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 الملخص 

  

 راض، كثرة التبول ،داء السكري هو مرض استقلابي تزداد فيه مستويات السكر لفترة طويلة، مما ينتج عنه العديد من الأع

                                                                          .               عطش ،الجوع، الحمض الكيتوني والغيبوبةزيادة ال 

       منه تثبيط               أحد الأساليب العلاجية لمرض السكري هو تقليل الامتصاص المعوي للجلوكوز والذي يض

                                                   اميلاز وألفا غلوكوزيداز).                             الإنزيمات الهاضمة (الفا

تون   الهيدرميثانية  الهدف من هذا العمل هو البحث عن التأثير المثبط للالفا اميلاز بواسطة مستخلصات أوراق الزي

 والهيدروأسيتونية.

لبولفينول الكلي  انباتي لهذه المستخلصات وتحليل كمي يهدف الى تحديد مستويات  تبدأ دراستنا بفحص كيميا ئي

                                    والفلافونويد.                                                                       

ت التربين في كلا  بنويدات، ستيرولينات وثلاثياكشف الفحص الكيميائي النباتي عن وجود العفص، السابونوزيدات، تري

 النوعين من المستخلصات الهيدروميثانية والهيدروأسيتونية.

/ ملغ) بينما  غميكروغرام مكافئ ح  19.27تم تسجيل اعلى مستويات البوليفنول في مستخلص الهيدرواسيتون المغلى ( 

 كافئ ك مميكروغرام  4.32 ون المحضر بواسطة النقاعةيوجد اعاى مستوى من الفلافونويد في مستخلص الهيدرواست

 /مل                                                                             

ز بواسطة مستخلص  تكشف التحاليل المخبرية التي اجريت على اوراق شجرة الزيتون عن تاثير مثبط لنشاط الالفا اميلا

                     .  مغ/مل                  0.5مغ/مل بدرجة أكبر مقارنة مع الاكربوز  0.06ب الهيدرواستون المغلى 

اثير على نشاط الالفا  تفي ضوء النتائج التي تم الحصول عليها من دراستنا يمكننا ان نستنتج ان اوراق شجرة الزيتون لها 

 تنظيم ارتفاع السكر في الدم   . اميلاز مما يؤدي الى تقليل امتصاص الجلوكوز وبالتالي

                                

 الكلمات المفتاحية : مستخلص هدروأسيتون ,شجرة الزيتون, مستخلص هدروميتانول, ألفا أميلاز, نشاط مثبط. 
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Résumé  

  

Le diabète sucré est une maladie métabolique dans lequelle les niveaux de sucre dans le corps 

augmentent pendant une période prolongée, ce qui produit de nombreux symptômes : polyurie, 

polydipsie, polyphagie, acidocétose diabétique et coma. Une des approches thérapeutiques dans 

le traitement du diabète est la diminution de l’absorption intestinale du glucose qui est assurée 

par l’inhibition des enzymes digestives α-amylase et α-glucosidases.  

L’objectif de ce travail repose sur la recherche de l’effet inhibiteur de l’α-amylase par les extraits 

hydrométhanolique et hydroacétonique des feuilles d’Olea europea L.  

Notre étude commence par un screening phytochimique de ces extraits et une analyse 

quantitative visant à l’identification des taux de polyphénols totaux et de flavonoïdes.   

Le screening phytochimique a révélé la présence des tanins, des saponosides, des terpénoïdes, 

des stérols et des triterpènes dans les différents types d’extraits hydrométhanoliques et 

hydroacétoniques.  

Les taux en polyphénols les plus élevés sont enregistrés dans l’extrait hydroacétonique préparé 

par décoction (19, 27 mg GAE/g). Alors que le taux le plus élevé en flavonoïdes est constaté 

dans l’extrait hydroacétonique préparé par macération (4,32 mg CEQ/g).  

Les tests réalisés in vitro sur l’activité de l’α-amylase révèle un effet inhibiteur de l’olivier, cet 

effet est plus marqué avec l’extrait hydroacétonique préparé par décoction avec une CI50 de 0.06 

mg/ml et qui est supérieure par rapport à celle de l’acarbose (CI50 à 0.5 mg/ml).  

A la lumière des résultats obtenus dans notre étude, nous pouvons conclurequ’Olea europaea L 

peut exercer un effet sur la régulation de l’hyperglycémie en effectuant une inhibition de 

l’activité de l’α-amylase, et par la suite, une réduction de l’absorption du glucose.  

Mots clés : Olea europea L, extrait hydroacétonique, extrait hydrométhanolique, α-amylase, 

activité inhibitrice.  
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Abstract  

  

Diabetes mellitus is a metabolic disease in which the levels of sugar in the body increase for a 

prolonged period, which produces many symptoms : polyuria, polydipsia, polyphagia, diabetic 

ketoacidosis and coma. One of the therapeutic approaches in the treatment of diabetes is the 

reduction of intestinal absorption of glucose which is ensured by the inhibition of the digestive 

enzymes α-amylase and α-glucosidases.  

The objective of this work is carried out on the research of the inhibitory effect of α-amylase by 

hydromethanolic and hydroacetonic crudes extracts of leaves of Olea europaea L.  

Our study begins with a phytochemical screening of these extracts and a quantitative analysis 

aimed to identifie the rate of total polyphenols and flavonoids.  

Phytochemical screening revealed the presence of tannins, saponins, terpenoids, sterols and 

triterpenes in the different types of extracts.  

The highest polyphenol levels are recorded in the hydroacetonic extract prepared by decoction 

(19.27 mg GAE / g). While the highest level of flavonoids is found in the hydroacetonic extract 

prepared by maceration (4.32 mg CE / g).  

The tests carried out in vitro on the activity of α-amylase shows an inhibitory effect of the olive 

tree, this effect is more marked with the hydroacetonic extract prepared by decoction with an 

IC50 of 0.06 mg / ml and which is higher compared with acarbose (IC50 at 0.5 mg / ml).  

Key words : Olea europaea L, hydroacetonic extract, hydromethanolic extract, α-amylase, 

inhibitory activity.  
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Introduction générale  
  

Introduction générale  

Le diabète sucré a atteint 422 millions de personnes dans le monde et est responsable de 5 

millions de morts/an, dont 90 % sont des diabétiques de type 2 (DT2) (Émile, 2019).  

        Le diabète est défini par une hyperglycémie chronique survenant lorsque la quantité 

d’insuline plasmatique n’est plus suffisamment produite et assez active par rapport aux besoins 

de l’organisme ou par une élévation de la glycémie à jeun au-delà de 7 mmol/L (1,26 g/L) 

(Tenenbaum et al, 2018).  

         L’hyperglycémie chronique, via la glycation des protéines, favorise ou induit la survenue 

des complications dégénératives du diabète atteignant le système vasculaire macro- et 

microangiopathiques, principalement cardiovasculaires (60 à 70 % des diabétiques décèdent 

suite à un événement cardiovasculaire), rénales (1 personne dialysée/3 est diabétique) et le 

système nerveux (neuropathies).Il s’agit, en outre, de la première cause d’amputation hors 

accidents (5 à 10 % des diabétiques sont ou seront amputés d’un orteil, d’un pied ou d’une 

jambe) et de la première cause de cécité après 65 ans (2 % des diabétiques sont aveugles) 

(Émile, 2019).  

        La thérapeutique du diabète de type 1 repose sur l'insulinothérapie, seul moyen de combler 

la carence insulinique. Dans le cadre du diabète de type 2, des antidiabétiques oraux 

(biguanides, sulfamides hypoglycémiants, glinides, inhibiteurs de la DPP-4 et inhibiteurs des 

α-glucosidases) et injectables (analogues du GLP-1 et insuline) sont utilisés. L'insulinothérapie 

peut également être nécessaire après plusieurs années d'évolution vers l'insulinorequérence 

(Sautou-Miranda et al, 2018).  

      Plusieurs plantes médicinales ont été utilisées pour le traitement du diabète, notamment, 

dans le traitement du diabète de type 2, avec un impact positif sur le métabolisme du glucose et 

des lipides, améliorant l'état général des patients (De Souza et al, 2018). L'Algérie est 

distinguée par une flore riche en plantes médicinales et aromatiques, cela est dû à la diversité 

de son climat (Azzi et al, 2012).  

      L’objectif de notre étude est d’effectuer des tests phytochimiques, des dosages des 

composés phénoliques et de rechercher l’effet inhibiteur des extraits bruts hydrométhanoliques 

et hydroacétoniques des feuilles d’Olea europea L sur l’activité de l’α- amylase.     
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Chapitre 1 : Généralités sur le diabète sucré  

1. Définition du diabète sucré  

Le diabète sucré, est une maladie chronique qui se développe lorsque le taux de glucose dans 

le sang augmente parce que l’organisme ne parvient pas à produire suffisamment de l’insuline 

ou à l’utiliser de manière efficace (De Fronzo et al, 2015).  

Le déficit en insuline ou l’incapacité des cellules β-pancréatiques à y répondre se traduit par 

des niveaux élevés de glucose dans le sang (hyperglycémie), ce qui caractérise le diabète sucré  

(FID, 2017).  

2. Classification du diabète sucré  

2.1. Diabète de type 1  

Le diabète de type 1 DT1, appelé précédemment diabète insulino-dépendant ou juvénile, est 

caractérisé par une production insuffisante de l’insuline (Bourne et al, 2013).  

Le diabète de type 1 est provoqué par une réaction auto-immune au cours de laquelle le système 

immunitaire de l’organisme attaque les cellules β des îlots du pancréas qui produisent l’insuline 

(FID, 2017).  

2.2. Diabète de type 2  

Le diabète de type 2 DT2 ou diabète non insulinodépendant, est dû à une hyperglycémie qui est 

liée, soit à une résistance à l’insuline, soit à une insuffisance de sécrétion de l’insuline 

(insulinopénie relative). L’insulinopénie peut se développer avec l’âge provoquant un diabète 

insulino-Dépendant (Michels et al, 2003).  

2.3. Diabète gestationnel  

Le diabète gestationnel DG est un type de diabète qui affecte généralement les femmes 

enceintes pendant les deuxièmes et troisièmes trimestres, même s’il peut survenir à tout moment 

pendant la grossesse (Miot et al, 2012 ; FID, 2017).  

2.4. Autres types du diabète  

Il existe également quelques types moins courants de diabète, dont le diabète monogénique qui 

est responsable d’environ 1 à 5 % de tous les cas de diabète (Slingerland et al, 2006 ; Fendler 

et al, 2012), et le diabète secondaire qui est une complication d’autres maladies, comme les 

troubles hormonaux (maladie de Cushing ou acromégalie, par exemple) ou les maladies du 
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pancréas (pancréatite, par exemple). Il peut également apparaître suite à la prise de 

médicaments, tels que des corticostéroïdes (FID, 2017).  

3. Epidémiologie  

L’organisation mondiale de la santé OMS indique que le nombre de diabétiques dans le monde 

est de 422 millions de personnes diabétiques en 2014. Ce nombre pourrait atteindre les 622 

millions en 2040 (OMS, 2016).  

L’épidémie mondiale de diabète représente un des défis majeurs de santé de développement du 

21ème siècle, il cause plus de 5 millions de décès par an avec plus de 13000 morts par jour et 1 

mort toutes les 7 secondes (FID, 2017).  

En Afrique, plus de 16 millions de personnes sont diabétiques et elles seront 40 millions en 

2040 (FID, 2018).  

Une étude menée par le ministère de la santé, en coordination avec l’OMS, entre 2016 et 2017 

a révélé que 14,4% des Algériens âgés de 18 à 69 ans sont atteints de diabète sucré.  

La direction de la sécurité sociale avec la collaboration de l’association Brahimi Mahmoud pour 

l’aide des diabétiques de la wilaya de Tlemcen ont mené une enquête sur les diabétiques à 

Tlemcen en 2018 qui a révélé les données suivantes :47856 de personnes sont diabétiques dont 

29682 personnes sont atteintes du diabète de type 1 et 18174 personnes sont atteintes du diabète 

de type 2.    

4. Diagnostic  

Un diabète doit être diagnostiqué si un ou plusieurs des critères suivants sont satisfaits (Dall et  

al, 2014) :  

 Glycémie à jeun ≥7,0 mmol/L (126 mg/dL) ;  

 Glycémie à deux heures après une ingestion de 75 g de glucose orale (test oral de 

tolérance au glucose HGPO) ≥ 11,1 mmol/L (200 mg/dL) ;  

 Glycémie aléatoire > 11,1 mmol/L (200 mg/dL) ou hémoglobine glyqué HbA1c ≥ 48 

mmol/L (équivalent à 6,5 %).  

5. Facteurs des risques  

Les causes déclenchants le diabète de type 2 sont encore inconnues, mais il existe plusieurs  

facteurs de risque importants, entre autres dont (FID, 2013) :  
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• L’obésité ;  

• Une alimentation peu équilibrée ;  

• L’inactivité physique ;  

• Un âge avancé ;  

• Des antécédents familiaux de diabète ;  

• L’ethnie ;  

• Une glycémie élevée pendant la grossesse qui affecte l’enfant à naître (FID, 2013).  

6. Physiopathologie  

La maladie du DT2 surviendrait suite à une production insuffisante en insuline face à une 

demande accrue de l’organisme causée, et, par une augmentation de la résistance des tissus 

cibles à l’insuline tels que le foie, les muscles et le tissu adipeu. Cette insulinopénie est d’abord 

la conséquence d’une incapacité des cellules β-pancréatiques à sécréter de l’insuline en réponse 

au glucose. Dans l’histoire de la maladie, la perte relative ou absolue de la sensibilité de 

l’insuline précède le dysfonctionnement des cellules béta pancréatiques (Tenenbaum et al, 

2018).  

Ce défaut fonctionnel serait ensuite accompagné par une réduction de la masse totale des 

cellules bêta, ce qui participerait au développement de la maladie (Butler et al, 2003).  

L’excès d’apport lipidique et l’insulino-résistance systémique, associés à l’obésité, joueraient 

un rôle clé dans le déclin de la masse et de la fonction des cellules béta (Hernández et al, 

2017).  

7. Complications du diabète  

Les complications résultent généralement d’une atteinte de la paroi des vaisseaux sanguins et 

sont classées en deux catégories en fonction de la taille des vaisseaux atteints : on parle de 

microangiopathie pour les petits vaisseaux sanguins et de macroangiopathie pour les autres cas.   

• Pour la microangiopathie, on trouve les complications au niveau des yeux (La rétinopathie), au 

niveau des riens (néphropathie) et au niveau des nerfs (neuropathie).   

• pour la macroangiopathie, on cite Les complications au niveau des artères du cœur et au niveau 

des artères du cerveau (King, 2008).  

Une rétinopathie diabétique RD a été détectée chez 1 032 (12,4 %) des patients diabétiques. 

Elle est un peu plus fréquente chez les personnes atteintes de DT1 (14,0 %) que chez les 

personnes atteintes du DT2 (12,3 %). La prévalence de la RD non proliférante touche 8,3 % 
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des diabétiques atteints de DT1 et 9,0 % des personnes atteints de DT2, tandis que celle de la 

RD proliférante n’est que de 5,7 % dans le DT1 et de 3,3 % dans le DT2. Il existe une relation 

linéaire entre la RD proliférante et le niveau d’HbA1 (Belhadj et al, 2016).  

Dans l’ensemble, une personne diabétique sur cinq (20,0 %) est atteinte d’une ou plusieurs 

complications macrovasculaires (DT1 : 18,1 % ; DT2 : 20,1 %). Des lésions du pied ont été 

retrouvées chez près d’un patient sur dix atteint de DT2 (8,2 %), alors que les complications 

cardiovasculaires affectent environ 13 % des patients, indépendamment du type de diabète  

(Belhadj et al, 2016).  

8. Traitement du diabète sucré  

8.1. Mesures hygiéno-diététiques (Société francophone du diabète, 2014) :  

 Faire au moins trois repas par jour ;  

 Arrêter tout grignotage entre les repas ;  

 Manger peu de graisses ;  

 Manger suffisamment de glucides ;  

 Répartir les glucides entre les différents repas ;  

 Favoriser les glucides à index glycémique bas ;  

 Pouvoir consommer des produits sucrés, sans excès ;  

 Eviter les boissons sucrées, sauf en cas d'hypoglycémie ;  

 Consommer les édulcorants, comme l'aspartame et la saccharine, si le patient le désire ; 

 Manger des aliments riches en fibres (légumes et fruits à chaque repas).  

La nutrition (diététique), et son corollaire, l’activité physique, sont les deux thérapeutiques de 

première ligne du DT2. Elles agissent de conserve, mais n’agissent que tant qu’elles sont 

poursuivies (Schlienger, 2016).  
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8.2. Antidiabétiques oraux utilisés pour le traitement du diabète de type 2 :  

Tableau 1 : Classes des antidiabétiques oraux utilisés dans le traitement du diabète sucré  

Classe de médicament  Mécanismes d’action  Références 

bibliographiques  

Biguanides (metformine)  la diminution de néoglucogenèse, dans 

le foie, absorption intestinale du 

glucose retardée.  

(Pernicova,  

Korbonit, 2014 ;  

Defronzo et al, 

1991)  

Sulfamides 

hypoglycémiants  

(gliclazide, glimépiride...)  

Le principal mécanisme d'action des 

sulfonylurées est l'inhibition des  

canaux potassiques sensibles à  

l'adénosine triphosphate (ATP) dans 

les cellules bêta pancréatiques 

entraînant la libération d'insuline.  

  

(Seino et al,2012 ;  

Aguilar-Bryan et 

al, 1995 )  

Thiazolidinediones  Les thiazolidinediones régulent 

l'expression génique médiée par le  

récepteur activé par les proliférateurs 

des peroxysomes (PPAR-gamma) et  

augmentent la sensibilité à l'insuline et 

l'utilisation du glucose, ainsi que la 

production de glucose.  

(Yki-Järvine et al, 

2004 )  

Meglitinides  Les méglitinides agissent sur les 

canaux potassiques sensibles à l'ATP 

sur les cellules bêta pan-créatiques, 

augmentant la sécrétion d'insuline.  

Leur mécanisme d’action et leur 

efficacité glycémique sont similaires à 

ceux des sulfonylurées.  

  

(Fuhlendorf et al, 

1998)  

Inhibiteurs des 

alphaglucosidases  

(acarbose)  

Ces médicaments agissent en inhibant 

l’alpha glucosidase, une enzyme  

digestive présente sur les cellules de la  

bordure en brosse de l’intestin grêle,  

empêchant ainsi la dégradation des 

glucides complexes en 

monosaccharides.  

(Hollande et al, 

1997)  

Analogue des GLP-1  

(exénatide, liraglutide...)  

Hormone endogène qui potentialise de 

façon glucose-dépendante la sécrétion 

d’insuline.  

(Trujillo et al, 

2015)  
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Inhibiteurs des DPP-4 

(4Dipeptidylpeptidase)  

Les inhibiteurs de la DPP-4 sont des 

médicaments antidiabétiques oraux qui 

empêchent l'inactivation périphérique  

(Koska et al, 2015)  

(sitagliptine, 

vildagliptine…)  

d'incrétines par la DPP-4, entraînant  

une demi-vie accrue, ainsi que des  

réactions insulinotropes et autres  

prolongées du GLP-1 chez les patients 

atteints de DT2.  

  

 

Inhibiteurs 

cotransporteurs-2 du  

sodium glucose(SGLT-2)  

  

es inhibiteurs du saccharose 

glucosecotransporter-2 (SGLT-2) sont 

une  

nouvelle classe de médicaments qui 

améliorent le contrôle glycémique grâce 

à la réabsorption réduite du glucose 

dans le tubule proximale rénale, 

résultant de la glycosurie.  

(Inzucch et al, 

2015)  

  

8.3. Insulinothérapie  

Dans le cas d’un échec du traitement antidiabétique oral chez le diabétique de type 2, il paraît 

nécessaire   d’instaurer   une insulinothérapie précocement pour préserver le capital 

insulinosécrétoire résiduel (Bosquet et Hartemann-Heurtier, 2004).  

8.4. Critères de choix thérapeutiques sont en fonction du type de diabète :  

Chez les diabétiques de type 2, la diététique est le premier geste thérapeutique à prescrire avec 

l'instauration d'un régime normocalorique associé à une activité physique régulière. Dans le cas 

d'inefficacité du régime seul et en l'absence de contre-indications, la metformine en 

monothérapie est le traitement de choix en 1ère intention. Des associations médicamenteuses 

(bithérapie voire trithérapie) sont réalisées dans le cas d'un échec de la monothérapie. Un 

recours à l'insulinothérapie est envisagé dans le cas d'un échec des autres médicaments 

antidiabétiques (Sautou-Miranda et al, 2018).  

9.Utilisation des plantes antidiabétiques dans le traitement du diabète sucré  

La   médecine   traditionnelle   est basée   sur   l’utilisation des   plantes   médicinales   pour   le  

traitement de nombreuses maladies, dont le diabète sucré (Farnsworth et al, 1985 ; OMS, 

2002).  
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Selon les informations ethnobotaniques mondiales, il existe plus de 1123 espèces végétales, soit 

plus de 725 genres appartenant à 183 familles, sont utilisées pour leurs propriétés    

hypoglycémiantes et antihyperglycémiantes (Bailey et Day, 1989 ; Marles et Farnsworth, 

1995 ; Eddouks et al, 2007).  

En Algérie, l’utilisation des plantes médicinales est très répandue, comme dans tous les pays 

du Maghreb et les pays en voie de développement. Pour soigner le diabète sucré plusieurs 

remèdes à partir des plantes sont recommandés soit individuellement ou en combinaison (Azzi 

et al, 2012).  

Le recensement de 60 espèces végétales utilisées pour le traitement du diabète sucré a été révélé 

par de nombreuses enquêtes ethnopharmacologiques (Hammiche et Maiza, 2006 ; Allali et al, 

2008 ; Azzi et al, 2012 ; Sari et al, 2012 ; Bouzabata et al, 2013 ; Benderradji et al, 2014).  

Dans la région de Tlemcen, les plantes les plus utilisées comme antidiabétiques sont : Trigonella 

foenum graecum (Leguminosae), Citrullus colocynthis (Cucurbitaceae), Saccocalyx 

satureioïdes (Labiatae), Berberis vulgaris (Berberidaceae), Aloe vera (Liliaceae) et Globularia 

alypum (Globulariaceae) (Allali et al, 2008).  

L’activité antidiabétique des plantes peut dépendre de plusieurs mécanismes tel que l’inhibition 

de β -galactosidase, l’α-glucosidase etl’α-amylase (Jarald et al, 2008 ; Kashikar et Kotkar,  

2011 ; Singh et al, 2012).  

10. Inhibition de l’activité de l’alpha amylase  

10.1. Définition de l’alpha amylase  

L’alpha-amylase (EC 3.2.1.1), est une enzyme qui catalyse l'hydrolyse des liaisons α (1→4) 

glycosidiques dans l'amidon et les co-hydrates de carbone apparentés pour produire des 

substances à faible degré de polymérisation telles que le glucose, la maltodextrine et les 

oligosaccharides. Elle est largement utilisée dans l'alimentation, dans l’industrie 

pharmaceutique, dans les détergents et dans les industries de textiles (De Souza et Magalhães,  

2010 ; Maarel et al, 2002).  

10.2. Structure de l’alpha amylase  

Les α-amylases sont regroupées dans la famille 13 des glycosyl hydrolases. Elles ont des 

structures et des sites catalytiques similaires et leur mécanisme catalytique ne varie pas. Une 

αamylase typique a une structure tridimensionnelle 3 D ressemblant à une forme de cylindre 



Partie bibliographique  
  

[23]  

  

avec trois domaines caractéristiques A, B et C (Maarel et al, 2002 ; De Souza et Magalhães, 

2010).  

Dans les boucles situées aux extrémités C-terminales de l’enzyme, des brins β du domaine A, 

se trouvent des résidus hautement conservés d'acides aminés qui participent à la catalyse et à la 

liaison des substrats (Maarel et al, 2002). Le domaine B est impliqué dans la liaison de Ca2+ et 

participe également à la liaison du substrat. Le rôle du domaine C, une seconde saillie devant 

ou derrière le domaine A (Holm et al, 1990).  

La figure 1 montre un diagramme en ruban de la structure globale de l'α-amylase pancréatique 

humaine, qui est pliée en trois domaines (A-C). Les positions du chlorure lié (un activateur 

catalytique) et du calcium (un stabilisant structural) sont également indiquées avec des sphères  

larges (Maurus, 2005).  

  

Figure 1 : Structure de l’alpha amylase (Maurus, 2005)  

10.3. Rôle de l’alpha amylase dans le métabolisme glucidique  

La digestion des glucides est relativement simple, à l’exception de l’amidon qui nécessite une 

première étape de digestion intraluminale. Les produits de cette digestion intraluminale sont 

ensuite traités comme les disaccharides naturels (lactose, saccharose) au niveau de la bordure 

en brosse des entérocytes, où ils sont clivés en monosaccharides, puis, absorbés (Lecleire, 

2008).  
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La digestion de l’amidon commence dès la mastication sous l’influence de l’α-amylase 

salivaire. L’importance de cette enzyme n’est pas bien connue, car son activité est très vite 

inhibée par l’acidité du suc gastrique après la déglutition. La digestion de l’amidon est donc 

essentiellement effectuée par l’α-amylase pancréatique, enzyme majeure du suc pancréatique, 

qui clive l’amidon au niveau des liaisons α (1-4) glucosidiques pour donner des 

oligosaccharides et des disaccharides (Lecleire, 2008).  

L'α-amylase catalyse l'hydrolyse des liaisons α-1,4-glucosidiques dans l'amidon et les 

polysaccharides apparentés. L’α-glucosidase sécrétée par l'épithélium intestinal est responsable 

de la dégradation des oligosaccharides, des trisaccharides et des disaccharides en 

monosaccharides. L'inhibition des enzymes amylase et glucosidase retarderait la digestion des 

glucides et l'absorption du glucose et réduirait ainsi, l'hyperglycémie postprandiale (Fernando 

et al, 2019).  

10.4. Implication des inhibiteurs de l’alpha amylase dans le traitement du diabète sucré  

L'inhibition de l'α-amylase, enzyme jouant un rôle dans la digestion de l'amidon et du 

glycogène, est considérée comme une stratégie de traitement des troubles de l'absorption des 

glucides, tels que le diabète et l'obésité (De Sales et al, 2012).  

Des inhibiteurs thérapeutiques de l’α-glucosidase et de l’α- amylase tels que l'acarbose, le 

miglitol, le voglibose, la nojirimycine et la 1-désoxynojirimycine ont été mis au point pour la 

gestion de l'hyperglycémie et du DT2(Oboh et al, 2014).  

L’acarbose est un oligosaccharide complexe connu pour réduire et ralentir l’absorption 

intestinale du glucose, ce qui réduit ensuite, l’augmentation postprandiale de la glycémie chez 

les patients atteints de DT2(Li, 2012). Par contre, l’acarbose n’est pas sans effets secondaire, il 

peut entrainer la diarrhée et les flatulences à la suite d'une inhibition prolongée de l'hydrolyse 

de l'amidon (Kim et al, 2014). En outre, une inhibition excessive de l'α-amylase pancréatique 

à la suite d'une utilisation prolongée de l'acarbose, peut entraîner l'accumulation d’hydrates de 

carbone non digérés dans le côlon et servir de substrat au transfert de bactéries (Kim et al,  

2014 ; Lee et al, 2014).  

10.5. Inhibiteurs naturels de l’alpha amylase  

Les plantes constituent une source importante de constituants chimiques susceptibles d'inhiber 

l'α-amylase et peuvent être utilisées en tant qu'aliments thérapeutiques ou fonctionnels (tableau  

2) (De Sales et al, 2012).  
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Tableau 02 : Quelques plantes qui exercent un effet inhibiteur vis-à-vis de l’α-amylase.  

Famille de la  

plante  

Nom scientifique de la        

plante  

Parties  

utilisées  

CI50 

(mg/ml)  

Références  

Amaranthaceae  Amaranthus caudatus  Graines  0.05  (Conforti et al,  

2005)  

Polygonaceae  Rheum palmatum L  Rhizome  0.3  (Kobayashi et 

al, 2000)  

Dioscoreaceae  Dioscorea bulbifera  Bulbe  10  (Ghosh et al,  

2012)  

Ericacea  Vaccinium  corymbosum  Feuilles  0.5  (Johnson et al,  

2011)  

Ericacea  Arbutus andrachne L  Feuilles  100  (Hamdan et  

Afifi, 2008)  

Fabaceae  Acacia mearnsii  Écorce  0.25  (Kusano et al,  

2011)  

  

Plusieurs études in vitro ont confirmé le potentiel inhibiteur des plantes traditionnelles et, dans 

certains cas, les composés bioactifs tels que les flavonoïdes, les acides phénoliques, les 

alcaloïdes, les terpènes et autres molécules qui sont responsables de ce mécanisme d'action ont 

été identifiés (Etxeberria et al, 2012).  

Chapitre 2 : Plante étudiée, Olea europaea L.  

1. Systématique d’Olea europaea L.  

Olea europaea L., appartenant à la famille des oléacées, est l’un des plus vieux arbres cultivés 

au monde et représente une culture typique de la région méditerranéenne (Scognamiglio et al, 

2012).  

Communément appelé olivier, O. europaea, est cultivé depuis des siècles pour ses fruits et son 

huile. De nos jours, les cultures d'O. europaea se retrouvent dans différentes régions du monde 

et existent dans différents cultivars, certains sont spécifiques à certaines régions (Di Donna et 

al, 2010).  
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De nombreuses preuves scientifiques mettent en évidence le rôle joué par O. europaea dans la 

prévention et la gestion de plusieurs maladies, notamment les maladies cardiovasculaires  

(Cheurfa et al, 2018).  

2. Origine de l’olivier et distribution géographique  

L’olivier ou Olea europea, arrive d’Asie en passant par la Grèce antique et le Moyen-Orient 

(Syrie, Ougarit, Palestine). Il est massivement cultivé sur tout le pourtour méditerranéen ainsi 

qu’en Amérique du Nord (Californie) (Gigon et Le Jeune, 2010).  

3. Caractéristiques et descriptions de la plante Olea europeae  

L’olive est une drupe à peau lisse et à enveloppe charnue renfermant un noyau très dur, osseux, 

qui contient une graine, quelques fois deux. Sa forme ovoïde est typique. Sa couleur, d’abord 

verte, vire au bleu violacé et au noir à maturité complète, vers Octobre-Novembre dans 

l’hémisphère nord. C’est un aliment et représente la source d’une huile alimentaire issue de son 

enveloppe charnue riche en graisses. L’huile est obtenue lors d’une trituration des fruits (du 

péricarpe et non de la graine) dans un moulin à huile spécifique (Gigon et Le Jeune, 2010).  

4. Systématique  

Règne : Plantae  

Embranchement : Magnoliophyta                                         

Sous-embranchement : Magnoliophytina                                 

Classe : Magnoliopsida  

Sous-classe : Dialypétales                                   

Ordre : Lamiales  

Famille :  Oleaceae  

Genre : Olea  

Espèce : Olea europaea L. (Ghedira, 2008)   
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Figure 2 : Olea europaea L. (Köster ,2006)  

5. Composés actifs d’Olea europaea L  

L’utilisation la plus connue de l’olivier est sans nul doute, la production de l’huile d’olive 

utilisée à des fins alimentaires, cosmétiques et thérapeutiques. Par ailleurs, les propriétés 

médicinales de l’olivier sont également attribuées à ses feuilles qui font aujourd’hui l’objet de 

nombreuses recherches scientifiques. En effet, l’utilisation des feuilles d’olivier en 

phytothérapie remonte à très loin dans l’histoire. L’olivier est considéré donc comme étant une 

plante aromatique et médicinale, réservoir de composés naturels aux effets bénéfiques 

(Djenane et al, 2012).  

Certains composés identifiés dans les extraits de feuilles, tels que les composés phénoliques 

sont doués d’activités biologiques extrêmement importantes (Bisignano et al, 1999).  

La teneur en phénols totaux est influencée par le degré de maturité des feuilles d'olivier comme 

cela a été signalé par Fabbri et ses collaborateurs (Fabbri et al, 2008).  

La feuille de l’olivier contient les principes actifs oleuropéine (un glycoside polyphénolique 

d’iridène) (Panizzi et al, 1960), oléacéeine (Somova et al, 2003) et l’acide oléanolique 

(Hansen et al, 1996), normalisé à l’oleuropine qui ont été étudiés pour leur effets 

antihypertensives (Khayyal et al, 2002).  

Au cours de cette dernière décennie, différents travaux de caractérisation et de valorisation des 

composés phénoliques sont réalisés sur les olives et leurs dérivés (pâte d'olive, huile d'olive, 

margine, margion, grignon) (Blekas et al, 2002 ; Briante et al, 2002 ; Romero et al, 2004 ; 

Winkelhausen et al, 2005 ; Malik et Bradford, 2006 ; De Marco et al, 2007), mais aussi sur 

les feuilles de l'olivier (Skerget et al, 2005 ; Japon-Lujan et al, 2006 ; Fabbri et al, 2008).  
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        Figure 3 : Structures des principaux métabolites secondaires de l’olivier (Le Tutor et 

Guedon, 1992 ; Bruneton, 1999 ; Ryan et al, 2002 ; Kergeta et al, 2005 ; Khan et al, 2007)  

6. Effets thérapeutiques d’Olea europaea L.  

Les feuilles d’Olea europaeaL.sont utilisées depuis l’antiquité pour lutter contre l’hypertension 

artérielle, l’athérosclérose, le diabète sucré et à d’autres fins médicinales (Jänicke et al, 2003).  

Les feuilles de l’olivier, Olea europaea, sont riches en biophénols, tels que l’oleuropéine, le 

verbascoside, le ligstroside, le tyrosol ou l’hydroxytyrosol. Ces composés ont montré plusieurs 

activités biologiques comme antioxydant (Visioli et al, 1998 ; Benavente-Garcíaet al, 2000) 

antithrombotique et même photoprotecteur cutané (Saija et Uccella, 2001). En outre, certains 

de ces composés ont démontré une activité antimicrobienne en inhibant la croissance d'une 

grande variété de bactéries, de champignons et de virus (Renis, 1969 ; Hirschman, 1972).  

L’oleuropéoside exerce une activité hypoglycémiante à la dose de 16 mg/kg ainsi qu’une 

activité antidiabétique chez l’animal rendu diabétique par action de l’alloxane. L’effet 

hypoglycémiant pourrait s’expliquer par une potentialisation de la libération de l’insuline par 

le glucose ou bien par une augmentation d’une captation du glucose au niveau périphérique 

(Gonzalez et al, 1992 ; Fehri et al, 1994; Satoa et al, 2007).  
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     Matériels et méthodes  

Ce travail a été réalisé au sein du laboratoire de recherche antibiotiques, antifongiques : physico-

chimie, synthèse et activité biologique LAPSAB.  

1. Matériel végétal  

1.1. Préparation du matériel végétal  

La récolte du matériel végétal des feuilles d’Olea europeae L a été faite au mois de Février 

2019 dans la région de Chetouane (Wilaya de Tlemcen). Les feuilles ont été séchées à 

température ambiante, ensuite broyées le jour même de l’extraction afin d’obtenir une poudre 

pour effectuer des analyses ultérieures.  

  

Figure 4 : Feuilles d’Olea europaea L.  

1.2. Extraction du matériel végétal  

Dans notre étude, les extraits ont été préparés en milieux hydrométhanolique et hydroacétonique 

selon la méthode de décoction (sous reflux) et la méthode de macération.  

1.2.1. Extraction sous reflux  

La poudre végétale 20 g a été mélangée avec 200 ml d’un de ces solvants : eau/ méthanol (30 : 

70) (v/v) et eau/acétone (30 : 70) (v/v). Le mélange est porté sous reflux et sous agitation 

pendant 3 heures à 60°C. Après avoir refroidi le mélange, les filtrats hydrométhanolique et 

hydroacétonique ont été soumis séparément à une évaporation à sec à l’aide d’un rotavapeur.  

Les résidus obtenus sont conservés à + 4°C pour de prochaines utilisations.  

1.2.2. Extraction par macération  

La poudre végétale 20 g a été mélangée avec 200 ml d’un de ces solvants : eau/ méthanol (30 : 

70) (v/v) et eau/acétone (30 : 70) (v/v). Ensuite, le mélange est laissé macérer pendant 24 heures 
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à l’abri de la lumière et à température ambiante. Après filtration, les filtrats hydrométhanolique 

et hydroacétonique ont été soumis séparément à une évaporation à sec à l’aide d’un 

rotavapeur.Les résidus obtenus sont conservés à + 4°C pour de prochaines utilisations.  

1.2.3. Calcul du rendement  

Le rendement en extrait sec est déterminé en calculant le rapport suivant :  

R(%) = (M / M0) x 100  

Où,   

R(%) : Rendement exprimé en %.   

M: Masse en gramme de l'extrait sec obtenu.   

M0 : Masse en gramme du matériel végétal à extraire  

1.3. Tests phytochimiques  

La réalisation des tests phytochimiques sur les extraits bruts est une analyse qualitative qui se 

base sur les réactions de coloration et/ou de précipitation et des examens en lumière UV, dans 

le but de connaitre les différentes classes phytochimiques que contiennent la plante à étudier.   

1.3.1. Tanins  

A 1 ml de chaque extrait, nous avons ajouté 200 µl de FeCl3 à 1%. La présence des tanins est 

indiquée par une coloration verdâtre (tanins catéchiques) ou bleu-noirâtre (tanins galliques).  

1.3.2. Flavonoïdes  

A 1 ml de chaque à extrait, nous avons ajouté 100 µl de HCl concentré et quelques copeaux de 

magnésium. La présence des flavonoïdes est confirmée par l’apparition de la couleur rouge ou 

orange.   

1.3.3. Coumarines  

Le résidu de chaque extrait est dissout dans 2 ml d’eau distillée chaude. Le mélange est divisé 

dans deux tubes. Nous avons ajouté à un des tubes 500 µl de NH4OH à 25%, puis, nous avons 

prélevé une goutte de chaque tube et nous l’avons déposé sur un papier filtre qui sera observé 

sous U.V. à 366 nm. Une fluorescence intense est observée pour le tube contenant le NH4OH.  
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1.3.4. Alcaloïdes  

Nous avons ajouté 1,5 ml d’acide chlorhydrique à 2% au résidu d’extraits. Après agitation, les 

solutions sont placées au bain marie à chaud. Après refroidissement et filtration, nous avons 

divisé le filtrat en 2 volumes égaux pour chaque extrait, dont le premier tube est traité par le 

réactif de Mayer et le deuxième tube est traité par le réactif de Wagner. La formation des 

précipités blanc et marron, respectivement, indique la présence des alcaloïdes.   

1.3.5. Terpénoïdes  

A chaque résidu d’extrait, nous avons ajouté 2 ml de chloroforme et 3 ml d’acide sulfurique 

concentré. La formation d’un anneau marron-rouge à l’interphase indique la présence des 

terpénoides.  

1.3.6. Stérols et triterpènes  

Nous avons dissous le résidu de chaque extrait dans 1 ml d’anhydride acétique et 500 µl d’acide 

sulfurique concentré. L’apparition à l’interphase d’un anneau pourpre ou violet, virant au bleu 

ou au vert indique leurs présences.  

1.3.7. Saponosides  

Chaque résidu d’extrait est solubilisé dans 10 ml d’eau distillée, puis, agité pendant 15 secondes 

et laissé au repos pendant 15 min. Une hauteur de mousse persistante, supérieure à 1 cm indique 

la présence de saponosides.  

1.3.8. Composés réducteurs  

Chaque extrait à un volume d’un ml est chauffé dans un bain marie, puis, nous lui avons ajouté 

200 µl de réactif de Fehling. Un test positif est obtenu par la présence d’un précipité rouge 

brique.   

1.4. Dosage des composés phénoliques  

La solubilisation des extraits étudiés se fait dans de l’eau distillée à une concentration de 1 

mg/ml pour le dosage des polyphénols totaux et des flavonoïdes.   

1.4.1. Dosage des polyphénols  

Le dosage des polyphénols est réalisé selon la méthode décrite par Vermerris et Nicholson en 

2006.    
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La quantification des composés phénoliques totaux se fait de la manière suivante : 100 µl de 

chaque extrait sont mélangés avec 2ml d’une solution de carbonate de sodium à 2 % 

fraichement préparée, le tout est agité par un vortex. Après 5 minutes d’incubation, 100 µL du 

réactif de ù Folin-ciocalteu dilués à 1N sont ajoutés au mélange. Après agitation, les différents 

tubes sont incubés pendant 30 minutes à la température ambiante et à l’abri de la lumière.   

La lecture est effectuée contre un blanc à l’aide d’un spectrophotomètre à 700 nm.   

Une courbe d’étalonnage est réalisée en parallèle dans les mêmes conditions opératoires en 

utilisant l’acide gallique comme étalon à un intervalle de concentrations de 0,05 à 1 mg/ml.   

Les différents essais de dosage pour les extraits et pour l’acide gallique ont été réalisé en 

triplicata.  

Les résultats sont exprimés en mg équivalentacide gallique par gramme de la matière végétale.  

1.4.2. Dosage des flavonoïdes  

Le dosage des flavonoïdes de nos extraits est réalisé par la méthode colorimétrique décrite par 

Zhishen et al, 1999.   

Chaque extrait 500 µl est mélangée avec 2 ml d’eau distillée et 150 μl d’une solution denitrite 

de sodium NaNO2 à 15%. Après 6 minutes d’incubation, 150 μl de chlorure d’aluminium AlCl3. 

6H2O à 10% sont ajoutés au mélange, le tout est laissé incuber pendant 6 minutes. Ensuite, 2 

ml d’hydroxyde de sodium à 4% sont ajoutés aux tubes et le volume final est complété à 5 ml.  

Après 15 minutes d’incubation, la lecture est faite à 510 nm contre un blanc à l’aide d’un 

spectrophotomètre.  

Une courbe d’étalonnage est réalisée en parallèle dans les mêmes conditions opératoires en 

utilisant la catéchine comme étalon à un intervalle de concentration de 0,05 à 0.9 mg/ml.   

Les différents essais de dosage pour les extraits et pour la catéchine ont été réalisés en triplicata.  

Les résultats obtenus sont exprimés en mg équivalent catéchine par gramme de la matière 

végétale sèche.  
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2. Evaluation de l’effet inhibiteur des extraits des feuilles d’olivier sur l’alpha amylase  

2.1. Réactifs utilisés :  

2.1.1. Solution de l’alpha amylase  

L’α-amylase utilisée dans notre étude est issue d’Aspergillus oryzae (E.C.3.2.1.1) sous forme 

lyophilisée. Elle a un poids moléculaire de 51000 da avec une activité spécifique de 26UI/mg.  

L’optimum de l’activité α-amylasique est obtenu à un pH 6,9 pour une température de 25°C. 

La solution de l’α-amylase est conservée à une température de +4 °C.  

La solution de l’α-amylase est fraîchement préparée le jour de l’expérimentation dans le tampon 

phosphate 0.02 M à pH 6.9et àla température de 25 ° C. L’activité enzymatique finale de l’enzyme dans 

le milieu réactionnel est de 1,3 UI/ml.  

2.1.2. Solution de substrat  

Le substrat utilisé est l’amidon soluble de pomme de terre.Nous avons dissous l’amidon à 15 

mg / ml dans la solution de tampon phosphate 0,02 M et à pH 6,9. La solution est portée sur 

une plaque chauffante agitatrice pendant 15 minutes en mélangeant à une température de 50 à 

70°C. Après solubilisation, la solution est refroidie à une température ambiante.   

2.1.3. Solution d’extrait  

Les différents extraits d’Olea europaea sont solubilisés dans le tampon phosphate 0.02 M à pH 

6,9 et à un intervalle croissant de concentration allant de 0,125 à 2 mg/ml.   

2.1.4. Solution d’acarbose  

L’acarbose, contrôle positif utilisé dans notre étude est une molécule commercialisée sous le 

nom de LARIMEL®50.La solution d’acarbose a été préparée à différentes concentrations dans 

la solution tampon phosphate 0.02 M et pH 6.9.  

2.1.5. Réactif du chromogène 3,5-dinitrosalicylique DNSA  

Dans un bécher, 12 ml d’eau ultra pure tiède (50 – 70 ° C) est ajoutée. Ensuite, en mélangeant 

nous avons ajouté lentement 8 ml de la solution de tartrate de potassium et de sodium à 5,3 M 

et 20 ml d'une solution chaude d'acide 3,5-dinitrosalicylique à 96 mM. La solution obtenue du 

DNSA est conservée dans un flacon opaque de taille appropriée, et sera stable pendant 6 mois 

à l’abri de la lumière.   
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2.2. Evaluation de l’effet inhibiteur des extraits sur l’α- amylase  

2.2.1. Principe de la technique  

Les plantes constituent une source importante de constituants chimiques susceptibles d'inhiber 

l'α-amylase et peuvent être utilisées en tant qu'aliments thérapeutiques ou fonctionnels (De 

Sales et al, 2012). Il existe une technique décrite par Heidari et ses collaborateurs en 2005 et 

Thalapaneni et ses collaborateurs en 2008, qui consiste à évaluer le caractère réducteur des 

groupements aldéhydes et cétones libres des sucres, grâce à leurs oxydations qui entraine la 

réduction de l’acide 3,5-dinitrosalicylique DNSA de couleur jaune orange en acide 3-amino 

5nitrosalicylique de couleur rouge orange et qui absorbe à 540 nm.   

L’intensité de la coloration est proportionnelle à la quantité de sucres réducteurs présents dans 

le milieu réactionnel.  

2.2.2. Mode opératoire  

Pour chaque concentration donnée, nous avons testé l’effet des extraits bruts 

hydrométhanoliques et hydroacétoniques sous reflux de la plante étudiée sur l’activité de 

l'αamylase.  

Nous avons utilisé le protocole suivant, et le test est réalisé en triplicata pour chaque extrait :  

Les deux extraits bruts, l’acarbose, la solution de l’amidon et la solution de l’alpha amylase 

sont incubés pendant 30 minutes à une température de 25°C. A un volume de 200 µl de chaque 

extrait et de l’acarbose à différentes concentrations, sont ajoutés 200 µl de l’α-amylase.Après 

une pré-incubation pendant 10 minutes à 25°C, 200 µl de la solution de l’amidon sont ajoutés 

dans chaque tube. Après agitation et incubation pendant 10 minutes à 25°C, 200 µl du réactif 

de DNSA sont ajoutés pour stopper la réaction.  

Ensuite, les tubes sont portés pour une incubation au bain marie bouillant pendant 10 minutes 

pour arrêter complètement l’effet de l’enzyme sur le substrat. Puis, les tubes sont placés dans 

un bain glaçant ce qui va provoquer un choc thermique dans le but d’arrêter la réaction entre le 

maltose et le DNSA. Après ajout d’un volume de 1 ml d’eau ultra pure dans les différents tubes, 

les absorbances sont lues contre un blanc à l’aide d’un spectrophotomètre à 540 nm.   

Pour chaque concentration des extraits et de l’acarbose, un tube blanc est préparé par un 

mélange de 200 µl de la solution de tampon phosphate, 200 µl de l’extrait/acarbose à tester et 

200 µl de la solution de l’amidon.  
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Un tube contrôle est préparé dans les mêmes conditions par un mélange de 200 µl de la solution 

de tampon phosphate, 200 µl de l’α-amylase et 200 µl de la solution de l’amidon. Le blanc du 

tube contrôle est préparé avec 400 µl de la solution de tampon phosphate et 200 µl de la solution 

de l’amidon.  

2.2.3. Expression des résultats  

L’équation suivante est utilisée pour calculer le pourcentage d’inhibition I % :  

  

I % = (AC– AE / AC) × 100  

Où,  

AC : Absorbance de contrôle négatif,  

AE : Absorbance de l'échantillon.  

 Le calcul des CI50 (concentration inhibitrice de 50%) pour chaque extrait est réalisé à partir des 

courbes d’inhibition de régressions logarithmiques.     
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Résultats et interprétation  

1. Extraction  

Les extraits préparés à partir des feuilles d’Olea europaeaL par différentes méthodes présentent 

des aspects, des couleurs et des rendements variables. Les tableaux 3 et 4 résument les 

caractéristiques de chacun de ces extraits.  

Tableau 03 : Caractéristiques des extraits bruts hydrométhanoliques des feuilles d’Olea 

europaeaL.  

Mode d’extraction  Aspect  Couleur  Solubilité  

Macération  Cristallisé  Jaune  Eau distillée  

Décoction  Cristallisé  Jaune  Eau distillée  

  

Tableau 04 : Caractéristiques des extraits bruts hydroacétoniques des feuilles d’Olea 

europaeaL.  

Mode d’extraction  Aspect  Couleur  Solubilité  

Macération  Cristallisé  Vert  Eau distillée  

Décoction  Cristallisé  Vert  Eau distillée  

  

Les résultats des tableaux ci-dessus, nous montre que les quatres extraits sont totalement 

solubles dans l’eau distillée et présentent un aspect cristallisé d’une couleur jaune pour les 

extraits hydrométhanoliques et vert pour les extraits hydroacétoniques.  

  

Mm : Extrait hydrométhanolique macéré ; Dm : extrait hydrométhanolique décocté ; Ma : extrait           

hydroacétonique macéré ; Da : extrait hydroacétonique décocté.  

Figure 05 : Rendements des différents extraits d’Olea europaea L  
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L’extrait hydroacétonique préparé par décoction révèle le meilleur rendement (29.96 %), suivi 

par l’extrait décocté hydrométhanolique (23.05 %), ensuite, les extraits hydrométhanoliques et 

hydroacétoniques macérés qui ont présenté un rendement de 23.05 % et 13.95 %, 

respectivement.  

2. Tests phytochimiques  

La réalisation des tests phytochimiques sur les échantillons préparés, nous a permis de détecter 

les différentes familles de composés chimiques présente dans les extraits.  

Tableau 05 : Résultats des tests phytochimiques des extraits bruts hydrométhanoliques et 

hydroacétoniques des feuilles d’Olea europaea L  

Familles 

chimiques 
  

Extraits macérés  

  
Extraits sous reflux  

Eau/MeOH  Eau/AcOH  Eau/MeOH  Eau/AcOH  

  

Alcaloïdes  

  

  

Mayer  

  
_  _  _  _  

Wagner  _  +  _  +  

Substances  

  

polyphénoliques  

Flavonoïdes  

  

  

_  +  _  +  

  

Tanins  

  

++  ++  +++  +++  

Coumarines  -  -  -  -  

Anthraquinones  -  -  -  -  

Stérols et triterpènes  +  +  ++  ++  

Terpénoïdes  ++  +  ++  +  

Saponosides  +++  +++  +++  +++  

Composés réducteurs  -  -  -  -  

  

D’après les résultats obtenus (tableau 5), nous avons constaté la présence des tanins, des 

saponosides, des terpénoïdes, des stérols et des triterpènes dans les deux types d’extraits. Tandis 

que, les alcaloïdes (test de Wagner) et les flavonoïdes sont présentes seulement dans les extraits 
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macérés et sous reflux hydroacétoniques. De plus, nous avons observé l’absence complète des 

coumarines, des anthraquinones et des composés réducteurs dans les quatre extraits préparés 

par macération et décoction.    

3. Dosage des composés phénoliques  

Le dosage des polyphénols totaux et des flavonoïdes a été effectué par des 

méthodescolorimétriques, au réactif de Folin-Ciocalteu et au trichlorure d’aluminium et la 

soude, respectivement.  

La quantité des flavonoïdes est exprimée en mg CEQ/g, et le taux des polyphénols totaux est 

exprimé en mg GAE/g.  

Les courbes d’étalonnage de l’acide gallique et de la catéchine sont identifiées dans les figures 

01 et 02, respectivement.  

Les résultats des teneurs en polyphénols totaux et en flavonoïdes des extraits 

hydrométhanolique et hydroacétonique de la plante étudiée, sont résumés dans le tableau 6.  

 

Figure 6 : Courbe d’étalonnage de l’acide gallique  

 

Figure 7 : Courbe d’étalonnage de la catéchine  
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Tableau 06 : Teneurs en polyphénols, flavonoïdes des extraits hydrométhanoliques et 

hydroacétonique des feuilles d’Olea europea L  

  

Polyphénols  

(mg GAE/g)  

Flavonoïdes (mg CEQ/g)  

Extrait 

hydrométhanolique  

Extrait 

hydroacétonique  

Extrait 

hydrométhanolique  

Extrait 

hydroacétonique  

Macération  
  

17,90    ±   0,004  

  

17,88   ±   0,004  

  

2,78      ±  0,002  

  

4,32     ±    0,001  

Décoction  16,77   ±    0,003  19,27   ±    0,001  3,29     ±    0,001  3,59      ±    0,002  

  

Les résultats de dosage des polyphénols totaux indiquent des valeurs variables pour les deux 

extraits hydrométhanoliques et hydroacétoniques.La valeur la plus élevée est celle de l’extrait 

décocté hydroacétonique avec 19,27 mg GAE/g. L’extrait décocté hydrométhanolique a 

présenté un taux plus faible par rapport aux autres extraits avec une valeur de 16,77 mg GAE/g.  

D’après les résultats de dosage des flavonoïdes, nous avons constaté des teneurs rapprochées 

pour les extraits hydrométhanoliques et hydroacétoniques décoctés. L’extrait macérée 

hydroacétonique est le plus riche en flavonoïdes avec une concentration de 4,32 mg CEQ/g, et 

la quantité la plus faible en flavonoïdes est celle de l’extrait macérée hydrométhanolique avec 

une concentration de 2,78 mg CEQ/g.  

4. Effet des extraits d’Olea europaeaL sur l’activité de l’alpha amylase in vitro  

Pour évaluer l’effet inhibiteur des extraits sous reflux hydrométhanolique et hydroacétonique 

des feuilles d’Olea europaea L sur l’activité de l’α-amylase in vitro, nous avons testé l’effet de 

différentes concentrations de chaque extrait sur l’activité de l’enzyme avec une concentration 

finale de substrat (amidon) à 0.5 % et l’acarbose est utilisé comme contrôle positif.   

Les résultats des tests réalisés sont exprimés en pourcentage d’inhibition de l’enzyme αamylase 

en fonction de différentes concentrations des extraits hydrométhanolique, hydroacétonique et 

de l’acarbose et sont présentés dans les figures 7, 8 et 9, respectivement.    
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Figure 08 : Courbe de régression logarithmique d’inhibition de l’α-amylase en fonction des 

différentes concentrations de l’extrait hydrométhanolique préparé par décoction  

  

Figure 09 : Courbe de régression logarithmique d’inhibition de l’α-amylase en fonction des 

différentes concentrations de l’extrait hydroacétonique préparé par décoction  
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Figure 10 : Courbe de régression logarithmique d’inhibition de l’α-amylaseen fonction des  

différentes concentrations de l’acarbose  

A la concentration de 0,3 mg/ml, l’extrait hydroacétonique a montré une inhibition peu 

significative (p<0,05) de 69,41 % de l’activité de l’α-amylase par rapport à l’extrait 

hydrométhanolique, à la même concentration.  

Les résultats des concentrations inhibitrices CI50 sont présentés dans le tableau 7 et l’expression 

des résultats est indiqué comme suit :  

 Pourcentage d’inhibition % ;  

 CI50 : la quantité d'échantillon nécessaire pour diminuer l'activité enzymatique de 50%.  

  

  

Tableau 07 : Valeurs des CI50 des extraits décocté d’Olea europaea L  

  Extrait hydrométhanolique  
Extrait 

Hydroacétonique  
Acarbose  

CI50 exprimée 

en mg/ml  
0.07  0.06  0.54  

  

D’après les valeurs des CI50 obtenues, les extraits des feuilles d’Olea europaea L présentent un 

effet inhibiteur de l’α-amylase.  
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La variation des pourcentages d’inhibition est en fonction de la concentration donnée, le 

pourcentage d’inhibition augmente proportionnellement avec l’augmentation de la 

concentration des extraits.  

L’extrait hydroacétonique préparé par décoction a présenté l’inhibition la plus élevée avec une 

valeur de CI50 de 0.06 mg/ml, suivi par l’extrait décocté hydrométhanolique de CI50 de 0.07 

mg/ml..  

Selon les résultats de la CI50 de l’acarbose obtenus (0,5 mg/ml), les extraits des feuilles d’Olea 

europea L ont révélé des valeurs de CI50 plus faibles, et donc, une meilleure activité par rapport 

à l’acarbose utilisé comme contrôle positif.  
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Discussion  

L'olivier est l'un des plus anciens arbres cultivés sur la planète terre, typiquement méditerranéen 

(Liphschitz et al, 1991 ; Ghedira, 2008). Olea europaea est largement utilisé en médecine 

traditionnelle pour une large gamme d’affection dans divers pays. Son écorce, ses fruits, ses 

feuilles, son bois, ses graines et son huile sont utilisés sous différentes formes, seuls ou parfois 

en combinaison avec d'autres herbes (Hashmi et al, 2015). La feuille d’olivier est riche en 

triterpènes, en flavonoïdes, en sécoiridoïdes (phénols complexes) dont l’oleuropéoside et en 

acides phénols. L’olivierexhibe des activités antioxydantes, hypotensives, spasmolytiques, 

hypoglycémiantes, hypocholestérolémiantes et antiseptiques, outre les propriétés diurétiques 

pour lesquelles l’olivier est utilisé sous forme de spécialité phytothérapeutique (Ghedira, 2008).   

Dans notre étude, nous nous sommes intéressés à évaluer l’effet inhibiteur des extraits des 

feuilles d’Olea europaea L sur l’activité de l’α-amylase in vitro, pour étudier sa propriété 

antidiabétique.    

L’extraction des feuilles de la plante a été réalisée en utilisant deux solvants de polarité 

différentes qui sont : eau/méthanol aux proportions (30/70) (v/v) et eau/acétone aux proportions 

(30/70) (v/v). Ensuite, nous avons réalisé un screening phytochimique qualitatif des différents 

extraits qui a révélé la présence des tanins, des saponosides, des terpénoïdes, des stérols et des 

triterpènes dans les quatre extraits. Tandis que, les alcaloïdes (test de Wagner) et les flavonoïdes 

sont présentes seulement dans les extraits macérés et sous reflux hydroacétoniques. De plus, 

nous avons observé l’absence complète des coumarines, des anthraquinones et des composés 

réducteurs dans les différents extraits préparés par macération et décoction.   

Certains auteurs ont réalisé un examen phytochimique qualitatif sur les feuilles de l’olivier, et 

ils ont observé la présence de flavonoïdes, de tanins, de stérols, de triterpènes en quantité 

importante. Ils ont en outre révélé des quantités plus faibles de coumarines, de glycosides, de 

saponosides et de quinones et l’absence de terpénoïdes et d’alcaloïdes dans les extraits 

hydométhanolique et hydroacétonique (Himouret al, 2016).  

La présence de flavonoïdes, de tanins, de stérols, de triterpènes, de coumarines, de quinones 

libres, de saponosides   et   de   composés   réducteurs est confirmée par les résultats de plusieurs 

auteurs (Kaskoos, 2013) et (Nahal Bouderba et al, 2012), mais ces auteurs ont mentionné 

l’absence de tanins.  

  
  



Discussion  
  

[47]  

  

Selon Dekdouk et ces collaborateurs en 2015, les tanins et les saponosides étaient présents en 

quantité plus importante dans les extraits de fruit de la plante d’Olea europaea L. (Dekdouk et 

al, 2015).  

L’étude phytochimique qualitative est suivie par des dosages quantitatifs des polyphénols totaux 

et des flavonoïdes pour les différents extraits. L’extrait macéré hydrométhanolique a montré la 

teneur la plus élevée en polyphénols totaux 17,9 mg GAE/g,tandis que, l’extrait 

décoctéhydrométhanolique contient la plus faible teneur avec 16,77 mg GAE/g. Ensuite, nous 

avons obtenu la quantité la plus importante en flavonoïdes de 4,32 mg CEQ/g pour l’extrait 

hydroacétonique macéré et la quantité la plus faible de l’ordre de2.78 mg CEQ/g pour l’extrait 

macéré hydrométhanolique  

Certains auteurs ont quantifié les polyphénols totaux de l’olivier montrant que les feuilles 

d’olivier sont plus riches en composés phénoliques bioactifs en comparaison à l’huile d’olive et 

aux fruits (Caponio et al, 2001 ; Lalas et al, 2011).  

Brahmi et ses collaborateurs en 2013, ont   réalisé   des   dosages quantitatifs de l’extrait 

méthanolique des feuilles de l’olivier de deux variétés Chetoui et Chemchali en Tunisie.Les 

auteurs ont montré que la teneur en polyphénols totaux des feuilles de l’olivier de Chemchali est 

plus élevée que la variété de Chetoui(Brahmi et al, 2013b).Ces mêmes auteurs ont réalisé des 

dosages des polyphénols totaux et des flavonoïdes des extraits méthanoliques d’Olea 

europaearécoltés à deux périodes différentes (Octobre et Janvier) dans deux stations Chemlali 

en Algérie et Neb jmel en Tunisie. Ces auteurs ont obtenu des valeurs élevées pour l’olivier de 

la station Chemlali. De plus, Ils ont remarqué que les teneurs diffèrent selon la période de la 

récolte, les teneurs au mois de Janvier sont plus importantes que celle obtenues pour la période 

d’Octobre (Brahmi et al, 2013a).  

En comparant, nos résultats à ceux des auteurs cités dans notre travail, les différences reviennent 

peut-être à la période de la récolte, la zone de la récolte, l’effet de la température et la nature du 

solvant et donc sa polarité. Cette différence pourrait influencer la composition chimique et plus 

spécifiquement les quantités des différentes classes chimiques de l’olivier, et par conséquent, 

influencer sur ses activités biologiques, dont l’inhibition de l’alpha amylase.  

L'utilisation ethnomédicale d'O. europaea dans le traitement du diabète a été validée dans 

plusieurs études expérimentales (Hashmi et al, 2015).  
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En 1981, Grohmann a démontré que les effets antidiabétiques d'O. europaea sont uniquement 

dus au principal glycoside sécoiridoïde, l’oleuropéine, présent dans ses différentes parties 

(Grohmann, 1981).   

Au cours des dernières années, il a été confirmé que l’acide oléanolique a été responsable des 

effets antidiabétiques des feuilles d'olivier (Schumacher et al, 2002 ; Sato et al, 2007).  

C’est pour cela que nous nous sommes intéressés à étudier l’activité antidiabétique des feuilles 

de l’olivier.Nous avons remarqué un effet inhibiteur des extraits des feuilles préparées à partir 

de l’olivier sur l’activité de l’α-amylase.En comparant les résultats, l’extrait hydroacétonique 

préparé par décoction présente l’inhibition la plus élevée avec une valeur de CI50 de 0,06 mg/ml, 

et l’extrait décocté hydrométhanolique a présenté une valeur de CI50 de 0,07 mg/ml. Par contre, 

l’acarbose, un médicament antidiabétique utilisé comme contrôle positif a montré une CI50 plus 

élevé par rapport à nos extraits qui est de 0,5 mg/ml, ceci nous laisse à suggérer que nos extraits 

agissent par un mécanisme d’action antidiabétique inhibiteur de l’alpha amylase, bien qu’il faut 

penser que l’effet antidiabétique ne dépend pas seulement de l’inhibition de l’activité 

enzymatique.  

Ces résultats sont supérieurs à ceux obtenus par Komaki et ces collaborateurs, ils ont testé 

l’inhibition de deux composés de l’olivier qui sont le lutéoline-7-O – glucoside et le lutéoline4-

O-glucoside sur l’activité de l’α -amylase pancréatique humaine et ils ont obtenu des valeurs de 

CI50 de 0,5 et 0,3 mg / ml, respectivement. Cependant, ces résultats sont inférieurs à ceux obtenu 

par l’action inhibitrice de l’extrait éthanolique de feuilles d’olivier sur l’activité de l’αamylase 

du pancréas humain avec une valeur de CI50 de 0,02 mg / ml (Komaki et al, 2002).  

Certains chercheurs ont effectué quelques recherches sur les extraits de la tige d’Olea europaea 

L et ils ont trouvé un nouveau composé qui est un isomère de l'acide oléanolique et était connu 

sous le nom de l’acide oléanolique déméthyle. Ce composé présente d’excellentes activités 

inhibitrices in vitro vis-à-vis de l’enzyme α -amylase (Schumacher et al, 2002 ; Campeol et 

al, 2004 ; Khlif et al, 2012).  
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Conclusion générale  

Le traitement à base de plantes permet de remédier aux problèmes du quotidien d’une manière 

naturelle, et aussi pour améliorer l’activité des médicaments conventionnels destinés que ce soit 

pour le traitement du diabète sucré ou pour d’autres maladies.  

A partir des résultats obtenus durant notre étude, nous pouvons conclure que :   

• Les extraits des feuilles d’Olea europaea L récoltées dans la région de 

ChetouaneTlemcen sont riches en métabolites secondaires :  tanins, saponosides,  

terpénoïdes,  stérols et triterpènes dans les extraits hydrométhanoliques et 

hydroacétoniques macérés et sous reflux.  

• L’extrait hydroacétonique préparé par décoction contient le taux le plus élevé en 

polyphénols totaux de l’ordre de 19,27 mg GAE/g.  

• L’extrait hydroacétonique préparé par macération est le plus riche en flavonoïdes avec 

une concentration de 4,32 mg CEQ/g.  

• L’activité de l’α-amylase peut être inhibée par les extraits des feuilles d’Olea europea 

L, particulièrement par l’extrait hydroacétonique.  

• Nos résultats montrent que les deux extraits de notre plante utilisée au cours de notre 

étude peuvent avoir une activité inhibitrice vis à vis de l’α-amylase.  

D’autres études plus approfondies seraient nécessaires et se résument dans les points suivants :    

• L’isolement et l’identification des composés actifs présents dans les extraits d’Olea 

europaea L responsables de l’activité antidiabétique ;  

• La présence fréquente des tanins dans les feuilles de nos extraits met en évidence l’utilité 

de les isoler et de les tester ;  

• La mise en évidence de l’activité antidiabétique in vitro sur des cultures cellulaires de 

cellules isolées de l’organisme étudié pourrait confirmer les résultats obtenus ;  

• La détermination des paramètres cinétiques (Vmax et Km) pourrait faire l’objet d’une 

recherche du type d’inhibition de l’α-amylase par ces extraits ; 
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• L’évaluation d’autre mécanismes d’actions antidiabétiques des extraits préparés de cette 

plante (captation du glucose, insulinosécrétion, …).  
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