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Introduction 

L'inflammation est une réponse fondamentale et non spécifique de l'organisme face à 

une agression comme une infection, une irritation ou une blessure. Une réaction excessive ou 

prolongée peut s'avérer nocive pour le corps (Stankov, 2012). Les Maladies Inflammatoires 

Chroniques de l'Intestin (MICI), notamment la rectocolite hémorragique (RCH) et la maladie 

de Crohn (MC), sont des affections intestinales chroniques caractérisées par des périodes de 

poussées et de rémissions. Leur origine est complexe et multifactorielle, combinant une 

prédisposition génétique, une altération de la barrière intestinale, un déséquilibre du 

microbiote et un dérèglement immunitaire  (Zundler et Neurath, 2016). L’incidence des 

MICI a fortement augmenté mondialement, notamment en Europe, Amérique du Nord, 

Australie et plus récemment en Asie. Bien que cette progression ralentisse dans certains pays 

occidentaux, elle s'accélère dans les nations nouvellement industrialisées comme le Brésil. La 

prévalence des MICI est en constante augmentation, c'est un problème de santé publique 

majeur. On estime qu'environ 0,6 % de population pourrait être touchée d'ici 2030. ce qui 

entraînera un vieillissement de la population atteinte dans les pays occidentaux (Richard et 

Savoye, 2025).  

Dans le bus de réduire l'inflammation intestinale et améliorer le bien-être des patients, 

plusieurs traitements pharmacologiques ont été mis à disposition, notamment les anti-

inflammatoires, les immunosuppresseurs, les antibiotiques et les Anticorps monoclonaux. 

Cependant, ces médicaments sont souvent liés à des effets secondaires néfastes, dont leur 

utilisation est limitée à long terme. C’est pourquoi il est crucial de trouver de nouveaux 

traitements sûr, notamment ceux à base de plantes médicinales à cause de leurs effets 

pharmacologiques et des bénéfices cliniques (Debnath et al., 2013). Arthrospira platensis est 

l’une des micro algues qui sont souvent utilisées pour leurs diverses propriétés, plus 

précisément leurs polysaccharides (Al-Badwy et al., 2023). 

           Cette présente étude vise à évaluer l'effet anti-inflammatoire intestinal des 

polysaccharides issus d’Arthrospira platensis sur des souris BALB/c atteintes de colite 

induite par l’acide 2,4-dinitrobenzène sulfonique (DNBS). Pour répondre à cette 

problématique, notre étude est subdivisée en trois chapitres, dont la première partie présentera 

un aperçu sur les Maladies Inflammatoires Chroniques de l'Intestin (MICI) et sur Arthrospira 

platensis. Quant à la deuxième partie, elle est consacrée aux procédés expérimentaux adoptés, 

suivis de la troisième partie la discussion et de l'analyse des différents résultats obtenus. En 

fin,  le travail s’achève  avec une conclusion et quelques perspectives.  
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I. Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

     Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) sont définies comme des 

maladies caractérisées par une inflammation persistante des voies du tube digestif, 

principalement l’intestin. Elles comprennent deux maladies majeures: la maladie de Crohn 

(MC) et la recto-colite hémorragique (RCH), identifiées par l’examen des critères cliniques, 

endoscopiques, radiologiques et histologiques spécifiques aux patients (Kökten et al., 2016). 

Les MICI surviennent principalement chez les jeunes. Une fois déclenché, ces maladies 

évoluent d’une façon intermittente, entre des phases de crise et de périodes de rémission de 

durées variables, aussi dans de faibles cas, leur évolution est quasi continue, avec seulement 

de courtes périodes de rémission. Les MICI se caractérisent généralement par des douleurs 

abdominales et des diarrhées (Banovic et al., 2010).  

       La maladie de Crohn présente des similitudes avec la RCH, toutes deux étant des MICI 

qui entrainent des problèmes digestifs et une inflammation du système gastro-intestinal. Les 

manifestations de la MC et de RCH incluent des diarrhées, des douleurs abdominales, des 

hémorragies rectales et une diminution du poids corporel. Bien que les symptômes de ces 

deux affections soient similaires, il existe aussi des différences (Sevedian et al., 2019). Le 

Tableau I résume les principales différences entre les deux types de maladies.     

Tableau I: Différence entre la maladie de Crohn et la Recto-colite hémorragique (Dray et Marteau, 

2007). 

Caractéristiques  Recto-colite hémorragique Maladie de Crohn 

Topographie  Rectum et côlon  Iléon, anus, côlon 

Atteinte rectale  Constante  Inconstante  

Atteinte anale  Jamais  Possible  

Distribution des lésions  Continue, homogène, superficielle Discontinue, hétérogène, 

transpariétale 

Endoscopie  Rouge, granitée, fragile, saigne au 

moindre contact 

Erythème, ulcérations de taille 

variable, 

Sténoses souvent ulcérées, fistules.  

Sténose  Non  Oui  
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I.1. Facteurs déclenchants des MICIs 

         A ce jour, les causes des MICIs demeurent inconnues, mais elles restent toujours 

multifactorielles car elles combinent de nombreux facteurs différents. Plusieurs études et 

recherches ont souvent démontré l’implication variable des facteurs environnementaux, 

génétiques, aussi le rôle du microbiote intestinal dans la survenue de ces pathologies 

(Kökten et al., 2016).  

I.1.1. Facteurs environnementaux  

Le tabagisme est le premier facteur de risque environnemental associé avec le 

déclanchement et l’évolution des MICI (Abegunde et al., 2016). Des études antérieures ont 

montré que ce dernier peut à la fois aggraver ou diminuer ces pathologies. Chez les 

personnes atteintes de la maladie de Crohn, le tabagisme aggrave cette dernière, entrainant 

des crises plus fréquentes ainsi que le recours à la chirurgie (Frolkis et al., 2013). 

Contrairement dans le cas de la recto-colite hémorragique, fumer est considéré comme un 

protecteur du mucus du colon en augmentant son épaisseur et en diminuant la perméabilité 

membranaire, et donc diminuer le risque de développer une RCH (Kökten et al., 2016). 

I.I.2. Facteurs génétiques  

L’étiologie des MICI reste encore inconnue ; cependant, plusieurs indices indiquent que les 

facteurs génétiques jouent un rôle significatif. Meucci et ses collaborateurs ont souvent 

signalé que certains malades des MICI partagent avec leurs proches en bonnes santé 

plusieurs anomalies fonctionnelles ou immunologiques (Meucci et al., 1992). Plusieurs 

travaux ont démontré que 2% à 14% des patients atteints de MICI ont un antécédent familial 

de MC ou RCH. De plus, il est estimé que le risque de développer une MICI augmente de 15 

à 42 fois pour la maladie de Crohn et entre 7 et 17 fois pour la recto-colite hémorragique 

chez un individu dont un parent proche est atteint respectivement de MC ou RCH (Kökten 

et al., 2016). Aussi, des études sur une population des jumeaux affirment l’impact de la 

génétique, en particulier la maladie de Crohn, illustrant un taux de 58,3% parmi les jumeaux 

monozygotes (MZ) comparativement à 0% chez les dizygotes (DZ), aussi 18,2% chez les 

MZ et 4,5% chez les DZ concernant la recto-colite hémorragique (Tableau II), même si 

avec un faible pourcentage mais l’impact demeure toujours présent (Orholm et al., 2000).  
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Tableau II: Risque de développer des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (Kökten et 

al., 2016). 

 
Risque de développer une MC  Risque de développer une RCH  

Jumeaux monozygotes (MZ)                  20% à 50%                    13% à 19% 

Jumeaux dizygotes (DZ)                        10%                      0% à 5% 

 

I.1.3. Le microbiote intestinal  

Le microbiote intestinal d'un adulte est très complexe, composé de 500 à 1 000 espèces 

bactériennes différentes. Ces bactéries vivent en symbiose avec l'organisme et jouent un rôle 

crucial dans le fonctionnement de l'intestin (Kökten et al., 2016). Il a été démontré que le 

microbiote intestinal peut déclencher le développement des MICI car son dysbiose qui est 

considéré comme un déséquilibre, provoque une perturbation de la tolérance immunitaire ce 

qui peut induire ou aggraver ces pathologies. Lors de ce déséquilibre, il y aura une 

augmentation ou une diminution des espèces bactériennes du microbiote intestinal ce qui 

peut exacerber les symptômes des MICI (Haneishi et al., 2023).  

I.2.Traitement des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

 Les traitements des MICI disponibles aujourd’hui ne permettent pas une guérison 

permanente, mais ils favorisent une rémission clinique qui mène à stabiliser ces maladies 

dans certaines situations. Par ailleurs, ces thérapies n’ont pas un impact durable sur le cours 

de cette maladie une fois qu’elles sont interrompues (Lémann, 2007). Ces remèdes existent 

généralement sous forme de plusieurs classes thérapeutiques qui sont les dérivés 5-amino 

salicylés (5-ASA), les corticoïdes, les immunosuppresseurs et les biothérapies.  

I.2.1. Les anti-inflammatoires  

Le traitement des MICI fait intervenir souvent deux classes d’anti-inflammatoires, qui sont 

bien les 5-amino salicylés (5-ASA) et les corticoïdes.   

a) Les dérivés 5-amino salicylés (5-ASA)  

     L'acide 5-aminosalicylique (5-ASA) est principalement indiqué dans le traitement de la 

recto-colite hémorragique (RCH), comparativement à la maladie de Crohn (MC) (Figure 1). 

Les spécialistes recommandent l'utilisation de 5-ASA comme traitement de première 

intention dans la RCH de sévérité légère à modérée (Ungaro et al., 2023). Dans la maladie 

de Crohn, l’efficacité des 5-ASA a été montrée lors des poussées peu sévères (Beaugerie, 
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2008). Via son métabolite actif la mésalamine, l’inflammation dans le côlon est directement 

ciblée. Il agit en modulant la réponse inflammatoire locale, ce qui réduit la production de 

médiateurs pro-inflammatoires comme l'IL-1 et le TNF-α, l'inhibition de la voie de 

lalipoxygénase, laneutralisation des radicaux libres, et le blocage de l'activation du facteur 

NF-kB, un régulateur clé de l'inflammation (Pithadia et Jain, 2011). 

 

Figure 1: Structure chimique des 5-amino salicylés (Campregher et al., 2010). 

b) Les corticoïdes  

Les corticostéroïdes (Figure 2), assurent l'induction de la rémission dans la RCH que dans la 

MC, et sont également préconisés comme traitement de secours lors des exacerbations aiguës 

de la pathologie (Magro et al., 2020). Ils agissent en se liant aux récepteurs des 

glucocorticoïdes dans le cytoplasme. Une fois activé, ce complexe récepteur glucorticoïde  

(RG) migre vers le noyau, où il régule l'expression des gènes en se fixant directement à l'ADN 

ou à d'autres facteurs de transcription. Ce mécanisme entraîne une réduction significative de 

la production de nombreuses cytokines pro-inflammatoires telles que l'IL-1, le TNF-alpha et 

l'IL-6, ainsi immunomodulatrices comme l'IL-2, l'IL-4 (Dorrington et al., 2020).  

                                                  

Figure 2: Structure chimique des corticoïdes (Ben Youssef et Hadji, 2016). 

I.2.2. Les immunosuppresseurs  

Les médicaments immunosuppresseurs peuvent servir de complément thérapeutique précieux 

pour le soin des patients souffrant des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 
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ou de pathologies parentales complexes et sans possibilité d’intervention chirurgicale 

(Pithadia et al., 2011).   

a) Azathioprine  (AZA) 

    Les thiopurines, comprenant l’azathioprine (AZA) (Figure 3) et la mercaptopurine (MP), 

sont des médicaments largement prescrits pour provoquer et maintenir la rémission chez les 

individus souffrants des MICI (Liu et al., 2017). L'AZA et la MP ont un métabolisme 

complexe. Cependant, leur efficacité anti-inflammatoire provient principalement de la 

formation de 6-TGN, les métabolites actifs. Ces 6-TGN exercent leurs effets en induisant 

l'apoptose des lymphocytes T activés, notamment en inhibant la protéine Rac1, ce qui favorise 

la rémission des MICI (Meijer et al., 2017).  

                                             

                                   Figure 3: Structure chimique de l’Azathioprine (ChemSpider). 

b) Méthotrexate (ⅯTX) 

     Le MTX (Figure 4) possède de nombreuses propriétés, mais ses propriétés anti-

inflammatoires, qui le rendent plus efficace dans plusieurs affections (Khan et al., 2011). Il  

est un analogue du folate, exerce son action principalement en inhibant la dihydrofolate 

réductase (DHFR). Une fois à l'intérieur de la cellule cible, le MTX est métabolisé en 

polyglutamates (MTXPG) par la folylpolyglutamyl synthase (FPGS), ce qui le piège dans la 

cellule et augmente son efficacité. Ces MTXPG sont de puissants inhibiteurs non seulement 

de la DHFR, mais aussi de la thymidylate synthase (TYMS),  perturbant ainsi la synthèse 

des précurseurs de l'ADN et de l'ARN (Ranganathan et McLeod, 2006).  
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Figure 4: Structure chimique de Méthotrexate (ChemSpider). 

I.2.3. Les antibiotiques 

Les antibiotiques couramment utilisés pour provoquer une rémission dans la maladie de 

Crohn sont bien le métronidazole et la ciprofloxacine. Des études ont démontré que ces 

derniers provoquaient des taux de guérison annuels approximativement de 70% (Pithadia et 

al., 2011).  Les antibiotiques désignés sont des bactéricides et ils ciblent la réplication de 

l’ADN (Fedorak et Ismond, 2016). Ils peuvent cibler des bactéries spécifiques impliquées 

dans le développement des MICI, notamment les bactéries virulentes telles qu’Escherichia 

coli et d'autres bactéries entériques à Gram négatif dans le cas de ciprofloxacine, les 

aminoglycosides et la rifaximine, les bactéries anaérobies, en particulier Bacteroides fragilis 

pour le métronidazole (Nitzan, 2016).  

I.2.4. La biothérapie  

Lesbiothérapies anti-TNF, sont très pertinentes pour le traitement des MICI. Ces traitements, 

tels que l'infliximabet l'adalimumab, ciblent le facteur de nécrose tumorale (TNF-1), une 

protéine pro-inflammatoire. Ils ont considérablement amélioré les taux de réponse et de 

rémission chez les patients, notamment ceux atteints de MC modérée à grave. L'infliximab, 

est une immunoglobuline chimérique qui régule l'inflammation en se liant au TNF et le 

neutralise (Pithadia et al., 2011 ; Kumar et al., 2024).  

I.2.5. Le traitement chirurgical  

Les indications chirurgicales sont déterminées en cas d’inefficacité, d’échec ou de contre-

indication au traitement médical (Manceau et Panis,2011). Elle implique l’ablation des zones 

intestinales atteintes chez ces patients. En cas de lésions au niveau du colon et du rectum, une 

colectomie est généralement nécessaire. Elle peut être accompagnée d’une protectomie et 
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d’une anastomose iléoanale avec réservoir (risque de pochite) ou anastomose iléo-rectale 

(Dalibon, 2015).  

Malheureusement, les thérapies actuelles pour les MICI ne répondent pas aux exigences 

cliniques  (Arjenaki et Kopaei, 2019). Ainsi, l'utilisation prolongée de ces traitements expose 

les patients à de nombreux effets secondaires à long terme. Des informations 

complémentaires sur ces effets  sont mentionnées dans le (Tableau III).  

           Tableau III: Les effets secondaires des traitements des MICI (Cosquer et al., 2021). 

Les traitements  Leurs effets secondaires  

Dérivés 5-amino 

salicylés (5-ASA) 

Cardiaques, cutanés, hématologiques, digestifs (diarrhées, douleurs), 

toxicité rénale  

(néphropathie).  

Thiopurinest Action immunosuppressive, pancréatite aigüe, vomissement, nausée 

(court terme), risque infectieux, hématologique (myélotoxicité), toxicité 

hépatique (long terme).  

Méthotrexate  Toxicité hématologique (leucopénie), gastro-entérologique (nausées, 

vomissements, stomatite, diarrhée), une fatigue générale.  

Anti-TNF  Risque infectieux, neurologique, cardiologique, dermatologique, 

hépatique.  

Pour cela, de nombreux patients atteints des MICI se tournent vers la médecine 

complémentaire et alternative (MCA). Parmi ces approches, la phytothérapie, ou l'utilisation 

de plantes médicinales, est la plus fréquemment adoptée (Iyengar et al., 2024).  

I.2.6. La phytothérapie 

La phytothérapie, souvent désignée sous le terme d'herboristerie en médecine occidentale, est 

une branche de la médecine qui exploite les plantes et leurs constituants pour la prévention ou 

le traitement des maladies. Cette discipline se distingue par son approche qui préserve 

généralement l'intégrité compositionnelle de la plante d'origine (Falzon et Balabanova, 

2017).  

II. Arthrospira platensis 

Arthrospira platensis, mieux connue sous le nom de Spirulina, une cyanobactérie 

microscopique et filamenteuse, qui se développe dans les lacs d'eau douce aux eaux alcalines 

et chaudes (Finamore et al., 2017 ; Sorrenti et al., 2021). Cette microalgue bleu-vert 

phototrophe a la capacité de transformer la lumière du soleil, l'eau et le dioxyde de carbone en 
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biomasse algale (Aouir et al., 2017). La Spiruline est un type de procaryote très nutritif. Elle 

est riche en protéines mais aussi des polysaccharides, des acides gras, des vitamines et des 

minéraux. Pour cette raison, Spirulina est considérée comme une source alimentaire très 

prometteuse en nutriments(Al-Badwy et al., 2023).  

II.1. Les polysaccharides et leurs intérêts biologiques  

Les polysaccharides, également appelés glycanes, sont les glucides naturels les plus répandus, 

jouant des rôles essentiels de stockage et de structure dans la nature (D'Ayala et al., 2008). 

Issus de sources renouvelables comme les algues, les plantes et les microorganismes. Ils se 

forment par des liaisons glycosidiques entre sucres, et peuvent aussi se lier à d'autres 

molécules (protéines, lipides). Ils sont cruciaux pour la communication cellulaire, l'adhésion, 

la reconnaissance immunitaire et la régulation de la coagulation sanguine. Grâce à leur 

caractère renouvelable, leur biocompatibilité et leur biodégradabilité, ils sont largement 

utilisés dans les industries alimentaire, pharmaceutique et médicale (Benalaya et al., 2024). 

Les polysaccharides naturels sont souvent utilisés comme anti-inflammatoires naturels de 

choix (Kong et al., 2022).    

II.2. Propriétés biologiques des polysaccharides d’Arthrospira platensis 

Les polysaccharides issus de microalgues se distinguent par leur sécurité, biocompatibilité, 

biodégradabilité, stabilité et polyvalence. Les polysaccharides d’Arthrospira platensis attirent 

un grand intérêt grâce à leurs activités biologiques remarquables, notamment leurs propriétés 

anti-inflammatoires, immunorégulatrices, antivirales et antioxydantes (Banti et al., 2025).  

II.2.1. Activité anti-oxydante 

Les polysaccharides d’Arthrospira platensis (PSP) sont reconnus pour leur puissante activité 

antioxydante. Cette efficacité est attribuée non seulement aux groupes sulfate des 

polysaccharides, qui favorisent le piégeage des radicaux libres, mais aussi à la présence de 

composés bioactifs essentiels tels que la phycocyanine, le β-carotène, ainsi que diverses 

vitamines et minéraux. Un exemple d’un modèle cellulaire d'ototoxicité (cellules HEI-OC1), 

les polysaccharides ont montré une protection notable contre les dommages du cisplatine 

(médicament autotoxique (Goulamabasse, 2018 ; Banti et al., 2025).  

II.2.2. Effet immuno-modulateur 

Les PSP démontrent un puissant effet immuno modulateur. Ils protègent contre la 

myélosuppression en augmentant les indices des organes immunitaires (thymus et rate) et en 



Chapitre I                                                                                                Revue bibliographique 

10 

 

stimulant la production des globules blancs et de lymphocytes. Ils permettent ainsi la 

production de cytokines clés (TNF-α, IL-10, IFN-γ) et améliorent l'activité phagocytaire des 

macrophages. Leurs mécanismes d'action incluent l'activation des voies TLR4, /NF-kB, ce qui 

entraîne une production accrue de médiateurs immunitaires comme le NO, l'IL-6 et le TNF-α, 

confirmant leur potentiel en tant qu'agents immunostimulants (Wu et al., 2020).  

II.2.3. Effet anti-inflammatoire 

Le Se-SPP, un polysaccharide à base de sélénium issu de Spirulina, a démontré sa capacité à 

atténuer les dommages et l'inflammation hépatiques induits par le cadmium chez la souris, en 

agissant principalement comme un prébiotique. Il améliore la fonction hépatique en stimulant 

les enzymes antioxydantes et en modulant les cytokines inflammatoires, tout en restaurant 

l'intégrité de la barrière intestinale et en rééquilibrant le microbiote. Cette modulation, est 

cruciale pour la réduction de l'inflammation hépatique et dans la protection contre la toxicité 

du cadmium (Zhou et al., 2022). 

II.2.4. Effet analgésique 

 Les cyanobactéries sont reconnues pour leurs propriétés thérapeutiques variées, incluant des 

effets analgésiques, anti-inflammatoires et sédatifs, comme l'ont démontré de précédentes 

études sur diverses espèces et même sur leurs toxines. Parmi elles, Spirulina sp se distingue 

par son large éventail d'activités biologiques, avec la phycocyanine, une de ses protéines, 

étant une molécule bioactive d'intérêt majeur en pharmacie. Les recherches actuelles 

suggèrent que l'effet analgésique d'un extrait de S. platensis, principalement composé de 

polysaccharides et de petits peptides, pourrait être lié à son action inhibitrice sur les voies 

inflammatoires (Dehghanizadeh et al., 2023).  
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II. Matériel et méthodes 

II.1. Matériel 

II.1.1. Cyanobactéries 

La poudre d’Arthrospira platensis (Figure 5) a été l’objet de la présente étude. Sa biomasse 

sèche a été rassemblée en octobre 2024 suite à une culture réalisée et identifiée par le Dr Ali 

SAGGAI à l’Université Kasdi Merbah d’Ouargla, Algérie. 

 Classe : Cyanophyceae 

 Ordre : Oscillatoriales 

 Famille : Microcoleaceae 

 Genre : Arthrospira 

 Espèce : Arthrospiraplatensis 

(Nowicha-Krawczyk et al., 2019).   

    

 

Figure 5: Spiruline (A. platensis) en poudre (Photo Originale). 

II.1.2. Animaux et conditions d’élevage 

Afin d’évaluer l’activité anti-inflammatoire intestinale des polysaccarides d’Arthrospira 

platensis. L’étude a été réalisée sur 38 souris mâles de la souche BALB/c fournies par 

l’institut Pasteur d’Alger. Les souris ont été élevées au niveau de l’animalerie de l’université 

Abderrehman Mira de Béjaia, reparties en 5 lots dans des conditions d’expérimentations bien 

définies : température de 23±2 °C, cycle de lumière de 12h, des cages ventilées dont un accès 

libre à l’aliment et à l’eau.  

II.2. Méthodes 

II.2.1. Extraction des polysaccharides 

Dix grammes de poudre de spiruline ont été ajoutés à 500 mL d'eau distillée, puis le mélange 

a été soumis à une ultrasonication pendant 50 minutes à 70 ° C. Après cette étape, la solution 

a été centrifugée à 4300 tours/min. Le surnageant obtenu a été concentré à un cinquième de 

son volume initial, puis cinq volumes d'éthanol à 95 % ont été ajoutés. Le mélange a été 

conservé au congélateur pendant une nuit. Le précipité formé a été lavé à l’acétone, filtré sous 

vide, puis séché. Le rendement d’extraction des polysaccharides a été exprimé en pourcentage 

selon la formule suivante : (masse de polysaccharides / masse sèche de poudre de spiruline) × 

100 (Wang et al., 2018). 
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II.2.2. Protocole expérimental et induction de la colite aigue 

L’étude expérimentale de l’activité anti-inflammatoire intestinale des polysaccharides 

d’Arthrospira platensisa été réalisée selon le protocole décrit par (Da Silva et al., 2018), qui 

consiste à induire une colite par l’injection rectale de l’acide 2,4-dinitrobenzène sulfonique 

(DNBS).  

Au cours de cette étude, les souris ont été rétablies en 5 lots, un lot témoin de 4 souris, un lot 

DNBS de 10 souris et 3 lots de traitement de 8 souris chacun.  

Les souris ont été privées de nourriture une nuit avant le début de l’expérience, avec un accès 

libre à l’eau. Le premier jour de l’expérience, les souris ont été anesthésiées, puis chaque lot a 

reçu sa dose de DNBS par voie rectale sauf le lot non malade (témoin), ensuite les souris ont 

été mises en position vertical, d’où la tête est vers le bas pendant une durée de 30 sec pour 

éviter l’expulsion de la solution de DNBS. Après 2h, trois doses (25, 50 et 100 mg/kg) de la 

solution des polysaccharides d’Arthrospira platensis ont été administrées par voie orale pour 

les 3 lots de traitement quotidiennement pendant 3 jours.  

                            

  

          

   Figure 6: (A) Administration de la solution des polysaccharides d’Arthrospira platensis par voie 

orale. (B) Injection du DNBS par voie rectale (Photos originales, Animalerie de FSNV, Université 

de Béjaïa). 

Durant toute la période de traitement, les souris ont été mises sous observation. La 

consommation d’eau et d’aliment a été mesurée. Le changement de comportement, ainsi que  

l’apparition des signes de l’inflammation tels que les selles saignantes et la diarrhée ont été 

enregistrées.  

A B 
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Figure 7: Signes de l’inflammation intestinale chez les souris BALB/c après administration du DNBS 

(Photo originale, Animalerie de FSNV, Université de Bejaïa). 

Le troisième et dernier jour de traitement, et après traitement par les polysaccharides, les 

souris ont été anesthésiées et sacrifiées par dislocation cervicale. Le côlon de chaque souris a 

été récupéré.  

Le poids et la longueur des rates ont été mesurées tel quelles sans subir aucun changement, 

par contre les côlons ont été d’abord rincés avec de l’eau physiologique puis pesés, mesurés et 

ouverts. Une partie de 1cm a été coupée, mise dans la solution de formaldéhyde de 10% (pour 

les préserver) et destinée pour l’étude histologique. Le reste du côlon a été utilisé dans l’étude 

biochimique.        

II.2.3. Etude biochimique des marqueurs de l’inflammation intestinale 

Dans cette recherche, on a procédé à un dosage de certains marqueurs du stress oxydatif et de 

l’inflammation, à savoir la catalase, le glutathione (GSH), le malondialdehyde (MDA), et 

enfin la ⅯPO. Avant d’effectuer ces dosages biochimiques, nous avons commencé par une 

étape essentielle qui consiste à préparer l’homogénat. Après la décongélation, les côlons ont 

été homogénéisés à l’aide d’un homogénéisateur. Les différents tubes ont subis une première 

centrifugation à 4°C pendant 10 min à 7000 g pour séparer les débris cellulaires. Une 

deuxième centrifugation a été réalisée à 3000 g pendant 30 min, pour isoler le surnageant 

post-mitochondriale (PMS).  
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a- Décongélation                                b -  Homogénéisation                               c-  Centrifugation  

     Figure 8: Différentes étapes de la préparation de l’homogénat (Photos originales, Animalerie 

FSNV, Université de Béjaïa). 

II.2.3.1. Dosage de glutathion réduit (GSH) 

Un volume de 500 µl du surnageant a été prélevé, puis 500 µl d'acide sulfosalicylique à 4 % y 

ont été ajoutés. Le mélange a été incubé pendant 1 heure à 4°C, suivi d'une centrifugation à 

1200g pendant 15 minutes à 4°C. Par la suite, 100 µl du nouveau surnageant ont été pris et 1,7 

ml de tampon à pH 7.4 y ont été ajoutés. Un volume de 200 µl de solution de DTNB a été 

additionné à chaque échantillon. La lecture de l'absorbance à 412 nm après 5 minutes 

d'incubation (Ellman 1959).  

II.2.3.2. Dosage de myéloperoxydase (MPO) 

Pour évaluer l'activité de la myéloperoxydase (MPO), 100 µl de surnageant (PMS) ont été 

mélangés à 2,9 ml de tampon phosphate (pH 6) contenant 0,167 mg/ml de chlorhydrate d'O-

dianisidine et 0,0005 % de peroxyde d'hydrogène. La cinétique a été mesurée à 460 nm toutes 

les 30 secondes pendant 3minutes (krawisz et al., 1984).  

II.2.3.3. Dosage de malondyaldéhyde (MDA) 

Un volume de 200 µl du surnageant a été récupéré et mélangé avec 200 µl de TCA (35%). 

Une période d'incubation a ensuite été réalisée pendant 1 heure à 4°C. Puis, une centrifugation 

à 1466g a été effectuée pendant 10 minutes. Un volume de 300 µl du surnageant a été ajouté à 

300 µl d'une solution (SDS, TBA, ED). Le mélange a été chauffé pendant 1 heure à 95°C, 

puis laissé refroidir pendant 10 minutes avant de mesurer la DO à 532 nm (Ohkawa et al., 

1979).  
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II.2.3.4. Dosage de catalase (CAT) 

À 50 µl de surnageant, 1,95 ml de tampon phosphate (pH 7,4) ont été incorporés. La réaction 

a été déclenchée avec 1 ml de substrat (H₂O₂ à 0,2%). La cinétique réactionnelle a été suivie 

par spectrophotométrie  à 240 nm toutes les 30 secondes pendant 3 minutes (Claiborne 

1985).  

II.2.3.5. Etude histologique 

Pour faciliter l’étude des tissus, il est nécessaire de réaliser une coupe histologique, réalisée au 

niveau de laboratoire d’histopathologie, faculté de médecine, à l’université d’Aboudaou 

Béjaia. Dans cette étude, des coupes histologiques des colons ont été préparées et conservées 

dans une solution de formol à 10%. Les différentes étapes de réalisation de cette étude 

histologique  sont présentées comme suit :  

a) Macroscopie 

Dans cette première étape, les différents échantillons ont été placés dans des histocassettes, 

puis émergés et conservés dans une solution de formol à 10%.  

b) Déshydration 

Cette étape a comme objectif d’éliminer le maximum d’eau des milieux intra et extracellulaire 

des échantillons et la remplacer avec la paraffine. Elle a été réalisée grâce à un automate 

constitué de douze bains, comme suit :  

- Huit bains de concentrations croissantes d’éthanol d’une durée de 45 min chacun.  

- Deux bains de xylène, qui agit comme un intermédiaire, 30 min chacun.  

- Deux bains de paraffine, pendant une durée de 90 min chacun.  

c) Enrobage   

Les échantillons déshydratés ont été enrobés avec la paraffine, formant des blocs de 

paraffine, à l’aide d’une station d’enrobage ; toute en le réglant sur une température de 

70 °C pour faire fondre la paraffine, et placer les échantillons dans des moules. 

Ensuite, ces derniers ont été placés sur la plaque réfrigérante pour faciliter leur 

démoulage.  

d) Microtomie  

Elle a été réalisée avec un microtome et se déroule en deux étapes essentielles, dont la 

première est nommée "le dégrossissement", qui a pour but d’éliminer l’excès de la 
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paraffine, sur un diamètre de 20 µm. La deuxième étape est bien "l’étalement" qui 

consiste à faire des coupes minces de 2 µm, recueillies dans des lames marquées, 

plongées dans de l’eau chaude.  

e) Déparaffinage  

Les coupes réalisées ont été mises à l’étuve à 84 °C pendant toute une nuit.  

f) Coloration  

Après être déparaffinées, la procédure est comme suit : 

- Les coupes ont été mises dans un bain de xylène, pendant une durée de 30 minutes, 

c’est l’étape d’éclaircissement.  

- Les lames ont été ensuite transférées dans un bain d’éthanol absolu pendant 10 

minutes, c’est la déshydratation.  

- Par la suite, elles ont été plongées dans un bain d’eau, pendant 10 minutes, c’est 

l’étape d’hydratation.  

- Pour la coloration des noyaux cellulaires en bleu-violet, les lames ont été immergées 

dans un bain d’hématoxyline pendant 4 min, puis bien rincées à l’eau.  

- A la fin, et pour effectuer une coloration cytoplasmique, les lames sont colorées dans 

un bain d’éosine pendant 4 min suivies d’un rinçage à l’eau.          

g) Montage des lames 

Les coupes ont subis une étape de rinçage, elles ont été plongées successivement dans des 

bains d’éthanol, éthanol/xylène, deux bains de xylène. Ensuite, les différents échantillons ont 

été fixés avec la colle ‘Eukitt’, puis protégées par des lamelles. Cette étape a été réalisée sous 

la haute. 

h) Observation  

L’étape de l’observation a été réalisée sous microscope optique, avec les grossissements x4 et 

x10.  

 

 

  



Chapitre II                                                                                                 Matériel et Méthodes 

17 

 

 

 

a) Macroscopie 
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c) Enrobage 

 

d) Microtomie 

 

         e) Déparaffinage   

 

f) Coloration  

 

g) Montage 

 

          h)  Observation  

 

 

Figure 9: Etapes des coupes histologiques (Photos originales, Faculté de Médicine, Université de 

Béjaïa). 
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II.2.4. Analyse statistique 

Toutes les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± écart type (SD). L'analyse 

statistique a été effectuée à l'aide du logiciel Graph Pad Prism (version 8.0.2.263). Les 

comparaisons entre les groupes ont été réalisées au moyen d'une analyse de variance 

(ANOVA) suivie du test de Dunnett pour déterminer les différences significatives. Une valeur 

de p < 0.05 a été considérée comme statistiquement significative. 

 
 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 
Chapitre III 

Résultats et discussion 

 

 

 



Chapitre III                                                                                             Résultats et Discussion 

19 

 

III. Résultats et discussion 

III.1. Résultats 

   L’objectif de cette étude est d’évaluer l’effet anti-inflammatoire intestinal des 

polysaccharides issus d’une algue nommée Arthrospira platensis sur un modèle de colite 

induite par le DNBS chez des souris males de la souche BALB/c.  

   Notre recherche vise à identifier cet effet, en se concentrant d’abord sur les signes cliniques 

d’inflammation intestinale tels que le poids corporel, l’émergence de diarrhée et des selles 

sanglantes ainsi la consommation de nourriture et d’eau. Nous avons aussi tenu compte de la 

morphologie des colons et le rapport poids (P) / longueur (L) pour chaque souris. Les résultats 

des analyses biochimiques des biomarqueurs de l’inflammation et du stress oxydatif : catalase, 

ⅯPO, ⅯDA et GSH ont été aussi déterminés. 

III.1.1. Effet de l’EPS sur la morphologie des côlons 

     Dans le but de démontrer l’action inflammatoire du DNBS et l’effet anti-inflammatoire de 

l’extrait polysaccharidique, l’un des paramètres évalués était la surveillance du poids corporel 

des souris tout au long de la période de l’expérimentation, avant et après le déclanchement de 

la colite. Avant l’administration du DNBS par voie rectale, l’évaluation du poids était d’une 

manière normale chez tous les lots. Après l’induction de la colite, une perte de poids 

significative a été observée, comparativement au groupe témoin (non malade), accompagnée 

d’une apparition de diarrhée sanglante. Le traitement avec les différentes doses (25, 50, et 100 

mg/kg) des polysaccharides d’Arthrospira platensisa amélioré le poids des souris par rapport 

au lot malade, d’une manière dose-dépendante (Figure 10).  

                                       

Figure 10: Evaluation du poids corporel des souris. EPS : extrait polysaccharidique. 
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Après le sacrifice des souris, le rapport P/L qui est considéré comme un indicateur important 

de la gravité de l’inflammation induite, est calculé. Nous avons constaté que ce dernier est 

significativement élevé chez le lot traité par le DNBS (47,92 ± 3,64) par rapport au lot témoin 

(non malade) (32,98 ± 3,97), avec une différence très significative (p< 0,001). Par contre chez 

les lots qui ont reçu des doses différentes d’EPS (25, 50 et 100 mg/kg), le rapport a été 

diminué d’une manière dose-dépendante, plus précisément la dose 100 mg/kg (38,19 ± 1,54)  

(Figure 12). Ces résultats confèrent que le traitement avec les polysaccharides issus 

d’Arthrospira platensis a amélioré les poids des colons ainsi que leurs langueurs ce qui révèle 

des propriétés anti-inflammatoires.   

 

    

 

   

  

 

  

 

 

  

 

 

  

 

Figure 11: Morphologie des colons de chaque lot pour les différents traitements (Photos originales, 

Animalerie de FSNV, Université de Bejaia). 

 

 

 

Témoin DNBS 25 mg/kg 50 mg/kg 100 mg/kg 
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Figure 12:Effets de L’extrait polysaccharidique (EPS) (25, 50 et 100mg/kg) sur l’évolution du rapport   

poids / longueur en mg/cm dans un modèle de souris colitique induite par DNBS. Les données sont 

statistiquement exprimées (*P <0,05. ** P<0,01. *** P< 0,001). 

III.1.2. Effet des EPS sur les marqueurs biochimiques 

Les variations de la teneur en MPO chez les souris du groupe témoin (non-malade), coliques 

ainsi que les souris traitées par l’extrait polysaccharidique sont représentées dans la Figure 13. 

Le lot malade (DNBS) a présenté un taux significativement plus élevé d’activité de MPO 

(156,92 ± 25,91) par rapport au lot non-malade, cette différence est hautement significative 

(p< 0,001). En revanche, l'administration de différentes doses d'EPS (25, 50 et 100 mg/kg) a 

entraîné une réduction significative de l’activité de MPO (p< 0,001) pour chaque groupe traité, 

dont la dose de 100 mg/kg produisant une activité de MPO similaire à celle observée chez le 

lot non-malade (29,78 ± 6,24).  

 

Figure 13:Evaluation de l’activité de l’MPO chez les différents groupes expérimentaux. 
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La catalase, un autre biomarqueur de l'inflammation, a également été étudiée (figure 

14). L’activité de catalase chez les souris malades était significativement plus faible (49,33 ± 

8,81) que chez les témoins sains (104,54 ± 16,16), indiquant ainsi une perturbation de 

l’équilibre antioxydant (p< 0,01). Cependant, l'administration d'EPS a entraîné une 

augmentation dose-dépendante de l'activité de cette enzyme. La dose de 100 mg/kg d'EPS 

s'est avérée particulièrement efficace (100,68 ± 19,04), restaurant cette activité à un niveau 

comparable à celui des souris saines (104,54 ± 16,16). 

                                      

Figure 14:Evaluation de l’activité de la catalase chez les différents groupes expérimentaux. 
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l'administration de l'extrait polysaccharidique (EPS) a entraîné une réduction dose-dépendante 

des taux de MDA. La dose 50 mg/kg a réduit le taux de MDA (p<0,05), de plus la dose 100 

mg/kg a diminué d’une manière très significative ce dernier (3,45 ± 1,69 ; p<0,01) à un 

niveau très similaire du groupe témoin, suggérant un effet protecteur contre le stress oxydatif 

et l'inflammation (Figure 15). 
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Figure 15: Evaluation de la concentration de la MDA chez les différents groupes expérimentaux 

La Figure 16 présente les concentrations de glutathion réduit (GSH) dans le tissu du 

côlon. Après l'induction de la colite, on observe une diminution des taux de GSH chez les 

souris malades (6,53 ± 0,35) en comparaison avec les souris saines (10,72 ± 0,59), avec une 

signification statistique très élevée (p< 0,001). En revanche, le traitement avec l’EPS a 

conduit à une augmentation significative des concentrations de cette enzyme par rapport aux 

souris malades, démontrant un effet bénéfique des trois doses étudiées (25, 50 et 100 mg/kg).   

                                             

       Figure 16: Evaluation de la concentration de la GSH chez les différents groupes expérimentaux. 

N.S : Non significative.  
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microscopiques d'inflammation. Chez les souris non traitées souffrant de colite, on a observé 

une destruction des cellules épithéliales, menant à la dégénérescence des cryptes intestinales 

et à une désorganisation du tissu. Comme le montre la Figure 17, le lot témoin (A) et le lot 

traité avec 100 mg/kg (E) présentent une architecture cellulaire normale de la muqueuse 

colique, tandis que le lot DNBS (B) et les lots traités avec des doses plus faibles de 

polysaccharides (25 mg/kg C, 50 mg/kg D) montrent des niveaux variés de dommages et de 

désorganisation, avec une amélioration dose-dépendante à mesure que la concentration des 

polysaccharides augmente. L'administration de l’EPS a permis au tissu de se régénérer, 

restaurer l'architecture cellulaire normale et maintenir l'intégrité de l'épithélium intestinal.  

   

 

  

 

                            

Figure 17: Effet des polysaccharides d’Arthrospira platensis sur l’aspect cellulaire dans un modèle de 

colite induite par le DNBS. Section histologique de la muqueuse colique colorée. (A) (lot témoin), (B) 

(lot DNBS), (C) (lot 25 mg/kg), (D) (lot 50 mg/kg), (E) (lot 100 mg/kg). Grossissement x4. 

A B C 

D E 
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III.2. Discussion 

    Notre étude a pour objectif d'évaluer l'effet anti-inflammatoire de l’extrait 

polysaccharidique. Pour ce faire, nous avons utilisé un modèle de colite aigue induite par le 

DNBS, un modèle bien établi qui reproduit les mêmes caractéristiques de la maladie de Crohn 

(MC) chez l'humain (Randhawa et al., 2014). Dans la première phase de notre étude, nous 

avons surveillé et mentionné les symptômes cliniques chez les différents groupes de souris 

notamment le poids corporel, la perte d'appétit, la diarrhée et, plus spécifiquement, les 

saignements. Durant toute la période de l’expérimentation, aucun des signes clinique n’est 

apparu chez les souris saines. En revanche, les souris atteintes de colite ont développé un état 

de pathologie, caractérisé par des symptômes comme une perte de poids significative, une 

diminution de la consommation de l’eau et de l’aliment, une diarrhée, un changement de la 

consistance des selles ainsi que des saignements. Ces résultats ont été déjà démontré par 

Araújo et ses collaborateurs, ainsi que d’autres (Araújo et al., 2017 ; Da Silva et al., 2018) .                               

 Tel que précédemment évoqué, nous avons constaté une augmentation significative du 

rapport P/L dans le groupe colique par rapport aux autres groupes traités (Figure 11). Le 

rapport P/L est un indicateur crucial de l'inflammation intestinal (Sotnikova et al., 2013), son 

augmentation est cohérente avec les signes typiques d'inflammation, tels que le 

raccourcissement, le gonflement de la paroi du côlon et la présence de selles plus foncées et 

moins solides par rapport aux groupes sains et traités (Araújo et al., 2017). Le traitement 

avec l’EPS a diminué d’une manière remarquable ce rapport d’une manière dose-dépendante 

ce qui prouve la diminution du poids du colon et le retour à la langueur normale.  

         La pathogenèse des maladies inflammatoires chroniques de l'intestin (MICI) est le 

résultat d'une interaction complexe. Les macrophages activés jouent un rôle central en 

produisant des cytokines inflammatoires dans l'intestin. Ils agissent avec les cellules 

présentatrices d'antigènes (APC) et divers types de lymphocytes T auxiliaires (Th1, Th2, 

Th17, et cellules T régulatrices). L'équilibre entre les cytokines pro-inflammatoires (comme le 

TNF-α, l'IL-6) et anti-inflammatoires (comme l'INF-γ, l'IL-4, l'IL-10) est crucial, car un 

déséquilibre contribue directement au développement de ces maladies (Sanchez-Muñoz et 

al.,2008).  

      Il est de plus en plus évident que des niveaux élevés de malondialdéhyde (MDA) dans les 

tissus et le sang sont associés à plusieurs maladies humaines, incluant l'inflammation 

(Raghavan et al., 2012). Le MDA est couramment utilisé comme indicateur de dommages 
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oxydatifs et comme marqueur de la peroxydation lipidique causée par les radicaux libres. Des 

études antérieures ont également montré que les traitements antioxydants et anti-

inflammatoires peuvent diminuer les taux de MDA et augmenter le superoxyde dismutase 

(SOD) dans la rectocolite hémorragique (RCH) (Zhou et al., 2006).Des études récentes ont 

prouvé la capacité des polysaccharides d’Arthrospira platensis à réduire des marqueurs 

d'inflammation comme le TNF-α et l'IL-6, suggérant ainsi des applications thérapeutiques 

anti-inflammatoires (Dehghanizadeh et al., 2023).  

       La myéloperoxydase (MPO) est une enzyme importante du système immunitaire inné. 

Elle est  cruciale pour la défense de l'organisme, mais elle aussi contribue au développement 

de nombreuses pathologies inflammatoires chroniques. En tant qu'enzyme clé, la MPO est 

principalement synthétisée et libérée par les neutrophiles (Davies and Hawkins, 2020). En se 

référant à nos données, le taux de MPO a été significativement élevé chez le lot de DNBS par 

rapport au lot non malade, ce qui reflète l’intensité de la réponse inflammatoire. Ces résultats 

sont similaires à ceux obtenus par Da Silva et al., (2018). Une réduction de la MPO peut 

entraîner une diminution de l'inflammation (Aratani, 2018). Ce principe a été déjà confirmé 

par nos résultats, l'EPS, à toutes les doses testées (25, 50, et 100 mg/kg), a significativement 

diminué l'inflammation colique causée par le DNBS. Cette action s'est manifestée par le 

retour de l'activité MPO à des niveaux équivalents à ceux du groupe sain. 

     La catalase est une enzyme antioxydante essentielle qui transforme le peroxyde 

d'hydrogène (H₂O₂) en eau et en oxygène. Elle est l'un des principaux antioxydants de 

première ligne, crucial pour combattre le stress oxydatif. Des études récentes, utilisant des 

modèles animaux de colite, ont montré que diverses stratégies antioxydantes, basées sur 

l'action de la catalase qui catabolise les superoxydes, sont efficaces pour diminuer les lésions 

inflammatoires. Il est suggéré que les modifications de l'homéostasie du microbiote intestinal 

induites pourraient expliquer la réduction observée de l'activité de la catalase (Rochat et al., 

2007 ; Hamza et Hadwan, 2019). Ces mêmes résultats ont été obtenus lors de notre étude, ou 

la catalase a été significativement réduite dans le lot malade par rapport au lot sain. Le 

traitement avec l’EPS a  restauré les taux de cette enzyme, et cet effet était dose-dépendant.  

         Le stress oxydatif, résultant ď'un déséquilibre entre la production d'espèces pro-

oxydantes ROS/RNS, métabolites de MP et les défenses antioxydantes enzymatiques telles 

que la CAT, et non-enzymatiques comme le GSH, constitue un mécanisme 

pathophysiologique critique des MICIs, compromettant l'homéostasie cellulaire par 

l'incapacité à neutraliser efficacement les radicaux libres (Krzystek-korpacha et al., 2020). 
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Le processus inflammatoire actif est associé à la production et à la libération des espèces 

réactives d’oxygène ROS par les cellules immunitaires déclenchant ainsi un stress oxydatif. 

Ce phénomène, aggravé par les cytokines et les chimiokines inflammatoires, est un facteur clé 

dans les MICI. Les ROS agissent sur des voies de signalisation importantes comme NF-kB, 

essentielles à la défense contre ce stress. De plus, le glutathion (GSH), un antioxydant majeur, 

protège les cellules des radicaux libres et soutient d'autres enzymes antioxydantes, renforçant 

ainsi les défenses cellulaires face aux ROS. Plusieurs études ont montré qu'un déséquilibre 

entre des niveaux élevés d’espèces réactives d’oxygène et des niveaux faibles d'antioxydants 

est directement lié au développement des MICI (Sahoo et al., 2023). Ces résultats ont été déjà 

approuvés lors de notre études, d’où les taux de GSH est réduit dans le lot de DNBS, par 

rapport au lot témoin et de traitement, impliquant ainsi une inflammation. 

       D’après un point histologique, l'administration de DNBS a entraîné des dommages 

importants, se manifestant par un score macroscopique élevé et des altérations notables au 

niveau du côlon distal, qui est apparu dilaté, épaissi, hautement vascularisé, et présentait 

systématiquement des lésions majeures.  

       La barrière intestinale est une entité dynamique et complexe. Sa fonction principale est de 

protéger l'organisme en limitant l'accès du contenu de la lumière intestinale, notamment les 

composants bactériens du microbiote, au milieu intérieur et à la circulation sanguine. Cette 

protection est assurée par des éléments mécaniques et chimiques, tels que la bile, les sucs 

gastriques et pancréatiques, ainsi que par les bactéries commensales, leurs métabolites et leurs 

substances antimicrobiennes, qui défendent la lumière intestinale contre les bactéries 

pathogènes (Genser et al., 2016 ; Di Vincenzo et al., 2024). L'altération de la barrière 

intestinale, souvent appelée intestin perméable ou syndrome de fuite de la paroi intestinale, 

est une condition qui peut être déclenchée par divers facteurs. Parmi les causes principales, les 

infections bactériennes, le stress oxydatif, l'exposition chronique aux allergènes et la dysbiose. 

Ce dysfonctionnement de la barrière intestinale est malheureusement lié au développement de 

nombreuses pathologies, c’est le cas des MICI (Di Vincenzo et al., 2024).  
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Conclusion et perspectives 

     Dans cette étude, nous avons exploré l'effet anti-inflammatoire intestinal des 

polysaccharides extraits de la microalgue Arthrospira platensis.  

Les résultats obtenus au cours de notre travail ont démontré l’efficacité significative des 

polysaccharides extraits d’Arthrospira platensis, mieux connue sous le nom de la Spiruline, 

dans l’atténuation de la colite induite par le DNBS chez les souris BALB/c. Le traitement a 

permis une amélioration notable des marqueurs biochimiques de l’inflammation, notamment 

la catalase, le glutathion GSH, le malondialdéhyde MDA et la myéloperoxydase MPO. 

Parallèlement, les observations histologiques ont confirmé une réduction importante des 

lésions coliques, une meilleure régénération tissulaire, ainsi qu’une diminution du rapport P/L 

des côlons, indicateur classique de l’inflammation et de l’œdème. 

Ces résultats renforcent le positionnement thérapeutique d’Arthrospira platensis, déjà connue 

pour ses multiples vertus. En plus de ses propriétés antioxydantes et anti-inflammatoires, elle 

est connue pour favoriser la restauration de la barrière intestinale, moduler positivement le 

microbiote intestinal et stimuler les processus de réparation tissulaire. Cette richesse 

fonctionnelle suggère que la Spiruline pourrait jouer un rôle bien plus large que celui de 

simple complément alimentaire. 

Malgré les observations prometteuses, cette étude reste limitée et appelle à des investigations 

moléculaires plus poussées, incluant des analyses par HPLC et spectroscopie de masse, pour 

identifier les molécules responsables des effets notés, et mieux comprendre les mécanismes 

d'action et les interactions moléculaires. Cette démarche est essentielle pour valoriser 

pleinement le potentiel thérapeutique de l 'Arthrospira platensis, standardiser son utilisation et 

permettre des études précliniques et cliniques plus ciblées, contribuant ainsi à une meilleure 

compréhension de ses effets et à l'identification d'autres indications médicales.  
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 Liste des produits  

 Acide trichloroacétique (TCA 35%)  

 DNBS  

 Eau distillée  

 Ethanol à 96%  

 Eukitt 

 Eosine  

 Formol  

 Hématoxyline de Mayer  

 Paraffine  

 Peroxyde d’hydrogène (H₂O₂) 0,2%  

 Tampon phosphate (PBS)  

 Tampon phosphate salin (PBS)  

 Xylène 

 

 Liste d’équipements  

 Appareille d’enrobage 

 Automate de déshydratation  

 Balance  

 Barreaux magnétiques 

 Béchers et éprouvettes  

 Cages  

 Ciseaux et pinces 

 Entonnoirs  

 Histocassettes 

 Hotte  

 L’étuve  

 Lames et lamelles  

 Micropipette et épendorfs 

 Microscope  

 Microtome  

 Plaque agitatrice  
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 Plaque chauffante  

 Réfrigérant  

 Règles  

 Seringue  

 Sonde  

 Soxhlet 

 Spatules  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Résumé 

L'Arthrospira platensis, une microalgue largement valorisée dans l'industrie pharmaceutique, est 

reconnue pour sa composition riche en composés bioactifs aux propriétés avérées. Cette étude s'est concentrée 

sur l'évaluation de l'effet anti-inflammatoire intestinal des polysaccharides issus d'Arthrospira platensis. 

L'objectif était de déterminer leur efficacité contre la colite ulcéreuse, induite par le DNBS chez des souris mâles 

BALB/c. Deux approches complémentaires ont été mises en considération, notamment une quantification des 

biomarqueurs biochimiques clés, qui sont la catalase, la MPO, le GSH et le MDA et une analyse histologique 

détaillée des tissus de la muqueuse colique. Les résultats obtenus ont confirmé que le traitement avec ces 

polysaccharides entraînait une réduction notable de l'inflammation intestinale. Cette action bénéfique s'est 

traduite par une diminution significative des niveaux de MPO et de MDA, indiquant une atténuation du stress 

oxydatif et de la réponse inflammatoire. Simultanément, une augmentation des concentrations de catalase et de 

GSH a été observée, soulignant le rôle protecteur et antioxydant des polysaccharides. Ces découvertes mettent en 

lumière le potentiel thérapeutique prometteur des polysaccharides d'Arthrospira platensis dans la prise en charge 

des affections inflammatoires intestinales. 

Mots clés : MICI, polysaccharides, Arthrospira platensis, DNBS, anti-inflammatoire.  

Abstract  

Arthrospira platensis, a microalga widely valued in the pharmaceutical industry, is recognized for its 

rich composition of bioactive compounds with proven properties. This study focused on evaluating the intestinal 

anti-inflammatory effect of polysaccharides (PSP) derived from Arthrospira platensis. The objective was to 

determine their efficacy against ulcerative colitis, induced by DNBS in male BALB/c mice. Two complementary 

approaches were considered: a quantification of key biochemical biomarkers, catalase, MPO, GSH, and MDA 

and a detailed histological analysis of the colonic mucosal tissues. The results confirmed that treatment with 

these polysaccharides led to a significant reduction in intestinal inflammation. This beneficial action was 

reflected in a significant decrease in MPO and MDA levels, indicating an attenuation of oxidative stress and the 

inflammatory response. Simultaneously, an increase in catalase and GSH concentrations was observed, 

highlighting the protective and antioxidant role of the polysaccharides. These findings underscore the promising 

therapeutic potential of Arthrospira platensis polysaccharides in managing intestinal inflammatory conditions. 

Key words: IBD, polysaccharides, Arthrospira platensis, DNBS, anti-inflammatory.  

 ملخص 

بلاتنسيس، وهي طحالب دقيقة ذات قيمة عالية في الصناعة الدوائية، معترف بها بتركيبتها الغنية بالمركبات النشطة  الأسبيرولينا

المستخلصة من  (PSP) بيولوجيًا ذات الخصائص المثبتة. ركزت هذه الدراسة على تقييم التأثير المضاد للالتهابات المعوية للسكريات المتعددة

تم  .BALB/c في ذكور فئران DNBS بلاتنسيس. كان الهدف هو تحديد فعاليتها ضد التهاب القولون التقرحي، المستحث بواسطة الأسبيرولينا

، وتحليل نسيجي مفصل لأنسجة MDA، وMPO ،GSHاد مقاربتين متكاملتين: تحديد كمية المؤشرات الحيوية الكيميائية الرئيسية، الكاتالاز، اعتم

يد في ير المفالغشاء المخاطي للقولون. أكدت النتائج أن العلاج بهذه السكريات المتعددة أدى إلى انخفاض كبير في الالتهاب المعوي. انعكس هذا التأث

، مما يشير إلى تخفيف الإجهاد التأكسدي والاستجابة الالتهابية. في الوقت نفسه، لوحظ ارتفاع في MDAو MPO انخفاض كبير في مستويات

جية ، مما يسلط الضوء على الدور الوقائي والمضاد للأكسدة للسكريات المتعددة. تؤكد هذه النتائج على الإمكانات العلاGSHتركيزات الكاتالاز و

  .بلاتنسيس في إدارة حالات الالتهابات المعوية الواعدة لسكريات الأسبيرولينا

 .، مضاد للالتهاباتDNBSبلاتنسيس،  ، السكريات المتعددة، الأسبيرولينا(IBD) داء الأمعاء الالتهابي الكلمات المفتاحية:


