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Etant la plus grande glande du corps humain, le foie possède une action 

antrophrénique (Cicero et al., 2018).Cet organe joue un rôle central dans le contrôle de 

l'homéostasie du métabolisme lipidique, glucidique et protéique (Koo,2013 ; Zaefarian et al., 

2019). Tout anomalie dans la cascade de l’efflux lipidique engendre des troubles hépatiques 

dont le plus fréquent est la stéatose hépatique non alcoolique (Li et al., 2020).  

 La stéatose hépatique non alcoolique est une maladie chronique qui implique le 

développement de gouttelettes de graisses intrahépatocytaires, observée le plus souvent chez 

les personnes obèses et les diabétiques de type 2 (Cataldo et al., 2021).Elle peut-être un signe 

précoce d'affections plus graves allant de la cirrhose au cancer du foie (Haas et al., 2016 ; 

Parthasarathy et al., 2020). La suralimentation et l'apport excessif d'acides gras libres  du 

tissu adipeux au foie entraîne l'expansion intrahépatique de triglycérides mais aussi le 

dysfonctionnement de nombreuses voies métaboliques conduisant au développement et à la 

pathogenèse de la stéatose (Méndez‐Sánchez et al., 2007). 

La perturbation de la fonction des mitochondries hépatocytaires et le 

dysfonctionnement de la β-oxydation provoqués par la surcharge lipidique, stimule la 

production des espèces réactives de l’oxygène par les hépatocytes épuisant les molécules anti-

oxydants (Gonzalez et al., 2020). 

Il est bien connu que de nombreuses plantes médicinales sont des aliments 

comestibles, qui ont été transformés en aliments pharmacologiquement actifs à fonction 

hépatoprotectrice (Li et al., 2020). Lavatera cretica (LC) est une plante qui fait partie de la 

famille des malvacées, elle a de nombreuses propriétés médicinales notamment une 

activitéanti-inflammatoire, antioxydante, anti-lipoxygénase, laxative et antitussive 

(Veeramani et al., 2017). A l’heure actuelle aucun traitement n’est disponible pour guérir de 

cette maladie.  Plusieurs recherches se sont dirigées vers la phytothérapie afin de trouver un 

remède naturel efficace et sans effets secondaires (Yang et Jo, 2018 ; Pain et al., 2019 ; 

Rafiei et al., 2019). 

L’objectif de cette étude est d’évaluer l’effet hépatoprotecteur de l’extrait éthanolique 

des feuilles de Lavatera cretica contre la stéatose hépatique non alcoolique induite par une 

alimentation riche en  sucre et en gras chez les rats. Pour ce faire, cette évaluation est basée 

sur le suivi de l’activité enzymatique des enzymes antioxydantes par le dosage de la 

superoxyde dismutase et la catalase et l’observation de l’aspect histopathologique des foies. 
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I.1. Généralités sur le foie  

I.1.1. Définition  

Le foie est l’organe accessoire du système digestif et la glande la plus volumineuse de 

l’organisme puisqu’il pèse entre 1,6 et 2 kg. (Kamina, 2012 ; Zaefarian et al., 2019 ; 

Bessaguet et Desmoulière, 2021). Il fonctionne à la fois comme une glande endocrine et 

exocrine, et considéré comme une usine biochimique responsable de la plupart des processus 

de synthèse, de métabolisme, d'excrétion et de détoxification et sécrète la bile (Kamina, 

2012 ; Zaefarian et al., 2019  ). 

I.1.2. Anatomie du foie  

Le foie est situé sous le diaphragme et occupe tout l’hypochondre droit. Il est divisé en 

deux lobes droit et gauche, par l’insertion du ligament falciforme, qui permet également de le 

relier a la paroi abdominale antérieure(Figure 01)(Kamina, 2012 ; Bessaguet et 

Desmoulière, 2021).Le foie est irrigué par l’artère hépatique et la veine porte qui se ramifient 

en artérioles et veinules pour déverser le sang artériel et portal dans les sinusoïdes 

convergeant vers la veine Centrolobulaire(Laperche, 2003).Il reçoit 80% de son apport 

sanguin de la veine porte qui draine l’intestin grêle et le colon(Anty et al., 2014). 

 

 

Figure 01: Vue Anatomique de la face antérieure du foie (Adapté de Lucidarme, 2017). 

https://sciprofiles.com/profile/287888
https://sciprofiles.com/profile/287888
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I.1.3. Histologie du foie  

Le foie est un organe hétérogène formé de plusieurs types cellulaires (Laperche, 

2003)(Figure 02).Il est constitué d’hépatocytes qui représentent environ 80 % des cellules 

hépatiques et sont chargés de fonctions métaboliques et de détoxifications vitales pour 

l’organisme. La fraction de cellules restante correspond aux cellules de Kupffer (ou 

macrophages résidents du foie) et autres cellules immunitaires, aux cellules stellaires ou 

étoilées (qui sont responsables de la fibrose) et aux cellules endothéliales sinusoïdales (Anty 

et al., 2014 ;Vallée et al., 2020). 

 

Figure 02 : Différents types cellulaires composant le foie (Adapté de Zaefarian et al., 2019). 

I.1.4. Fonctions du foie  

Le foie étant un organe vital, il est impliqué dans un large éventail de fonctions, 

notamment le métabolisme des graisses, des glucides, des protéines, des vitamines et des 

minéraux, l'élimination des déchets et la détoxification. C’est le principal site de stockage du 

glycogène, des vitamines liposolubles (A, D, K et E), de la vitamine B12 ainsi que certains 

minéraux (Fe et Cu). Il participe également à l'activation de la vitamine D. Le foie est le siège 

principal de la phagocytose par les cellules de Kupffer. Ces dernières détruisent les cellules 

sanguines âgées et les agents pathogènes pouvant pénétrer par le sang porte hépatique 

(Zaefarian et al., 2019). 

https://sciprofiles.com/profile/287888
https://sciprofiles.com/profile/287888
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I.2. Stéatose hépatique non alcoolique  

De considérables pays sont confrontés à une épidémie d'obésité qui peut se justifier, 

partiellement, par un mode de vie sédentaire, la surconsommation d'aliments riches en 

calories et du manque d’activité physique. Cela constitue un problème majeur de santé 

publique puisque l'obésité est une cause fondamentale de la promotion des maladies 

métaboliques à savoir le diabète de type II, invoquant ainsi les différentes anomalies 

hépatiques particulièrement la stéatose et la stéatohépatite. Il est à mentionner que les Anglo-

Saxons regroupent ces hépatopathies liées à l'obésité sous le terme de stéatose hépatique non 

alcoolique NAFLD (non alcoholicfattyliverdisease) (Fromty,2014). 

I.2.1. Définition  

La maladie du foie gras non alcoolique (Buffet et Buffet, 2015)est une pathologie 

chronique, complexe du foie qui résulte d’une accumulation excessive de graisse dans le foie 

(Chen et al., 2020). Elle se caractérise par la présence de gouttelettes lipidiques 

macrovésiculairesdans ≥ 5 % du poids du foie sans lésions des hépatocytes (Parthasarathy et 

al.,2020) (Figure 03). Cette pathologie est identifié histologiquement ou par imagerie non 

invasive  (Bence et Birnbaum,2021), elle se caractérise également par des niveaux anormaux 

d'enzymes hépatiques, tout en excluant d'autres agents secondaires de dépôt de graisse, telles 

que l’abus excessive d'alcool (<20 g d'éthanol/jour), la prise de médicaments stéatogènes et 

les hépatites virales (Weiß et al., 2014 ; Juanola et al., 2021). 

La NAFLD englobe un continuum d’altérations hépatiques allant de la stéatose 

bénigne légère à l'inflammation hépatique fibreuse; la stéatohépatite  non  alcoolique (NASH) 

; la fibrose  hépatique;lacirrhose  et  le carcinome  hépatocellulaire (CHC) (Sanders et 

al.,2016). 
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Figure03:Observation microscopique d’unestéatosemacrovésiculaire (Hématoxyline et éosine) 
(Cataldo et al., 2021). 

 

I.2.3. Mécanismes physiopathologiques 

Au sein du système corporel, le foie joue un rôle crucial dans le contrôle du 

métabolisme des acides gras et des triglycérides en synthétisant, stockant, sécrétant et oxydant 

les acides gras libre (Shreuder et al., 2008). 

L’aspect déterminant la NAFLD est le surplus d'acides gras libres et le cumul de TG 

formé d’estérification des acides gras et du glycérol dans le pool plasmatique des hépatocytes. 

Ceci provient d'une perturbation de mouvement entre les lipides reçus donc l'absorption 

d’acides gras libres excédentaires par le foie en outre la lipogenèse de novo (acides 

grasendogènes) et leur exclusion (la bêta-oxydation mitochondriale des acides gras ou une 

estérification pour former des TG) (Kawano et Cohen, 2013 ; Parthasarathy et al., 2020). 

Ce déséquilibre peut être stimulé par une élévation de l'apport d’acides gras, une 

augmentation de la lipogenèse de novo et une diminution de l'oxydation de graisses pour la  

génération d’ATP, suivie d'une estérification pour la synthèse des TG. Le déséquilibre peut 

être aussi stimulé par une diminution de la sécrétion de particules lipoprotéiques VLDL qui se 

forme par  l‘incorporation des TG dans l’apolipoproteines B (Apo B100) par l’action de 

protéine de transfert microsomique (MTTP) (Dawman et al.,2010 ; Kawano et Cohen,2013) 

. 
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Les acides gras non estérifiés surviennent de trois sources distinctes, la lipolyse du 

tissu adipeux (l’hydrolyse de triglycérides),l’apport alimentaire, la lipogenèse de novo à partir 

de glucides ou d'acides aminés et la libération à partir de lipides stockés dans la TVA (tissu 

adipeux viscéral) ou la graisse sous-cutané  (Milić et al.,2014;Parthasarathyetal.,2020) 

(Figure 04).Arrivant aux hépatocytes par leur liaison à l’albumine, les acides gras vont être 

activé par conversion en acyl-CoAgras (Kawano et Cohen,2013).La synthèse hépatique de 

triglycérides à partir des acides gras et du glycérol se produit sous l'action de l'insuline à l'état 

postprandial (Qureshi et Abrams, 2007). 

Le tissu adipeux est un organe endocrinien actif qui excrète des adipokines et des 

myokines à savoir l’adiponectine et la leptine qui ont pour rôle de réguler l’homéostasie du 

glucose y compris la sensibilité hépatique à l’insuline. La signalisation défectueuse post-

récepteur de l'insuline contribue à la décomposition des triglycérides (TG) donc l’oxydation et 

la libération d'acides gras libres dans la circulation favorisant ainsi un état inflammatoire 

chronique dans le foie (Parathasarathy et al., 2020 ; Parlati et al.,2021). 

Le processus réactionnel de la novo lipogenèse est amorcé par l’action d'acétyl-CoA 

carboxylase (ACC) produisant le malonyl-CoA à partir d'acétyl-CoA, qui provient de 

précurseursnon gras (figure 04) (Sanders et Griffin,2016 ; Marchisello et al.,2019). 

La β-oxydation mitochondriale, peroxysomale et ω-oxydation microsomale (figure 04) 

sont les processus d’oxydation d’acides gras dans la cellule hépatique pour la synthèse 

d’ATP. Elles peuvent être altérées générant ainsi des ROS (Milić et al.,2014; Geng et 

al.,2021). 

La synthèse des VLDL enrichi par les TG est régulée par l’insuline négativement.Le 

MTTP est une protéine microsomale impliqué dans le transfert des triglycérides et dans la  

dégradation des VLDL par les voies protéasomiques et non protéasomiques (Geng et al., 

2021) conduisant à une accumulation des lipides dans la lumière de RE (Figure 04). 
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Figure 04 : Mécanismes moléculaires de l'accumulation de lipides hépatiques dans la stéatose 
hépatique non alcoolique(inspiré de Geng et al.,2013). 

TG : triglycérides,  FFA : acide gras libre ,DAG :diacylglycérol , MAG : monoacylglycérol , FABP :protéine de 

liaison aux acides gras,FATP :Les protéines de transport des acides gras ,ETC :chaîne de transport d'électrons , 

VLDL :lipoprotéines de très basse densité ,la FAT/ CD36 : translocase des acides gras,CPT1/2carnitine 

palmitoyltransférase1/2,ACC/ acétyl-CoA carboxylase, FAS : synthase d'acides gras , 

DGAT :diacylglycérolacyltransférase, MGAT :monoacylglycérolacyltransférase. 

 

I.2.4.Facteurs de risque 

Le développement de la NAFLD est influencé par divers facteurs, qui sont également 

responsables de sa progression (Lau et al.,2017). 

I.2.4.1. Obésité  

La présence et la progression de la NAFLD est corrélée directement à l'obésité où elle 

est présente chez 75 % des patients obèses. Un régime hypercalorique tolère le dépôt de 

graisses dans le foieconduisant ainsi à une lipotoxicité et une glucotoxicité (Yoon et Cha, 
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2014 ; Joanola et al.,2021) et à l'augmentation de la graisse viscérale qui est l’origine 

d'acides gras et de TG (Zaeghamravanbaksh et al., 2021). 

I.2.4.2. Résistance à l’insuline  

L'agglomération pathologique de lipides dans les hépatocytes et les adipocytes 

entraîne une résistance à l'insuline qui est une perturbation de voies de signalisation dans les 

cellules cibles (Sanders et Griffin, 2016 ; Parlati et al.,2021). 

Parmi les récepteurs de l’insuline, l’IRS-2 régule la synthèse des lipides hépatiques de 

novo par le biais de la protéine de liaison à l'élément régulateur du stérol 1c (SREBP-1c) et la 

protéine de liaison l’élément de réponse aux glucides (ChREBP). Son hyper activation 

favorise le dépôt de TG en induisant l’expression des gènes  lipogéniques  (Schreuder et al., 

2008 ; Parlati et al., 2021). 

L’augmentation de l’efflux des acides gras libre et de glycérol et leur absorption par le 

foie est induit par l’effet suppresseur de l’insuline sur la lipase hormono-sensible (Milić et 

al.,2014). 

I.2.4.3. Variantes génétiques  

Divers variant de gènes impliqués dans le métabolisme cellulaire des lipides dans le 

foie définissent les facteurs de risque génétiques de la NAFLD (Juanolaetal.,2021). Les locus 

les plus pertinents affectant la NAFLD sont PNPLA3, TM6SF2, GCKR, MBOAT7 et 

HSD17B13(Juanola et al.,2021). 

I.3. Système antioxydant  

I.3.1. Définition des radicaux libres  

Un radical libre est une espèce chimique, neutre ou chargée, qui a la particularité de 

porter un électron célibataire (ou non apparié) sur sa couche externe, ce qui le rend 

généralement instable et capable de réagir plus ou moins rapidement avec d’autres molécules 

chimiques environnantes. Les réactions de transfert d’électrons qu’ils produisent (réactions 

d’oxydoréduction, redox) conduisent souvent à la formation d’un nouveau radical, ce 

phénomène pouvant se propager par des réactions en chaîne (Carrière et al., 2006) (Figure 

05). 
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Figure 05 : Sources métaboliques de production et d’élimination des radicaux libres (Afons et al., 

2007). 

SOD : Superoxydedismutase, XO : xanthine oxydase,P450 : Cytochrome P450, 

NADPH /NADP+ :Nicotinamide adénine dinucléotide phosphate, GSR:Glutathion réductase, GSH :Glutathion 

réduit, GSSG : Glutathion disulfure, GPx : Glutathion peroxydase, O2 : Oxygène, O2
. - : Radicale 

superoxyde,H2O2 :Peroxyde d’hydrogène, H2O : Eau. 

 

I.3.2. Définition du stress oxydant  

Le stress oxydant représente l'incapacité de l'organisme à se défendre contre 

l'agression des espèces réactives de l’oxygène (ERO), due à l'existence d'un déséquilibre entre 

la production de ces substances et la capacité de défense des antioxydants (Koechlin-

Ramonatxo, 2006). La production de façon continue et élevée des ERO est à l’origine d’un 

stress oxydant avec modifications irréversibles de lipides, de protéines et d’acides nucléiques. 

Le stress oxydant a été incriminé dans le vieillissement et la physiopathologie de nombreuses 

maladies, tel que le cancer, les maladies cardiovasculaires, et les maladies 

inflammatoires(Baudin, 2020). 

I.3.3. Défense antioxydante 

Pour protéger les cellules del’excès de ROS dérivées du métabolisme endogène ou 

microenvironnement externe, des systèmes de défenses enzymatiques et non enzymatiques 

sont mis en jeu (Leverve, 2009 ; Baudin, 2020). 
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I.3.3.1. Antioxydants enzymatiques 

Les organismes ont développé un arsenal d’antioxydants enzymatiques importants 

comprennent la SOD,la catalase, la glutathion peroxydase (GPx), la glutathion réductase (GR) 

et les peroxirédoxines (Prxs).  

I.3.3.1.1. Superoxydedismutase(SOD) 

Lasuperoxydedismutase (SOD) est présente dans tous les organismes vivants sur terre 

(Borgstahl et Oberley-Deegan,2018). C’est le premier mécanisme de défense enzymatique 

de la cellule contre les sous-produits nocifs de la respiration aérobie (Mondola et al., 2016). 

LaSOD est une enzyme protéique non glyquée(Figure 06), quifait référence non pas à une, 

mais à trois enzymes distinctes évolué avec des plis protéiques distincts et divers ions 

métalliques catalytiques (Menvielle-Bourg, 2005 ; Mondola et al., 2016) : 

La SOD Cu-Zn/SOD (SOD1/SOD3), une protéine homodimérique de 32 kda (Perry et al., 

2010 ; Mondola et al., 2016) qui se distribue de manière diffuse dans le cytosol ,dansl'espace 

intermembranaire des mitochondrieset dans le lysosome (Panchenko et al., 1975 ; Peeters et 

al., 1975). Ces isoenzymes sont pourvuesd’une haute activité dans les organes 

métaboliquement actifs comme le foie et les reins ( Marklund et al., 1984). 

Mg/SOD (SOD2), une super famille de métallo-enzymes tétramériquessur exprimé 

dans  les mitochondries(Mondola et al.,2016). 

 

Figure 06 : Structure de la SOD (Abreu et Cabelli, 2010). 
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La SOD catalyse la disproportionationdu superoxyde en oxygène moléculaire et en 

peroxyde d’hydrogène suivant la réaction suivante : 

O˙2 + O˙2+ 2H'           H2O2 + O2 (Mondola et al., 2016), 

Cette enzyme prévientl'initiationderéactions en chaîne toxiques de réduction de 

l’oxygène, y compris le peroxyde d'hydrogène (H2O2 ), l'hypochlorite (OCl-), le peroxynitrite 

(ONOO- ) et le radical hydroxyle (HO• ) (Perry et al., 2010 ; Wang et al., 2018). 

I.3.3.1.2. Catalase (CAT) 

La catalase est une protéine tétramérique de 240 kDa contenant de l'hème (Figure 07). 

Elle est codée par un seul gène structural très conservé au cours de l'évolution. L’expression 

de cette enzyme chez les mammifères est régulée de manière spécifique à chaque tissu, étant 

plus abondante dans le foie, les reins et le sang et plus au moins dans le tissu conjonctif et le 

cerveau. Elle joue un rôle essentiel dans la protection des cellules contre les effets toxiques du 

peroxyde d'hydrogène en catalysant la réaction suivante : (2H2O2 → 2H2O +O2) (Goyal et 

Basak, 2010 ; Shin et al., 2018).   

 

Figure 07 : Structure de la catalase (Baudin, 2020). 

I.3.3.2. Antioxydant non enzymatiques 

Les antioxydants non enzymatiques sont représentés par des molécules caractérisées 

par la capacité d'inactiver rapidement les radicaux et les oxydants, tels que la vitamine E, la 

vitamine C, les caroténoïdes, certains minéraux (par exemple Zn, Mn, Cu, Se) et les 

polyphénols (Mirończuk-Chodakowska et al., 2018). 
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I.3.3.2.1. Polyphénols  

Les polyphénols sont des métabolites secondaires des végétaux, très divers, nombreux 

et largement distribués dans les plantes. C’est le groupe de molécules bioactives le plus 

répondu (Abbas et al., 2017). Ils sont dérivés de la voie shikimate et/ou de la voie mévalonate 

(Ofosu et al., 2020). Un polyphénol est une molécule possédant plusieurs groupements 

phénols qui sont des noyaux aromatiques sur lequel sont présent un ou plusieurs groupements 

hydroxyle (Bennetau-Pelissero, 2014).Selon leur structure et leur complexité, ils peuvent être 

classés en deux sous-groupes principaux : les flavonoïdes (flavones, flavonols, flavanones, 

flavanonols, isoflavonoïdes, flavanols, anthocyanidines et chalcones) et les non flavonoïdes 

(les acides phénoliques composés d’acides hydroxybenzoïque et hydroxycinnamique, les 

stilbinset les lignanes) (Abbas etal., 2017; Kabra et al., 2022) (Figure 08). Les polyphénols 

sont généralement des antioxydants aux effets anticancéreux, anti-inflammatoires et 

antivieillissement (Bennetau-Pelissero, 2014). 

 

Figure 08: Schéma des principales sous-classes des polyphénols (Truzzi etal., 2021). 
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I.4. Présentation de Lavateracretica(LC)  

I.4.1. Dénomination  

Lavatera cretica (L. cretica) nommé également Malva multiflora (M. Multiflora) est 

appelée en français lavatère de crète, mauve multiflore ou mauve liné (Banfi et al., 2005). 

Elle est connue sous le nom de Cornishmallow en anglais et Khobiza en arabe (Veeramani et 

al., 2018). Elle est appelé Mejir en kabyle. 

I.4.2. Description botanique  

L.cretica est une plante herbacée, annuelle ou bisannuelle poilue, moyenne a grande, 

20 à 150 cm de haut avec des tiges ériguées, souvent envahies de rouge velues. Ses feuilles 

alternes ont 4-5 cm de long, contour arondie-cordiforme, a 5-7 lobes peut profond en forme de 

cœur, et 2 faces velus, lobes courts, larges et obtus. Elle a des fleurs lilas; 3-4 cm de large par 

2-8 aux aisselles, 5 calices, 6-8 mm de long, largement triangulaires-ovales. Elle est composée 

de 3 sépales extérieures, largement ovoїde, 6mm de long et 5 mm de large, pointus et réunis à 

la base avec 5 pétales violet, de 10-20 mm de long, profondément émarginés et 5 à 11 

méricarpes lisses ou légèrement ridés (Bayer et al., 2005 ; Blamey et Grey-Wilson, 2009) 

(Figure 09). 

 

 

 

 

Figure 09 : Lavatera cretica (photographie). 
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I.4.3. Classification  

La classification taxonomique de LC est résumée dans le tableau I (Banfi et al., 2005) 

Tableau I : Classification taxonomique de Lavatera cretica 

 

 

 

 

 

 

 

I.4.4. Distribution géographique  

L. cretica est une plante à fleurs d'Europe occidentale, d'Afrique du Nord ( notament 

l’Algérie ) et la macaronésie. On la trouve sur la majorité des îles méditerranéennes, dont au 

moins les îles Baléares, la Corse, la Sardaigne, la Sicile, l'archipel de Malte et la Crète. Elle 

est naturalisée dans certaines régions des États-Unis d'Amérique et d'Afrique du Sud, et elle 

est également cultivée dans la plupart des fermes d'Arabie saoudite (Ben-Naser etal., 2015; 

Veeramani et al., 2018). 

I.4.5. Composition chimique  

De grandes concentrations en polyphénols totaux et en flavonoїdes ont été trouvées 

dans l’extrait de L. cretica (Ben-Naser et al ., 2015). L’analyse chromatographique en phase 

gazeuse couplés à la spectrométrie de masse (GC-MS) de l’extrait de LC a permis aussi 

d’identifier la présence des composés organiques suivants : l’acide 9,12,15-

octadécatriénoïque, vitamine E, phytol, acide hexadécanoïque, acide benzènepropanoïque et 

le stigmastérol (Veeramani et al., 2018). 

Règne Plantae 

Embranchement Trachéophytes 

Classe Dicotylédones 

Ordre Malvales 

Famille Malvacées 

Genre Malva 

Espèce Malva multiflora 
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I.4.6. Usages thérapeutiques  

Cette plante est utilisée dans la médecine traditionnelle pour traiter de nombreuses 

maladies, en particulier les problèmes digestifs, les troubles des voies respiratoires supérieures 

ainsi que la grippe en Arabie Saoudite et dans quelques régions d’Espagne. Les propriétés 

antioxydants, anti-inflammatoires, antitussives et laxatives ont été démontrés (Veeramani et 

al., 2017; Veeramani et al., 2018). Elle est également utilisée au Portugal, comme 

cholérétique, cholagogue, analgésique, anti-inflammatoire, antiparasitaire, cicatrisant et 

laxatif (Ben-Naser et al., 2015), Elle est aussi bien utilsé chez nous (Algérie) en 

phytothérapie et cuisine traditionnelle en tant qu’anti-inflammatoires et cicatrisant comme il a 

été raporté par nos grand-mères.   



 

 

Matériel  

Et  

Méthodes 
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II.1. Matériel et produits chimiques  

Un ensemble de matériel et produits chimiques (Tableau II) a été utilisé pour la 

réalisation de ce travail. 

Tableau II: Appareils et produits chimiques utilisés. 

Produits chimiques Instruments 

 Acide éthylène diamine tétra-acétique 

(EDTA). 

 Éthanol. 

 Eukitt. 

 Formol (10 %). 

 Peroxyde d’hydrogène (H2O2). 

 Hématoxyline. 

 Eosine rouge. 

 Phosphate de monopotassium (KH2PO4). 

 Potassium phosphate dibasic (K2HPO4). 

 Chlorure de sodium (NaCl). 

 Paraffine en pastille. 

 Pyrogallol. 

 Tris (trisaminométhane). 

 Tris-HCl (Tris hydrochloride). 

 Xylène. 

 

 Agitateur magnétique. 

 Automate de deshydratation(Leica). 

 Balance de précision (Adventurer). 

 Centrifugeuse. 

 Etuve(Binder). 

 Plaque chauffante(Leica). 

 Plaque réfrigérante(Leica). 

 Post de sécurité microbiologique 

 Station d’enrobage(Leica). 

 Microtome (Leica). 

 Microscope photonique couplé à une 

caméra CCD (Leica). 

 Mortier en porcelaine (60 ml). 

 pHmètre(Hanna instruments). 

 Spectrophotomètre UV-visible (Biotech 

engineering). 

II.2. Matériel végétal  

Les feuilles de Lavateracreticaont été récoltées en mois de Février 2022, au village de 

Berdoune, commune de Amizour, Bejaia.L’identification botanique de la plante a été 

confirmée par Mr. ABBACI H., enseignant au département du Tronc Commun, Faculté des 

Sciences de la Nature et de la Vie à l’université de Bejaia.                                                           

Un précédant travail a consisté en la préparation de l’extrait éthanolique de Lavateracretica 

par macération en utilisant l’éthanol à 50% comme solvant d’extraction (Ouasli et 

Medjdoub, 2022). 
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II.3. Les animaux 

Un précédant travail a consisté en l’élevage et le traitement des rats males albinos par 

l’extrait éthanolique de LC. Les rongeurs ont été répartis en quatre groupes résumés dans le 

Tableau III (Ouasli et Medjdoub, 2022). 

Tableau III : Traitements associés aux différents groupes. 

Groupe Traitement 

Témoin négatif (TN) Un libre accès à l’eau et à la nourriture saine sans aucun traitement. 

Témoin positif (TP) Un libre accès à l’eau et à un régime riche en sucre et en matière grasse 
durant toute la période expérimentale. 

Nourriture (N) Un régime riche en sucre et en matière grasse durant 12 semaines puis a 
repris une alimentation saine pandant 21 jours. 

Lavateracretica(LC) Un régime riche en sucre et en matière grasse durant 12 semaines suivi 

d’un traitement par voie orale durant 21 jours avec l’extrait éthanolique de 
Lavateracretica (100mg/kg). 

Le foie récupéré après dissection des rats a été conservé puis utilisé dans ce travail 

pour le dosage des enzymes antioxydants (catalase et superoxyde dismutase) et pour les 

coupes histologiques.  

II.4. Evaluation de l’activité enzymatique anti-oxydante  

II .4.1. Préparation de l’homogénat du foie 

Les foies des différents groupes ont été broyé à l’aide d’un mortier en porcelaine, dans 

un tampon PBS (0,1 M ; pH=7,4) avec une dilution de 1/20. Les homogénats obtenus ont été 

soumis à une centrifugation à 6000 g pendant 7 min à 4°C. Les surnageants ont été ensuite 

récupérés et conservés à une température de -80 °C pour le dosage des enzymes antioxydants.  

II.4.2. Mesure de l’activité enzymatique du superoxyde dismutase 

 Principe  

L'activité du superoxyde dismutase a été estimée par le test du pyrogallol suivant le 

protocole de Marklund et Marklund (1974). Le pyrogallol est un tri-hydroxy-phénol. En 

milieu acide, cette molécule est stable. Alors qu’en milieu basique elle se dégrade en 

produisant des anions superoxydes qui vont oxyder le pyrogallol en purpurogalline. Cette 
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oxydation est associée à l’apparition d’une couleur jaune dont l’absorbance est mesurée à 420 

nm.   

 Méthodologie du travail 

Un volume de20 µl du surnageant a été mélangé avec 1430 µl du tampon Tris-HCl 

(pH= 8,2) et 100 µl du pyrogallol. La mesure de l’absorbance a été réalisée avec un 

spectrophotomètre UV-visible à420 nm sur une période de 3 minutes. 

Une unité de SOD représente la quantité d’enzyme nécessaire pour inhiber 50 % de 

l’auto-oxydation du pyrogallol. L'activité enzymatique a été exprimée en unités internationale 

de la SOD par minute par milligramme de protéines (U/min/mg prot) suivant la loi suivante : 

% = (𝟏 −
𝒑𝒆𝒏𝒕𝒆

𝒃𝒍𝒂𝒏𝒄
) × 𝟏𝟎𝟎 

U= ((%)/50/3min/mg prot)*1000 

II.4.3. Mesure de l’activité enzymatique de la catalase 

 Principe 

La mesure de l’activité de la catalase a été déterminée en se basant sur la méthode de 

Aebi (1984). La catalase dégrade le peroxyde d'hydrogène (H2O2) en eau et dioxygène 

suivant la réaction suivante :    H2O2 → H2O + O2. 

La disparition du peroxyde d'hydrogène est mesurée par spectrophotométrie UV-

visible à 240nm. 

 Méthodologie du travail 

Un volume de 380µl du tampon PBS (pH= 6,8) a été mélangé avec 20 µl du 

surnageant et 1600 µl de H2O2. L'activité de la catalase a été mesurée en suivant la diminution 

de l'absorbance du H2O2à 240 nm durant 1 min. Les résultats ont été exprimés en unités (U)/ 

milligramme de protéine / minute suivant la formule suivante : 

𝑼 =
𝑲

𝑵
 

U : µmole de H2O2consommé /min/mg de protéine ; 

N : quantité de protéines présente dans le volume de l’échantillon utilisé ;  

K : constante de vitesse de la réaction est calculée selon la formule suivante : 
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𝑲 = 𝟐, 𝟑𝟎𝟑 𝑻 𝐥𝐨𝐠 𝑨𝟏 𝑨𝟐 

T : intervalle de temps en minute ; 

A1: absorbance au temps zéro; 

A2: absorbance après une minute. 

II.4.4. Dosage colorimétrique des protéines  

 Principe  

Les protéines présentes dans les surnageants hépatiques ont été quantifiées selon la 

méthode colorimétrique de Bradford (1976). Cette technique utilise le réactif du bleu de 

Coomassie dont la couleur verdâtre est convertie en bleu caractéristique du complexe formé 

entre ce réactif et les acides aminés basiques et aromatiques présents dans l’échantillon. A 

l’état libre, le bleu de Coomassie absorbe à 465 nm alors qu’après complexation, son 

absorbance est de 595 nm. Le changement d'absorbance est proportionnel à la quantité de 

colorant lié, indiquant donc la concentration en protéines dans l'échantillon. 

 La procédure expérimentale 

Un volume de 980 µl de la solution de Bradford a été incubé avec 20 µl du surnageant 

pendant une durée de 10 minutes à température ambiante. L’absorbance a été mesurée à 595 

nm. Les absorbances obtenues ont été converties en concentration grâce à une courbe 

d’étalonnage obtenue en utilisant la BSA (Bovine Sérum Albumine)comme protéine de 

référence (Annexe 1). 

II.5. Etude histologique des foies 

Les coupes histologiques des foies ont été réalisées au niveau du laboratoire 

de Médecine, faculté de Médecine au campus d’Aboudaou, université Abderahmane MIRA, 

Bejaia. Cette étude permet de valider l’éventuelle hépatoprotection de l’extrait de L.cretica à 

travers la visualisation microscopique des foies des différents groupes et détecter, pour 

chacun, la présence ou l’absence de stéatoses hépatiques. Les coupes histologiques ont été 

réalisées par la technique de la coloration Hématoxyline/ Eosine (H&E). L’hématoxyline est 

un colorant de base qui colore les composants acides du tissu (c-à-d., le noyau, le ribosome et 

le réticulum endoplasmique rugueux) d’une couleur bleu violacé. L’éosine est un colorant 

acide qui colore les composants tissulaires de base (c-à-d., le cytoplasme, les parois 

cellulaires, les fibres extracellulaires) d’une couleur rougeâtre ou rose éclatant (Fischer et al., 

2008). 



Chapitre II                                                                          Matériel et Méthodes 

 

[20] 

 

 Procédure expérimentale 
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II.6- Analyse statistique 

Les échantillons ont été étalé sur les lames à 

l’aide d’un bain marie (70°C). 

 

4) Etalement   

1) Macroscopie 

Cette étape exige un automate de déshydratation 

pour une durée de 11h27min afin de déshydrater 

les morceaux hépatiques via des passages 

successifs dans des bains d’éthanol de 

concentrations croissantes allant de 70 à 100% 

(chaque bain/45min) puis dans le xylène (2 

bains/30min) dont lequel la paraffine est miscible, 

cette phase est appelée ''la clarification''. A la fin 

de l’étape d’inclusion, les échantillons ont été 

immergés dans deux bains de paraffine liquide 

(chaque bain/1h30).  

5) Déparaffinage 

Les tissus hépatiques ont été 

fixésdans le formol(10%) après leur 

prélèvement ainsi que leur rinçage 

avec le PBS (pH=7,4). Ensuite, une   

analyse macroscopique sous le PSM I 

a été faite pour sectionner 

manuellement des pièces de 5mm qui 

ont été mise dans les histocassettes. 

2)  Déshydratation et inclusion dans la 

paraffine 

 

3) Phase d’enrobage 

Les lames de foie ont été 

déparaffinées  dans une étuve70°C / 

une nuit. 

     8)  Montage 

Les lames ont été colorées par 

l’hématoxyline pendant 3min, ensuite 

rincées avec de l’eau puis mis dans de 

l’éosine durant 1 min. 

7)  Coloration H&E 

 
Le montage des lames avec la colle EUKITT a 

été précédé par deux passages par l’éthanol et 

deux autres par le xylène. 

6) Réhydratation des tissus 

A l’aide d’une station d’enrobage, les 

échantillons ont été débarrassés 

d’histocassettes et les déposés dans 

des moules remplis de paraffine. Pour 

obtenir des coupes de 2µm 

d’épaisseur, le bloc a été taillé et 

coupé par un microtome. De fine 

tranches ont été déposées par la suite 

sur les lames. 

Les lames ont été trompées dans le xylène 

pendant 30 min suivi de 10 min dans éthanol puis 

dans l’eau distillé. 
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 II.6- Analyse statistique 

Les résultats des tests ont été exprimés en moyenne ± SEM. L’analyse statistique a été 

réalisée en utilisant le logiciel GraphPad Prism 8.0, one way ANOVA.Les différences ont été 

considérées comme significatives à P < 0,05
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Un régime obésogène typiquement riche en gras et en sucre a été adapté dans cette 

étude sur des rats afin de produire un modèle d’étude de la NAFLD. Cela est dans le but 

d’examiner l’effet de l’extrait éthanolique de feuilles de Lavatera cretica contre les stéatoses 

hépatiques à travers le dosage des enzymes antioxydants et l’observation de l’aspect 

histologique du foie. 

III.1. Effet de l’extrait de feuilles de Lavateracretica sur l’activité enzymatique 

antioxydante  

III.1.1. Évaluation de l’activité enzymatique de la catalase hépatique  

Le résultat du dosage de l’activité enzymatique de la catalase chez les différents 

groupes d’animaux est représenté dans la figure (10). 

 

Figure10 : Effet de l’extrait éthanolique de L. cretica sur l’activité de la catalase hépatique chez des 

rats soumis à la NAFLD.TN : Témoin négatif, TP : Témoin positif, N : Nourriture, LC : Lavateracretica. Les 

valeurs sont représentées par la moyenne ±SEM, (n=6). One way ANOVA suivie du test de Tukey a été utilisé 

pour l'analyse statistique, *P<0,05 ; **P<0,01 ; ***P<0,001 comparé au groupe TN. 

 

L’activité maximale de la catalase a été observé chez le groupe témoin négatif (0,41 ± 

0,018 µmol/mg/min). Alors que le témoin positif (0,31 ± 0,013 µmol/mg/min) a exhibé une 

diminution hautement significative (P<0,01) de l’activité de la catalase en comparaison au 

groupe TN. Par ailleurs, une diminution significative (P<0,05) a été enregistré chez le groupe 
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nourriture (0,33 ± 0,012 µmol/mg/min). D’autre part, aucune différence significative n’a été 

observé entre le groupe TN et le groupe LC (0,38 ± 0,029 µmol/mg/min). 

III.1.2. Évaluation de l’activité dusuperoxydedismutase hépatique 

Le résultat du dosage de l’activité enzymatique de la SOD chez les différents groupes 

d’animaux est représenté dans la figure 11. 

 

Figure 11 : Effet de l’extrait éthanolique de L. cretica sur l’activité de la SOD hépatique chez des rats 

soumis à la NAFLD. TN : Témoin négatif, TP : Témoin positif, N : Nourriture, LC : Lavateracretica. Les 

valeurs sont représentées par la moyenne ±SEM, (n=6). One way ANOVA suivie du test de Tukey a été utilisé 

pour l'analyse statistique, *P<0,05 ; **P<0,01 ; ***P<0,001 comparé au groupe TN. 

 

Le groupe TN ayant reçu une alimentation saine a exhibé une activité maximale de la 

SOD (53,64 ± 7,53 U/min/mg de protéine). Alors que, le groupe ayant reçu une alimentation 

riche en gras et en sucre a démontré une diminution significative de l’activité de la SOD 

(30,48 ± 1,68 U/min/mg de protéine) par rapport au groupe TN (*P<0,05). Par ailleurs, 

aucune différence significative n’a été enregistré chez le groupe N (38,97 ± 3,29 U/min/mg de 

protéine) et le groupe traité par l’extrait de LC (42,61 ± 5,74 U/min/mg de protéine) 

comparativement au groupe TN.  
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L’étude de Meng et al. (2019) a rapporté que le régime riche en sucre et en gras induit 

un stress oxydatif par la génération accrue de ROS et par l’épuisement des réserves 

antioxydants.Le régime riche en sucre et en gras utilisé dans cette étude a induit une 

augmentation du statut oxydatif exprimé par la diminution de l’activité enzymatique de la 

catalase et de la SOD. Ce résultat est en accord avec le résultat trouvé dans l’étude de Berdja 

et al. (2021) où le régime riche en gras a induit une diminution de l’activité de la catalase 

(0,06± 0,004 U/mg de protéine) par rapport au groupe témoin négatif (0,17± 0,01U/mg de 

protéine). De plus, le travail de Veeramani et al. (2017) a démontré une diminution dans 

l’activité de la SOD et la catalase chez le groupe ayant reçu le régime HFD comparativement 

au groupe témoin négatif. Également, le régime riche en graisse utilisé dans le travail de De 

Freitas Carvalho et al. (2019) a enregistré une diminution significative dans l’activité de la 

SOD et la catalase avec des valeurs respectives de (0,28±0,03U/g de prot) et de 

(92,61±1,72U/g de prot) comparativement au groupe témoin négatif (SOD= 0,44±0,05 U/g de 

prot et CAT=108,30±2,23 U/g de prot).  

L’augmentation de l’activité de la catalase et de la SOD retrouvé dans notre étude chez 

le groupe traité avec l’extrait éthanolique de LC est en accord avec le résultat de Veeramani 

et al. (2017) ayant travaillé sur l’extrait éthyle acétate de LC et qui ont enregistré une 

augmentation dans l’activité de ces enzymes en comparaison au groupe HFD (CAT= 67.07 ± 

5.36 U/mg de prot ; SOD= 6,28 ± 0,56 U/mg de prot). 

Buzzetti et al. (2016) ont rapporté que le stress oxydatif contribue au développement 

de la NAFLD, de sa forme la plus bégnine ; la stéatose, à des formes plus sévères de la 

maladie. Le stress oxydatif et le dysfonctionnement mitochondrial ont été proposés comme 

principaux déclencheurs de la progression de la stéatose. Le catabolisme des acides gras dans 

le foie se produit principalement via la β-oxydation mitochondriale, un processus qui peut 

conduire à la génération de ROS, y compris le superoxyde, le peroxyde d'hydrogène et les 

radicaux hydroxyles, en cas d'augmentation de la libération des acides gras libre (Hardwick 

et al., 2010). Des effets prometteurs dans la gestion de la NAFLD ont été démontré par les 

antioxydants (Salomone et al., 2016 ; Ferramosca et al., 2017). 

Les travaux antérieurs de Veeramani et al. (2017) et de Ouasli et Medjdoub (2022) 

ont démontré le potentiel antioxydant de L. creticaet sa richesse en composés phénoliques. De 

plus, l’étude de Veeramani et al. (2017) a rapporté que LC est riche en composés 

antioxydants notamment la vitamine E, le phytol, le stigmastérol et l’acide linoléique ce qui a 

https://link-springer-com.sndl1.arn.dz/article/10.1007/s00580-018-2834-y#ref-CR9
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probablement stimulé le mécanisme de défense antioxydant des rats chez le groupe traité avec 

l'extrait éthanolique des feuilles de LC induisant ainsi l’augmentation de l’activité de la 

catalase et de la SOD observée dans notre étude.  

La propriété antioxydante de la vitamine E (α-Tocophérol) est attribuée au groupe 

hydroxyle du cycle aromatique des tocochromanols, qui donne de l'hydrogène pour neutraliser 

les radicaux libres ou les espèces réactives de l'oxygène (Peh et al., 2016). De plus, il a été 

révélé par Podszun et Frank (2021) que la vitamine E est un puissant antioxydant briseur de 

chaîne protégeant leslipides membranaires de l'oxydation. Elle diminue les concentrations 

hépatiques de biomarqueurs de la peroxydation lipidique et augmente l'activité et les 

concentrations d'antioxydants endogènes dans le foie (SOD et catalase). 

Le stigmastérol possède également des propriétés antioxydantes qui fonctionnent 

comme des stabilisateurs de membrane et des piégeurs de radicaux modérés. C’est un bon 

agent antioxydant, car il inhibe de manière significative le déclin de la SOD et de la catalase, 

comme il a démontré une protection contre la NAFLD (Goswami et al., 2023). 

Des études antérieures ont démontré la richesse de L. cretica en flavonoides 

(Veeramani et al., 2017 ; Ouasli et Medjdoub, 2022). Il a été rapporté que les flavonoïdes 

ont la capacité de piéger les espèces réactives de l'oxygène produits lors de la β-oxydation 

peroxysomale et mitochondriale et du métabolisme des acides gras libres par le cytochrome 

P450 2E1 et 4A. Aussi, ces métabolites ont la capacité de protéger ou renforcer la défense 

antioxydante endogène par l'activation des enzymes antioxydants (Van de wier et al., 2015 ; 

Khan et al., 2020). 

III.2. Étude de l’effet de l’extrait de feuilles de L. cretica sur l’histopathologie du 

foie soumis à un régime riche en gras et en sure  

Les coupes histologiques ont été réalisées par la technique de la coloration 

Hématoxyline/ Eosine (H&E). Les observations microscopiques des foies des différents 

groupes sont représentées dans les figures qui suivent (Figures 12, 13, 14 et 15).  

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/membrane-lipid
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/alpha-oxidation
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Le tissu hépatique du groupe témoin négatif(TN)montre une histologie hépatique 

d’aspect normal.La veine centrale, les hépatocytes et les sinusoïdes ont une architecture 

d’aspect normal avec absence du dépôt de graisse et d’infiltration des neutrophiles (Figure 12 

TN-A ; TN-B). 

 

Figure 12: Observations microscopiques de foie des rats du groupe témoin négatif (Coloration H&E), 
TN-A et TN-B : G10X10).H : Hépatocytes, S : Sinusoïdes, VC : Veine centrale. 

Par ailleurs, des modifications tissulaires ont été observés dans le foie des rats du 

groupe témoin positif ayant reçu un régime riche en gras et en sucre (Figure 13 TP-A ; TP-

B). Il a été observé une désorganisation de la forme des hépatocytes, une dilatation et une 

congestion de la veine centrale, une infiltration des neutrophiles et une accumulation de 

vacuoles lipidiques signe de stéatose hépatique. 

Figure 13: Observations microscopiques de foie des rats du groupe témoin positif (Coloration H&E, 

G10 X 10).Hépatocytes, S : Sinusoïdes, VCDC : Veine centrale dilatée et congestive, ST : Stéatose, IN : 

Infiltration des neutrophiles. 
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Une légère altération a été observé dans le tissu hépatique du groupe nourriture 

(Figure 14N-A ; N-B). Une veine centrale congestive a été observé avec la présence de 

quelque foyer de stéatose.  

Figure 14: Observations microscopiques de foie des rats du groupe nourriture (Coloration H&E,       

N-A :G10 X 10; N-B : G10 X 20).Hépatocytes, S : Sinusoïdes, VCC : Veine central congestive,ST : 

Stéatose. 

Le groupe traité avec l’extrait éthanolique des feuilles de LC (100mg/kg) a 

modérément restauré l’altération observée chez le control positif. Des hépatocytes et des 

sinusoïdes d’aspect normal ont été observés. De plus, une diminution du nombre des 

gouttelettes lipidiques et des infiltrations des neutrophiles a été remarqué avec une légère 

congestion des veines centrales (Figure 15 LC-A ; LC-B).   

Figure15: Observations microscopiques de foiedes rats traité avecl’extraitéthanolique de 

L.cretica(Coloration H&E, LC-A : G10X 4; LC-B :G10X 10).H : Hépatocytes, S : Sinusoïdes, VCC : 

Veine central congestive, ST : stéatose, IN : Infiltration des neutrophiles. 
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L’étude menée par Sasidharan et al. (2014) a démontré que les rats ayant reçu un 

régime hypercalorique développe des stéatoses hépatiques qui se traduisent par une 

accumulation de TG dans le cytosol des hépatocytes. Les stéatoses hépatiques ainsi que les 

infiltrations des neutrophiles ont été également visibles chez les rongeurs soumis à un régime 

HFD (Veeramani et al., 2017). Ceci est en corrélation avec les résultats obtenu dans notre 

étude ayant démontré l’installation des stéatoses hépatiques chez les rats ayant reçu un régime 

riche en sucre et en gras. 

La consommation excessive de glucides et de graisses joue un rôle clé dans 

l’apparition et la progression de la NAFLD (Ibrahim et Natajan, 2005). Ce 

dysfonctionnement affecte toutes les étapes du métabolisme lipidique, à savoir la captation 

excessive des acides gras libres produits par la lipolyse dans le tissu adipeux, l’accumulation 

de TG, l’augmentation de la DNL concomitante à une diminution de la β-oxydation et 

la diminution dans l’exportation des VLDL (Kawano et Cohen, 2013). Ces altérations 

métaboliques pourraient expliquer les stéatoses apparues dans notre étude chez les rats ayant 

reçu un régime riche en sucre et en gras. Pour cela, l’empêchement de l’un de ces mécanismes 

moléculaires pourrait être une étape de progression contre cette maladie. 

La lipotoxicité hépatique produit du stress oxydant, ce qui active les cellules de 

Kupfferet les cellules étoilées hépatiques déclenchant une réponse immunitaire innée et 

adaptative avec la libération de cytokines et de chimiokines pro-inflammatoires. Ainsi, le 

stress oxydanttolère la voie du facteur nucléaire-kappa β (NF- κβ) déclenchant la production 

de cytokines pro-inflammatoires entrainant ainsi des inflammations et l'apoptose des 

hépatocytes (Gonzalez et al. 2020). Ce mécanisme pourrait expliquer les infiltrations des 

neutrophiles observés chez le groupe témoin positif.  

Dans la présente étude, le traitement des rats avec l’extrait éthanolique de LC a induit 

une amélioration de l’aspect histologique des foies des rats. Une baisse des foyers des 

stéatoses a été observée avec une restauration de l’aspect normale des hépatocytes et de la 

veine centrale. Ces résultats sont en corrélation avec l’étude de Verremani et al. (2017) ayant 

observé une amélioration de la structure hépatique du foie (baisse des gouttelettes lipidiques) 

après traitement avec l’extrait éthyle acétate de LC. 

L’effet hépatoprotecteur de LC contre la stéatose hépatique pourrait être dû à sa 

richesse en polyphénols et en flavonoïdes (Verremani et al., 2017 ; Ouasli et Medjdoub, 
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2022). L’équipe de Li et al. (2018) a rapporté que les polyphénols dotés d’activité 

antioxydant et anti-inflammatoire sont considéré comme thérapies prometteuses de la 

NAFLD. De plus, Zhang et al. (2018) ont rapporté que les sous-classes de flavonoïdes ont 

empêché le syndrome métabolique induit par la HFFD (hight fructose fat diet) chez les rats. 

Également, les flavonoïdes sesont révélés être des piégeurs très efficaces, ils ont de nombreux 

effets bénéfiques sur la santé, notamment leurs effets anti-inflammatoires, anti-apoptotique et 

anti-oxydants (Van de wier et al., 2015 ; Khan et al., 2020).  

Le stigmastérol et la vitamine E sont des composés de LC (Veeramani et al., 2018). 

L’étude de Feng et al. (2018) a démontré que le stigmastérol a significativement amélioré les 

anomalies hépatiques et métaboliques induites par le régime alimentaire occidental riche en 

graissespar réduction de la réabsorption des acides biliaires et de l'absorption des lipides. Par 

ailleurs, Berdja et al. (2021) ont rapporté que α –tocophérolparticipe à la stimulation de 

gènes impliqués dans l'inhibition de la lipogenèse hépatique. Ceci pourrait expliquer la 

réduction des stéatoses hépatiques observé dans notre étude chez le groupe traité avec l’extrait 

de LC. 

L’augmentation du flux d’acide gras vers le foie majore en effet la peroxydation 

lipidique et la nécrose hépatocytaire (Macdonald et al., 2001). Selon l’étude achevée par 

Ben-Nasr et al. (2015), l’extrait aqueux de L. cretica a montré des propriétés anti-

peroxydation lipidique remarquables. Ceci pourrait expliquer l’effet protecteur des 

hépatocytes que peut assurer LC. 

Le stress oxydant engendré lors de la stéatose hépatique provoque une altération de la 

structure hépatique des hépatocytes. La restauration de la structure hépatique chez le groupe 

traité avec l’extrait de LC serrait probablement dû à l’effet antioxydant de LC confirmé par 

l’augmentation de l’activité de la SOD et la catalase.  
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La NAFLD est la forme la plus fréquente de maladie hépatique chronique dans le 

monde, elle est fortement liée à la présence du stress oxydatif, du dysfonctionnement 

mitochondrial et d'inflammation (Serviddio et al., 2013). 

Dans le présent travail, nous nous sommes intéressées à l’évaluation de l’effet 

hépatoprotecteur de l’extrait éthanolique de L. cretica contre la stéatose hépatique à travers le 

dosage de la catalase et du superoxyde dismutase hépatique et par l’évaluation de l’aspect 

histopathologique des foies des rats soumis à un régime riche en sucre et en gras. 

Les résultats du dosage de la catalase et du superoxyde dismutase ont révélé une 

augmentation de leurs activités enzymatiques chez le groupe traité avec l’extrait éthanolique 

de LC (CAT= 0,38 ± 0,029 µmol/mg/min ; SOD= 42,61 ± 5,74 U/min/mg de protéine) 

comparativement au groupe témoin positif (CAT=0,31 ± 0,013 µmol/mg/min ; SOD=30,48 ± 

1,68 U/min/mg de protéine). Alors qu’aucune différence significative n’a été observée en 

comparaison au groupe témoin négatif, indiquant l’effet antioxydant de la plante. 

Les observations microscopiques des coupes histologiques des foies des rats ayant 

reçu un régime riche en sucre et en gras ont démontré une altération de l’aspect hépatique 

avec élargissement des vacuoles lipidiques et des infiltrations des neutrophiles. Après 

traitement des rats avec l’extrait de LC, une restauration de la structure hépatique a été 

observée avec une diminution des vacuoles lipidiques et des infiltrations des cellules 

immunitaires. Cela confirme les résultats du dosage des enzymes antioxydants. 

D’après les résultats de cette étude on déduit que L. cretica est dotée d’un pouvoir 

curatif contre la stéatose hépatique. Il serait souhaitable de doser d’autres paramètres de 

l’oxydation telle que le niveau de la peroxydation lipidique et le taux du glutathion hépatique 

ainsi que d’autres paramètres comme le TNFα et les interleukines 6 et 1. Comme il serait 

intéressant d’étudier l’effet préventif de la plante.  
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Annexe 01: Courbe d'étalonnage de la BSA. 
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Résumé  

Lavatera cretica (LC), une plante utilisée enphytothérapie traditionnelle est dotée d’activité 

antioxydant et hypolipidémiant. Le présent travail porte sur l’évaluation de l’effet de l’extrait 

éthanolique de LC sur la stéatose hépatique non-alcoolique chez des rats soumis à un régime 

riche en sucre et en gras. Le dosage des enzymes antioxydants dans le foie a enregistré une 

augmentation de l’activité enzymatique de la SOD et la catalase chez les rats traités avec 

l’extrait de LC (SOD= 42,61 ± 5,74 U/min/mg de prot; CAT= 0,38 ± 0,029 

µmol/mg/min) comparativement au groupe soumis au régime (SOD= 30,48 ± 1,68 U/min/mg 

de prot ; CAT= 0,31 ± 0,013 µmol/mg/min). Les examens histopathologiques du groupe LC 

ont révélé une diminution des foyers des stéatoses et des lésions hépatiques comparativement 

au groupe témoin positif. En conclusion, l’extrait de LC pourrait être un remède prometteur 

contre la stéatose hépatique non alcoolique. 

Mots clés : Stéatose hépatique, Lavatera cretica, effet antioxydant, SOD, catalase. 

 

Abstract 

Lavatera cretica (LC), a plant used in traditional phytotherapy, is endowed with antioxidant 

and lipid-lowering activity. The present study assessed the effect of LC ethanolic extract on 

non-alcoholic hepatic steatosis in rats fed with a high-sugar and high-fat diet. Liver 

antioxidant enzyme assays showed an increase in SOD and catalase enzymes activities in rats 

treated with LC extract (SOD= 42.61 ± 5.74 U/min/mg prot; CAT= 0.38 ± 0.029 

µmol/mg/min) compared with the diet group (SOD= 30.48 ± 1.68 U/min/mg; CAT= 0.31 ± 

0.013 µmol/min/mg). Histopathological examinations of LC group revealed a reduction of 

steatosis and hepatic lesions compared with the positive control group. In conclusion, LC 

extract could be a promising remedy for non-alcoholic hepatic steatosis. 

Key words: hepatic steatosis, Lavatera cretica, antioxidant effect, SOD, catalase. 

  ملخص

نطاق   .في الدورة الدموية الدهون خفض للأكسدة والتقليدي له نشاط مضاد  هو نبات يستخدم في الطب البديل, (LC) خبيز

 بد الدهني غير الكحوليمرض الك على LC يركز على تقييم تأثير المستخلص الإيثانولي من الحالي البحث

 ظام غذائي غني بالسكر والدهون. سجلت لن خضعتالتي  الفئران  لدى

الفئران  عند للسوبراكسيد ديسموتاز او الكاتالاز في النشاط الإنزيمي ارتفاع لإنزيمات المضادة للأكسدة في الكبد ا معايرة

= سوبراكسيد ديسموتاز لملغ من البروتين : ا\دقيقة \ميكرومول 0,38± 0,029=   الكاتالاز) LCبمستخلص  المعالجة

 غني بالسكر والدهونال غذائيال نظاملخاضعة اال مجموعةالملغ من البروتين( مقارنة ب \دقيقة  \وحدة دولية  ±42,61 5,74

 0,31± 0,013=  الكاتالاز ;ا ملغ من البروتين \دقيقة  \وحدة دولية  1,68  ±30,48= لسوبراكسيد ديسموتاز ا)

انخفاضًا في بؤر التنكس الدهني وآفات  LC مجموعةلأظهرت الفحوصات النسيجية ل (.البروتينملغ من \دقيقة \ميكرومول

لمرض الكبد الدهني غير ناجعا علاجًا  LC يمكن أن يكون مستخلص وخلاصة القول،. النموذجية الكبد مقارنة بالمجموعة 

 .الكحولي

 .لسوبراكسيد ديسموتاز, الكاتالازا ,كسدةتاثير مضاد الا، خبيز,  مرض الكبد الدهني غير الكحولي: الكلمات المفتاحية
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