012), Ont mentionné aprés 6 semaines, la
diminution de taux de cholestérol plasmatique chez des rats hyperlipidémique traités
par un extrait aqueux par dose de 60 mg/kg, d’une autre plante du la méme famille de
Deverra scoparia.

Selon, Parsaeyan en (2016), I’administration orale quotidienne d'extrait de

Foeniculum vulgare par des doses de (50, 75, et 100 mg/kg), pendant 30 jours, est une
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plante de la famille des Deverra, qui a diminué le taux de cholestérol plasmatique de

61 % chez les rats.

Deverra scoparia démontre une activité hypocholestérolémiante plus marquée avec la

dose de 200mg/kg par rapport a la dose 100 mg/kg et de médicament.

L’¢étude des résultats démontre que le taux sérique de cholestérol-LDL a
fortement augmenté chez les rats du lot témoin positif par rapport au rats de lot
témoin négatif, en analysant nos données comparativement avec d’autres travaux, nos
résultats sont en accord avec ceux publiés par Salem et son groupe d’étude en (2024),
qui ont relevé que le lot soumis a un régime riche en cholestérol a induit une

augmentation de cholestérol-LDL comparativement aux autres groupes.

Les résultats démontrent une diminution trés hautement significative du taux
sérique de cholestérol-LDL chez les lots traités par I’extrait aqueux de Deverra
scoparia, qui représente le facteur de risque modifiable principal et la cible
thérapeutique de plusieurs médicaments hypolépimiant. Ces résultats sont en accord
avec 1’¢tude Harnafi et al, en (2010), ont trouvé que I'extrait méthanolique et aqueux
du basilic réduisait le taux de cholestérol-LDL; cette réduction du cholestérol-LDL est
di a la présence de composés bioactifs qui renforcent I'activité des récepteurs des
lipoprotéines de basse densité (LDL), affectés par un régime hyperlépimiant. En outre,
le catabolisme rapide du cholestérol-LDL par son récepteur hépatique (B/E) forme
I'une des voies majeures de clairance du cholestérol dans le plasma (Harnafi et al,
2010).

De surcroit, les travaux de Mahmood et son équipe en (2017), ont relevé qu’il
y’avait une réduction des taux plasmatiques de cholestérol-LDL, chez les lapines
traités par l'extrait méthanolique de graines de Cuminum cyminum L, pendant 30
jours, par la dose de 500 mg/kg. C’est une espece de la famille Deverra.

I’é¢tude de Fitriawan et al, en (2018), qui a mis en évidence que
I’administration de 1’extrait éthanolique de Centella asiatica, espéce du famille
Deverra scoparia, pendant 1 a 2 mois a significativement réduit les niveaux de de
cholestérol-LDL aprés 2 mois de traitement, par la dose de (400 mg/Kg/jour).

Par ailleurs, les résultats de Hong et al, (2022), ont indiqué qui l'inhalation

d'huile essentielle de fenouil (Foeniculum vulgare Mill), sur des rats obeses induits
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par un régime riche en graisses, a entrainé une réduction considérable des niveaux
plasmatiques de cholestérol-LDL, une espéce du famille Deverra scoparia.

Dans cette étude, les chercheures Tijjani et al, en (2020), ont montré que le
traitement avec extrait aqueux de graines de Daucus carota L, par la dose de 50mg/kg,
a significativement réduit les niveaux de cholestérol LDL, chez les souris traitées,
comparativement aux souris hyperlipidimique non traitées.

Salem et al., (2024), ont illustré une diminution du taux de cholestérol-LDL
chez des rats hyperlipidimique traités, pendant 30 jours, par une dose de 300 mg/kg de
poids corporel (p.c.)/jour, d’un I’huile essentielle des graines de Apium graveolens L.,
une espece issues de la méme famille botanique de Deverra scoparia.

Selon, les données fournies par cette ¢tude de Hassan et son équipe (2022),
qui une diminution importante des concentrations plasmatiques de lipoprotéines de
basse densité (LDL) chez des rats de laboratoire ayant regu un traitement a base
l'extrait de graines de Coriandrum sativum., cette espece, relevant du famille Deverra,
a démontré une capacité hypolipidémiante considérable dans les conditions
expérimentales décrites, notamment avec I'administration orale d'une dose de (150 et
300 mg/kg) dans six semaines .

Les résultats obtenus par Moreno-Calderon et ses collegues en (2024), ont
prouvé que l’administration de l'extrait hexanique de (Eryngium carlinae), a été
administrée aux groupes a une dose de 30 mg/kg de poids corporel de chaque rat
pendant 60 jours. Entrainé une diminution importante des concentrations plasmatiques
de lipoprotéines de basse densité (LDL) pour les rats hyperlipidimique, cette plante de
la méme famille d’autre plante.

L’extrait aqueux de la plante Deverra scoparia, par la dose de 200 mg/kg, a montré
une activité hypo-LDLémiante notable et plus considérable.

Les données présentées démontrent une diminution du taux de C-HDL chez
les rats du lot témoin positif en comparaison avec le lot témoin négatif. Les travaux
publiés par Cortés-Ortiz et al, en (2014), ont démontré qu'un régime riche en
cholestérol a entrainé une diminution des niveaux de cholestérol-HDL dans le groupe
témoin positif en comparaison avec d’autres groupes, ce résultat est en accord avec

nos observations précédentes.

Par ailleurs, l'effet hypocholestérolémiant du l'extrait aqueux de Deverra

scoparia s'accompagne d'une augmentation du taux de cholestérol-HDL. Le C-HDL,
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souvent appelé « bon cholestérol », a révélé un effet préventif dans I’induction du
processus athérosclérotique. Cette lipoprotéine, il joue un rdle protecteur en
transportant le cholestérol du plasma vers le foie, ou il est sécrété sous sa forme
native ou sous forme de sels biliaires (Harnafi et al, 2010), Ces résultats sont en
accord avec ceux obtenus par Hajhashemi et ses collaborateurs en (2014), ont montré
que l’administration de l'extrait hydroalcoolique a une dose de 500 mg/kg de
Heracleum persicum a des lapins hypercholestérolémiques pendant 7 semaines avait

entrainé une augmentation du HDL .

En plus, I’¢tude de Saghir et al (2012), ont révélé une augmentation marquée
des concentrations de cholestérol-HDL chez des rats hyperlipidimique traités, pendant
huit semaines, par une dose de 60 mg/kg d’un extrait aqueux de graines de Carum

carvi, une espece issue de la méme famille de la plante Deverra scoparia.

Les résultats publiées par Hong et al, (2022), ont mis en évidence une
augmentation du taux de cholestérol-HDL chez des rats hyperlipidimique traités,
durant 12 semaines, pendant 30 minutes/jour d’inhalation de 0,3 % d'huile essentielle
de fenouil (Foeniculum vulgare Mill), une espece appartenant a la méme famille que

Deverra scoparia.

De plus, les résultats rapportés par Bhagavathula et al, en (2015), confirment
une augmentation de la teneur plasmatique de cholestérol-HDL chez le patient
hyperlipidimique a été traité¢ avec des graines de plante Ammi Visnaga, pendant 10

jours, une espéce de la méme famille de notre plante.

I’étude menée par Tijjani et ses collegues en (2020), a prouvé que le
traitement par ’extrait aqueux de graines de Daucus carota L., par voie orale a la dose
de 50 mg/kg de poids corporel a entrainé une élévation dans le taux de HDL comparé
a la dose de 100mg/kg chez des rats hyperlipidémique, cette plante est la méme

famille de Deverra scoparia.

Noriega-Cisneros et al, (2019), ont démontré que une élévation du taux de
cholestérol-HDL chez des rats traités, et l'extrait éthanolique d'E. carlinae a été testé
pour son effet hypolépimiante par administration orale par la dose de 30 mg/kg sur
une période de 40 jours, il est une espece appartenant a la méme famille de Deverra

scoparia.
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En outre, dans 1I’étude de Eidi et Bahrami en (2024), ont mis en évidence une
augmentation du taux de la teneur plasmatique de cholestérol-HDL, pendant huit
semaines, par quatre doses de (100, 200, 400 et 600 mg/kg) d’un extrait
hydroéthanolique de Cuminum cyminum., la plante est classée dans la méme famille

de Deverra scoparia.

Das et al (2019), ont montré une hausse du taux de cholestérol-HDL chez des
rats traités, pendant 28 jours, par une dose de (40 mg/kg) d’un ’extrait aqueux de

graines de Coriandrum sativum., ¢’est la méme famille de Deverra scoparia.

Selon, Swapna et son équipe en (2019), ont démontré que le traitement par un
composé actif de la plante de Cenfella Asiatica, 1l est administré par voie orale dans
une solution saline normale, pendant 45 jours, par des doses différentes de (20, 30 et
40 mg/kg de poids corporel), ont entrainé une ¢élévation dans le taux de cholestérol-

HDL, il est une plante de la famille Deverra scoparia.

A la dose de 200 mg/kg, la plante de Deverra scoparia, montre un effet hyper-
HDLémie plus élevé par rapport a la dose 100 mg/kg et le médicament.

Nos résultats montrent une élévation marquée du taux des triglycérides dans le
groupe témoin positif par rapport au groupe témoin négatif, Ainsi, 1'é¢tude de Gokge et
ses collégues en (2021), a révélé qu’une alimentation riche en cholestérol chez les rats
a provoqué une augmentation de taux des triglycérides, Ce qui corrobore les résultats

observés dans le groupe témoin positif.

En effet, des taux élevés de triglycérides plasmatiques sont liés a 1’apparition
de pathologies cardiovasculaires associées a des troubles du métabolisme lipidique
(Varma et al, 2024). Ainsi, nous avons démontré que I'extrait réduit de fagon trés
hautement significative les concentrations de triglycérides plasmatiques chez les rats
hyperlipidimique. En se basant sur ce résultat, et en le comparant a une étude sur
l'effet hypolipidémiante du 1’extrait méthanolique de la plante basilic, les recherches
menées par Harnafi et ses collégues a li¢ la réduction des triglycérides a I'action des
composés polaires présents dans le basilic, ils sont capables de réactiver le processus
de catabolisme des TG via leur hydrolyse par la lipoprotéine-lipase dans les tissus

périphériques.
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Aussi, en (2014), Zhao et son équipe ont constatés que 1’administration par
voie orale de l'extrait éthanolique d’une plante (Centella asiatica) de la méme famille
de la plante de Deverra scoparia, a induit une diminution du taux de triglycérides

chez des rats hamsters ayant un taux élevé des triglycérides.

Egalement, Hassan et al, (2022), ont rapporté une diminution du taux de
triglycérides chez des rats traités avec un extrait hydroéthanolique de plante
Coriandrum sativum, une plante appartenant a la méme famille que Deverra scoparia.

Avec des doses différentes 150 et 300 mg/kg, pendant 7 semaines de traitement.

Par ailleurs, en (2018), Hadi et son équipe ont constatés que 1’administration
de supplémentation en cumin (Cuminum cyminum L), de la méme famille de notre

plante, le taux de triglycérides a été réduit de manicre remarquable.

L’étude de Cisneros et al (2019), ont démontré une réduction marquée du
taux de triglycérides chez des rats traités, pendant 40 jours, avec une dose de 30
mg/kg d’un extrait d'éthanol des parties aériennes de Eryngium carlinae, une espece

classée dans a méme famille que Deverra scoparia.

Les résultats de 1'étude menée par El Rabey et al, en (2017), montrent une
réduction marquée du taux de triglycérides chez des rats traités, pendant huit semaines,
avec extrait de méthanol de la plante Petroselinum crispum a été testé¢ sur des rats
males présentant un hypercholestérolémie., ainsi qui notre plante appartient a la méme

famille que cette espéce.

Les résultats rapportés par Tijjani et ses collaborateurs en (2020), ont mis en
¢vidence une diminution du taux de triglycérides chez des rats hyperlipidimique
traités, par une dose de 50 mg/kg et 100mg/kg, d’un extrait aqueux de graines de
Daucus carota L, une espéce issue de la méme famille botanique que Deverra scoparia.

Les travaux de Parsaeyan en (2016), il a démontré un abaissement significatif
des concentrations plasmatiques de triglycérides chez des rats traités, pendant 30 jours,
par une trois doses de (50, 75, 100mg/kg), d’un extrait de graines de Foeniculum
vulgare, issu de la méme famille de notre plante.

Les données obtenues par Saghir et al. (2018), ont montré qu'un traitement de

huit semaines avec une dose de 60 mg/kg d'un extrait aqueux de graines de la plante
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Carum carvi, a la méme famille que Deverra scoparia. A entrainé une réduction des
niveaux de triglycérides chez des rats hyperlipidimique.

Dans cette étude, un traitement de sept semaines chez des lapins avec de
I'huile essentielle d'Heracleum persicum a une concentration de 200 ul/kg et un
extrait hydroalcoolique a la dose de 1000 mg/kg, ont conduit a une diminution du taux
de triglycérides. Ainsi qui, cette plante appartiendrait a la méme famille de plantes
(Deverra scoparia) (Hajhashemi et al, 2014).

L’extrait aqueux de la plante Deverra scoparia est présente une activité
hypotriglycéridémiant plus important avec la dose de 200mg/kg par rapport a la dose
100 mg/kg et le médicament.

L'étude des données expérimentales révele que le taux sérique de VLDL a
fortement augmenté chez les rats du lot témoin positif (rats soumises a un régime
riche en graisses), par rapport aux rats de lot témoin négatif. A la lumiére de la
comparaison nos résultats avec d’autres travaux, les résultats obtenus sont conformes
avec ceux publiés par Huang et son équipe en (2018) qui ont relevé que le lot soumis
a un régime riche en cholestérol a entrainé une augmentation de taux VLDL en
comparaison avec les autres groupes.

Aussi, nous avons démontré que, les concentrations de VLDL ont diminué de
facon trés hautement significative chez les rats traités par I’extrait aqueux de la plante
par rapport a ceux traités avec le médicament. Il convient de noter que les recherches
consacrées aux VLDL sont relativement limitées. Dans le cadre de la recherche
menée par Hassan et al, en (2018), ont prouvé que I'administration de 1’extrait de
graines de Coriandrum sativum chez des rats soumis a un régime riche en graisses, a
des doses de (150 et 300 mg/kg), administré par voie orale et une fois chaque jour, a
entrainé une diminution du taux sérique de VLDL aprés six semaines de traitement,
cette plante de la méme famille de Deverra scoparia,

D’autre part, les résultats obtenus par Swapna et les membres de son équipe
(2019), ont également révélé que l'administration 1'extrait d'un constituant actif de la
plante Centella asiatica (L.) a des doses de (20, 30 et 40 mg/kg de poids corporel par
jour ), classée au sein du méme famille Deverra, a entrainé une diminution du taux

sérique de VLDL, apres 45 jours, de traitement.
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L'extrait aqueux de la plante Deverra scoparia a démontré une capacité a réduire le
taux de VLDL nettement supérieure a celle observée avec la dose de 100mg/kg et

avec le traitement médicamenteux.
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Conclusion et perspectives

Conclusion et perspectives

Les plantes médicinales représentent une source précieuse de principes
actifs aux propriétés thérapeutiques démontrées. Face aux troubles métaboliques
comme I'hyperlipidémie - facteur de risque cardiovasculaire majeur - les composés
végétaux naturels offrent des alternatives prometteuses. L'Algérie, avec sa
biodiversité exceptionnelle liée a sa position géographique unique, constitue un

terrain d'étude privilégié pour découvrir de nouvelles molécules bioactives.

Dans le cadre de cette étude, nous avons analysé les caractéristiques
biologiques et le rendement d'extraction de l'extrait aqueux préparé a partir des parties
aériennes de la plante de Deverra Scoparia (famille des Apiacées). Cette plante
utilisée en médecine traditionnelle fait 1'objet de nos investigations pour évaluer son

potentiel thérapeutique.

L'extrait aqueux de Deverra scoparia a été¢ obtenu par macération a froid, le
rendement de I'extraction aqueuse des parties aériennes de Deverra scoparia s'éléve a
10,89%,les tests phytochimiques ont confirmé la présence de divers métabolites
secondaires, notamment des polyphénols (92,04 %), des tanins (44,99 %) et des

flavonoides (32,12 %), les polyphénols représentant la proportion la plus élevée.

L'administration de l'extrait de Deverra scoparia (200 mg/kg/jour) a révélé une
activité hypolipidémies significative, avec un effet particulierement marqué sur les

taux de triglycérides et de cholestérol-LDL.

Les résultats de cette étude représentent une avancée significative dans la
recherche de substituts naturels aux drogues de synthése. Contrairement a ces derniers,
qui ont souvent des effets secondaires néfastes sur les organes vitaux, les composés

végétaux étudiés offrent une approche thérapeutique plus siire et moins nocive.

Perspective

% Réaliser des analyses histopathologiques afin d’évaluer I’effet de I’extrait de
deverra scoparia dans le maintien de l'intégrité tissulaire contre 1’effet

hyperlipidémique.
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% Etudier efficacité de I’extrait aqueux de la plante Deverra scoparia sur les
paramétres hépatiques et rénaux chez les rats présentant une hyperlipidémie.
% Des 6tudes cliniques devraient ainsi étre effectuées afin de confirmer

I’efficacit¢ de la plante Deverra scoparia et d'affiner son utilisation

thérapeutique.
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