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Les habitudes alimentaires ont considérablement évolué depuis le milieu du 20éme 

siècle. Le rapport commun de l’OMS st de la FAO de 2002 intitulé «Alimentation, 

nutrition et prévention des maladies chroniques », une alimentation riche en graisses et en 

aliments à forte densité énergétique, centrée autour d’aliments d’origine animale, a 

remplacé l’alimentation traditionnelle principalement basée sur des aliments d’origine 

végétale. 

Cette nouvelle tendance a provoqué, l’augmentation de la prévalence des maladies 

chroniques évitables d’origines nutritionnelles telles que l’obésité, le diabète, les maladies 

cardiovasculaires, les cancers et ostéoporose principalement (OMS, 2002).    

Le diabète est une maladie complexe, tant par ses mécanismes physiopa-

thologiques, que par son déterminisme génétique, ainsi que la genèse de ses 

complications. C’est un groupe hétérogène de maladies métaboliques, dont la 

caractéristique principale est une hyperglycémie résultant d’un défaut de sécrétion, 

d’action de l’insuline ou de ces deux anomalies associées (OMS, 2002a).  

En plus des complications aiguës du diabète (hyperglycémie, acidocétose et/ou 

syndrome hyperosmolaire), l’hyperglycémie chronique provoque des complications 

dégénératives, plus ou moins, graves touchant le cœur, les vaisseaux, les yeux, les 

reins et les nerfs (Capet et al., 1999). 

L’impact de cette pathologie sur les systèmes de santé est très lourd à travers les 

pertes humaines, aux coûts liés aux traitements, à la prise en charge et aux complications. 

Le traitement actuel du diabète de type 2 vise à soigner et non à guérir la maladie. 

Il repose, d’une part, sur l’amélioration de la sensibilité à l’action de l’insuline par 

l’activité physique régulière, les  mesures diététiques et  les  médicaments insulino-

sensibilisateurs, d’autre part, sur l’amélioration de la sécrétion d’insuline par les 

médicaments insulino-sécréteurs (Charbonnel et Cariou, 1997). 

La  médecine  traditionnelle  basée  sur  l’utilisation  des  plantes  médicinales  

pour  le traitement de nombreuses maladies, dont le diabète sucré, continue à être 

sollicitée avec une augmentation de plus en plus remarquable cette dernières décennie.    
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Selon l'OMS, près de 80% des populations des pays en voie de développement de 

la région d’Afrique ont recours à la médecine traditionnelle (Farnsworth et al., 1985; 

OMS, 2002b). 

La valorisation des ressources naturelles est une préoccupation qui devient de plus 

en plus importante dans de nombreux pays. Ainsi, depuis son assemblé générale, l’OMS 

recommande l’évaluation   de l’innocuité et de l’efficacité des médicaments à base des 

plantes en vue de standardiser   leur usage et les intégrés dans les systèmes   de soins 

conventionnels (OMS, 2000). 

Partant de ces observations, est ce que l’usage des plantes médicinales comme 

remède dans le traitement de diabète est-il justifié ? Possède-t-il des propriétés anti-hyper 

glycémiques? 

 

Ce travail s’inscrit dans le cadre de la valorisation d’une plante de  la région 

méditerranée  d’intérêt thérapeutique, et d’évaluer l’effet  anti-hyperglycémiant des extraits 

des cette  plante sur des souris Swiss Albinos. 

 

 Pour réaliser cet objectif, la présente étude est divisée en deux parties, dont la 

première est une partie théorique qui vise à présenter l’aspect des maladies nutritionnelles 

et le diabète.  

 La deuxième partie est une partie pratique qui porte sur l’analyse phytochimique 

des extraits de différentes partie de  la planté étudiée, ainsi que la détermination de leur 

activité antioxydante en procédant par plusieurs méthodes (pouvoirs réducteurs et activités 

anti-radicalaires), et l’effet anti-hyperglycémiant de ces extraits in vivo sur 

l’hyperglycémie induite chez des souris Swiss albinos. 
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I-Maladies nutritionnelle : 

L’évolution rapide des régimes alimentaires et des modes de vie, fruit de 

l’industrialisation, de l’urbanisation, du développement économique et de la mondialisation du 

marché, s’est accélérée au cours de la décennie écoulée. Ce phénomène a un effet considérable 

sur la santé et l’état nutritionnel des populations, en particulier dans les pays en 

développement et les pays à économie en transition. Les niveaux de vie se sont élevés, l’offre 

de produits alimentaires s’est élargie et diversifiée, et l’accès aux services s’est développé, 

mais on a aussi observé des conséquences très néfastes, telles que les habitudes alimentaires 

inappropriées, baisse de l’activité physique et augmentation de la consommation de tabac, 

avec un accroissement correspondant des maladies chroniques liées au régime alimentaire, 

notamment chez les pauvres. A cause de cette évolution, les maladies non transmissibles 

chroniques – notamment l’obésité, le diabète sucré, les maladies cardio-vasculaires, 

l’hypertension, les accidents vasculaires cérébraux et certains types de cancer – deviennent des 

causes de plus en plus importantes d’incapacité et de décès prématuré tant dans les pays en 

développement que dans les pays nouvellement développés, ce qui représente un poids 

supplémentaire pour des budgets de santé nationaux déjà surchargés. (OMS, 1990) 

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estime que 9 millions de ces décès ont eu 

lieu avant l’âge de 60 ans et que la majorité de ces décès auraient pu être prévenus. Parmi ces 

décès prématurés, 22% sont des hommes et 35% sont des femmes vivant dans un pays à 

faible revenu (WHO, 2011a).En effet, des problèmes de dénutrition et de carences en 

micronutriments coexistent avec des problèmes de surcharge tels que l’obésité, le diabète 

sucré, l’hypertension et la dyslipidémie : c’est le double fardeau nutritionnel (Doak, et al., 

2005). Ce phénomène est maintenant bien connu dans plusieurs pays à revenu faible et 

moyen (Kolcic, 2012). Il est important de ralentir la progression des maladies chroniques 

dans les PED par la prévention, car les coûts économiques et sociaux de ces maladies sont 

énormes (Abegunde, et al., 2007; Delisle,2008; Seidell, 2005). D’ailleurs, la prévention  

des  maladies chroniques reconnaissait le rôle de la nutrition à l’endroit des maladies 

cardiovasculaires, du diabète et de certains cancers (WHO, 2011b). 
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II-Diabète : 

Le diabète sucré est une affection qui apparaît lorsque le pancréas ne produit pas 

assez d’insuline ou que l’organisme ne peut utiliser de manière efficace l’insuline qui est 

produite. (OMS, 2002a). 

Le diabète sucré se définit  aussi par une hyperglycémie chronique, soit une 

glycémie à jeun supérieure à 1,26g/l (7mmol/l) ou une glycémie supérieure à 2g /l 

(11,1mmol/l) à n’importe quel moment ou lors d’une hyperglycémie provoquée par 

voie orale à deux reprises. Cette définition est fondée sur le seuil glycémique à risque de 

micro-angiopathie, en particulier à risque de rétinopathie (Sachon et al., 2004 ; ADA, 

2007). 

II-1 Classification 

Depuis 1997, une nouvelle classification du diabète sucré a été proposée par un 

groupe d’experts sous la responsabilité de l’Association Américaine du Diabète (ADA) 

remplaçant celle élaborée en 1979 par le "National Diabètes Data Group" (NDDG) 

et confirmée en 1980 par l’OMS (Rodier, 2001)  

II.1.1 Diabète de  type  1 (anciennement insulinodépendant DID) 10% 

Représente 10% environ de  tous  les  cas  de  diabète et  se  déclare 

généralement à  l’enfance suite    une destruction  auto-immune  des  cellules  insulino-

sécrétrices dites  cellules  β  des  îlots  de Langerhans pancréatiques (OMS, 2002a). 

L’hyperglycémie apparaît lorsqu’il ne reste plus que 10 à 20% de cellules β   

fonctionnelles. Le processus auto-immun responsable d’une «insulite » pancréatique se 

déroule sur de nombreuses années (5 à 10 ans voire plus, avant l’apparition du diabète) 

(Grimaldi, 1999). Il en existe deux formes: une forme auto-immune, la plus fréquente, 

dans laquelle une immunité cellulaire anormale détruit les cellules β, et une forme 

idiopathique, plus rare (Buysschaert et Hermans, 1998). 

II.1.2 Diabète  de  type  2 (anciennement  appelé  le  diabète  non 

insulino-dépendant DNID)  

C’est la forme de diabète la plus répandue représentant près de 90% des cas 

diagnostiqués. Ce type de diabète se manifeste communément à l’âge adulte (OMS,2002a).                                                                                                          
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C’est une maladie chronique et évolutive dans le temps. Le diabète de type 2 est 

caractérisé par une altération de l’insulino-sécrétion et des anomalies des effets de 

l’insuline sur ses tissus cibles (insulino-sensibilité) (Drouin et al., 1999 ; Halimi et al., 

1999).                                                                                                         

II.3 Diabète de type 2 

II.3.1 Étiologie 

Le diabète type 2  apparaît le plus souvent comme une maladie polygénique (70 à 85%)  à 

début tardif (Velho et Froguel, 1997) ; hétérogène et multifactorielle résultant  à la fois 

de facteur génétique de prédisposition et de facteur d’environnement (Halimi et al., 

1999 ; Östenson et al., 2001).                                

Les facteurs d’environnement jouent un rôle fondamental dans la genèse du 

diabète de type2. Ainsi, l’obésité constitue le principal facteur de risque de diabète de 

type 2 (Golditz et al., 1995 ; Fumeron, 2005 ; Young, 2010). 80% des diabétiques de 

type 2 présentent une obésité dite androïde caractérisée par un excès de tissus adipeux 

intra-abdominal  (Halimi, 2002). 

En effet des études prospectives ont indiqué que l’obésité androïde ou centrale 

avec une répartition de la graisse à la partie supérieure du corps apprécié par la mesure du 

rapport taille/hanches, est plus diabétogène que l’obésité gynoïde (Tourniaire et al., 

1994). 

Quel que soit la population étudiée, la prévalence du diabète de type 2 augmente 

avec l’âge des diabétiques (French et al., 1990 ; Dornan, 1994 ; Gourdy et al., 2001). 

De plus, le déséquilibre alimentaire  (Nuttall  et  Gannom,  1981 ;  Zimmet,  

1992), et la consommation ou l’utilisation   de certains médicaments ou certains agents 

chimiques (les corticoïdes, les diurétiques, la prolactine, les inhibiteurs des récepteurs β-

adrénergiques) (NDDG, 1979), la streptozotocine, l’alloxane, les quinoléines, la 

pentamidine et les produits N-nitrosés (Golay et al., 1994)  sont  des facteurs de risque 

de diabète type 2.Il est à noter, que le sexe comme tel n’est pas considéré comme un 

facteur de risque pour le diabète de type 2 (Barceló, 1996). 
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II.3.2 Physiopathologie   

L’insuline est l’hormone principale de l’homéostasie de glucose. Trois principales 

anomalies métaboliques conduisent à l’hyperglycémie dans le diabète de type 2 : 

insulinopénie relative, résistance périphérique à l’action de l’insuline et augmentation de 

la production hépatique de glucose. Chacune de ces altérations est actuellement bien 

caractérisée. (Broussolle et al., 1990 ; Bastard et Hainque, 1995).                                                                                                                             

Des anomalies de la sécrétion d’insuline sont observées chez les patients atteints de 

diabète de type2, avec une détérioration progressive de la sécrétion d’insuline avec la 

durée d’évolution de la maladie (UKPDS, 1995). 

L’insulino-résistance  se définit comme un état de diminution de la réponse cellulaire et 

tissulaire à l’hormone en présence de la glycémie  normale au prix d’insulinémie élevée. 

En effet,  tant  que  la  sécrétion  β  pancréatique  est  suffisante  pour  contrer  la  

résistance  à l’insuline,  la  glycémie  reste   normale  ou  modérément  altérée.  Ainsi,  

le   syndrome métabolique se traduit biologiquement soit par une hyper-insulinémie et une 

altération de la tolérance au glucose, soit une évolution par un diabète de type 2 lorsque 

les capacités sécrétoires du pancréas sont dépassées. Il concerne en premier lieu le foie, 

les muscles  et les  tissus  adipeux.  De  même,  la  résistance  de  la  cellule  β  

pancréatique  entraîne  une altération de la sécrétion d’insuline qui précipite l’évolution 

vers l’hyperglycémie chronique (Bastard et al., 2001).                                                         

II existe, de plus, une corrélation étroite entre la production hépatique de glucose et la 

glycémie à jeun, ce qui indique un rô1e primordial du foie dans 1'é1évation glycémique 

du réveil. L'augmentation de la production hépatique de glucose correspond 

principalement à une accélération de la néoglucogenèse (Broussolle et al., 1990). 

Le diabète de type 2 associé à l’obésité est caractérisé par l’augmentation de la 

concentration de glucose dans le sang, suite à une dysfonction des cellules β-

pancréatiques, une élévation de la production de glucose par le foie (gluconéogenèse et 

glycogénolyse) et une diminution de la capture de glucose par les tissus périphériques 

(Wellen et Hotamisligil, 2005). 

Dans les conditions physiologiques normales, les patients qui développent une résistance à 

l’insuline suite à l’obésité peuvent augmenter la sécrétion d’insuline et maintenir 
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l’homéostasie de glucose pour une longue période, évitant le développement du diabète 

(Marchetti et al., 2006).  

Au contraire, chez les patients qui subissent une dysfonction des cellules β-

pancréatiques, la sécrétion d’insuline devient progressivement trop basse pour répondre 

à la demande des tissus périphériques (Prentki et Nolan, 2006). Par conséquent, la 

glycémie s’élève, passant de l’état normal à l’intolérance au glucose et éventuellement 

à la manifestation du diabète (Chang-Chen et al., 2008). 

La glucotoxicité et la lipotoxicité sont les deux principaux facteurs acquis 

causant le dommage des cellules β-pancréatiques (Chang- Chen et al., 2008). 

L’exposition prolongée de ces cellules à une concentration élevée en glucose stimule 

toutes les voies conduisant à l’augmentation de la production des  radicaux libres  (les 

ROS : Reactive oxygen species) et du   stress   oxydatif   via   la   phosphorylation  

oxydative,  la   suractivation  de   la   voie d’hexosamine et l’activation de la PKC 

(Protéine kinase C) (Poitout et Robertson, 2002; Prentki et Nolan, 2006). En 

parallèle, l’accumulation des acides gras et de leurs métabolites dans les cellules β-

pancréatiques induit l’inhibition de l’expression du gène de l’insuline (Prentki et 

Nolan, 2006).De  plus,  les  glucotoxicité et  lipotoxicité  augmentent l’apoptose  chez  

les  cellules  β- pancréatiques (Lupi et al., 2002; Andreozzi et al., 2004). 

II.3.3 Complications 

Les complications du diabète sont importantes et sont de deux types : des 

complications aiguës qui sont très répandues chez le diabète de type 1 et d’autre 

chroniques qui se trouvent surtout chez le diabète de type 2 (Capet et al., 1999). 

Les complications métaboliques aiguës du diabète sont présentées par des 

accidents hypoglycémiques et trois  complications  hyper-glycémiques  du  diabète : 

acidocétose diabétique, syndrome d’hyperglycémie hyperosmolaire (anciennement coma 

hyperosmolaire) et acidose lactique (Orban et Ichai, 2008). 

II.3.4. Traitements 

Les traitements du diabète  de type 2 sont de deux types, non médicamenteux 

(traitement hygiéno-diététiques) et médicamenteux (antidiabétiques oraux et 

insulinothérapie). 
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La recherche d’un équilibre glycémique optimal avec un taux de l’hémoglobine glyquée 

(HbA1c) < 6,5 % repose sur les résultats de l’étude prospective britannique du diabète de 

type 2 (UKPDS : United Kingdom Prospective Diabetes Study). Cette étude a montré que 

la réduction de l’hyperglycémie chronique, attestée par le dosage de l’HbA1c, permettait 

une diminution des complications, principalement microvasculaires et nerveuses, mais 

aussi cardiovasculaires (UKPDS, 1998).  

II.3.4.1 Les traitements non médicamenteux 

La réduction pondérale et la pratique régulière de l’activité physique (adaptée et 

contrôlée) ont un effet favorable prouve sur le contrôle de la glycémie, ce dernier ayant 

un effet favorable sur l’insulino-résistance. 

Des  mesures  hygiéno-diététiques   doivent être  mises  en  œuvre  des  que  l’HbA1c 

est supérieure à 6.   Une alimentation équilibrée est conseillée, avec une augmentation 

des apports en glucides lents et une diminution des apports en graisses saturées, des 

sucres rapides et de l’alcool (ANAES, 2000). 

Une activité physique adaptée aux possibilités de chaque patient est 

recommandée chez le diabétique de type 2 car elle contribue à une amélioration de la 

situation métabolique (insulino-sensibilité, niveau glycémique, pression artérielle, 

profil lipidique, etc.) et pourrait être utile pour le contrôle du poids (ANAES, 2000). 

II.3.4.2 Les traitements médicamenteux                                                        

Le traitement pharmacologique actuel de l’hyperglycémie du diabétique de type 2 repose 

sur :  une stimulation  de  la  sécrétion  d’insuline  par  des  sulfamide hypoglycémiants 

(sulfonylurées )   ou des glinides ;une   diminution   de   la   production   hépatique   de   

glucose   par   les   Biguanides (metformine) ;une augmentation de l’action de l’insuline 

(diminution de l’insulino-résistance) par les glitazones (ou thiazolidinediones) ou 

metformine ; un ralentissement de l’absorption intestinale de glucides alimentaires par 

l’acarbose ; une administration d’insuline (insulinothérapie) en cas d’échec 

d’antidiabétiques oraux (Henquin, 2005 ; Thissen et Buysschaert, 2005 ; Tielmans et 

al., 2007). 
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III-Antioxydants: 

Un antioxydant est toute substance présente à faible concentration comparée à celle 

du substrat oxydable, retarde ou prévient de manière significative l’oxydation de ce 

substrat. Les antioxydants sont des substances qui peuvent avoir une origine endogène 

comme les enzymes et les protéines chélatrices de métaux de transition et une origine 

exogène (molécules anti-oxydantes dont les composés phénoliques, les caroténoïdes, la 

vitamine C, et Ces différents antioxydants sont capables de neutraliser ou de réduire 

l'oxydation causée par les espèces réactives de l’oxygène (Percival, 1998 ; Pincemail et 

al., 2002). 

Notre plante renferme de nombreux antioxydants à concentrations variables, dont les 

composés phénoliques, les caroténoïdes, les vitamines. 

III.1 Composés phénoliques : 

Les composés phénoliques ou polyphénols sont des métabolites secondaires 

largement répandues dans le règne végétal. Ils sont présents dans tous les fruits et légumes 

(Waksmundzka-Hajnos et Sherma, 2011).  

          Plus de 8000 structure sont été identifiées à partir des simples molécules comme les 

acides phénoliques, jusqu'aux les substances hautement polymérisées comme les tanins 

(Dai et Mumper, 2010). Ces molécules constituent la base des principes actifs trouvées au 

nivau des plantes médicinales. Ils possèdent un effet antioxydant, antibactérien et 

antifongique et ils sont des protecteurs contre l'apparition de certains cancers (Macheix et 

al., 2005). 

En effet, une alimentation équilibrée fournit à l’homme environ un gramme de 

polyphénols chaque jour, soit dix fois plus que de vitamine C et 100 fois  plus que de 

caroténoïdes ou vitamine E (Scalbert et al., 2005).  

Les polyphénols peuvent se regrouper en deux grands groupes ; les non flavonoïdes dont 

les principaux composés sont les acides phénoliques ,stilbènes, lignanes, lignines et 

coumarines (Hoffmann, 2003), et les flavonoïdes dont on caractérise principalement les 

flavones, flavanones, flavonols, ,anthocyanines, proanthocyanidines et flavanols 

(Pincemail et al., 2007).  
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III.1.1. Flavonoïdes : 

L’activité antioxydante des flavonoïdes est principalement due à leur 

propriété oxydo-réductrice, qui leur permet d’agir comme des agents donneurs 

d’électrons et de protons, chélateurs de métaux et piégeurs de l’oxygène singulet (Rice-

Evans et al., 1995). Ces composés sont connus pour leur capacité inhibitrice de 

l’oxydation des lipides et des lipoprotéines de basse densité (LDL) (Sang et al., 2003). 

III.1.2 Anthocyanines :  

        Les anthocyanines sont des substances appartenant à la classe des flavonoïdes 

(Albitar, 2010). Ce sont des pigments spécialement associés aux fruits (Peterson et 

Dwyer, 1998), composés de deux ou trois parties : la base aglycone (anthocyanidine), 

sucres, et souvent des groupes acyle (Albitar, 2010). Leur couleur dépend du pH, elle est 

habituellement rouge au pH=3,5 et avec l’augmentation du pH, elle devient incolore 

puis bleu (Peterson et Dwyer, 1998). Les Co-pigments des anthocyanines jouent un rôle 

très important dans la pollinisation en attirant les insectes pollinisateurs (Hiem et al ., 

2002). 

Le taux des anthocyanines de fruit augmente avec sa maturité (Peterson et 

Dwyer, 1998), ce qui explique son taux élevé dans la figue récoltée au stade mature (0,3- 

10,9 mg de cyan-3 glu /100g MS) (Solomon et al., 2006 ; Crisosto et al., 2010). 

Ouchemoukh et al. (2012) ont montré dans leur recherche que la figue sèche est le fruit 

le plus riche en anthocyanine (5,9 mg EC /100g MS) par rapport aux autres fruits secs 

tels que les prunes (2 mg/100g de MS) et les raisins (1mg EC /100g de MS). Ces 

composés se concentrent surtout dans la peau dont leur teneur varie de 4,1 à 27,3 mg de 

cyan-3-glu /100g MS pour les variétés sombres et de 0,7 mg  de cyan-3-glu/100g MS 

pour les variétés claires (Solomon et al., 2006). En effet, les figues pourpres et noires 

pelées contiennent un taux  d’anthocyanines 2 fois  plus élevé que celui des vertes et 

jaunes pelées (Cristosto et al., 2010 ; Caliskan et Polat, 2011). 

  Selon Solomon et al. (2006), les deux anthocyanines majoritaires contenant 

dans la figue sont le cyanidin-3-glucoside (figure 13) et le cyanidin-3-

rhamnoglucoside (CR3). 
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III.2 Caroténoïdes : 

Les caroténoïdes appartiennent à la famille des tétraterpènes et sont responsables 

des couleurs rouge, orange et jaune de plusieurs fruits et légumes. Plus de 600 

caroténoïdes différents sont identifiés ; ils sont divisés en deux groupes, les carotènes, 

non polaires qui ne présentent que des chaînes hydrocarbonées et les xanthophylles qui 

sont plus polaires en raison de la présence de l’oxygène dans leur structure (Boileau et 

al., 1998). 

Les caroténoïdes particulièrement le β-carotène et le lycopène, jouent un rôle dans 

la protection contre les radicaux peroxyles et l’anion superoxyde. Ils sont impliqués dans 

l’inhibition et la prévention de nombreux cancers (Tapiero et al., 2004). Les 

caroténoïdes réagissent  avec  les  radicaux  libres  par  plusieurs  mécanismes,  soit  par  

le  piégeage  de l’oxygène  singulet  qui  est  dû  à  la  présence  de  doubles  liaisons  

conjuguées,  transfert d’électrons et/ou de protons et par formation d’adduits à la suite 

de leur combinaison avec les radicaux libres en particulier les radicaux peroxyles 

lipidiques (Faulks et Southon, 2000 ; McGarvey et al., 2001 ; Delgado-Vargas et 

Paredes-López 2002). 

III.3 Vitamine C : 

La vitamine C (acide ascorbique) est un cofacteur de plusieurs oxygénases et 

oxydases. Elle  est  responsable  du  maintien  des  ions  métalliques  des  sites  actifs  des  

enzymes  sous  la forme  réduite.  De  par  sa  capacité  à  piéger  les  radicaux  libres,  la  

vitamine  C  peut  protéger diverses molécules biologiques (protéines, acides gras, ADN) 

de l’oxydation.  

Elle joue aussi un rôle fondamental, en régénérant la vitamine E à partir de sa forme 

radicalaire tocophéryl (Carr  et  Frei,  1999).  La  teneur  en  vitamine  C  dans  la  figue 

fraîche  varie  de  2  à  3,5g/100g (Favier, 1993 ; Lim, 2012 ; Alasalvar, 2013) et peut 

atteindre 17,6 mg/100g (Morton, 1987). Par  contre,  dans  la  figue  sèche,  la  teneur  en  

cette  vitamine  est  faible  (Favier,  1993 ;  Lim, 2012), voire nulle(Morton, 1987).                                        

                                             

                       Figure 02 : Structure chimique de l’acide ascorbique (Belkheiri, 2010).
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IV-Toxicité  

La toxicologie c’est une discipline scientifique qui s’occupe des toxiques, de leurs 

propriétés, de leurs devenirs dans l’organisme, de leur mode d’action, de leurs recherches 

dans les différents milieux et des moyens permettent de combattre leur nocivité (Alain, 2005).  

 La toxicité est la capacité inhérente d’une substance de produire des effets délétères 

sur l’organisme (altération d’un ou de plusieurs organes ou fonction). L’intensité de cette 

action est généralement en fonction de la dose administrée (Robert, 2007). 

La toxicité d’une substance au niveau de l’organisme dépend de la nature de la 

substance, de la dose et de la durée d’exposition, des différents facteurs liés à l’individu (sexe, 

âge, état nutritionnel et hormonal), des facteurs environnementaux et de l’exposition 

simultanée ou antérieure à d’autres produits chimiques. Les facteurs propres à chaque 

individu peuvent modifier l’absorption, la distribution, l’excrétion, les transformations 

métaboliques et la sensibilité du récepteur dans l’organe cible (Tron et al, 2002). 

IV-1 Toxicité aigue   

 Le toxique est administré en une seule fois à forte dose. La toxicité relative des 

produits est caractérisée par une valeur, la dose létale 50. (Claverie et Hedde ; 2008). 

IV-2 Toxicité des plantes  

 La toxicité des plantes médicinales peut être liée à des mélanges de composés actifs 

qu’elles contiennent, leurs interactions avec d’autres herbes, les médicaments et les 

contaminants. 

 Les plantes contiennent des mélanges complexes de terpènes, alcaloïdes, des 

saponines et autres substances chimiques. Ce qui augmente le risque de réactions indésirables 

par leurs effets additifs ou synergiques des interactions chimiques (Trevoux et al., 

2000 ;Saad et al.,2006). 

 La toxicité est une notion relative et varie en fonction de la partie de la plante étant 

extraite ou les quantités prises. Cependant, il est essentiel que les composés de l’extrait brut 

soient testés pour leur toxicité aiguë. Ces tests ne fournissent pas d’information sur les 

réactions indésirables qui pourraient résulter de l’exposition à long terme de ces espèces 

(Soumyanath, 2006).  
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V-1 Matériel végétal 

L’étude est réalisée sur une plante de la région de la Kabylie récolté  dans la 

période estivale entre le mois de Juillet et le mois de fin Aout.  

La plante, partagée en quatre fractions en fonction de la partie de la plante, est séchée dans 

une étuve isothérmique  à une température  de  40 °C à l’étuve. 

 L’humidité est vérifiée constamment, jusqu’à stabilité du poids, et le broyage est 

ainsi réalisé à l’aide d’un broyeur électrique jusqu’à l’obtention de poudre. Les particules 

ainsi obtenues sont tamisées en utilisant des  tamis de diamètre de 250 µm et 500 µm pour 

l’obtention poudre homogène. 

Les quatre poudres obtenues nommées E1, E2, E3 et E4 sont entreposées dans des 

récipients en verre opaques et scellés hermétiquement, et stockées à l’abri de la lumière et 

de l’humidité jusqu’à l’extraction.                                                                                                                      

                                        

  E1                       E2                                 E3                         E4 

                            Figure N°1: photographie des quatre poudres étudiées. 

V-2 Teste d’humidité : 

La détermination de l’humidité est réalisé selon la méthode décrit par Doymaz et al., 

(2004). 

Des prises d’essai d’échantillons (0.1g, 1g, 10g) sont séchées dans une étuve à 

103°±2°C jusqu’à poids constant. Le taux d’humidité est calculé selon la formule 

suivante :                                                                                                                        

D’où : 

 

 

H(%)=Pavant-P après / Pavant *100 

H(%) : Taux d’humidité en pourcentage.                                                                            

P avant: Poids de l’échantillon avant séchage.                                                                    

P après: Poids de l’échantillon après séchage. 
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V-3 Extraction des antioxydants :    

           L’extraction des antioxydants est réalisée selon la méthode décrite par Al-Farsi et 

al., (2005)  et Heinonen et al .,(1998), avec l’éthanol (80%) comme solvant d’extraction. 

            Une quantité d’ 1 g de  chaque poudre (E1, E2, E3 et E4) est mise en contact avec 

10 ml de solvant d’extraction (éthanol 80%). Après une agitation mécanique pendant 60 

minutes à une température de 40°C, à l’abri de la lumière, le mélange est filtré, et le résidu 

subit deux autres extractions dans les mêmes conditions jusqu’à l’obtention d’une couleur 

plus au moins transparente.      

V-4 Dosages des antioxydants  

V-4.1 Dosage des polyphénols totaux   

La teneur en composés phénoliques totaux des extraits est estimée selon la méthode 

décrite  par Siddhuraju et Becker., (2003). 

Les 100 µl d’extrait sont additionnées 750µl de réactif de Folin-ciocalteu (dilué dix 

fois), auquel un volume de 750µl de carbonate de sodium (60g/l) sont ajoutés après cinq 

minutes. 

Après une incubation de 90minutes à l’abri de la lumière, l’absorbance est mesurée 

à 725 nm. La concentration en composés phénoliques des extraits est exprimée en 

milligramme (mg) équivalent d’acide gallique (Equivalent acide gallique)/100g 

d’échantillon, est déterminée en se référant à la courbe d’étalonnage obtenue dans les 

mêmes conditions en utilisant l’acide gallique. (Annexe I). 

V-4.2 Dosage des flavonoïdes 

La teneur en flavonoïdes totaux des extraits est évaluée selon la méthode décrite par 

Djeridane et al. (2006). 

Pour 750µl d’extrait sont ajoutées 750µl de chlorure d’aluminium (2%).Après une 

heure d’incubation à température ambiante, l’absorbance est mesurée à 420 nm. 

La teneur en flavonoïdes est exprimée en milligramme (mg) d’équivalent de 

quercétine (Equivalent quércétine)/ 100 g d’échantillon, est déterminée en se référant à une 

courbe d’étalonnage réalisée dans les mêmes conditions avec la quercétine. (Annexe I). 
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V-4.3 Dosage des anthocyanines       

La teneur en anthocyanines est déterminée selon la méthode décrite par Lako et al., 

(2007), légèrement modifiée en utilisant les tampons de chlorure (PH=1,0.0025M) 

 et d’acétate (PH=4.5, 0.4M). 

Une quantité de fruit (1g) est mélangée avec 5 ml d’eau distillée, légèrement 

acidifiée avec l’acide chlorhydrique (0.1N). Apres 15minutes d’agitation, le mélange est 

filtré, le résidu subit une deuxième extraction dans les mêmes conditions et les filtrats sont 

centrifugés à 1500g pendant 10 minutes. 

Dans deux tubes à essai, contenant chacun 1ml d’extrait, sont ajoutés 8ml de 

tampon (PH=1.0) pour le premier et 8ml de tampon (PH=4.5) pour le deuxième tube, et 

l’absorbance est mesurée à 510 nm et à 700 nm pour chacun. 

La teneur en anthocyanines, est exprimée en mg d’équivalent cyanidines-3-

glucosides par 100g de fruits, est calculée selon l’équation suivante:          

           

D’où  

Abs: Absorbance de l’extrait. 

ɛ : Coefficient d’absorbance molaire  de la cyanidine 3-glucoside (26900). 

L: Epaisseur de la cuve (1 cm). 

M: Poids moléculaire de cyanidine 3-glucoside (449.2). 

D: Facteur de dilution. 

V:Volume final de l’extrait (ml). 

P: Masse de l’échantillon (mg). 

V-4.4 Dosage de l’acide ascorbique  

La teneur en acide ascorbique des extraits est déterminée selon la méthode de 

Klein et Perry., (1982), légèrement modifiée où le solvant d'extraction l'acide 

métaphosphorique est remplacé par l'acide oxalique (0.4%). 

Une quantité de poudre (2.5g) est mélangée avec 12.5 ml de solvant d'extraction, et 

l’ensemble  laissé sous agitation pendant 15 mn à l'abri de la lumière et d'air. Après le 

Anthocyanines (mg/100g) = (Abs/ ɛ L) × M×DX×(V/P)×100 

Abs = (A510 nm – A700 nm) PH 1.0 – (A510 nm – A700 nm) PH 4.5 
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mélange et filtré sur verre, et l'extraction est refaite pour le retentât dans les mêmes 

conditions, et les filtrats sont alors additionnés et centrifugés à 16000g pendant 20 mn. 

          Pour 500 µl de filtrat, sont ajoutés 2.5 ml du réactif 2.6 dichlorophenol-indophénol 

(DCPIP), qui permet d'oxyder la vitamine C en milieu acide. La solution de DCPIP, de 

couleur bleue, devient rose après réduction (Ball, 1997), l'absorbance est mesuré à 515 nm.  

            La teneur en vitamine C des poudres, exprimée en mg/100g de fruit, est déterminée 

en se référant à une courbe d'étalonnage obtenue dans les mêmes conditions avec de l'acide 

L-ascorbique. (Annexe I). 

V-4.5 Dosage des caroténoïdes 

 La teneur en caroténoïdes totaux des poudres étudiées est déterminé selon la 

méthode décrite par Wang et al.,(2008), qui consiste à extraire les caroténoïdes, à l’abri de 

la lumière, en homogénéisant 2.5ml de l’extrait avec 15 ml d’un mélange de solvants 

(hexane, acétone, méthanol : 12 :9 :9 ) pendant 15 minutes.  

 Deux millilitres d’une solution de KOH (1M) sont additionnés au mélange qui 

sera gardé à l’abri de la lumière pendant 16 heures. Ensuite, sont ajoutés respectivement, 

15 ml d’hexane et après une minute ,15 ml d’une solution de sulfate de sodium (1%). Le 

mélange est laissé à décanter, à l’abri de la lumière, pendant une heure et la phase 

supérieure qui représente l’extrait caroténoïde est récupérée. 

 L’absorbance de l’extrait est mesurée à 450 nm et la concentration en 

caroténoïdes est estimée en se référant à la courbe d’étalonnage obtenue en utilisant le ß-

carotène. (Annexe I) 

V-5 Détermination de l’activité antioxydante et l’anti radicalaire  

V-5.1 Pouvoir réducteur  

V-5.1.1 Réduction du chlorure ferrique  

La réduction de chlorure ferrique FeCl3 des extraits est déterminée selon la 

méthode décrit par Siddhuraju et al., (2002). 

    Pour 1 ml d’extrait sont ajoutés 1 ml de tampon phosphate (0.2 M, PH= 

6.6), et 2.5 ml de ferrocyanures de potassium (1%). Apres incubation à 50°C 



Partie expérimentale                                                        Matériels et méthodes 

 

~ 17 ~ 
 

pendant 30 minutes dans un Bain Marie, 1,5 ml d’acide trichloracétique (10%) sont 

ajoutés, après le mélange est centrifugé à 3000 g pendant 15 minutes. Ensuite 1.5 ml 

de surnagent sont additionnés de 1.5 ml d’eau distillé et de 0.5 ml de chlorure 

ferrique (0.1 %), l’absorbance est mesurée à 700 nm après 10 minutes. 

L’évaluation de pourcentage de réduction du chlorure ferrique par rapport à la 

concentration de standard l’acide gallique. Les résultats sont exprimées en 

(Equivalent acide gallique)/100g en référant à une courbe d’étalonnage réalisée 

dans les mêmes conditions. (Annexe II). 

V-5.2 Neutralisation des radicaux libres  

V-5.2.1 Inhibition du radical ABTS+  

            Le pourcentage d’inhibition du radical ABTS+ est évalué par la méthode de Bhouri 

et al., (2011), qui consiste à additionner 2 ml de la solution d’ABTS+ (A734nm = 0.700 ± 

0.020) à 20µl de l’extrait. La lecteur de l’absorbance est mesurée, à partir de la première 

minute pendant 6 minutes, à 734nm.  

L’évolution d’inhibition du radical ABTS+ par  rapport aux concentrations 

des standards (Acide gallique et vitamine C est réalisée dans les mêmes conditions. 

Le pouvoir anti-radicalaire de l’extrait est exprimé en pourcentage 

d’inhibition du radical ABTS+ :  

 

D’où : Abs contrôle : Absorbance du témoin après 30 minutes à 517 nm.     

           Abs extrait :   Absorbance de l’extrait  après 30 minutes à 517 nm. 

V-5.2.2 Neutralisation du radical H2O2 

             Le pouvoir anti-radicalaire par la neutralisation du radical H2O2 des extraits est 

déterminé selon la méthode décrite par Yousfi et al.,(2003). 

Pour 1.5ml de l’extrait 0.02ml de H2O2 (50%) sont ajoutés, et l’absorbance est mesurée à 

510nm chaque 10min pendant une durée de 50 min. 

         Le pouvoir anti-radicalaire des extraits est exprimé en pourcentage d’inhibition du 

radical H2O2 est calculé selon la formule suivante : 

PI % = [(Abs contrôle  – Abs Extrait) / Abs contrôle] 

PI % = [(Abs c   – Abs E) / Abs c] 
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 D’’où :     Abs c : Absorbance de contrôle.  

                Abs E : Absorbance de l’extrait. 

VI-Matériel animales  

        L’étude a été menée sur des souris mâles Swiss albinos pesant entre 20 et 35g, 

obtenus à partir du l’animalerie de l’institut pasteur d’Alger. 

        Les souris ont étés réparties et placées dans des cages transparentes, à une température 

ambiante, et disposées de granules d’aliment standard provenant de l’ONAB (Office 

National Aliment Bétail), El Kseur de Bejaia, et l’eau de robinet. Ainsi  que pour assurer le 

bon conditionnement hygiénique des souris la scieur est renouvelée  2 à 3 fois/semaine. 

 

                                  Figure N°2 : Souris Swiss albinos dans les cages. 

 Extraction des deux solution E3 et E4  

            Une prise d’essai de la poudre (15 g) est mise en contact avec 50ml d’éthanol de 

solvant d’extraction (80%).Apres une agitation mécanique pendant 45min .Le mélange est 

filtrée, et le résidu subit deux autres extractions dans les mêmes conditions. Les filtrats sont 

concentrés dans l’étuve à 40°C. Ces derniers sont alors solubilisés dans de l’eau 

physiologique. 

VI-1-Etude de toxicité :  

L'étude de toxicité a été réalisée à l'aide de souris adultes Swiss albinos (18 à 23 g) 

en suivant les décrites de la directive de l'OCDE (Organisation de coopération et de 

développement économiques, ligne directrice 425, adoptée le 03 octobre 2008). 

Les souris sont divisées en 9 groupes, chaque groupe composé de 5 animaux. 

L'extrait de la plante est administré séparément à diverses doses (100, 500, 2500, 5000 mg 

/ kg) administré par voie orale à l'aide d'une aiguille d'alimentation connectée à une 

seringue aux doses indiquées dans un volume approprié d'eau distillée. 
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Les animaux sont observés  continuellement pendant 2 h qui suit la prise des 

extraits, et après chaque heure pendant 4 h, et enfin après 24 h jusqu'à 14 jours. 

L’observation comporte à détecter  les signes physiques de toxicité, tels que les 

changements dans les comportementales et les tremblements, les convulsions, la salivation, 

la diarrhée, la léthargie, les palpitations, sommeil et coma; et  la diminution de la fréquence 

respiratoire et de la mortalité. 

 Le 15ème jour, les animaux ont été sacrifiés et tous les organes ont été observés 

pour détecter  des lésions pathologiques grossières. 

 Prélèvement d’organes 

 Les souris sont sacrifiées par décapitation sous anesthésie. Après  récupération du 

sang, Une petite incision au niveau du bas ventre est réalisée afin de permettre l’insertion 

de la sonde d’incision. Suite à cela, une dissection de la cavité abdominale est effectuée et 

le foie, les reins, les pommons ainsi que d’autres organes vitaux sont observés.   

 

 Figure N°3 : Dessiccation des souris. 

VI-2-Etude de l’hyperglycémie 

 L’étude de l’effet hypoglycémiant des extraits étudiés est réalisée selon la méthode 

décrite par Shim et al.,(2003).  Ce test est basé sur l’étude de l’effet des extraits sur 

l’inhibition des enzymes intestinales (l’alpha glucosidases) et sur l’assimilation et 

l’absorption du glucose au niveau intestinal.  

VI-2.1 Tests d’inhibition de l’alpha glucosidases intestinales : 

 Le test  permet d’estimer le pouvoir inhibiteur des extraits à tester sur l’action des 

alphas glucosides intestinales. 

1) Action sur la maltase intestinale (Test orale de tolérance au maltose) 

     Les souris normales laissées à jeun durant la nuit de l’expérience (environ 16 h), 

avec un accès libre à l'eau, sont séparées en trois lots de 5 souris chacun. Les lots sont 

repartis comme suit : 
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 Lot control : les souris reçoivent  par gavage d’une solution maltose (2g/souris).  

 Lot 1 : les souris  reçoivent l’extrait E3 solubilisés dans de l’eau distillé, et cinq 

minutes plus tard, sont gavées par  une solution de maltose (2g/souris). 

 Lot 2 : les souris  reçoivent l’extrait E4 solubilisés dans de l’eau distillé, et cinq 

minutes plus tard, sont gavées par  une solution de maltose (2g/souris). 

 Le taux de glucose sanguin post prandiale est alors  mesuré à des intervalles de 

temps entre 0 minutes, et chaque 30minutes pendant  les deux heures de l’administration 

de la solution maltose.  

2) Action sur l’invertase intestinale (Test oral de tolérance au saccharose) 

 Les souris normales laissées à jeun durant la nuit de l’expérience (environ 16 h), 

avec un accès libre à l'eau, sont séparées en trois lots de 5 souris chacun. Les lots sont 

repartis comme suit : 

 Lot control : les souris reçoivent  par gavage une d’une solution saccharose 

(2g/souris).  

 Lot 1 : les souris  reçoivent l’extrait E3 solubilisés dans de l’eau distillé, et cinq 

minutes plus tard, sont gavées par  une solution de saccharose (2g/souris). 

 Lot 2 : les souris  reçoivent l’extrait E4 solubilisés dans de l’eau distillé, et cinq 

minutes plus tard, sont gavées par  une solution de saccharose (2g/souris). 

 Le taux de glucose sanguin post prandiale est alors  mesuré à des intervalles de 

temps entre 0 minutes, et chaque 30minutes pendant  les deux heures de l’administration 

de la solution maltose.  

VI-2.2 Test oral de tolérance au glucose (OGTT) 

Ce test permet d’évaluer l’effet des fractions testées sur la vitesse d’assimilation et 

l’adsorption du glucose par l’organisme.  

Le test oral de tolérance au saccharose a été réalisé de la même manière que le test 

précédent (tolérance au maltose), avec les mêmes doses d’extraits.     

                

        Figure N°4 : photographie de technique de mesure de la glycémie par Glycomètre. 
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I-Humidité 

 Les végétaux sont riches en eau, les plantes fraiches et leurs fruits renferment 60 à 

80% d’eau (Paris et Moyse, 1965).  L'humidité est un paramètre important qui prédit le 

rendement après séchage (UNECE, 2004). 

 Le résultat du test d’humidité résiduelle de poudres étudiées est représenté  dans la 

figure N° 5. 

 

 

 

 

 

 

Les barres verticales représentent les écarts types 
Les valeurs représentent la moyenne de 3 mesures 
Les valeurs a, b : représentent les différences significatives (test student). 

Le taux d’humidité des poudres étudiés E1, E2, E3, et E4 varie entre 33,39 et 

35,24%. L’extrait  E2 contient la teneur en eau la plus élevée  suivie par les extraits E4, 

E3, et E1  qui présentent un pourcentage d’humidité similaire dont l’étude statistique ne 

présente aucune différence significative (p<0,05). 

 La quantité  d’humidité retenue après séchage comporte en partie l’eau fixée par 

les groupements hydroxyles, carbonyles et aminés des molécules de sucres simples, 

polysaccharides, acides organiques, protéines, etc. (Bachir Bey ,2013).  

 Pour la plupart des fruits et légumes, le taux d'humidité est un paramètre critique 

qui dépend du taux des matières solubles, en particulier les sucres (Nichols, 1934). 

II-Dosage des Antioxydants 

II-1- Composés phénoliques 

Les composés phénoliques sont des métabolites secondaires largement répandues 

dans le règne végétal. Ils sont présents dans tous les fruits et légumes (Waksmundzka-

Hajnos et Sherma, 2011). 
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Figure N° 5 : Taux d’humidité résiduelle des extraits étudiés 
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 La quantification  de ses molécules est basée sur la réduction du mélange d’acide 

phosphotungstique et l’acide phosphomolybdique du réactif de folin-cioccateau, lors de 

l’oxydation des phénols, en un mélange d’oxyde de tungsténe et d’oxyde de molybdéne, 

dont l’ajout de carbonate de sodium rend le milieu légèrement alcalin (Vermerris et 

Ncholson, 2008) qui génère  une couleur bleue dont l’intensité est proportionnelle à la 

concentration en composés phénoliques.  

Le taux de polyphénols totaux des extraits (E1, E2, E3, E4) de la plante étudiée, 

exprimé en (Equivalent acide gallique)/100g de poudre, est déterminé à partir de l’équation 

de régression de la courbe d’étalonnage obtenue avec l’acide gallique réalisée dans les 

mêmes conditions opératoires (Annexe I).  

Les teneurs en polyphénols totaux obtenues sont présentés dans la figure N° 6. 

 

Les barres verticales représentent les écarts types 

Les valeurs représentent la moyenne de 3 mesures 

Les valeurs a , b : représentent les différences significatives (test student). 

           L’extrait E3 (29.51 mg d’EAG/g de poudre), est  le plus riche suivi respectivement 

par les extraits E2 (19,83 mg d’EAG/g de poudre), et E4 (13.96 mg d’EAG/g de poudre). 

L’extrait  E1 (7,85 mg d’EAG /g de poudre) est considéré le plus faible en composés 

phénoliques.               

L’étude statistique montre l’existence de différence significative (p<0,05) entre les 

teneurs en composes phénoliques des extraits étudiés.  

Sengul Uysal al. (2016) en étudiant les feuilles d’un arbre fruitier de la région 

méditerranéenne de la Turquie trouvent que la teneur en polyphénols totaux est de 

22 ,24±3,55mg E.A.G/g. 
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c 

a 

b 

d 



Partie expérimentale                                                       Résultats et discussion                                        

 

~ 23 ~ 
 

 Les différences des teneurs en polyphénols  peuvent être attribuées à divers facteurs 

tel que  les facteurs génétiques, le degré de maturité, les conditions climatiques et 

géographique (Veberic et al ., 2008). 

La teneur de quelques composés phénoliques peut également augmenter dans des 

conditions de stress provoqué par les rayonnements UV, les infections par les microbes et 

parasites pathogènes, blessures, pollution de l’air ainsi que l’exposition à des températures 

extrêmes (Naczk et shahidi, 2006).   

Asami et al. (2003) ont constaté que les teneurs en polyphénols de la mûre et de la 

fraise sont significativement réduites après séchage.  

II-2- Flavonoïdes  

Les flavonoïdes constituent une grande classe des polyphénols qui 

possèdent un groupement  hydroxyles (OH) libre en position 5, susceptible de donner en 

présence du chlorure d’aluminium un complexe  jaunâtre, par chélation de l’ion 

d’aluminium (Al3+), donnent des complexes de couleur jaune, dont l’intensité est 

mesurable par spectrophotomètre UV (Mbaye Dieng, 2007). 

Le résultat de dosage des flavonoïdes des extraits E1, E2, E3, E4, exprimée en 

(Equivalent quércétine)/100g de poudre, en se référant  à une courbe d’étalonnage réalisée 

dans les mêmes conditions opératoires (Annexe I), est représenté dans la figure N° 7. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 

Les barres verticales représentent les écarts types 

Les valeurs représentent la moyenne de 3 mesures 

Les valeurs a, b : représentent les différences significatives (test student). 
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Figure N° 7: Teneur en  flavonoïdes des extraits étudiés 
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La teneur en flavonoïdes des extraits E1, E2, E3, et E4 varie de 5.29 à 6,51  mg 

d’Equivalent quércétine/100g de poudre. La présente étude montre que la teneur en 

flavonoïdes des extraits étudiés est très variable selon la fraction de la plante. 

La teneur en flavonoïdes retrouvées dans un produits, est très influences par 

plusieurs facteurs tels que ; la situation géographiques, les conditions culturelles (type de 

sol et sa fertilité), degré de maturité à récolte et les différences génétiques (Agata et 

al.2009).  

La teneur en flavonoïdes dépend également de la méthode d’extraction, les solvants 

utilisées (Goli et al.,  2005), la température qui influence sur l’extraction d’un composé 

donné (Rodriguez et al., 2006), ainsi que d’autres facteurs à savoir : l’espèce, l’exposition 

à la lumière et  les technique récolte de stockage (Turkmen Erol et al., 2009 ; Rawel et 

al., 2005). 

II-3-Anthcyanines  

Les pigments anthocyaniques sont responsables des couleurs attrayantes rouge à 

violet à bleu de nombreux fruits, légumes, fleurs et grains de céréales. Dans les plantes, ils 

servent d'attractifs pour la pollinisation et la dispersion des semences, protègent contre les 

effets néfastes de l'irradiation UV et fournissent des activités antivirales et 

antimicrobiennes. 

Les pigments anthocyaniques sont des charognards très efficaces des radicaux 

libres, les colorants à base d'anthocyanine soient universellement approuvés pour une 

utilisation alimentaire. (Wrolstad ; 2004). 

La teneur en anthocyanine est déterminée selon la méthode pH-différentielle dont le 

principe est basé sur le changement de la coloration des anthocyanes en fonction du pH 

(Lee et al., 2005).  

Les teneurs en anthocyanines des extraits étudies, exprimées en microgramme 

d’équivalent de Cyanidine 3-glucoside/100g de poudre, sont représentées dans la figure N° 

8.  
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Les barres verticales représentent les écarts types 

Les valeurs représentent la moyenne de 3 mesures 

Les valeurs a,b : représentent les différences significatives (test student). 

   Les résultats de la présente étude montre que la teneur en anthocyanines des 

extraits  étudiés varie de 0.133 µg à 1.333 µg d’équivalent de cyanidine-3-glucoside par 

1 g de poudre. La plus grande teneur est retrouvé dans l’extrait E2 avec une moyenne de 

l’ordre de 1.333 µg, suivi respectivement par E3 (0.567 µg/100g MS) et l’extrait  E4 

(0.300 µg/100g MS), tandis que l’extrait   E1 est le  plus faible (0.133 µg/100g MS). 

L’étude statistique montre l’existence d’une différence significative (p<0,05) entre 

la teneur en anthocyanines des extraits étudies. 

   Ouchemoukh et al. (2012) en analysant  les anthocyanines de quelques fruits 

secs de la région de la méditerrané ont rapportés des valeurs de l’ordre de 5,9 

mg/g100g pour la figue noire, 4,0 mg/g100g  pour la prune,  et 0,5 mg/g100g pour 

l’abricot. 

Les anthocyanines sont des pigments sensibles au traitement thermique, au 

séchage, à la lumière et au stockage (Shahidi et Naczk, 2004 ; Al-Farsi et al ., 2005 ; 

Steyn, 2009).  

L’étude d’Oancea et al. (2014) sur le séchage des framboises pendant une durée de 

sept heures a montré que le traitement à 60°C entraine une diminution de 14% du taux 

d’anthocyanines, alors qu’une dégradation de 45% est constatée à 80°C.  

Selon Wrolstad (2004), cette dégradation est due aux phénomènes de 

brunissements enzymatique et non-enzymatique. Des enzymes, telles que la glycosidase et 
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Figure N° 9: Teneur en caroténoïdes  des extraits étudiés. 
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la polyphénol oxydase sont impliquées dans la dégradation de ces composés (Shahidi et 

Naczk, 2004 ; Al-Farsi et al., 2005). 

II-4-Carotenoides  

            Les caroténoïdes sont des pigments insolubles dans l'eau et solubles dans 

les solvants apolaires comme l'hexane. (Ouchemoukh. S et al; 2012).                                                                     

Les caroténoïdes sont des composés naturels dont l'importance nutritionnelle 

provient de l'activité provitamine A de certains d'entre eux et leur protection contre 

plusieurs troubles humains graves. 

 Sept caroténoïdes ont été identifiés ou l'antheraxanthine, la lutéine, la zéaxanthine, 

la ß-cryptoxanthine, le 13-cis-β-carotène, le tout-trans-β-carotène et le 9-cis-β-carotène; 

Parmi ceux-ci, l'ensemble du trans-β-carotène était d'environ 50% des caroténoïdes. 

(Fratianni, et al 2013). 

Le β-carotène, est généralement le composé le plus abondant et le plus commun 

dans les aliments d’origine végétale.   

Leur dosage se base sur le fait que le pigment caroténoïdes présentent des structures 

voisines  et possédant la propriété d’absorber la lumière entre 400 et 500 nm de manière 

très semblable (Wolf, 1968).  

Le résultat de dosage des caroténoïdes obtenu pour les quatre extraits étudié, 

exprimé en (µg Eq.ß carotène mg) /100g de MS, est représenté dans la figure N°: 9.  

 

 

 

 

 
 
 
 

Les barres verticales Représentent les écarts types 

Les valeurs représentent la moyenne de 3 mesures 

Les valeurs a, b : représentent les différences significatives (test student). 
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Les résultats de l’étude montrent que les caroténoïdes sont détectés dans les 

quatre extraits E1, E2, E3, E4. La teneur la plus élevée en caroténoïde est obtenue dans 

l’extrait E4 suivie  respectivement par E1 ; E2 et E1 avec des moyens  de 9.45, 5.11, 

3.76, 3.01 mg/100g MS.  

L’étude statistique montre l’existence d’une différence significative (p<0,05) entre 

la teneur en caroténoïdes  des variétés étudiées, à l’exception des extraits E2 et E3 qui ne 

présente pas de différence significative entre leurs teneurs. 

Selon Boudaries et al. (2007), la teneur en caroténoïdes des dattes varie selon le 

stade de maturation. 

Selon Kim et al. (2007), la teneur en caroténoïdes des pommes et des raisins  scille 

de 0,5g/100g à 19,4g/100 et entre 2,3 à 53,4g/100g, respectivement. La teneur en 

caroténoïdes des extraits étudiés sont inférieure de celle de pomme et  de raisins. 

Yang et al. (2010) dans leur étude sur le séchage de la patate douce, montrent que 

les caroténoïdes sont très susceptibles au séchage et au chauffage.  

Les caroténoïdes sont sensibles à la dégradation par oxydation et à l'isomérisation 

par le traitement thermique et durant le stockage. Ces réactions se traduisent à la fois par 

la perte de la  couleur  et  de  l'activité  biologique  et  la  formation  de  composés  volatils  

souvent désagréables. Le chauffage induit leurs isomérisations de la forme naturelle, 

tout-trans, aux différents isomères cis, ce qui réduit leur biodisponibilité (Ishida et 

Bartley, 2005). 

D’après Rodrigeuez-Amaya 2010 la composition en caroténoïdes varie avec la 

saison en effet en saison fraiche pluvieuse, la teneur en caroténoïdes est plus faible avec 

une dominance de ß carotène comparé à ceux produits en saison relativement sèche et 

chaude. D’autres facteurs peuvent influencer la composition en caroténoïdes ; la méthode 

d’extraction et d’analyse et le caractère variétal. 

II-5-Acide ascorbique   

  Le DCPIP permet d’oxyder la vitamine C en milieu acide. La solution de DCPIP de 

couleur bleu, devient rose après réduction de cette molécule (Ball ,1997).  
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Les teneurs en acide ascorbique des quatre extraits E1, E2, E3, E4, exprimé en mg 

d’équivalence d’acide ascorbique (Eq.A.Asc)/100g, en se référant à une courbe 

d’étalonnage réalisée dans les mêmes conditions (Annexe I)  sont illustrées dans la figure 

N°:10. 

 

Les barres verticales représentent les écarts types.  
Les valeurs représentent la moyenne de 3 mesures.  
Les valeurs a, b, c : représentent les différences significatives (test student).  

 Les résultats de la présente étude montrent que la teneur en vit C des extrait 

étudiées varient d’un extrait a un autres. La concentration la plus élevée est enregistrée 

dans l’extrait E3 (11.89mg/100g), tandis que la teneur la plus faible est 

retrouvée dans E4 avec des moyennes très proches (1.84 mg/100g, 1.70mg/100g). 

L’étude statistique montre l’existence d’une différence significative (p<0,05) entre la 

teneur en vitamine C des extraits étudiés. 

Les tomates sont une source riche d'acide ascorbique (Abushita et al.,  1997; Kaur  

et al., 2002), mais on a signalé que le traitement des tomates avait un effet néfaste sur leur 

teneur en acide ascorbique(Dewanto et al.,2002; Takeoka et al., 2001). 

La température à laquelle les produits de la tomate sont chauffés dans l'atmosphère 

de l'air est le facteur le plus important qui affecte le taux de destruction de l'acide  

ascorbique (Gould, 1983). 

Les tomates sont une source riche d'acide ascorbique, mais on a signalé que le 

traitement des tomates avait un effet néfaste sur leur teneur en acide ascorbique. 

La température à laquelle les produits de la tomate sont chauffés dans l'atmosphère 

de l'air est le facteur le plus important qui affecte le taux de destruction de l'acide 

ascorbique.  
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De nombreuses études ont indiqué une réduction de la teneur en acide ascorbique 

après séchage des fruits. 

Plusieurs facteurs influencent la teneur en vitamine C tel que les conditions 

agronomiques, facteurs génétiques ensoleillement et les conditions de traitement et de 

stockage. Piga et al.,(2004).  

L’étude d’Asami et al. (2003) révèle une diminution de la concentration en 

acide ascorbique d’environ 87% après séchage de la fraise.  

Le séchage de la poire à une température de 70°C induit également une baisse de 

la teneur en vitamine C de 70% (Djendoubi Mrad et al ., 2012). 

 La dégradation de cette vitamine est due à son instabilité à la chaleur ainsi qu’à 

sa contribution à la régénération des composés phénoliques (Robards et al.1999 ; 

Pantelidis et al ., 2007;Yang et al ., 2010). 

  III- Activité Antioxydant  

Compte tenu de la complexité des processus d’oxydation et de la nature diversifiée 

des antioxydants, avec des composés de polarité différente, une méthode universelle 

pour mesurer l’activité antioxydant d’une façon bien précise n’existe pas. Le plus 

souvent, une combinaison de différents tests est menée pour avoir une indication sur la 

capacité antioxydant d’une matrice (Popovici et al ., 2009 ; Tabart et al., 2009). 

III-1 Réduction de chlorure ferrique (FeCl3) 

Le pouvoir reducteur d’une substance peut etre definie par sa capacité de transferer 

un electron, ou de donner un atome d’hydrogene. Plusieurs auteurs considérent la capacité 

reductrice d’un compose comme indicateur significatif de son potentiel antioxydant 

(Gulcin et al., 2006 ;Fabri et al., 2009). 

Ce test evalue l’aptitude des antioxydants presents dans l’extrait à reduire le fer 

ferrique (Fe +3) du complexe ferrocyannure  en fer ferreux (Fe+2), et la couleur jaune de 

ferrocyanure de potassium vire vers un bleue verte, dans l’intensité est proportionnelle au 

pouvoir reducteur des extraits (Rajesh et al ., 2007 ; Bourgou et al., 2008). 

Le résultat de l’évaluation de pouvoir réducteur des extraits étudiés sont illustrées 

dans la figure N°:11 
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 Les résultats de la présente étude, montrent que le pourcentage de réduction de FeCl3 

par les extraits étudiés pour une concentration de (4mg/ml) varie de 14.80% à 34,40%.  

L’extrait E3 présente le pouvoir réducteur  la plus élevé suivi respectivement par l’extrait 

E2 et E1. La capacité de réduction de FeCl3 la plus faible est enregistrée avec l’extrait E4. 

L’étude statistique montre l’existence d’une différence significative (p<0,05) entre 

le pouvoir réducteur des extraits étudiés. 

 L’activité antioxydante des composés  phénoliques est principalement due à leur 

propriété de réduction, qui peut jouer un rôle important dans la neutralisation des radicaux 

libres (Osawa, 1994). 

 De nombreuses auteurs considèrent la capacité réductrice d’un composé comme 

indicateur significatif de son pouvoir antioxydant (Bourgou et al., 2008 ; Li et al., 2009). 

          Ces résultats confirment ceux de nombreuses études (Maniane al., 2008 ; Luximon-

Ramma et al., 2004). 

III-2 Neutralisation des radicaux libres  

III-2-1 Inhibition du radical ABTS+* 

 Le radical ABTS est oxydé par les antioxydants à son radical cationique ABTS+*, 

qui a une couleur intense.  L’activité anti radicalaire est considérées comme étant la 

capacité des composés testés à diminuer directement la couleur du radical 

ABTS+*  (Gulcin.  2012). 
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Figure N° 11: Pourcentage de réduction de chlorure ferrique des extraits étudiés à la 

concentration de  (4mg/ml). 
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Le pourcentage d’inhibition du radical ABTS+* par les extrait étudiées au cours  6 

minutes d’incubation est représentés dans la figure N°12.  

   

         

Les résultats obtenus, montrent, que la capacité d’inhibition du radical ABTS*+par  

les extraits étudiées augmentent avec le temps. L’activité anti-radicale la plus élevée est 

enregistrée avec  l’extrait E4  (55.49%) suivi par E3 (55.00%). Le pouvoir anti-radicalaire 

vis-à-vis l’ABTS*+ de E2 et E1 est le plus faible. 

Plusieurs études ont montré que l’activité anti-radicalaire vis-à-vis le radical 

ABTS*+ est très influencée par le solvant d’extraction, ce qui peut être expliqué par la 

variation de la quantité et la qualité des antioxydants en fonction de la nature du solvant 

utilisé (Floegel et al., 2011).  

Manian et al. (2008) ont rapporté que les composés phénoliques au poids 

moléculaire élevé ont plus de capacité pour capter les radicaux libres ABTS*+.  

L’obtention de radical ABTS résulte du contact de radical avec une enzyme de 

peroxydation (peroxydase metmyoglobine ou horseradish peroxydase) en présance de 

H2O2 ou d’un oxydant (oxyde de manganese ou persulfate de potassium). (Benavente-

Garcia et al., 2000 ;Arnao et al.,2001).  

L’étude statistique montre l’existence d’une très bonne corrélation linéaire entre le 

pourcentage d’ABTS et la teneur en flavonoïdes, avec un coefficient de corrélation de 

l’ordre de r = 0.80, et une faible corrélation pour les composés phénoliques, les 

anthocyanines, les  caroténoïdes, et l’acide ascorbique avec des coefficients de corrélation 

de l’ordre de r =  0.45 ; r = 0.26 ; r = 0.44 ; r = 0.34 respectivement (Annexe IV). 
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Figure N° 12 : Pourcentage d'inhibition du radical ABTS* par les extraits étudies.  
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III-2-2 Neutralisation du radical H2O2 

Le peroxyde d’hydrogène est très important à cause de sa capacité de pénétration 

dans les membranes biologiques. Seul, le peroxyde d’hydrogène n’est pas très réactif, mais 

il peut être parfois toxique pour les cellules ayant une capacité de produire le radical 

hydroxyle (OH.) (Buyukblci, 2008).  

L’effet scavenger de H2O2, par les composes phénoliques, pourrait être lié à 

l’aptitude de ces dernier à donner les électrons au peroxyde d’hydrogène en le neutralisant 

en molécules d’eau (Atmani et al.,2009) selon la réaction suivante:  

2H2O2 +2AH                                                         3H2O+2A
. 

Les résultats de l’activité scavenger sur le peroxyde d’hydrogène des extraits 

étudiés, sont représentés dans la figure N°: 13   

 

Les résultats obtenus, montrent, que la capacité  scavenger sur le peroxyde 

d’hydrogène des extraits étudiés augmente avec le temps. L’activité scavenger la plus 

élevée est enregistrée avec  l’extrait E3  (65.29%) suivi par E1 (61.20%) et E4. La capacité  

scavenger sur le peroxyde d’hydrogène de extrait E2 est la plus faible. 

       Des effet synergiques peuvent exister entre les différents antioxydants qui peuvent 

modifier l’activité antioxydante (Peschel et al ., 2006 ;Labo et al.,2009). 

La neutralisation de radical H2O2 pourrait être due à la présence des composes 

phénoliques, ces dernier ont l’aptitude à donner des électron au peroxydes d’hydrogène qui 

se transforme par la suite en molécules d’eau (Atmani et al ., 2009). 
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L’étude statistique démontre l’existence d’une très bonne corrélation linéaire  entre 

le pourcentage d’H2O2 et les teneurs en anthocyanines, et en caroténoïdes, avec des 

coefficients de corrélation de l’ordre de r = 0.93 ; r = 0.72, par contre les composés 

phénoliques, l’acide ascorbique  qui ont une bonne corrélation avec  des coefficients de 

l’ordre r =  0.69 ; r = 0.55, et les flavonoïdes présentent la plus faible corrélation dont le  

coefficient est r = 0.37  (Annexe V). 

IV- Etude de l’effet hypoglycémique des extraits étudiés  

IV-1. Études de toxicité aiguë 

 Les résultats de l’étude de la toxicité aiguë n’ont révélé aucun signe de toxicité que 

ce soit pendant les premières heures ou  après les 14 jours d'observation pour tous les 

extraits,  avec les doses testées. Aucune  mortalité,  ni  aucuns signes cliniques de toxicité 

sont observées.  

             
Une ancienne habitude traditionnelle utilise cette plante pour l'alimentation des 

animaux de ferme comme les chèvres, les bovins et les moutons dans la région, ce qui 

confirme la non-toxicité de cette plante. 

IV-2. Etude de l’effet hypoglycémie des extraits étudiés  

L’effet hypoglycémie des extraits E3 et E4 en se référant à un médicament 

(acarbose référant  pour le maltose et saccharose) ; (glibenclamode référant pour le 

glucose). 

V-1Tests d’inhibition de l’alpha glucosidases intestinales : 

V-1.1 Action sur la maltase intestinale (Test orale de tolérance au 

maltose) 

 Après administration du maltose aux souris traitées, l’effet de l’inhibition des 

extraits étudiés sur les maltases intestinales est représenté dans la figure N°14. 
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Les résultats obtenus montrent que l’administration de la solution de maltose 

(200mg/souris) a entrainé une augmentation du taux de glucose dans le sang pour 

l’ensemble des lots après 30 et 60 minutes de prise.  

L’augmentation du taux de glucose dans le sang est probablement due à 

l’administration de maltose qui est un di saccharide de glucose, dont son hydrolyse par les 

maltases intestinales libèrent le glucose qui sera par suite absorbé par le mucus intestinal. 

(Ryu et al., 2011). 

Les lots traités avec les extraits et le médicament (Acarbose) stabilisent plus ou 

moins rapidement ce taux par rapport au témoin. L’extrait E4 est plus efficace par rapport à 

l’extrait E3.  

L’étude statistique montre l’existence de différence significative (p<0,05)  du taux 

de glucose dans le sang entre le lot traité avec l’extrait E4 et le témoin, tandis que l’extrait 

E3 ne présente aucun effet sur le taux de glucose. 
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Figure N° 14: Effet inhibiteurs des extraits étudiés sur le taux de glucose sanguin des 

souris normaux après l'administration du maltose à différents laps de temps. 
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V-1.2 Action sur l’invertase intestinale (Test oral de tolérance au saccharose) 

 

 

 

Les résultats de l’étude  de l’effet anti-hyperglycémiant des extraits  révèlent    une  

augmentation   de taux du glucose sanguin dans l’ensemble des lots,  une  demi-heure 

après l’administration par gavage de  la solution de saccharose (200mg/souris). 

L’augmentation du taux de glucose sanguin est probablement due à l’administration 

de saccharose qui est un di saccharide de glucose- fructose, dont son hydrolyse par les 

saccharases intestinales libèrent le glucose qui sera par suite absorbé par le mucus 

intestinal. (Ryu et al., 2011). 

Les résultats obtenus montrent également que  le taux du glucose dans les lots 

traités avec les extraits et l’Acarbose  diminue à la 60minutes, pour devenir au seuil normal 

à la 120minutes. L’étude statistique (p<0,05)  montre une différence significative du taux 

de glucose par rapport au lot témoin. 

La diminution du taux de glucose dans le sang est due à  l’action des extraits ainsi 

que le médicament sur les saccharases. Les molécules des extraits peuvent inhiber leur 

action et ainsi diminuer le taux du glucose au niveau du mucus intestinal. (Phan et al. 

2013). 
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Figure N° 15: Effet inhibiteur des extraits étudiés sur le taux de glucose sanguin des 

souris normales après l'administration  du saccharose à différents laps de temps. 
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V-1.3 Test oral de tolérance au glucose (Test oral de tolérance au glucose) 

Les résultats obtenus de l’étude de L’effet anti-hyperglycémiant des extraits 

étudiés,  par le test oral de la tolérance au glucose sont représentés dans la figure N°16.   

 

 

 

Les resultats de l’etude montrent que à le taux de glucose des lots de souris traitées et non 

traitées  avant l’administration du la solution de glucose (200mg/kg du poids corporal) est 

au voisinage 1g/l de.  

 Apres 30 minutes de l’administraion de la solution du glucose, le taux de gulose 

sanguin augmente pour l’ensemble des lots de souris traités et non traités, et le lot temoin 

presnte au taux d’augementation le plus elevée. L’augmentation est due a l’abandance de 

glucose au niveau intestinale apres le gavage de la solution (200mg/kg du poids corporal). 

Apres 60 minutes, les resultats obtenus montrent que le taux de glucose sanguin 

diminue jusqu’au voisinage de  normale, pour les lots traités avec les extraits et le 

médicament (glibenclamode), tandis que le lot témoin presente le taux du glucose toujours 

elevée.  

L’étude statistique (p<0,05)  montre une différence significative du taux de glucose 

sanguin  entre le  lot témoin et les lots traités, dont ces derniers ne révèlent aucune 

différence significative entre eux. 

0,00

0,50

1,00

1,50

2,00

2,50

0 30 60 120

temoin

E3

E4

médicament

Temps (minutes)

G
lu

co
se

 s
an

gu
in

 g
/l a

a
b bb

b
aaabb b

aa
a

a

Figure N°16 : Effet inhibiteurs des extraits étudiées sur le taux de glucose sanguin des  

souris  normales après l'administration du glucose à différents laps de temps. 



Partie expérimentale                                                       Résultats et discussion                                        

 

~ 37 ~ 
 

La diminution du taux du glucose après l’administration des extraits étudiés peut 

être due à leur composition en composés phénolique et flavonoïdes. 

El-Shobaki et al., (2010) ont enregistré une diminution significative du taux de 

glucose chez les rats rendus diabétiques par l’alloxane, après l’administration de 5, 10 et 

20% des figues sèches à un régime alimentaire équilibré. Ces auteurs suggère l’action anti-

hyperglycémiante de figue est attribué au composés phénoliques et aux flavonoïdes.  

 Selon Zheng et al.,(2011) l’effet anti-hyperglycémiante des extraits végétaux peut 

être attribué à leur action sur la stimulation des cellules β pancréatiques pour sécréter de 

l'insuline. 

  Gupta et al .,(2012) rapporte que l’effet hypoglycémiant des extraits peut être dû 

à leur stimulation de la régénération des cellules β pancréatiques et  l'amélioration de 

l'utilisation du glucose par les cellules périphériques, ainsi que l'amélioration de la synthèse 

du glycogène hépatique.  

Ahmed et al .,(2012) rapporte que l’action anti-hyperglycémiante peut être 

expliquée par l'amélioration de la sensibilité à l'insuline. Cependant, dans la plupart des 

cas, ces mécanismes d'action restent mal compris (Shim et al ., 2003). 

Au cours des dernières décennies, la médecine traditionnelle axée sur la thérapie 

végétale est apparue comme prometteuse, en variante, en développant des agents anti 

diabétiques appropriés.  

Dans  la  littérature,   plusieurs fruits méditerranéens   sont  cités  dans  plusieurs  

enquêtes  ethno-pharmacologiques  comme  plante  utilisée  pour   le  traitement  du  

diabète  chez  la population  de cette région  (Allali  et  al.,  2008 ;  Azzi  et  al.,  2012)  et  

marocaine  (Ziyyat  et  al., 1997 ; Jouad et  al., 2001 ; Bnouham et  al., 2002 ; Eddouks 

et  al.,  2007 ; Tahraoui et  al., 2007).  

Plusieurs études rapportent que Rosmarinus officinalis  possèdent un effet 

antidiabétique dont le mécanisme d'action reste très peu compris (Bakırel et al., 2008; 

Gholamhoseinian et al., 2008 ; Ramadan et al., 2013). 
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L’effet des extraits étudiés est probablement attribué à leur action inhibitrice sur  

l'α-glucosidase de même sorte que l’Acarbose qui est un inhibiteur commercial de cette 

enzyme intestinale. 

Cet effet inhibiteur des extraits est probablement lié aux composés phénoliques et 

flavonoïdes totaux (Gholamhoseinian et al ., 2009 ; Ali et al. 2011). 

Les α-glucosidases intestinales (maltase, isomaltase et sucrase) sont des enzymes 

liées à la membrane présente dans l'épithélium de l'intestin grêle et sont impliquées dans 

l'étape finale de l'hydrolyse des carbohydrates pour produire un monosaccharide 

absorbable (Phan et al. 2013). 

 Dans le cas du diabète, l'α-glucosidase est une enzyme clé requise pour le clivage 

du maltose ou du saccharose résultant de valeurs anormales de la glycémie. Ainsi, des taux 

anormalement élevés de glucose plasmatique après consommation de glucides peuvent être 

abaissés par les inhibiteurs de l'α-glucosidase (Ryu et al ., 2011)La différence de l'effet 

inhibiteur de l'α-glucosidase intestinale par rapport aux fractions E4 et E3 est probablement 

due à la structure des composés contenus dans ces fraction. 

Noté que la majorité des composés trouvés dans l’extrait vert sont des flavonoïdes. 

Ces molécules peuvent agir par une inhibition compétitive, de la même manière que 

l'Acarbose, un pseudotetrasacaride. La partie des glycosides des flavonoïdes de l’extrait 

vert pourrait être des monoglycosides, des diglycosides, des triglycosides ou des 

tétraglycosides (Andersen et Markham 2006). 

L’étude des extraits de Rosmarinus officinalis démontrent que les flavonoïdes ont 

des effets inhibiteurs puissants sur l'α-glucosidase intestinale chez les rats et les souris 

(Hogan et al., 2010; Phan et al., 2013), en particulier les flavonoïdes contenus dans la 

butanol et la fraction d'acétate d'éthyle (Wang et al.,2008). 

L'inhibition des transporteurs de glucose intestinal par des molécules bioactives de 

plantes est l'un des principaux objectifs des chercheurs dans le domaine du diabète et des 

maladies métaboliques (Meddah et al. 2009; Nistor Baldea et al ., 2010; Therasa et al., 

2014), sachant qu’à ce jour, aucun médicament antidiabétique réduisant le transport 

intestinal de glucose n'est disponible.  
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La phloridzine (PDZ), un glycoside flavonoïde spécifique aux applications, est 

connue pour être un inhibiteur compétitif du transport de glucose à base de sodium 

(SGLT1) (Newey et al., 1959, Nistor Baldea et al., 2010). 

Ce  flavonoïde pourrait agir comme antagoniste chez les transporteurs intestinaux 

de glucose empêchant l'absorption du glucose par la barrière intestinale. La dissipation du 

gradient électrochimique de Na + de chaque côté de la membrane des entérocytes pourrait 

être l'un des mécanismes impliqués dans l'inhibition (Nistor Baldea et al., 2010).                                                          

Stalin  et  al. (2012)  ont  souligné  que  l’administration  orale  de  200  mg/kg  

poids corporel d’extrait méthanolique  des  feuilles  de  Ficus  carica,  durant  21  jours,   

réduit  significativement l’hyperglycémie chez les rats rendus diabétiques par l’alloxane.  

Rashidi et Noureddini (2011) ont montré que la consommation orale de 0,4 mg/dl 

d'eau aromatique (extrait aqueux)  des  feuilles  de  Ficus  carica, diminue  

significativement  le niveau de glucose dans le sang chez les rats normaux et  les rats 

rendus diabétiques par la streptozotocine, après 12 heures. 
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Depuis des milliers d'années, l'humanité a utilisé diverses plantes trouvées dans son 

environnement, afin de traiter et soigner toutes sortes de maladies. Les traditions humaines 

ont su développer la connaissance et l’utilisation des plantes médicinales pour objectif de 

vaincre la souffrance et d’améliorer la santé des hommes. Stonehouse et al., (2006).   

L’effet préventif des plantes résulte de la présence d’un éventail de molécules 

biologiques  très impliqués dans les mécanismes de défense contre  plusieurs maladies 

humaines telles que le diabète. Eddouks et al.,(2007). 

 

Le présent travail est focalisé à l’étude in vivo  de l’activité anti-hyperglycémiante  

induite,  par des apports riches en glucides  d’un régime de souris Swiss albinos, d’une 

plante médicinale méditerranéenne.  

           La planté récoltée  séparée en quatre fractions est séchée a l’étuve, présenté un taux 

d’humidité résiduel d’environ 35,24% pour E2 avec la teneur la plus élevé en eau.

 L’extraction est réalisée avec de l’éthanol 80% et quatre extrait ont été élaboré à 

savoir E1, E, E3 et E4. 

 Le dosage phytochimique des extraits étudiés a montré une différence significative 

(p≤0.05)   de la teneur en polyphénols, flavonoïdes et anthocyanine des extraits étudiés, et 

que les extraits E3 et  E4 sont les plus riches. 

 Les résultats de dosage des caroténoïdes  montrent l’existence de différence  

significative  entre les extraits étudiés et que l’extrait E4 est le plus riche.  

 La teneur en vitamine C des extraits étudiés ont des moyennes différentes, la 

concentration la plus élevée est E3 (11.89mg/100g), suivi par E4 (1.70mg/100g)  qu’est 

la moins riche. 

 L’estimation du pourcentage de réduction de FeCl3 des extraits étudiés a révélé un 

pourcentage de réduction dont l’ordre de varie de 1.4  à 3.4% à la concentration de 

4mg/ml. 

D’après les résultats de l’étude,  l’activité radicalaire vis-à-vis de l’ABTS•+  des 

extraits étudiés varie de 52.17 à 55.49%.  Les extraits E3 et  E4  sont les meilleurs. 



                                                  Conclusion 
 

~ 41 ~ 
 

L’étude statistique montre l’existence d’une très bonne corrélation linéaire entre le 

pourcentage de neutralisation de l’ABTS•+ et la teneur en flavonoïdes, avec un coefficient 

de corrélation de l’ordre de r = 0.80, et une faible corrélation avec les composés 

phénoliques, les anthocyanines, les caroténoïdes, et l’acide ascorbique avec des 

coefficients de corrélation de l’ordre de r =  0.45 ; r = 0.26 ; r = 0.44 ; r = 0.34, 

respectivement. 

La neutralisation de radical H2O2 par les extraits étudiés présente une activité 

maximum de 65.29%.  

L’étude statistique démontre l’existence d’une très bonne corrélation linéaire  entre 

le pourcentage d’inhibition vis-à-vis de l’H2O2 et les teneurs en anthocyanines, et en 

caroténoïdes, avec des coefficients de corrélation de l’ordre de r = 0.93 ; r = 0.72.  

L’étude statistique démontre également l’existence de bonne corrélation linéaire  

entre le pourcentage d’inhibition vis-à-vis le H2O2 et les teneurs en composés phénoliques, 

l’acide ascorbique  avec  des coefficients de l’ordre r =  0.69 ; r = 0.55.  

L’étude de la toxicité aigüe de la plante après l’administration orale à des doses de 

100, 500, 2500, 5000 mg / kg/jour pendant 15jours, ne révèle aucun signes visibles de 

toxicité aiguë. Et aucune mortalité et de signes cliniques de toxicité sont observés. 

 Cette étude montre  bien  que  les deux  extraits (E3 et E4)  possèdent  un  effet  

antidiabétique (anti-hyperglycémiant) chez les souris Swiss albinos. Cet effet dépend de 

leur composition chimique, mode de préparation, dose et voie d’administration.  

En terme de perspectives et afin de compléter et d’approfondir la présente étude, il 

serait intéressant :  

 L’isolement et identification, de différents composés bioactifs présents dans les 

extraits et l’évaluation de leur effet sur le métabolisme des glucides. 

 Tester l’effet d’autres variétés de plantes sur l’hyperglycémie.   

 Pour une initiative approfondie, des études futures doivent être entreprise afin de 

mieux comprendre les divers mécanismes ayant engendrés ces activités, et il serait 

également intéressant d’étudier d’autres activités biologiques des extraits étudiés, 

afin de la mieux valoriser et d’explorer d’autres plantes médicinales et les tester in 

vivo. 
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Courbe d’étalonnage pour le dosage des polyphénols totaux en utilisant l’acide gallique. 

 
Courbe d’étalonnage pour le dosage des flavonoïdes en utilisant la quercetine. 

 
Courbe d’étalonnage pour le dosage de la vitamine C en utilisant l’acide ascorbique. 
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        Annexe I : Courbes d’étalonnages utilisées pour le dosage des composés phénoliques 
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Courbe d’étalonnage pour le dosage des carotenoides en utilisant la ß carotène. 

 

 

 

 

  Courbe d’étalonnage pour le dosage de FeCL3 en utilisant l’acide gallique. 
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Annexe II : Evolution du pouvoir réducteur en fonction des standards 
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                    Matériels                                     Réactifs  
 
 
 
 
             
                 Agitateur 

 
-Acide acétique 

-Acide ascorbique 

-Acide chlorhydrique  

-Acide gallique 

-Acide oxalique    

-Acide trichloracétique 

-Acetate de Na 

-Acétone  

-ß carotène  

-Carbonate de sodium 

-Chlorure d’aluminium  

-Chlorure ferrique  

-Hexane  

-Méthanol 

-Chloroforme 

-DCPIP (2.6 dichlorophénol-indophénol)   

-Ethanol 

-Eau distillé  

-Eau oxygénée (H2O2)   

-Ferricyannure de potassium  

-Folin-ciocalteu  

-KOH 

-L’ABTS 

-Méthanol  

-Quercetine  

-Sulfate de sodium  

-Tampon acétate (Acide acetique CH3COOH -Acetate 

de Na CH3COONa) 

-Tampon chlorure (KCL-HCL) 

-Tampon phosphate (K2HPO4)  

 
 
 

 
 
 Bain Marie (MEMMERT) 

 
 
 
 
 
Balance de précision (BP 310 P) 

 
 
 
 
 

Centrifugeuse 

 
 
 
      
 
           Etuve (ECOCELL) 

 
 
 
 
 
 
          PH mètre (HANNA) 
 
 
 
 
 
 
Spectrophotomètre  (SIMADZU, 

1240) 

Annexe III : Matériels utilisées  et Réactifs  
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Annexe IV : Corrélations entre le pouvoir d’ABTS et les teneurs en antioxydant dosés.   
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Annexe V : Corrélations entre le pouvoir d’H2O2 et les teneurs en antioxydant dosés.   
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Résumé   

L’objectif de la présente étude comporte deux partie essentielle la première est in 

vitro consacré sur l’étude de l’activité biologique des polyphénols contenus dans la plante 

étudiées par quantification des antioxydants (Polyphénols, Flavonoïdes, Anthocyanines, 

Caroténoïdes, Vitamine C) et une évaluation des activités antioxydants à partir de deux 

principes ; le premier est le pouvoir réducteur déterminé avec le test de réduction de FeCL3 

,tandis que le second est le pouvoir anti-radicalaire déterminé avec les tests du (ABTS .+ 

,H2O2 ). 

La deuxième partie in vivo vise à tester les extraits de la plante en différentes doses 

(100, 500, 2500, 5000 mg / kg) sur des souris Swiss albinos pendant une durée de 15jours 

pour évaluer la toxicité aigüe et de tester le pouvoir inhibiteur des extraits (E3, E4) sur les 

trois sucres (Glucose, maltose, et saccharose). 

Les résultats obtenus indiquent que les extraits étudiés révèlent une richesse en 

composé phénolique et en vitamine, et que notre plante elle peut se classer parmi les 

plantes non toxique. 

Cette étude montre  bien  que  les extraits (E3 et E4)  possèdent  un  effet  

antidiabétique  (anti-hyperglycémiant) chez les souris Swiss albinos. 

Mots clés : in vitro, in vivo, antioxydant, polyphénols,  toxicité aigüe, effet antidiabétique. 

Abstract 

The objective of this study is two-fold, the first of which is devoted to the study of 

the biological activity of the polyphenols contained in the plant studied by quantifying 

antioxidants (Polyphenols, Flavonoids, Anthocyanins, Carotenoids, Vitamin C) and An 

evaluation of antioxidant activities based on two principles; The first is the reducing power 

determined with the FeCL3 reduction test, while the second is the anti-free radical power 

determined with the (ABTS +, H2O2) tests. 

           The second home in vivo is designed to test the plant extracts at different doses 

(100, 500, 2500, 5000 mg / kg) in Swiss albino mice over a 15-day period to assess acute 

toxicity and to test the inhibitory potency of Extracts (E3, E4) on the three sugars 

(Glucose, maltose, and sucrose). 

 

            The results obtained indicate that the extracts studied reveal a richness of phenolic 

compound and vitamin, and that our plant can be classified among non-toxic plants. This 

study clearly shows that the extracts (E3 and E4) possess an antidiabetic 

(antihyperglycemic) effect in Swiss albino mice. 

 

Keywords: In vitro, in vivo, antioxidant, polyphenols, acute toxicity, antidiabetic effect. 
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