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Résumé 

Dans le cadre d’une valorisation des ressources naturelles, des extraits méthanoliques 

de 10 plantes (Tamarix aphylla (L.) Karst., Tamarix pauciovulata  J. Gay, Paronychia 

argentea (Lam.), Paronychia chlorothyrsa (Murb.) Morettia canescens (Boiss.), 

Haloxylon scoparium (Pomel), Arthrophytum schmittianum (Pomel) M. et W., 

Thymelaea hirsuta (Endl.), Daphne gnidium (L.) and Calotropis procera (Ait.)) ont été 

testé pour leur activité antioxydante, antifongique et antiaflatoxinogène.  

L’évaluation du pouvoir antioxydants par cinq méthodes a révélé in vitro des capacités 

antioxydantes chez tous les extraits et fractions et que les fractions de type acétate 

d’éthyle et butanolique sont les plus antioxydantes. Les activités  les plus potentielles 

par le mécanisme de piégeage direct des radicaux libres par la méthode de DPPH sont 

prouvées par la fraction acétate d’éthyle d’Haloxylon scoparium Pomel (EC50 = 8.78 

± 0.8362 µg/ml). Sur le peroxyde d’hydrogène, la fraction acétate d’éthyle du Tamarix 

pauciovulata J. Gay était la plus active (EC50 = 0.20 ± 0.002 µg/ml), alors que le 

puissant pouvoir réducteur  est observé avec Morettia canescens Boiss.; de l’ordre de 

96.23% à la dose de 100µg/ml. A cette même dose  l’activité antioxydante par la 

méthode du blanchiment du β-carotène et l’inhibition de l’activité enzymatique de la 

xanthine oxydase sont potentiellement exercées par les fractions acétate d’éthyle du 

Tamarix aphylla (L.) Karst (96.52%) et T. pauciovulata J. Gay (83%) respectivement. 

Les analyses par HPLC-UV nous ont permis d’identifier de l’acide syringique, des 

flavonols comme la quercétine et des catéchines dans les feuilles de l’espèce 

endémique T. pauciovulata J. Gay.  

Les résultats des tests antifongiques contre la moisissure potentiellement toxinogène 

Aspergillus flavus ont montré que le Daphne gnidium est capable de prévenir la 

contamination fongique et la production des aflatoxines. Cet extrait inhibe à 100% la 

croissance mycélienne et réduit à 95.50% la production de la toxine AFB1.  

Mots-Clés : plantes médicinales, extraits végétaux,  activité antioxydante,  activité 

antifongique, AFB1 
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Abstract 

Methanolic extracts of 10 plants (Tamarix aphylla (L.) Karst., Tamarix pauciovulata  

J. Gay, Paronychia argentea (Lam.), Paronychia chlorothyrsa (Murb.) Morettia 

canescens (Boiss.), Haloxylon scoparium (Pomel), Arthrophytum schmittianum 

(Pomel) M. et W., Thymelaea hirsuta (Endl.), Daphne gnidium (L.) and Calotropis 

procera (Ait.)) have been tested for their antioxidant, antifungal and antiaflatoxigenic 

activities.  

Evaluation of antioxidant power by five methods showed in vitro antioxidant capacity 

in all extracts and fractions, but ethyl acetate and Butanolic fractions were good 

antioxidants. The more potential activities measured by DPPH free radical scavenging  

method were showed by ethyl acetate fraction of Haloxylon Scoparium (EC50 = 8.78 

± 0.8362 µg/ml). On hydrogen peroxide, ethyl acetate fraction from Tamarix 

pauciovulata was the most active (EC50 = 0.20 ± 0.002 µg/ml), While the powerful 

reducing power was exhibited by ethyl acetate fraction from Morettia canescens, 

96.23% at the concentration of 100µg/ml. At the same concentration, Inhibition of β-

carotene bleaching and xanthine oxidase activity are potentially performed by ethyl 

acetate fractions of Tamarix aphylla (96.52%) and Tamarix pauciovulata (83%) 

respectively. Analysis by HPLC-UV has allowed identifying syringic acid, flavonols 

like quercetin and catechins in the leaves of the endemic species Tamarix 

pauciovulata.  

Results of antifungal tests against the toxigenic strain Aspergillus flavus showed that 

Daphne gnidium can prevent fungal contamination and production of aflatoxin.  This 

extract exhibited 100% mycelial growth inhibition and 95.50% reduction of AFB1 

toxin production.  

Key-words: medicinal plants, plant extracts, antioxidant activity, antifungal activity, 

AFB1 
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 الملخص

لمعرفة قدراتھا المضادة ل كسدة و   قد تم اختبارھا طبية  نباتات ) 10(  عشرالمستخلصات الميتانولية ل

  .لنمو ا+عفان و 'نتاج السموم

 أنالتجارب بواسطة خمس طرق مختلفة، تبين من خ4لھا  إجراءللكشف عن القدرة المضادة ل كسدة  تم 

 البيوتانول (   العضوية ا+جزاءجميع المستخلصات و ا+جزاء تمتلك القدرة المضادة ل كسدة و أن 

خ4ت ھي  DPPHبطريقة الجذور الحرة   ا+نشطفعالية، فالمستخلصات  ا+كثر ھي)  ا'يثيل  وخ4ت

  ما يخص  في .Haloxylon scoparium (EC50=8.78±0.8362µg/ml)    ل لا'يثي

ھي ا+كثر  Tamarix pauciovulata ل  ا'يثيل  خ4ت  فان الھيدروجين، بيرو كسيد اقتناص 

خ4ت ، في حين القوة اPختزالية القصوى لوحظت عند ) (EC50=0.20±0.002µg/mlنشاطا 

. مل/مكروغرام100عند الجرعة % 96.23، حيث سجلنا نسبة  Morettia canescensل  لا'يثي

  الزانثين   إنزيم     و نشاط   (β-carotène)الكاروتين تبيض تثبيط  بطريقة التركيز نفس عند

   خ4ت  مستخلصاتل  القدرة المضادة ل كسدة فان    ، (xanthine oxydase)    أوكسيديز

%)  83(  T.  pauciovulata نبات و    %) Tamarix   aphylla )96.52  نباتل ل  ا'يثي

  .ھي ا+كثر فعالية على التوالي

-HPLC  ما فوق البنفسجية ا+شعةمع كاشف  ا+داءبواسطة الكروماتوغرافية عالية المخبرية تحاليل ال

UV   أوراق  مستخلص   في  الفعالة    الفنولية  المكونات  بالتعرف على  قد سمحت لنا  Tamarix  

pauciovulata   حمض سيرينجيك  و ھيacide syringique الفلفونول ،  flavonols  

 .catéchines  الكاتشين و  quercétine  كرستين  مثل

أن مستخلص   أظھرت     Aspergillus flavusالنتائج المحصل عليھا مخبريا ضد العفن  

Daphne gnidium    قادر على منع التلوث بالفطريات وإنتاج ا+ف4توكسين، حيث أن ھذا

  %.95.50إلى  AFB1المستخلص قام بتثبيط كلي لنمو الفطر وخفض إنتاج السم 

، المستخلصات النباتية، النشاط المضاد ل كسدة، النشاط المضاد النبتات الطبية: الكلمات الرئيسية

  AFB1 ،للفطريات
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Introduction  

L ’homme s’intéresse aux plantes depuis toujours et l’histoire des substances 

naturelles s’identifie en partie à celle de la pharmacie, dont une discipline, la 

pharmacognosie, étudie les poisons et les remèdes naturels, ou par extension la plupart 

des substances biologiquement actives. 

Actuellement, plusieurs questions sont soulevées concernant la sécurité des 

produits chimiques synthétiques utilisés en médecine ou dans l’industrie alimentaire. 

En effet, les antioxydants de synthèse utilisés pour retarder l’oxydation des lipides se 

sont avérés responsables d’effets indésirables et l’usage excessif d’agents 

antimicrobiens chimiques dans la médication humaine ainsi que dans l’élevage animal 

conduit à l’apparition de souches résistantes. 

Face aux limites thérapeutiques des médicaments chimiques, le développement 

de la recherche sur les plantes médicinales a été orienté vers l'obtention de 

phytomédicaments. Ce développement constitue une étape indispensable pour l'essor 

de tout un secteur lié aux besoins non seulement de la thérapie, mais aussi de 

l'industrie agroalimentaire, de la cosmétique et de la parfumerie. 

Les propriétés antioxydantes des extraits végétaux sont massivement étudiées. 

Le stress oxydatif, qui survient lors de déséquilibres entre la production de radicaux 

libres et d'enzymes antioxydantes, est en relation avec l'apparition de maladies telles 

que l’Alzheimer, l'artériosclérose et le cancer. Une façon de prévenir ce stress oxydatif 

qui endommage et détruit les cellules est de rechercher un apport supplémentaire de 

composés antioxydants. Les principes actifs des extraits provenant de diverses sources 

végétales comme le romarin, la sauge, l’avoine, le thé, l’ail, les olives, le gingembre, 

l’oignon rouge, le raisin, le blé, le caroube, la réglisse, noix de muscade, clou de 

girofle, origan, cacao, la pomme,  le thym, les pousses de trèfle, la mangue, la vanille 

et toute une série de plantes du monde continuent à avoir un très grand intérêt comme 

supplément en médecine complémentaire. La plupart de ces extraits contiennent des 

vitamines, des flavonoïdes et autres polyphénols. 
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Les plantes sont également utilisées pour leur propriété antibactérienne et 

antifongique. Cependant, en tant que sources de médicaments, les plantes restent 

encore sous exploitées surtout dans le domaine de la microbiologie médicale. Il est 

certain que la plupart des antibiotiques prescrits dérivent des microorganismes. 

Aujourd'hui, le potentiel thérapeutique des produits végétaux est reconsidéré et les 

études qui leurs sont consacrées abondent dans la littérature scientifique. Un grand 

nombre de ces composés sont de très bons agents antifongiques. Les études in vitro ont 

démontré que les substances bioactives provenant de diverses espèces végétales 

présentent un spectre large d’activité sur une gamme de flore fongique dont inclus les 

champignons toxinogènes.  

Les plantes constituent donc une source intéressante de nouveaux composés 

dans la recherche de molécules bioactives. Notre étude consiste à la recherche de 

l’activité biologique des extraits naturels de différentes sources végétales. Le travail 

est subdivisé en deux grandes parties : une partie théorique qui englobe et rassemble 

des données théoriques sur les plantes médicinales et leurs substances bioactives,  les 

problèmes liés aux radicaux libres et l’importance des substances naturelles dans la 

lutte anti-radicalaire, des informations scientifiques sur les espèces sélectionnées basée 

sur des données botaniques et des travaux de recherche sur leurs propriétés 

médicinales et pharmacologiques. La partie pratique est partagée en trois parties : (1) 

une étude phytochimique des extraits de 10 espèces végétales : Tamarix aphylla (L.) 

Karst, Tamarix pauciovulata J. Gay, Thymelaea hirsuta Endl, Haloxylon scoparium 

Pomel, Arthrophytum schmittianum Pomel, Paronychia argentea Lam, Paronychia 

chlorothyrsa Murb, Morettia canescens Boiss, Calotropis procera (Aiton) W.T. et 

Daphne gnidium L. , (2) mesure du potentiel antifongique et antiaflatoxinogène, dans 

cette partie, nos essais ont été dirigé contre la moisissure toxinogène Aspergillus flavus 

(3) une étude des activités antioxydantes, mesurées par cinq méthodes et (4)  une 

discussion des résultats obtenus in vitro. 
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I.1. Définition d’une plante médicinale 

Une plante médicinale est définie par la pharmacopée française note 1 comme 

une « drogue végétale au sens se la pharmacopée européenne dont au moins une partie 

possède des propriétés médicamenteuses ». Une « drogue végétale » est une plante ou 

une partie de plante, utilisées en l’état, soit le plus souvent sous la forme desséchée, 

soit à l’état frais. 

L ’expression drogue végétale ou, plus couramment, drogue, désigne donc une 

matière première naturelle servant à la fabrication des médicaments.  

 

I.2. Phytothérapie 

La Phytothérapie est une médecine qui utilise des plantes - ou la seule "partie 

active" de ces plantes - ayant des propriétés thérapeutiques. Ces plantes sont appelées 

"plantes médicinales".  

Les préparations peuvent être obtenues par macération, infusion, décoction, ou 

sous forme de teinture, poudre totale, extraits,… etc. Les plantes médicinales peuvent 

être des espèces cultivées mais dans la plupart des cas des espèces sauvages. 

 

I.3. Métabolites secondaires des pantes 

Tous les êtres vivants ont un métabolisme primaire qui fournit les molécules de 

base (acides nucléiques, lipides, protéines, acides aminés et glucides). Les plantes 

produisent, en plus, un grand nombre de composés qui ne sont pas issus directement 

lors de la photosynthèse, mais résultent des réactions chimiques ultérieures. Ces 

composés sont appelés métabolites secondaires. De nos jours, un grand nombre de ces 

composés sont utilisés en médecine moderne et une majorité de ceux-ci le sont selon 

leur usage traditionnel. Nous citerons ci-dessous quelques importants groupes 

phytochimiques, source de molécules biologiquement actives. 
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I.3.1. Les huiles essentielles 

Les plantes aromatiques ont la particularité de renfermer au sein de leurs 

organes sécréteurs, des cellules génératrices de métabolites secondaires où des 

molécules très volatiles sont synthétisées à partir d’unités méthyl-2-buta-1,3-diène 

(isoprène) et où les réactions d’addition de ces unités conduisent aux terpènes, 

sesquiterpènes, diterpènes et leurs produits d’oxydation tels que les alcools, aldéhydes, 

cétones, éthers et esters terpéniques. L’ensemble de ces produits sont accumulés dans 

des cellules sécrétrices offrant à la plante une odeur caractéristique. 

Les huiles essentielles possèdent de nombreuses activités biologiques. Dans des 

préparations pharmaceutiques, les terpènes phénoliques, comme le thymol et le 

carvacrol sont souvent utilisés comme antiseptiques, antibactériens et antifongiques. 

Le thymol est très irritant, astringent et caustique. Dans les domaines phytosanitaires et 

agro-alimentaires, les huiles essentielles ou leurs composés actifs pourraient également 

être employés comme agents de protection contre les champignons phytopathogènes et 

les microorganismes envahissant les denrées alimentaires. 

Les huiles essentielles sont également utilisées en milieu clinique pour soigner 

des maladies inflammatoires telles que les rhumatismes, les allergies ou l'arthrite. Les 

composés actifs agissent en empêchant la libération d'histamine ou en réduisant la 

production de médiateurs de l'inflammation. Aussi les huiles essentielles font l'objet 

d'études dans la recherche de nouveaux produits naturels anticancéreux. 

 

I.3.2. Les glucosinolates 

Les glucosinolates sont constitués d’un résidu β-D-glucose, d’un résidu oxime 

sulfaté et d’une chaîne latérale de structure variable selon l’acide aminé dont elle 

dérive. Leur hydrolyse, au cours de la mastication ou de la préparation culinaire, 

aboutit à la formation d’isothiocyanates dont la formule générale est la suivante 

(Figure 1). Les glucosinolates sont notamment rencontrés dans les Brassicaceae ou 

Crucifères (chou, navet, brocoli, radis, moutarde) et présents à des teneurs variables. 
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Figure 1 : Formule générale des glucosinolates  

 

Les glucosinolates sont stockés dans toutes les parties de la plante et libérés lors 

d'une attaque de phytophages. Dans l'alimentation, les glucosinolates à forte dose sont 

toxiques et antinutritifs mais à faibles doses, leurs produits de dégradation ont des 

propriétés antifongiques, antibactériennes, anti-oxydantes, antimutagéniques et 

anticarcinogéniques. 

 

I.3.3. Les alcaloïdes 

Les alcaloïdes forment une grande famille hétérogène de métabolites 

secondaires, qui présentent un intérêt par leurs propriétés pharmacologiques et leurs 

applications en médecine. Ils provoquent chez l’homme diverses réponses 

physiologiques et psychologiques, à forte dose sont très toxiques. Ce sont des 

composés azotés naturels et dont le gout est amer. Leur synthèse a lieu au niveau du 

réticulum endoplasmique, puis se concentrent dans la vacuole. Les alcaloïdes issus du 

métabolisme des acides aminés sont des alcaloïdes vrais. 

Les alcaloïdes constituent une classe de produits naturels présentant une grande 

diversité structurale. Leurs propriétés biologiques, aussi variées que leurs structures, 

continuent à être bénéfiques dans les traitements de différentes maladies ou des 

dysfonctionnements de l’organisme humain. Les pyrrolizidines et les tropannes sont 

les plus importants. Les pyrrolizidines, très répandues dans la nature, sont présents 

dans les plantes qui font partie des familles botaniques Asteracea, Boraginaceae, 

Fabaceae et Orchidaceae. 
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Aussi, comme alcaloïdes naturelles, La cocaïne est un alcaloïde peu abondant 

présent dans les Erythroxylum. La source la plus importante de ce composé est 

l’ Erythroxylum coca, utilisé depuis l’antiquité comme anesthésique local, dans le 

domaine de l’odontologie. Aujourd’hui, en raison de ses propriétés neurotoxiques elle 

a été remplacée par d’autres drogues moins toxiques mais au cours des interventions 

chirurgicales des yeux, de l’appareil auditif, du nez et de la gorge, la cocaïne est 

encore largement utilisée. Associée à l’héroïne, elle est également efficace pour 

soulager la douleur chez les patients atteints d’un cancer, en phase terminale. La 

lobéline, extraite de la Lobelia inflata, est utilisée dans les préparations pour lutter 

contre le tabagisme. L’extrait brut de la plante est largement employé dans le 

traitement de l'asthme et de la bronchite. La spartéine, isolée de Cytisus scoparius, est 

très toxique mais le sel de sulfate correspondant est utilisé en médecine comme agent 

stimulant du rythme cardiaque. Elle est également utilisée pour provoquer la 

contraction de l'utérus au cours de l’accouchement. L’éphédrine, isolée d’Ephedra 

sinica, est utilisée avec succès dans le traitement de l'asthme bronchique et également 

comme médicament analgésique et anti-allergique. La papavérine, isolée de Papaver 

somniferum a une activité vasodilatatrice et des propriétés hypnotiques et 

analgésiques. La berbérine, isolée de Berberis vulgaris, a des propriétés anti-

inflammatoires et antimicrobiennes. La morphine, isolée de la plante de la famille des 

opiacées, le Papaver somnifère, reste encore à ce jour un des analgésiques les plus 

efficaces utilisés en médecine. Enfin, la galanthamine agit en tant qu’inhibiteur 

compétitif de la cholinesterase, et de ce fait utile dans le traitement de la maladie 

d’Alzheimer. 

 

I.3.4. Les composés phénoliques 

Les composés phénoliques constituent un des groupes les plus importants chez 

les végétaux, issus de la grande voie d’aromagenèse ; shikimates ou acide shikimique 

(figure 2) et de la voie acétate-malonate et peuvent être divisés en diverses classes sur 

la base de leur structure moléculaire, et plus de 8000 composés différents ont été 

décrits. Les plus abondants sont les acides phénols, les flavonoïdes, les stilbènes et les 
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lignanes, dont les flavonoïdes et les acides phénols comptent 60% et 30%, 

respectivement, de polyphénols diététiques. Plus de 4000 variétés de flavonoïdes ont 

été identifiées, et partagent un squelette carboné commun de diphénylpropanes (C6–

C3–C6 ; c.-à-d., deux noyaux benzènes jointifs par une chaîne linéaire de trois-

carbones formant un hétérocycle oxygéné) (Tableau 1).  Les flavonoïdes peuvent être 

divisés en diverses classes selon leur structure moléculaire ; les groupes principaux 

sont les flavanols, les flavones, les flavanones, les flavonols, les isoflavones et les 

anthocyanidines. Les groupes représentatifs de flavonoïdes sont énumérés dans  le 

Tableau 1 ainsi que leur structure moléculaire et le composé le plus connu de chaque 

groupe. 
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Figure 2: Biosynthèse des composes phénoliques. 
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Tableau 1 : Tableau représentant  la structure de base des principaux flavonoïdes  
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II.1.  Tamarix aphylla (L.) Karst. 

II.1.1. Noms vernaculaires 

Nom français : Tamaris, Tamarin 

Nom anglais : Athel tree, Athel pine, Salt cedar, Tamarisk 

Nom arabe : Tlaïa, Ethel, Tabarakat, Tarfa  

 

II.1.2. Présentation et description botanique   

Le Tamarix aphylla (L.) Karst. (Figure 3) est un arbre puissant à tronc robuste 

souvent ramifié dés la base.  Feuilles formant une gaine complète autour des rameaux 

donnant à ceux-ci un aspect articulé dépourvu de feuille. Chatons grêles au sommet de 

jeunes tiges. Etamines 5 insérées entre les cornes du disque.  

La floraison se produit en automne. Le fruit est une capsule pyriforme 

contenant 20 à 30 graines surmontées d'une aigrette. La galle du Tamarix est une 

excroissance produite sur l’arbre par un papillon : Amblypalpis Olivierella. Elle se 

développe au dépend des inflorescences mais l’infection n’entrave en rien le 

développement de l’arbre. 

 

II.1.3. Systématique 

Règne: Végétal 

Embranchement: Phanérogames 

Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre : Caryophyllales 

Famille: Tamaricaceae 

Genre: Tamarix 

Nom Latin: Tamarix aphylla (L.) Karst.  
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II.1.4. Composition et propriétés biologiques 

Les feuilles du Tamarix aphylla contiennent du Rhamnétine glucuronide 

trisulphate, la galle contient de l’acide tamarixellagique et les acides déhydrodigallique 

et déhydrotrigallique.  El Ansari et al. (1976) ont isolé de la quercétine 

isoférulyglucuronide et le kaempférol 7,4’-diméthyl-éther sulfate des fleurs de 

Tamarix aphylla. Une analyse récente faite par Mohammed et Akhlaq (2011) révèle la 

présence de trois nouveaux acides phénoliques dans la galle : l’acide benzoïque, 

l’acide tamarixoïque et l’acide diméthyleneoxy-diférulique. 

La première utilisation et la plus ancienne du T. aphylla était la production de 

galle utilisée pour le tannage des peaux de mouton et de chèvre. En médecine 

traditionnelle, les Tamarix sont utilisés pour leurs propriétés thérapeutiques et toutes 

les parties étaient utilisées pour leur astringence. Les fleurs sont appliquées en 

cataplasme sur les abcès cutanés et les plaies. Les galles, riches en tanins (50-55%), en 

infusion ou décoction sont anti-diarrhéiques. Ils sont utilisés pour soulager les douleurs 

dentaires.  

 

II.2.  Tamarix pauciovulata J. Gay 

II.2.1. Noms vernaculaires 

Nom français : Tamaris mâle 

Nom arabe : Azaoua, Azawa, L’arich  

 

 

II.2.2. Présentation et description botanique   

Le Tamarix pauciovulata J. Gay (Figure 4) est une espèce endémique 

saharienne, arbuste à feuilles très courtes, très obtuses au sommet et des fleurs grandes. 

Capsule de 5-10mm, étamines de 5-10 insérées sur les cornes du disque. 
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II.2.3. Systématique 

Règne: Végétal 

Embranchement: Phanérogames 

Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre : Caryophyllales 

Famille: Tamaricaceae 

Genre: Tamarix 

Nom Latin: Tamarix pauciovulata J. Gay  

 

II.2.4. Composition et propriétés biologiques 

Cette espèce n’a fait l’objet d’aucune étude phytochimique et 

phytothérapeutique, de rares travaux scientifiques sont publiés et concernent dans la 

majorité des cas des études du comportement écophysiologique et botanique. 

Cette espèce, en usage médicinale est utilisée par la population saharienne de la 

même façon que le Tamarix aphylla, de plus c’est un bon pâturage des zones arides en 

période de sécheresse.   

 

II.3. Paronychia argentea (pour.) Lamk. 

II.3.1. Noms vernaculaires 

Nom français : Paronyque argenté, Thé Algérien, Thé arabe, Herbe-au-

panaris 

Nom anglais : Silvery, Whittle-Wart, Mountain-knot-grass, Algerian Tea  

Nom arabe : Fersch n’dah, B’sat el moulouk, Thai el arab  

 

II.3.2. Présentation et description botanique   

C’est une plante vivace herbacée de 10 à 40cm de long, articulé, allongé, 

pubescente par des poils courts. Feuilles vertes, opposées sur des nœuds renflés, 
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sessiles. Calice sans poils en crosse, de petites fleurs blanches et des bractées bien 

plus longues que les fleurs, largement ovales. On rencontre cette espèce dans les 

lieux arides et généralement sableux de la région méditerranéenne. Elle est 

distribuée dans toute l’Algérie (figure 5).  

 

II.3.3. Systématique 

Règne: Végétal  

Embranchement: Phanérogames 

Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre: Caryophyllales 

Famille: Caryophyllaceae 

Genre: Paronychia 

Nom Latin: Paronychia argentea Lamk 

 

II.3.4. Composition et propriétés biologiques 

Elle contient des saponines (oleanane), des flavonoïdes, des stérols et des huiles 

volatils. Utilisée dans le Maghreb comme boisson et remède populaire à titre préventif 

contre la formation des calculs rénaux et vésiculaires. La population algérienne 

l’emploi en infusion diurétique, utilisée comme un thé car elle donne une tisane au 

goût agréable. Les extraits chloroformiques présentent une bonne activité 

antimicrobienne contre les souches Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae et 

Morganella morganii. Les feuilles et fleurs sont utilisées pour traiter les calculs 

rénaux, le diabète et les maladies cardiovasculaires.  
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II.4. Paronychia chlorothyrsa (Murb.) Maire 

II.4.1. Noms vernaculaires 

Nom arabe : Fersch n’dah, Ataï el djebel 

II.4.2. Présentation et description botanique   

Paronychia chlorothyrsa (figure 6) est une plante herbacée à sépales très 

inégaux, veloutés intérieurement, 3 nerviés dans leur portion inférieure, de 3-13cm 

de long, feuilles lancéolées ou oblancéolées de 4-8mm de long et de 1-2mm de 

large, fleurs avec 5 sépales groupées en cymes glomérulaires subterminales. 

Distribuée dans l’Afrique subtropicale, du Maroc jusqu'en Lybie, Europe 

méridionale (sud-est de l'Espagne). Dans les déserts, dunes, les rochers et les sols 

sablonneux. 

 

II.4.3. Systématique 

Règne: Végétal  

Embranchement: Phanérogames 

Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre: Caryophyllales 

Famille: Caryophyllaceae 

Genre: Paronychia 

Nom Latin: Paronychia chlorothyrsa Murb.  

 

II.4.4. Composition et propriétés biologiques 

De rares travaux scientifiques sur la plante, tous dans le contexte écologique, 

botanique et statistique. La population algérienne la confond avec l’espèce précédente 

et l’utilise de manière identique à P. argentea.  
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II.5. Thymelaea hirsuta Endel. 

II.5.1. Noms vernaculaires 

Nom français : Passerine hérissée, Passerine hirsute, Thymélée hirsute  

Nom anglais : Hairy Thymelaea 

Nom arabe : Mitnan, Metenan, Methnane, Matnan el akhdar  

II.5.2. Présentation et description botanique   

Le genre Thymelaea comprend 20 espèces que l'on trouve autour de la 

Méditerranée, et jusqu'en Asie centrale et Pakistan. Son aire de distribution est 

essentiellement circumméditerranéenne (sud de l’Europe, sud-ouest de l’Asie, Afrique 

du Nord). Elle s’étend cependant à l’ouest au littoral atlantique du sud de l’Espagne, 

du sud du Portugal et du Maroc nord-occidental. En Afrique du Nord, la limite sud de 

son aire coïncide à peu prés exactement avec la bordure du Sahara. Thymelaea hirsuta 

(L.) Endl. (=Passerina hirsuta L.) (figure 7) est une Thymelaeaceae vivace arbustive 

susceptible d’atteindre 2-3 mètres de hauteur, à feuilles très petites densément 

imbriquées, coriaces ovoïdes aigues, glabres en dessous, pubescentes- laineuses en 

dessus ainsi que les tiges. Fleurs 2-5 au sommet des rameaux à calice rapidement 

caduc, jaunâtre, polygame. La plante porte sur des pieds différents soit des fleurs 

unisexuées soit des fleurs hermaphrodites. Les fruits sont des baies glabres, 

consommées par les animaux (dispersion zoochore). La floraison va d’octobre à avril, 

c’est une plante entomogame. 

 

II.5.3. Systématique 

Règne: Végétal  

Embranchement: Phanérogames 

Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre: Malvales 
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Famille: Thymelaeaceae 

Genre: Thymelaea 

Nom Latin: Thymelaea hirsuta Endel.  

 

II.5.4. Composition et propriétés biologiques 

Les extraits de cette plante possèdent des effets antimélanogenèse dus aux 

daphnanes. Elle est utilisée en médecine traditionnelle pour ses propriétés  

antiseptique, hypoglycémique, anti-hypertension, contre les affections de la peau 

(dermatoses). C’est aussi une source de fibres à papier.  

 

II.6. Daphne gnidium L. 

II.6.1. Noms vernaculaires 

Nom français : Garou, Daphné Garou, Thymèle, Saint Bois 

Nom anglais :   Flax-leaved Daphne 

Nom arabe : Lazzaz 

 

II.6.2. Présentation et description botanique   

C'est un arbuste des garrigues méditerranéennes et des sables atlantiques, existe 

dans tout le Tell de l’Algérie (figure 8),  de 60 cm à 2 m de haut ou plus, à rameaux 

minces très feuillés. Des feuilles persistantes ou caduques, lancéolées-linéaires, larges 

de 5-7mm au plus, cupsidées, très denses. Inflorescences terminales en panicule 

rameuse longue de 5-10cm, entièrement blanche – tomenteuse, fleurs blanches 

caduques.  Le fruit est une drupe ovoïde, rouge orangé. La floraison va d’octobre à 

mars, c’est une plante entomogame. 

 

II.6.3. Systématique 

Règne: Végétal  

Embranchement: Phanérogames 
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Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre: Malvales 

Famille: Thymelaeaceae 

Genre: Daphne 

Nom Latin: Daphne gnidium L.  

 

 

II.6.4. Composition et propriétés biologiques 

Le Daphne gnidium contient des coumarines (Daphnétine, daphnine, 

acétylimbelliférone, daphnorétine) et des flavonoïdes (lutéolin-3′,7-di-O-glucoside 

lutéoline, orientine, isoorientine, quercétine, apigénine-7-O-glucoside, genkwanine, 5-

O-β-D-primeverosyl genkwanine, 2,5,7,4’-tétrahydroxyisoflavanol). Les graines et les 

écorces des différentes espèces de Daphne renferment des diterpènes toxiques, la 

daphnétoxine (écorce) et la mézéréine (graines). L’ingestion des fruits déclenche une 

ulcération du tube digestif et le contact des écorces avec la peau ou les muqueuses 

provoque une irritation importante. 

  Anciennement, l'écorce des plantes du genre Daphne  et plus 

particulièrement du Daphne gnidium  était utilisé sous forme de pommade aux 

propriétés épispastiques. En Phytothérapie, la plante est indiquée dans le traitement 

des leucémies, des tumeurs solides, la sclérose en plaque et le sida. Le principe actif 

susceptible de détruire les leucoblastes malins dans la leucémie myéloblastique aigue 

en évolution est le Primeverosyl B genkwanine, hétéroside extrait primitivement du 

Gnidia kraussiana, plante de la savane africaine et actuellement du Daphne gnidium, 

plante méditerranéenne; cette dernière contient en effet un plus fort pourcentage de 

principe actif; dont la purification est plus facile. Dans la pharmacopée traditionnelle, 

il était utilisé pour ses propriétés antiseptique, insecticide, dépurative, cicatrisante, 

sudorifique et abortive. Le Garou possède des effets cytotoxique,  antioxydant et 

antimicrobien.  
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II.7.  Haloxylon scoparium Pomel. 

II.7.1. Noms vernaculaires 

Nom français : Bunge,  Saligne à balai 

Nom arabe : Remt,  Rimth, Remth 

 

II.7.2. Présentation et description botanique   

Les espèces du genre Haloxylon, sont des arbustes ou de petits arbres à rameaux 

cylindriques, souvent articulés, sans feuilles distinctes, assez proches des Anabasis par 

leurs caractères botaniques. Réparties dans les steppes du Turkestan, dans le désert de 

Syrie, dans le Sahara, etc., ces espèces ont des exigences écologiques assez voisines de 

celles des Anabasis et sont également des xérophytes-halophytes. 

Haloxylon scoparium  Pomel. (=Haloxylon articulatum subsp. Scoparium 

(Pomel) Batt. = Hammada scoparia (Pomel) = Arthrophytum scoparium (Pomel) 

(figure 9), distribué en sud-est de l’Espagne, Afrique du Nord et en partie dans la 

région Irano-Turaniéenne ; en Iran, Turquie, et la Syrie,  est un Arbrisseau, à tiges 

grêles dressées, très rameuses. Rameaux secondaires rapidement érigés, verts foncés 

noircissant sur le sec. Entrenoeuds allongés (0,8-3 cm pour les inférieurs). Périanthe 

fructifère à ailes en général striées de rose ou de pourpre de 7 mm de diamètre. 

Inflorescences courtes, groupées au sommet des rameaux. Les fleurs sont dépourvues 

de pétales. 

 

II.7.3. Systématique 

Règne: Végétal  

Embranchement: Phanérogames 

Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre: Caryophyllales 



 Page 38 

 

Famille: Amaranthaceae 

Genre: Haloxylon  

Nom Latin: Haloxylon scoparium Pomel. 

 

II.7.4. Composition et propriétés biologiques 

Haloxylon scoparium renferme des polyphénols, des saponosides et plus 

particulièrement des alcaloïdes, ainsi des dihydroisocoumarines.   Haloxylon 

scoparium de l’Algérie contient la cargenine, et la N-méthylisosalsoline comme 

alcaloïdes majoritaires type  tétrahydroisoquinoline et  la isosalsoline, salsolidine, 

isosalsolidine, déhydrosalsolidine, tryptamine et la N-méthyltryptamine comme 

alcaloïdes minoritaires.  

Les feuilles contiennent des flavonols triglycosides , l’isorhamnétin 3-O-β-D-

xylopyranosyl-α-L-rhamnopyranosyl-β-D-galactopyranoside, l’isorhamnétin 3-O-β-

D-apiofuranosyl-α-L-rhamnopyranosyl-β-D-galactopyranoside, l’isorhamnétin 3-O-α-

L-rhamnopyranosyl-α-L-rhamnopyranosyl-β-D-galactopyranoside. 

Les parties aériennes sont utilisées en médecine traditionnelle pour traiter les 

désordres et les problèmes de l’œil et la vision, les problèmes de digestion, les 

dermatoses, les piqures des scorpions. Les extraits aqueux ont un pouvoir 

anticancéreux, anti-spasme et larvicide.  In vivo, Bourogaa et al. (2012) ont démontré 

que les extraits aqueux des feuilles de H. scoparium  exercent une activité 

hépatoprotectrice chez le rat.  

  

II.8. Arthrophytum  schmittianum (pomel) 

II.8.1. Noms vernaculaires 

Nom français : Bunge 

Nom arabe : Remt, Rimth, Remth, Baguel 
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II.8.2. Présentation et description botanique   

C’est un arbrisseau à tiges grêles dressées, très rameuses. Rameaux secondaires 

rapidement érigés, verts foncés. Entrenoeuds allongés (0,8-3 cm pour les inférieurs). 

Périanthe fructifère à ailes en général striées de rose ou de pourpre de 7 mm de 

diamètre. Inflorescences allongées en général sur toute la longueur des rameaux. 

Plante des pâturages désertiques (figure 10). 

 

II.8.3. Systématique 

Règne: Végétal  

Embranchement: Phanérogames 

Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre: Caryophyllales 

Famille: Amaranthaceae 

Genre: Arthrophytum 

Nom Latin: Arthrophytum schmittianum (Pomel) M. et W.  

 

II.8.4. Composition et propriétés biologiques 

La plante renferme des triterpènes, des alcaloïdes, les dérivés cyclohéximides, 

des coumarines, des dérivés stérols. La partie aérienne contient une série d’alcaloïdes 

dont l’haloxynine, pipéridine, halosaline, anabasine, hordénine, N-méthyltyramine, 

haloxine et aldotripipéridine. Ils servent à la défense contre les insectes et les 

herbivores. Ferheen et al. (2005) ont isolé deux haloxylines ; alcaloïdes de type 

pipéridine et ont prouvé un potentiel antifongique et inhibiteur vis-à-vis des 

cholinestérases.  
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II.9. Morettia canescens Boiss. 

II.9.1. Noms vernaculaires 

Nom arabe : Habalia, Slagh 

II.9.2. Présentation et description botanique   

Plante désertique, rameuse, étoilée, blanchâtre, à indumentum étoilé. Feuilles 

ovales. Inflorescences en grappes allongées à siliques appliquées. Fleurs allant du 

blanc au mauve très petites. Pétales linéaires. Siliques de 5-15nm, cylindriques, aigues 

au sommet, plus ou moins tronquées à la base, hispides. Valves saillantes 

intérieurement entre les graines et constituant des cloisons transversales incomplètes, 

graines uninerviées et aptères (figure 11). 

 

II.9.3. Systématique 

Règne: Végétal  

Embranchement: Phanérogames 

Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre: Brassicales 

Famille: Brassicaceae 

Genre: Morettia 

Nom Latin: Morettia canescens Boiss.  

 

II.9.4. Composition et propriétés biologiques 

Très peu documentée, Cette plante pousse très rapidement après une pluie et 

représente un excellent aliment pour les animaux, la population du Sahara algérienne 

l’utilise dans l’alimentation des chameaux.  
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II. 10. Calotropis procera (Ait.) 

II.10.1. Noms vernaculaires 

Nom français : Pommier de Sodome, Arbre à soie, Arbre de Satan, Arbre à 

couilles  

Nom anglais : Sodome Apple,  Akund Crown flower, Dead Sea Fruit 

Nom arabe : Kranka, Torha, Torcha 

 

II.10.2. Présentation et description botanique   

Calotropis procera (Ait.) (figure 12), de la famille des Apocynacées 

(Asclepiadacées), arbuste de 2 à 2,50 m de haut portant des fleurs odorantes de couleur 

rose, tachetées de pourpre avec  grandes feuilles, d'origine Saharo-Sindienne, espèce 

commune dans le Sahara central et méridional, en Afrique orientale et en Libye, où 

elle est associée au Balanites oegyptiaca, en Egypte. C'est une xérophyte typique bien 

que peu xéromorphe.  

Calotropis procera ou l’arbre à soie est un arbuste à latex blanc. Son écorce est 

épaisse et ligneuse et les rameaux sont finement pubescents. Les feuilles sont 

persistantes ovales, opposées, sessiles jusqu'à 30 cm de long et 16 cm de large. 

Inflorescence en cymes axillaires portant des fleurs de 1 à 2 cm de diamètre. Gros 

fruits vert, ovoïdes de 5 à 10 cm de long. Graines nombreuses entourées d'une bourre 

fine de couleur argentée. La floraison se déroule durant toute l’année aussi bien en 

saison sèche qu’en saison des pluies. 

 

II.10.3. Systématique 

Règne: Végétal  

Embranchement: Phanérogames 

Sous Embranchement: Angiospermes 

Classe: Eudicots 

Ordre: Gentianales 
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Famille: Apocynaceae 

Genre: Calotropis 

Nom Latin: Calotropis procera Aiton  

 

II.10.4. Composition et propriétés biologiques 

Les feuilles et les tiges de cette espèce renferment de la calotropine et de la 

calotropagénine.  Le latex renferme les principes cardiaques calotropine, uscharine et 

calotoxine. C. procera, contient également des résinols et de la gigantine. On l'emploie 

pour soigner la gale des chameaux et en médecine populaire comme émétique et 

antidysentérique. La teinture de feuilles pour le traitement du paludisme. Réduites en 

poudre, les fleurs sont efficaces à petite dose contre les rhumes, la toux, l'asthme et 

l'indigestion. La poudre tirée de l'écorce de la racine calme la dysenterie. A faible 

dose, c'est un diaphorétique et un expectorant, et à forte dose un émétique. En pâte, 

elle est utilisée contre l'éléphantiasis.  

Le latex a une action violemment irritante sur la peau et les muqueuses. 

Kerbaro et Adam (1974) ont démontré que les feuilles fraiches séchées de C. procera 

étaient atoxiques, contrairement aux extraits de feuilles fraiches, qui renferment du 

latex dont la toxicité est redoutable.  

Cette plante est largement utilisée en médecine traditionnelle et en 

pharmacologie elle possède donc de nombreuses propriétés: diaphorétiques, 

anthelmintiques, antisyphylitiques, purgatives, hépatoprotectrice, anti-tumorale, 

antipyrétique,  antitussive et antiodontalgique. Elle est connue pour son action 

antibiotique, antifongique, nématicide, molluscicide et insecticide.  Elle traite la lèpre 

et les callosités. 
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III.1. validation de l’activité biologique des plantes médicinales 

Les outils du chercheur se sont tellement perfectionnés et ce d’une manière 

exponentielle, que toutes les méthodes ont été bouleversées. Tant en chimie qu’en 

pharmacologie des substances naturelles, que dans le domaine des biotechnologies, les 

récents développements techniques ont déterminé trois approches différentes, ce sont 

celles de la chimie, de la pharmacologie et des biotechnologies.  

Les recherches chimiques sur les substances naturelles s’appuient sur des 

techniques de séparation des constituants (chromatographie) et de leur détermination 

structurale (spectrographie). Aujourd’hui, les multiples possibilités de 

chromatographie sur des supports de plus en plus différenciés permettent d’isoler sans 

difficultés insurmontables des produits autrefois inaccessibles. II y a eu accroissement 

considérable de la puissance et de la finesse d’analyse. La détermination de structure 

des molécules est donc de plus en plus facile, mais elle devient aussi, et de plus en 

plus, l’affaire de spécialistes maîtres de tous petits créneaux techniques, et nantis d’un 

matériel très onéreux.  

Le chercheur doit aussi étudier l’activité des plantes médicinales et de leurs 

extraits et donc, tenter de plus en plus de sélectionner les plantes en fonction de leur 

activité biologique, ensuite se préoccuper de garantir à l’utilisateur une source 

permanente et suffisante de principes actifs, sans détruire les gîtes naturels productifs. 

 

III.2. Activité antioxydante 

III.2.1. Stress et Radicaux libres 

III.2.1.1. Définition du stress  

Le stress oxydant apparaît dans une cellule quand l’équilibre entre les espèces 

pro-oxydantes et anti-oxydantes est rompu en faveur de l’état pro-oxydant. 
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III.2.1.2. Radicaux libres 

Un radical libre est une espèce chimique, atome ou molécule, contenant un 

électron non apparié. Extrêmement instable, ce composé peut réagir avec les 

molécules les plus stables pour apparier son électron. L’appellation ROS inclut les 

radicaux libres de l’oxygène (Tableau 2): anion superoxyde (O2•-), radical hydroxyle 

(OH•) mais aussi certains dérivés oxygénés non radicalaires dont la toxicité est 

importante tels que le peroxyde d’hydrogène (H2O2). 

A côté des ROS, il existe des ERN (espèces réactives nitrogénées) dont le 

représentant majeur le NO•. C’est un agent vasodilatateur. Il est synthétisé par les NO 

synthases (NOS). Le NO• est un radical peu réactif mais peut se lier aux radicaux 

libres oxygénés pour former des molécules plus toxiques comme les peroxynitrites. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 Page 45 

 

Tableau 2 : Molécules du stress oxydatif 

nomenclature structure principales réactions 

Superoxyde •O=O- Catalyseur de la réaction de Haber-WeiB par 
recyclage de Fe2+ et Cu+ ; formation du peroxyde 
d’hydrogène et peroxynitrite 

Peroxyde 
d’hydrogène  

HO=OH Formation du radical hydroxyle ; inactivation 
d’enzymes ; oxydation de biomolécules 

Radical hydroxyle •OH abstraction de l’hydrogène, production de radicaux 
libres et peroxydes lipidiques, oxydation des thiols  

ozone -O=O+=O Oxydation de biomolécules, spécialement celles 
contenant des doubles liaisons, formations des 
ozonides et des aldéhydes cytotoxiques 

Oxygène singulet •O=O Réaction avec les doubles liaisons, formation de 
peroxydes, décomposition des aminoacides et 
nucléotides 

Oxyde nitrique •N=O Formation de peroxynitrite, réaction avec autres 
radicaux 

peroxynitrite O=N====O=O- Formation du radical hydroxyle, oxydation des 
groupements thiols et aromatiques, conversion de la 
xanthine déshydrogénase en xanthine oxydase, 
oxydation des biomolécules 

Hypochlorite ClO- Oxydation des groupements amine et sulfure, 
formation de chlore 

radical R• abstraction de l’hydrogène, formation des radicaux 
peroxyl et autres radicaux, décomposition de 
lipides et autres biomolécules 

Radical peroxyl R=O====O• abstraction de l’hydrogène, formation des radicaux, 
décomposition de lipides et autres biomolécules 

Hydroperoxyde R=O====OH Oxydation de biomolécules, destruction de 
membranes biologiques 

ions fer et cuivre Cu2+, Fe3+ Formation du radical hydroxyle par la réaction de 
Fenton et Haber-WeiB  
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III.2.1.3. Production de radicaux libres 

Dans l’organisme,  la production physiologique d’espèces réactives de 

l’oxygène (ROS) se fait de manière continue. Ils ont un rôle essentiel à jouer dans 

certaines fonctions biologiques telles la phagocytose, la régulation de la croissance 

cellulaire et des signaux intercellulaires et la synthèse d'importants composés 

organiques. Toutefois, en concentrations élevées, ils deviennent hautement 

cytotoxiques en engendrant de sérieuses altérations aux cellules pouvant mener à la 

mort cellulaire. Les facteurs responsables de l'augmentation de la production de 

radicaux libres par l'organisme sont appelés facteurs oxydants. Ils se divisent en 

facteurs endogènes et exogènes. 

La principale source de ROS est la mitochondrie par l'intermédiaire de sa 

chaîne respiratoire, elle produirait en effet 90% des ROS cellulaires. Il existe de 

nombreuses autres sources parmi lesquelles l'autooxydation des petites molécules, Les 

cyclooxygénases et lipooxygénases, la xanthine oxydase et la NADPH oxydase, le 

réticulum endoplasmique et les peroxysomes. L'auto-oxydation de la dopamine est en 

partie impliquée dans le processus apoptotique lors de pathologies neurodégénératives, 

notamment lors de la maladie de Parkinson. 

La xanthine oxydase catalyse la dégradation de l'hypoxanthine en acide urique 

en condition de forte demande d'ATP et de déficit en oxygène. Mais elle peut 

également catalyser l'oxydation de la xanthine en acide urique, notamment lors 

d'ischémie-reperfusion ou d'hypoxie. Dans cette réaction, l'oxygène moléculaire agit 

comme un accepteur d'électron produisant ainsi l'O2
•-. 

 

 

Le NADPH oxydase joue un rôle fondamental dans la réponse immunitaire et 

plus précisément dans la lutte contre les micro-organismes. Il catalyse le transfert 

d'électrons de son substrat le NADPH à l'accepteur final l'oxygène entraînant la 
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production d'anions superoxyde et ses dérivés de réduction : le peroxyde d'hydrogène, 

le radical hydroxyle et l'oxygène singulet.  

 

Les enzymes NO synthases sont responsables de la synthèse de monoxyde 

d’azote (NO•) à partir de la L-arginine dans les tissus des mammifères. Le monoxyde 

d’azote (NO•) interagit avec l’anion superoxyde pour donner le peroxynitrite, composé 

extrêmement réactif et toxique. Le NO• et le peroxynitrite interagissent avec des 

protéines et peuvent altérer leurs propriétés. D’autres oxydants très puissants existe 

qu’ils soient des radicaux libres ou non,  par exemple, des oxydants chlorés (HOCl) 

sont libérés par les macrophages et ont une activité bactéricide importante  (figure 13). 

 

Le réticulum endoplasmique lisse contient des enzymes qui catalysent une série 

de réactions pour détoxifier les molécules liposolubles et d'autres produits 

métaboliques toxiques. La plus connue de ces enzymes est le cytochrome P450 qui 

oxyde les acides gras insaturés et les xénobiotiques, produisant ainsi des ROS ; des 

ions superoxyde O2•− et du peroxyde d’hydrogène H2O2. Toutefois, l'H2O2 est utilisé 

comme substrat de la catalase peroxysomale afin de réaliser des réactions de 

peroxydation d'autres substrats. Ces réactions sont importantes dans le processus de 

détoxification dans le foie et le rein. Seule une faible quantité d'H2O2 produit au niveau 

du peroxysome pourrait échapper à la catalase. 
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Figure 13: Mécanisme de production des ROS et RNS  

 

Les métaux de transition participent également au stress oxydant. Leur action 

conduit à la conversion d'oxydants relativement stables en des radicaux puissants à 

haute réactivité, suivant la réaction de Fenton (I). 

 

Où M  représente un cation métallique au degré d'oxydation n ou n+1.  

Les facteurs exogènes sont également très variés. Parmi: Les radiations 

ionisantes, ultraviolets, micro-ondes, les insecticides, antibiotiques, médicaments, les 

aliments riches en protéines et/ou en lipides, les polluants ; la fumée ; le SO2 ; le NO2 ; 

le O3 ; les hydrocarbures ; les métaux ; l’arsenic ; l’ amiante ; le nickel…..etc).  

La figure 14 résume les facteurs endogènes et exogènes responsables de la 

production des radicaux à l’origine du stress oxydatif. 
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Figure 14 : Origine extra- et intracellulaire des radicaux libres dérivés de 

l’oxygène. XO : xanthine oxydase ; P-450 : cytochrome P-450  

 

III.2.1.4. Les maladies liées au stress oxydant 

III.2.1.4.1. Oxydation des molécules biologiques 

Les espèces activées de l’oxygène de part leur structure électronique instable 

peuvent attaquer les composants cellulaires (figure 15). 

Les molécules biologiques : protéines, les lipides, glucides et l’ADN sont 

sujettes à l’attaque radicalaire, provoquant ainsi un dysfonctionnement dans les 

activités vitales des cellules à l’origine du développement de diverses pathologies.  

.  
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Figure 15 : Les molécules cibles de l’attaque radicalaire 

 

III.2.1.4.1.1. Oxydation des lipides 

Les AGPI sont la cible lipidique majeure des ROS. Les membranes plasmiques 

et des organites cellulaires sont particulièrement vulnérables. La peroxydation 

lipidique est la détérioration oxydative des AGPI, dans notre organisme, des lésions 

d’origine radicalaire sont en effet susceptibles de modifier la structure des lipides, qui 

va se propager à d’autres types moléculaires et produire des aldéhydes génotoxiques. 

 

Les produits de peroxydation lipidique (4-HNE, malondialdéhyde) sont 

hautement délétères pour les cellules. Le 4-HNE peut oxyder les protéines en se liant à 

leur groupement thiol (SH). La peroxydation des lipides membranaires altère la 

fluidité et les propriétés biologiques de la membrane et peut mener à l'inactivation 

d'enzymes et de récepteurs liés à la membrane, ce qui risque d'affecter le 

fonctionnement cellulaire normal et d'augmenter la perméabilité. La peroxydation 

lipidique contribue également au phénomène du vieillissement et semble responsable 
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du développement de nombreuses maladies reliées à l'âge, donc de diverses maladies 

chroniques. 

III.2.1.4.1.2. Oxydation des acides nucléiques  

L ’ADN est plus vulnérable aux dégâts oxydatifs, les ROS peuvent réagir avec 

la guanine, base constitutive de l’ADN, pour la transformer en 8-hydroxy-2’ 

déoxyguanosine (8-OH2DG) qui est capable d’induire des mutations spécifiques. Les 

dégâts sur l’ADN peuvent résulter en des cassures de brins, des  enchainements croisés 

protéines-ADN et des modifications de bases. La figure 16 résume les dommages de 

l’ADN causés par les radicaux libres. 

L 'accumulation de dommages oxydatifs à l'ADN risque de développer un 

cancer au cours de la vie. Les mécanismes oxydatifs ont été reconnus pour avoir un 

rôle important à jouer dans les principales étapes de la carcinogenèse, soit l’initiation, 

la promotion et la progression du cancer. 

 

Figure 16 : Lésions de l’ADN formées par attaque radicalaire du patrimoine génétique 

des cellules  



 Page 52 

 

III.2.1.4.1.3. Oxydation des protéines 

Les modifications des structures primaires, secondaires et tertiaires des 

protéines par les ROS sont à la base de la formation de dérivés protéiques carbonylés 

via plusieurs mécanismes incluant la fragmentation et l’oxydation des acides aminés. 

Une série de rapports montrant une relation entre l'accumulation de protéines oxydées 

et le processus du vieillissement. Cette accumulation présente le risque de développer 

une maladie chronique. C'est d' ailleurs le cas de la maladie d'Alzheimer pour laquelle 

il a été suggéré que les dommages oxydatifs aux protéines soient responsables de la 

formation des dégénérescences neurofibrillaires, des plaques séniles et de la mort de 

nombreux neurones au cours du développement de la maladie. 

 

III.2.1.4.1.4. Oxydation des lipoprotéines   

Le dommage oxydatif provoque des changements dans la structure des 

lipoprotéines de faible densité (LDL) qui sont riches en acides gras polyinsaturés. La 

peroxydation induite dans les LDL par les ROS provoque la formation d’aldéhydes 

(MDA et HNE), qui peuvent à leur tour oxyder les LDL.  

Les LDL oxydées peuvent nuire au bon fonctionnement cardio-vasculaire de 

deux façons: soit en s'attaquant au cœur, soit en s’attaquant aux vaisseaux sanguins.  

 

III.2.1.4.2. Les maladies du stress 

Le stress oxydant est impliqué dans de nombreuses pathologies (figure 17), 

incluant l’obésité, le diabète, l’athérosclérose, le vieillissement, cancer, cataracte, 

sclérose latérale amyotrophique, syndrome de détresse respiratoire aigu,  œdème 

pulmonaire, Alzheimer, les rhumatismes et les maladies cardiovasculaires. La plupart 

des maladies induites par le stress oxydant apparaissent avec l'âge car le vieillissement 

diminue les défenses antioxydantes et augmente la production mitochondriale de 

radicaux. 
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Le vieillissement s’accompagne d’une altération globale d’un ensemble de 

fonctions physiologiques ainsi que d’une susceptibilité plus élevée face à différentes 

maladies. La théorie radicalaire explique ces altérations par l’accumulation de 

molécules oxydées et par conséquences l’apparition de mutations, la carbonylation des 

protéines, leur dénaturation et leur agrégation, l’oxydation des lipides. Une élévation 

des marqueurs biologiques du stress oxydant comme la 8-oxo-guanine, le dialdéhyde 

malonique (MDA) et les isoprostanes a été observée au cours du vieillissement. En 

plus, l’efficacité des mécanismes de réparation cellulaire comme le protéasome, les 

protéines chaperons, plusieurs enzymes réductrices et les systèmes de réparation de 

l’ADN diminuent avec l’âge, ce qui contribue à la fixation et à l’accumulation des 

anomalies. 

 

 

Figure 17: ROS et Maladies : Les ROS endommagent les protéines, lipides et ADN 

entrainant des changements de structure et de fonction des structures biologiques et 

sont impliquées dans de nombreuses maladies. 
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Les ROS sont impliqués dans plusieurs pathologies rénales  et c’est durant la 

reperfusion qu’apparaissent les ROS mettant en jeu l’implication du stress oxydant 

dans les lésions d’IR  (Ischémie-reperfusion). Les ROS ont également été identifiées 

comme étant l'agent causal de la perte neuronale dans la maladie d'Alzheimer, 

l'épilepsie, l'ischémie cérébrale, la commotion cérébrale, la maladie de Parkinson, la 

sclérose amyotrophique latérale et dans le processus de vieillissement du cerveau. 

Le stress oxydatif joue un rôle important dans la progression de nombreux 

problèmes de santé. Des études sur des adipocytes isolés ont démontré que le peroxyde 

d’hydrogène était capable de mimer l’effet de l’insuline : inhibition de la lipolyse, 

activation du transport du glucose et de son oxydation. L’effet du peroxyde 

d’hydrogène s’exerce sur la voie de la signalisation de l’insuline, en activant la 

phosphorylation de son récepteur. Il existe aussi une relation entre le stress oxydant et 

l’obésité. L’obésité est considérée comme un état inflammatoire caractérisé par une 

augmentation du stress oxydant systémique. Yamato et al. (2007) ont démontré in vivo 

chez des souris, que l’induction de l’obésité par un régime hyperlipidique augmente 

significativement les concentrations circulantes des marqueurs de la peroxydation 

lipidique et induit l'oxydation de l’albumine plasmatique.  

Les études épidémiologiques ont mis clairement la toxicité des polluants 

atmosphériques dont deux polluants majeurs : l’ozone et les particules atmosphériques 

responsables de maladies respiratoires. Leur toxicité passe en grande partie par le 

stress oxydant. L’ozone (O3) est un gaz oxydant extrêmement réactif, grâce à ses deux 

électrons libres, est capable d’oxyder directement des molécules biologiques du fluide 

periciliaire. Il peut s’agir des acides gras polyinsaturés tels que l’acide arachidonique, 

dont la peroxydation conduit à la formation de radicaux libres comme le radical 

hydroxyle, et donne des produits de réactions stables comme H2O2, des aldéhydes, des 

hydroperoxydes lipidiques et des produits d’ozonation des lipides. 
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III.2.2. Mécanismes de régulation de l’état d’oxydoréduction cellulaire 

L ’oxygène est essentiel pour le métabolisme aérobie en tant qu’accepteur final 

des électrons de la chaîne respiratoire, mais son utilisation implique la formation des 

molécules dérivées de l’oxygène: peroxyde d’hydrogène, anion superoxyde, radical 

hydroxyle…etc. Ces ROS participent à la signalisation cellulaire et sont indispensables 

aux processus physiologiques mais présentent également un danger pour les cellules et 

peuvent oxyder les protéines, les lipides et l’ADN. Pour se protéger contre les effets 

néfastes des ROS,  les cellules adoptent un certain nombre de stratégies de lutte (figure 

18) et sont équipées des moyens qui leur permettre la régulation de la production et la 

dégradation de ces molécules (figure 19). 

Les antioxydants endogènes se retrouvent sous forme d'enzymes produites par 

l'organisme. On en compte trois principales: la superoxyde dismutase, la catalase et la 

glutathion peroxydase, toutes trois présentes dans le cytoplasme, le milieu 

extracellulaire et la Mitochondrie. En plus de ces trois enzymes, le corps produit 

d’autres antioxydants tels l'acide urique, le N-acétylcystéine et la mélatonine. 

L'organisme a également la capacité de synthétiser quelques antioxydants aussi 

retrouvés dans l’alimentation. C'est le cas du glutathion, considéré comme le plus 

important antioxydant du cytosol,  l'acide alpha-lipoïque, l'albumine et la coenzyme 

Q10. Le tableau 3 résume le système antioxydant endogène employé par les cellules 

pour pallier l’excès des radicaux libres et empêcher les réactions radicalaires.  
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Figure 18 : Stratégie de conception de systèmes antioxydants susceptibles de prévenir la 

formation de radicaux libres oxygénés ou de permettre leur destruction 

 

 

Figure 19: Schéma représentant les sources de ROS et les systèmes de détoxification de la 

cellule : les ROS sont produites par des mécanismes cellulaires très divers (ex : réticulum 

endoplasmique). La cellule possède des systèmes enzymatiques qui permettent la 

transformation de H2O2 en eau. Mn-SOD et Cu/Zn-SOD : superoxyde dismutase dépendante 

du manganèse (mitochondrie) ou du cuivre et du zinc (cytoplasme). CAT : Catalase, GPX : 

Glutathion peroxydase. En présence de fer libre intracellulaire, le radical hydroxyle est 

produit à partir de H2O2 et peut oxyder les constituants de la cellule.  
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Tableau 3: Antioxydants endogènes  

Antioxydant Phase Action 
Superoxyde dismutase 
(SOD) 

Hydrophile Dismutase d’ O2•-en H2O2 et O2 

Catalase Hydrophile Dismutase d’ H2O2 en H2O et O2 
Glutathion peroxydases 

(GPX) 

Hydrophile 

ou 

lipophile 

Réduction de R-OOH en R-OH 

Glutathion réductase (GSR) Hydrophile Réduction du glutathion oxydé 

Glutathion-S-transférase 

(GST) 

Hydrophile Conjugaison de R-OOH au GSH 

(�GS-OR) 

Métallothionéines Hydrophile fixation aux métaux de transition 

(= neutralisation) 

Thiorédoxines Hydrophile Réduction de R-S-S-R en R-SH 

Glutathion Hydrophile Réduction de R-S-S-R en R-SH 

Piégeur des radicaux libres  

Cofacteur de la GPX et GST 

Ubiquinol Lipophile Piégeage des radicaux libres 

Recyclage des tocophérols 

(vitamine E) 

Maintient les enzymes dans leur 

état réduit  

Rétinoïdes (vit A) et 

caroténoïdes 

Lipophile Piégeage des radicaux libres 

désactiver oxygène singulet 1O2 

Tocophérols (vit E) Lipophile Piégeage des radicaux libres 

(prévient LPO) 

Augmenter l’absorption du 

sélénium  

Sélénium Amphiphile Constituant de la GPX et 

thiorédoxines 
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III.2.3. Les Antioxydants 

III.2.3.1. Définition  

Le terme « antioxydant » a été formulé comme « une substance qui en faibles 

concentrations, en présence du substrat oxydable, ralentit ou empêche 

significativement l’oxydation des substrats matériels ». Vansant (2004) définit les 

antioxydants comme substances capables de neutraliser ou de réduire les dommages 

causés par les radicaux libres dans l’organisme et permettent de maintenir au niveau de 

la cellule des concentrations non cytotoxiques de ROS.  Les antioxydants sont des 

systèmes enzymatiques ou non-enzymatiques, endogènes ou exogènes. 

Les systèmes de défense contre les dommages induits par ROS/RNS sont 

classés dans trois catégories : Les antioxydants préventifs qui suppriment la formation 

de radicaux libre, les antioxydants piégeurs de radicaux, qui inhibent ou empêchent le 

déclenchement des réactions en chaîne et arrêtent la propagation et les antioxydants 

impliqués dans des processus de réparation.  

 

III.2.3.2. Les antioxydants naturels 

Ces dernières années, l’intérêt porté aux antioxydants naturels, en relation avec 

leurs propriétés thérapeutiques a augmenté considérablement. Des recherches 

scientifiques dans diverses spécialités ont été développées pour l’extraction, 

l’identification et la quantification de ces composes à partir de plusieurs substances 

naturelles à savoir, les plantes médicinales et les produits agroalimentaires. 

Les antioxydants les plus connus sont le β-carotène (provitamine A), l’acide 

ascorbique (vitamine C), le tocophérol (vitamine E) ainsi que les composés 

phénoliques. En effet, la plupart des antioxydants de synthèse ou d’origine naturelle 

possèdent des groupes hydroxyphénoliques dans leurs structures et les propriétés 

antioxydantes sont attribuées en partie à la capacité de ces composés naturels à piéger 

les radicaux libres tels que les radicaux hydroxyles et superoxydes. 
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Les antioxydants d’origines naturelles sont présents dans toutes les parties des 

plantes supérieures et sont en générales des composés phénoliques. Ils agissent par la 

désactivation des radicaux par création d’addition covalente, la réduction des métaux 

ou de peroxydes, la complexation d’ions et de métaux de transition et le captage de 

l’oxygène singulet. Le tableau 4 énumère les principaux antioxydants et cite des 

exemples de quelques importantes sources en ces composés naturels. 

Le tocophérol : l’antioxydant non enzymatique, tocophérol a une importance 

cruciale dans la protection de molécules lipophiles. En raison de son radical stable et 

de ses propriétés moléculaires, il protège efficacement les membranes cellulaires 

contre l’oxydation. La forme naturelle de la vitamine E inclut quatre tocophérols 

isomères α, β, ϒ, δ (figure 20)  avec une activité antioxydante variable. La forme la 

plus active est α-tocophérol. Il protège les membranes et les lipides de la peroxydation 

lipidique en neutralisant les radicaux peroxyle, alkyle et alcoxyle (ROO•) (II). Lors de 

l’initiation de la peroxydation lipidique, suite à une attaque radicalaire, l’ α-tocophérol 

cède son hydrogène situé dans le noyau phénolique, réduisant ainsi le radical RO2.  

   (II ) 

 

 

 

Figure 20 : Structure chimique des différents tocols 
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Tableau 4 : Principaux antioxydants non enzymatiques et sources alimentaires 

associées 

 

Principaux nutriments antioxydants Sources alimentaires 

Vitamine C Agrume, melon, brocoli, fraise, kiwi, 

chou, poivron  

Vitamine E huile de tournesol, de soja, de mais, 

beurre, œufs, noix 

β-carotène Légumes et fruits  

Sélénium Poisson, œufs, viandes, céréales, 

volaille 

Zinc Viande, pain complet, légumes verts, 

huîtres, produits laitiers 

Flavonoïdes Fruits, légumes, thé vert 

Acides phénoliques Céréales complètes, baies, cerises 

Tannins Lentilles, thé, raisins 

  

 

La vit E est présente dans les huiles végétales (huile de palme, d’arachide, de 

soja, de maïs, de charbon, d’olive pressé à froid et de tournesol), ainsi que dans les 

graines, les noix, le lait, les œufs, les légumes à feuilles vertes et les amandes. 

L’acide ascorbique  (figure 21) est un puissant réducteur et joue un rôle 

important dans la régénération de la vitamine E (figure 22). On retrouve la vitamine C 

principalement dans les aliments suivants : les légumes, le poivron, le persil, les 

agrumes et le kiwi. 
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Figure 21 : L’acide ascorbique 

 

 

Figure 22 : Régénération de la vitamine E via l’action de la vitamine C lors de la 

peroxydation lipidique 

 

La vitamine C empêche l’oxydation des LDL produites par divers systèmes 

générateurs d’espèces réactives de l’oxygène (neutrophiles activés, cellules 

endothéliales activées, myéloperoxydase). Lors de son oxydation en acide 

déhydroascorbique, elle passe par une forme radicalaire intermédiaire (radical 

ascorbyl) qui joue un rôle essentiel dans la régénération de la vitamine E oxydée. 

Les caroténoides  sont des pigments liposolubles de couleur jaune, orangée à 

rouge. Malgré l’identification de plus de 600 caroténoïdes spécifiques, seul un nombre 

limité d’entre eux sont présents en quantité sensible dans le sang et les tissus humains 

(Beecher et Khachik, 1992). Malgré la similarité de leur structure, ils exercent 
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différentes fonctions biologiques, dont certains préviennent ou contrôlent efficacement 

la génération de radicaux libres.  

Le β-carotène (provitamine A) possède la capacité de capter l’oxygène singulet 

et se trouve dans les légumes verts, la salade, les carottes, les épinards, l’abricot, la 

papaye, le melon, le potiron et d’autres fruits jaunes. Sa constitution polyénique  

(Figure 23A) lui confère une capacité de piégeage de l’oxygène par formation d’un 

dioxétane (addition d’une olifine et d’une molécule d’oxygène) ou par production 

d’hydropéroxydes (insertion d’oxygène dans toutes liaisons C-H conjuguées d’une 

double liaison) susceptibles d’être réduits à leur tour. 

Les supplémentations en β-carotène, lycopène et tocophérol diminuent 

l’oxydation des LDL. De même, il a été montré une association inverse entre les taux 

de l’ensemble des caroténoïdes et le risque de différents types de cancers : cancer du 

poumon, cancers du sein, du col de l’utérus et cancers de l’appareil digestif. Aussi, il 

existe une corrélation entre l’augmentation des taux de caroténoïdes transportés par les 

lipoprotéines et la diminution du risque de cardiopathie coronarienne. Des expériences 

ont montré que la supplémentation en β-carotène a stimulé certains indices de la 

fonction immunitaire chez des hommes âgés et des hommes non-fumeurs en bonne 

santé. Aussi, le β-carotène est essentiel au bon fonctionnement de la communication 

cellulaire, de la différenciation cellulaire et de la reproduction.  

Le lycopène (Figure 23B), pigment rouge extrait de la tomate, piège les 

radicaux libres avec une efficacité supérieure d’au moins 70 % à celle du β-carotène. 

Le lycopène présente un grand intérêt du fait de ses propriétés antimutagènes. La 

lutéine (figure 23C) (avec la zéaxanthine) est concentrée dans la région maculaire de la 

rétine. Sa propriété antioxydante s’exerce au travers d’une fonction de filtre de lumière 

de la lumière bleue et de capteur de l’oxygène singulet  dans les tissus rétiniens, 

prévenant ainsi la dégénérescence, première cause de cécité chez la personne âgée. Il a 

été montré qu’une supplémentation à long terme de lutéine chez des patients atteints 

d’une faiblesse pigmentaire peut induire une augmentation significative de cette 

pigmentation et réduire ainsi la dégénérescence maculaire. 
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Figure 23: Structure chimique du β-carotène (A), lycopène (B) et lutéine (C) 

 

Le sélénium  est un oligo-élément indispensable à l’enzyme antioxydante 

appelée la glutathion-peroxydase. Le sélénium est capable d’interagir dans l’organisme 

avec de nombreux métaux (As, Cd, Pb Hg) et est de ce fait susceptible de moduler leur 

toxicité. Le sélénium agit à plusieurs niveaux dans le métabolisme de l’acide 

arachidonique notamment en contrôlant la concentration intracellulaire des 

hydroperoxydes, ce qui explique son action anti-aggrégante. Un rôle bénéfique du 

sélénium est décrit en dermatologie et dans la prévention de maladies 

rhumatologiques.  Le sélénium pourrait également diminuer de façon très significative 

l’incidence générale des cancers et serait responsable des effets anti-cancéreux et anti-

viellissements. Il est efficace dans le traitement de l’arthrose. On le retrouve dans la 

viande, le poisson, et les céréales. Il a été montré qu’un apport quotidien en sélénium 

de 200 microgrammes faisait baisser de moitié le risque du cancer de la prostate.  
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Le zinc, son importance dans la prévention des effets toxiques dus aux radicaux 

libres est primordiale. Le zinc joue un rôle dans l’activité et le maintien de la SOD qui 

est un piégeur capital des ions superoxydes. Il protège également les groupements 

thiols des protéines et peut inhiber partiellement les réactions de formation des espèces 

oxygénées induites par le fer ou le cuivre.  

Les polyphénols : Les dérivés végétaux sont extrêmement nombreux, qu'il 

s'agisse de principes extraits de légumes, d'épices, de fruits ou de plantes médicinales. 

Ils appartiennent à de nombreuses familles chimiques, alcaloïdes, glucosides, dérivés 

indoliques, mais celle des polyphénols a donné le plus de molécules antioxydantes. 

Les plus utilisés sont la quercétine, le resvératrol et la curcumine. Les composés 

phénoliques regroupent un vaste ensemble de substances chimiques comprenant au 

moins un noyau aromatique et, en plus d'autres constituants, un ou plusieurs groupes 

hydroxyle.   

Les polyphénols naturels vont de molécules simples, comme les acides 

phénoliques, à des composés hautement polymérisés comme les tanins. Les 

polyphénols végétaux ont d’abord été étudiés pour leurs effets protecteurs contre les 

pathogènes ou le rayonnement UV. Ils ont été pendant longtemps considérés comme 

des facteurs antinutritionnels. C’est un regard tout à fait différent qu’on leur porte 

aujourd’hui, après la reconnaissance de leurs propriétés antioxydantes. Leur nature 

chimique fait de ces composés des agents réducteurs et ce sont, par ailleurs, les 

antioxydants les plus abondants dans notre alimentation. On en consomme en 

moyenne 1 g par jour. Les bienfaits des polyphénols alimentaires suggèrent un rôle 

protecteur à l’encontre des cancers (figure 24) et des maladies chroniques. Les 

polyphénols sont présents dans de nombreuses espèces végétales, à titre d’exemple, les 

feuilles de thé vert peuvent contenir 35 % de leur poids sec polyphénols ; ce sont 

principalement des flavanols tels que la catéchine, épicatéchine, epigallocatechine, 

épicatéchine gallate et épigallocatechine gallate. 
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Figure 24: Model expliquant les étapes de carcinogénèse et les effets potentiels des 

polyphénols sur la progression du cancer 

 

Les flavonoïdes : tous les flavonoïdes dérivent de la même structure de base : 

l’enchaînement 2-phényl chromane. La forme qui prédomine à l’état naturel est celle 

des hétérosides flavonoïdiques. La principale propriété initialement reconnue aux 

flavonoïdes est d’être « veino-actifs ». Ils diminuent la perméabilité des capillaires 

sanguins et renforcent leur résistance. Cette propriété leur a valu, par ailleurs, le nom 

de « vitamine P ». Ces composés phénoliques sont en outre des agents antioxydants 

capables de piéger les radicaux libres (RL). Ils inactivent et stabilisent les RL grâce à 

leur groupement hydroxyle fortement réactif (C3-OH). Ils sont également capables de 
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chélater les ions métalliques largués à partir de leur protéine de fixation ou de 

transport. Ces ions métalliques renforcent les effets délétères du stress oxydant en 

stimulant la production des radicaux hydroxyles. En tant qu’antioxydants, les 

flavonoïdes sont capables d’inhiber le processus de la carcinogenèse mis en œuvre par 

des mutations engendrées par l’altération de l’ADN par les radicaux libres, Ils inhibent 

en plus l’angiogenèse, la prolifération cellulaire et affectent le potentiel invasif et 

métastatique des cellules tumorales. Ce sont des inhibiteurs enzymatiques à l’égard de 

l’aldose réductase, de la protéine kinase C et des enzymes de l’inflammation : la cyclo-

oxygénase, la phospholipase A2 et la lipo-oxygénase. Certains d’entre eux réduisent 

l’activation du complément, diminuant de façon générale la réponse inflammatoire. Le 

Tableau 5 énumère quelques sources naturelles des flavonoïdes.  

Les tanins possèdent des propriétés antioxydantes significatives et agissent 

comme capteurs et donneurs de protons face aux radicaux libres lipidiques produits 

lors de la peroxydation. Ainsi ont été démontrées leurs actions inhibitrices de l’auto-

oxydation de l’acide ascorbique, du linoléate et de la peroxydation lipidique des 

mitochondries du foie et des microsomes. Le thé vert (Camelia sinensis) est l’exemple 

le plus cité. Les intérêts des polyphénols de celui-ci, spécifiquement le gallate 

d’épigallocatéchine, sont attribués à leurs propriétés anticancéreuses non négligeables 

et ont aussi prouvé des activités antimutagènes. Les tanins permettent aussi de stopper 

les hémorragies et de lutter contre les infections. 

Les coumarines ont la capacité de capter les radicaux hydroxyles, superoxydes, 

et peroxydes. Les conditions structurales requises pour l’activité antiperoxydante des 

coumarines sont similaires à celles signalées pour les flavonoïdes. Les différents types 

se trouvent dans de nombreuses espèces végétales et possèdent des propriétés très 

diverses ; certaines coumarines contribuent à fluidifier le sang alors que d’autre 

comme les furanocoumarines soignent les affections cutanées et que la khelline est un 

puissant vasodilatateur coronarien. 

Les xanthones possèdent des propriétés inhibitrices envers la 

monoaminoxydase. Ils  sont antimicrobiens et cytotoxiques, ils inhibent la 
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peroxydation des lipides en plus du captage des radicaux libres (contre les anions 

superoxydes). 

Tableau 5: Quelques sources naturelles de flavonoïdes  

Flavonoide Source : produits alimentaires et 
plantes médicinales  

Flavones (Apigenine) Apium graveoles, Passiflora 
incarnata, Perroselinum sativum 

Flavones glycosylées (Baicaline) Scutellaria baicalensis 

Flavonols   

(Quercétine) 

 

 

 

 

 

Allium cepa, Crataegus cuneata, 
Ginkgo biloba, Glycyrrhiza glabra, 
Morus alba, Olea europea, Solanum 
lycopersicum, Thea sinensis, 
Vaccinium macrocarpon, Vitis 
vinifera, Pueraria thumbergiana 

(Kaempférol) 

 

Cichorea endivia, Ginkgo biloba, 
Raphanus sativus, Thea sinensis, 
Vitis vinifera 

(Myricétine) Thea sinensis, Vaccinium 
macrocarpon, Vitis vinifera 

Flavonols glycosylés (Rutine) 

 

Eucalyptus macrorrhyncha, 
Fagopyrum esculentum, Stellaria 
media, Sophora japonica 

Flavan-3-ols (Catéchine) Thea sinensis, Vitis vinifera 

Flavanones (Naringénine) Fruits du genre Citrus (sp. 
aurantium, limon,etc.)  

Isoflavones (Génistéine) Soya hispida, Stellaria media, 
Pueraria lobata, Sophora japonica 
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III.3. Activité antifongique 

III.3.1. Le genre Aspergillus 

Le genre Aspergillus, un membre des ascomycètes (Ascomycota), inclut plus de 

185 espèces connues, environ 20 d'entre elles causent des infections nocives chez 

l'homme et les animaux. Peut-être l’espèce la plus importante dans ce genre est 

Aspergillus flavus. 

La plupart des Aspergillus sont saprophytes. Ils colonisent les végétaux déjà 

abîmés par des blessures, des piqûres d’insectes ou des attaques d’autres champignons. 

Mais ils sont aussi présents sur la surface des graines. Dans les mauvaises conditions 

de stockage, ces champignons peuvent évoluer et devenir des parasites. 

Les champignons appartenant à ce genre sont responsables de maladies chez 

l’homme et les animaux (aspergillose pulmonaire, allergies ou mycotoxicoses). 

Cependant ils sont aussi capables de produire des acides organiques et des pigments 

utiles en alimentation et en industrie. 

 

III.3.2. Aspergillus flavus 

Aspergillus flavus, moisissure de couleur vert jaune à vert olive, caractérisée 

par des conidiophores nettement rugueux  et incolores,  des vésicules globuleuses ou 

subglobuleuses de 25 à 45 µm de diamètre, généralement bisériées, des phialides 

verdâtres, de 6-10 x 4.0-5.5 µm, des conidies subsphériques à ellipsoïdales, de 3 à 6 

µm, vert pâle et légèrement rugueuses. C'est une espèce à prédominance tropicale et 

subtropicale, peut coloniser de nombreux substrats, fréquemment rencontrée dans le 

sol, les produits végétaux en décomposition, les fourrages, les grains et semences en 

stockage, les aliments pour animaux, les dérivés de céréales,…etc. A. flavus présente 

également un important pouvoir pathogène. Il attaque principalement les voies 

respiratoires de l'homme et des animaux. C'est l'un des principaux responsable des 

aspergilloses bronchiques allergiques.  Il  élabore divers métabolites toxiques, mais 

surtout des aflatoxines, notamment l'aflatoxine B1 qui est l'un des plus puissants 
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hépato-carcinogènes connus à l'heure actuelle. L'aflatoxinogenèse peut avoir lieu de 

12°C à 42°C, avec un optimum situé entre 25°C et 30°C. 

 

III.3.3. Les mycotoxines 

Le terme mycotoxine vient du mot grec « mycos » qui signifie champignon et 

du latin « toxicum » qui signifie poison. Il désigne des métabolites secondaires 

élaborés par des moisissures naturellement présentes dans l’air ambiant, le sol et sur 

les cultures.  

Les mycotoxines sont des contaminants naturels de l’alimentation humaine et 

animale, elles sont produites par les moisissures toxinogènes des genres Aspergillus, 

Penicillium et Fusarium. Elles ont une composition chimique très variable, ce qui fait 

que leurs propriétés physico-chimiques et toxicologiques sont extrêmement variées. 

Plus de 400 mycotoxines sont identifiées à l’échelle internationale, elles sont produites 

par quelques 200 variétés de champignons toxiques. Vu leur stabilité thermique, ces 

substances constituent un danger potentiel chez l’homme et les animaux. 

Elles sont produites sur une large variété de denrées alimentaires avant, pendant 

et après la récolte. Elles affectent de nombreux produits agricoles dont les céréales, les 

fruits secs, les noix, les grains de café, les raisins et graines oléagineuses. Des 

moisissures toxinogènes peuvent pousser sur les denrées alimentaires, diffuser à 

l’intérieur et élaborer des mycotoxines qui, en cas d’ingestion d’aliments contaminés, 

peuvent provoquer des intoxications chez le consommateur. Les principales 

mycotoxines contaminant les denrées alimentaires destinées à l’alimentation humaine 

et animale sont : les aflatoxines, les fumonisines, l’ochratoxine A, le désoxynivalénol 

et la zéaralénone.  

Plusieurs molécules toxiques ont été identifiées chez les champignons mais 

seule une vingtaine de familles posséderait des caractéristiques toxiques préoccupants 

pour l’homme (Tableau 6) ou l’animale. Leur structures chimique est très diversifiée, 

ce qui explique leurs effets biologiques différents : cancérigène, mutagène, tératogène, 

oestrogénique, neurotoxique, ou immunosuppressif. 
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Les mycotoxines appartiennent à différentes catégories :  

(I ) les polyacétates : aflatoxines, citrinines, ochratoxines, patuline, zéaralénone, 

fumonisine.  

(II ) les terpènes : tricothécènes (sesqui), toxine T-2, verrucarine, roridines, 

fusarénone, trémorgènes (di), désoxynivalénol, diacétoxyscirpénol.  

(III ) peptides : ergotamine, tryptoquivaline, acide aspergillique, acide 

cyclopiazonique, slaframine.  

(IV ) dicéto-pipérazines : gliotoxine, roquefortine, sporidesmine. 
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Tableau 6 : Exemples des espèces de moisissures sécrétant certaines mycotoxines et 

les effets probables des mycotoxines sur l’homme  

mycotoxine Moisissure secrétant la 
mycotoxine 

Effets sur l’homme 

aflatoxines Aspergillus flavus, 

Aspergillus parasiticus, 

Aspergillus bombycis, 

Aspergillus 

ochraceoroseus, 

Aspergillus nomius, 

Aspergillus pseudotamarii 

Cancérigène : Cancer du 

foie et des voies 

biliaires, cancer 

broncho-pulmonaire et 

bronchique (B1) 

Mutagène : anomalie de 

la synthèse des enzymes 

de réparation de l’ADN 

(B1) 

Citrinine Penicillium citrinum, 

Aspergillus terreus, 

Aspergillus niveus, 

Aspergillus oryzae 

des troubles rénaux : 

élargissement des 

tubules collecteurs 

Néphropathie  

Fumonisines B1, B2, B3 Fusarium verticillioides, 

Fusarium proliferatum, 

Fusarium nygamai,  

Alternaria alternata 

Cancérigène : 

association avec des 

cancers de l’œsophage 

(notamment chez les 

femmes)  et du foie  

Ochratoxine A Aspergillus ochraceus, 

Penicillium verrucosum 

Cancérigène : Cancer du 

rein  

Mutagène : anomalie de 

la synthèse des enzymes 

de réparation de l’ADN  

Immunosuppresseur : 

Néphropathie  
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Suite Tableau 6 

mycotoxine Moisissure secrétant la 
mycotoxine 

Effets sur l’homme 

Patuline Penicillium griseofulvum, 
Penicillium expansum 

Immunosuppresseur : 
diminution du nombre 
de lymphocytes du sang 
(lymphopénie) si 
intoxication chronique 

Neurotoxique : Troubles 
nerveux (action 
antiacétylcholinestérase) 

Stérigmatocystine Aspergillus versicolor, 
Aspergillus nidulans 

carcinogène, lésions 
hépatiques 

Trichothécènes Fusarium spp.,   
Myrothecium spp., 
Phomopsis spp.,  
Stachybotrys spp., 
Trichoderma spp., 
Trichothecium spp., 
Memnoniella spp. 

Mutagène: anomalie de 
la synthèse des enzymes 
de réparation de l’ADN  

Immunodépresseur : 
altération de la 
phagocytose, inhibition 
de la synthèse protéique  

Respiratoire : 
Pneumopathie 
interstitielle 
desquamative 

Zéaralénone Fusarium graminearum, 
Fusarium culmorum, 
Fusarium equiseti,    
Fusarium crookwellense, 
Fusarium sporotrichioides 

Oestrogénique: Puberté 
précoce et gynécomastie  
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III.3.4. Aflatoxines 

Les aflatoxines sont un groupe de métabolites secondaires toxiques, produits 

principalement par certains souches d’Aspergillus flavus et Aspergillus parasiticus. 

Les aflatoxines B1, B2, G1 et G2 (AFB1, AFB2, AFG1 et AFG2) sont les quatre 

toxines principales parmi au moins 16 toxines. Aspergillus flavus produits les 

aflatoxines B1 et B2. D’autres composés toxiques produits par A. flavus sont : acide 

cyclopiazonique, acide kogique, acide β-nitropropionique, aspertoxine, aflatrème et 

l’acide aspergillique. A. parasiticus produit aflatoxine G1 et G2, en addition à  B1 et 

B2 mais non l’acide cyclopiazonique.  Aflatoxine B1 est prédominante, la plus toxique 

et le composé naturel potentiellement hépatotoxique le plus caractérisé.  

Les aflatoxines ont été isolées et caractérisées pour la première fois en 

Angleterre après la mort d’environ 100.000 dindonneaux suite à l’ingestion d’une 

farine d’arachide importée du Brésil. Ce sont des cristaux incolores ou jaune pâle-

fluorescents de façon très intense sous une lumière ultra-violette. Les aflatoxines B1 et 

B2 émettent une fluorescence bleue et les aflatoxines G1, G2, une fluorescence vert 

jaune. Ces couleurs de fluorescence sont à l’origine du nom des mycotoxines (B pour 

Blue et G pour Green). L’aflatoxine M1 présente une fluorescence bleu-violette sous 

irradiation ultra-violette et  a été isolé du lait. Les aflatoxines sont généralement peu 

solubles (10-30 mg/ml), par contre elles sont très solubles dans les solvants organiques 

de polarité moyenne (CHCl3, CH3OH, DMSO).  

Les aflatoxines est un groupe de polycétones dérivé de furanocoumarine. La 

biosynthèse débute par la conversion des malonyl-CoA en polycétone noranthrone. La 

noranthrone est convertie en acide norsolorinique (NOR), le premier intermédiaire 

stable, ensuite transformé en averantine (AVN). Après une série de réactions, l’AVN 

est convertie en versicolorine B (VERB), qui produit  du O-methyl-sterigmatocystine 

(OMST) ou dihydro-O-methylsterigmatocystine (DHOMST). L’aflatoxine B1 et G1 

proviennent de la conversion du OMST, alors que l’aflatoxine  B2 et G2 sont produites 

par le DHOMST. 
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III.3.5. Aflatoxine B1 (AFB1) 

Une des plus célèbres mycotoxines et possédant le profil toxicologique le plus 

sérieux, l’aflatoxine B1 (AFB1) dont le nom chimique est le suivant : 6-

thoxydifurocoumarone2,3,6aα,9aα-tétrahydro-4-méthoxy-cyclopenta-[c]furo 

[3’,2’:4,5] furo [2,3-h] [l] benzopyran-1,11-dione (figure 25). 

 

Figure 25 : Structure chimique de l’aflatoxine B1  

 

Des dérivés secondaires de l’AFB1 (AFB2, AFG1, AFG2, AFM1) ont été 

identifiés. Ils sont caractérisés au niveau moléculaire par des structures de coumarines 

bifuraniques auxquelles sont accolées des pentanones (AFB) ou des lactoses 

hexatomiques (AFG). 

Toutes les aflatoxines se rattachent à l’un de ces deux types de structure (AFB, 

AFG) et ne diffèrent entre elles que par la position de divers radicaux sur le noyau. Les 

effets des aflatoxines sur la santé animale varient suivant l'espèce. Les animaux 

comme le veau, le poulet, le caneton, le cobaye et le porc sont sensibles à l'AFB1 alors 

que la chèvre, le mouton, le rat et la souris sont relativement résistants. L'AFB1 est la 

plus toxique, suivie par ordre décroissant de toxicité par l'AFM1, l'AFG1, l'AFB2 et 

l'AFG2. 

L 'AFB1 présente des effets hépatotoxique, mutagène et génotoxique,  

immunotoxique et tératogène. l'AFB1 provoquent une dépression de la réponse 

immunitaire  et augmente la sensibilité de l'individu aux infections. De nombreux 

travaux ont montré que l’aflatoxine B1 est capable d’exercer à la fois l’activation des 

proto-oncogènes ras et d’inactiver par mutation génique le gène p53 suppresseur de 
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tumeurs. La mutagénicité de l’aflatoxine B1 a été démontrée, elle requiert une 

bioactivation hépatique par des cytochromes P450 résultant en la formation du AFB1 

8,9-époxyde (figure 26). Le principal mode d’action toxique de cet époxyde est la 

formation d’adduits à l’ADN et à l’ARN en position N7 de la guanine, ayant pour 

conséquence l’altération de la synthèse d’acides nucléiques (transcription, blocage de 

l’ARN polymérase II) et de la synthèse peptidique (traduction, blocage de la synthèse 

des ARNr, ARNt et ARNm). L’AFB1 8,9-époxyde peut aussi se lier à des protéines 

(protéines nucléaires, liaison aux histones H3) et en modifier la structure et les 

fonctions comme l’altération du transport des électrons et de la respiration cellulaire 

(cytochromes b et c). 

L ’AFB1 est la substance la plus cancérigène parmi les substances d’origine 

naturelle. En effet, l’AFB1 est classée par l’Agence Internationale de Recherche sur le 

Cancer dans le groupe 1 comme un cancérogène potentiel chez l’homme et les 

animaux. 

 

Figure 26: Bioconversion de l’AFB1 exo-8,9-époxyde 
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III.3.6. Lutte contre Aspergillus et la production des aflatoxines 

La lutte chimique semble être le moyen le plus efficace pour juguler les 

parasites fongiques des cultures maraîchères. Cependant, elle présente de nombreux 

inconvénients tels que la pollution de l’environnement, les problèmes d’intoxication 

des opérateurs et des consommateurs, l’élimination de l’entomofaune utile, le coût 

élevé des appareils et des produits de traitement, l’accumulation de résidus dans la 

chaîne alimentaire et notamment l’apparition de champignons résistants dans le temps. 

Pour pallier à ces nombreuses contraintes liées à l’emploi des pesticides, d’autres 

stratégies de lutte ont été envisagées, à savoir la lutte variétale qui consiste en la 

sélection de matériel végétal et la lutte biologique qui consiste en l’utilisation de 

biopesticides et des ennemis naturels. 

Les substances naturelles des plantes ont été utilisées traditionnellement dans la 

conservation des aliments, in vitro, les extraits et la poudre de certains végétaux ont 

montré leur capacité d’inhiber les moisissures toxinogènes et la production des 

toxines. Dans cette lutte, les produits végétaux ont pris une part considérable dans les 

travaux de recherche et plus précisément les huiles essentielles, cependant, très peu 

d’études ont été réalisés jusqu’à ce jour concernant les extraits naturels (Tableau 7). 

Les inhibiteurs de la biosynthèse de l’AF agissent à trois niveaux: (1) modulent les 

facteurs physiologique et environnementales affectant la biosynthèse de l’aflatoxine, 

(2) inhibent les circuits de signalisation des voies biosynthétiques, ou (3) inhibe 

directement l’expression des gènes ou l’activité des enzymes (figure 27). 
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Tableau 7: Composés inhibiteurs de la production de l’Aflatoxine (AF) montrant une 

inhibition accrue de la croissance 

Nature de l’inhibiteur Composé exemple Milieu de 

culture 

Alcaloïdes : caféines YES 

 pipérine YES 

 

PDA  

 berbérine  

 pipemonaline PDA 

Biflavonoides Amentoflavone YES 

 6,6’’-Bigenkwanine 

Tétradiméthyoxybigenkwanine 

Amenthoflavone 

7,7’-diméthyoxyagastisflavone 

YES 

Coumarines Acide p-Coumarique YES 

GYS 

Flavonoides Cyanidin  

 Cyanidin-3-glucoside  

 Cyanidin-3-galactoside  

 Kaempferol  

 Luteolin  

Acides phénols Acide gallique  

 Acide ferulique  

 Acide vanillique YES 

Terpènoides Camphène PDA 

 α-Carotène  

 β-Carotène  

 Limonène YES 

PDA 

 Salicylaldehyde YES 
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Figure 27: Représentation schématique de la régulation et de biosynthèse de l’AF avec 

les modes d’action potentiels des groupes majeurs des inhibiteurs   
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IV. Matériel et Méthodes 

IV.1. Matériel végétale : source et conservation 

Les plantes ont été récoltées de différentes régions de l’Algérie (figure 28). 

L’identification des espèces végétales a été réalisée au niveau de deux laboratoires, 

Laboratoire de Biologie végétale et Laboratoire de Recherche Ecologie et gestion des 

Ecosystèmes naturels. Le Tableau 8 comprend les stations de récolte, les familles 

botaniques et les noms scientifiques genre espèce  des plantes, ainsi que les parties 

utilisées.  

Les espèces ont été triées, séparées et séchées à l'ombre dans un endroit bien 

aérée, ensuite les parties végétales ont été bien conservées jusqu'à leur utilisation à des 

fins pratiques. 

 

IV.2. Méthode d’extraction 

Le contenu  bioactif de chaque matière végétale a été extrait par des solution 

hydroalcoolique. 

1°/ Pulvérisation: un broyeur de type MF 10 basic IKA WERKE a été utilisé 

pour obtenir une poudre végétale fine.    

2°/ Extraction des composés bioactifs : l’extraction a été effectué à froid par 

macération de la poudre végétale dans du méthanol en solution (70%) pendant 48 

heures. Après une double filtration sur papier Whatman N°01 et papier filtre 

micropore de porosité 0.45µm, Les filtrats ont été soumis à une évaporation sous vide 

via un rotavapeur type Laborota 4000  à la température de 50°C.                                          

3°/ Lyophilisation : Les résidus secs résultants ont été ensuite solubilisés dans 

de l’eau distillée tiède, congelés et lyophilisés (lyophilisateur CHRIST-ALPHA 1-4). 

Les poudres obtenues sont pesées pour la détermination du rendement.  
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Figure 28: Carte géographique montrant les régions de récolte des espèces végétales 
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IV.3. Le fractionnement 

Pour localiser la fraction antioxydante la plus active, le fractionnement de 

l’extrait méthanolique brut a été mené en utilisant successivement deux solvants 

organiques : l’acétate d’éthyle et le Butanol pour en avoir trois fractions : la fraction 

acétate d’éthyle (FAE), la fraction butanolique (FB) et la fraction aqueuse (FQ). 

 

IV.4. Analyse phytochimique  

IV.4.1. Analyse qualitative 

Les extraits méthanoliques ont été soumis à divers tests phytochimiques en vue 

de mettre en évidence les métabolites secondaires responsables de la plupart des 

activités biologiques de chaque espèce végétale. Ces essais ont été menés selon les 

techniques décrites par Farnsworth (1966), Harbone (1973), Rizk (1982), Al-Yahia 

(1986) et Silva et al. (1993). 

Le test de Keller-Killiani est utilisé pour la détection des glycosides 

cardiotoniques en se basant sur la formation d’un anneau brun à l’interface.  Le réactif 

au chlorure de fer est employé pour l’identification des tannins. Un précipité bleu noir 

ou verdâtre indique la présence des tannins hydrolysables ou condensés 

respectivement. La méthode à la cyanidine pour détecter les flavonoïdes, le réactif de 

dragendorff’s pour la détection des alcaloïdes, la méthode du papier imprégné de 

picrate de sodium pour déceler les glycosides cyanogènes et le test de Liberman-

Burchard pour la mise en évidence des stérols et triterpènes.  

 

IV.4.2. Analyse quantitative 

IV.4.2.1 Dosage des polyphénols 

Le contenu phénolique total est déterminé par la méthode au réactif de Folin 

Ciocalteu (FCR). Un millilitre (1ml) de l’extrait dans le méthanol est mélangé avec 

FCR (dilué 10 fois). Après un repos de 5min à 22°C, un volume de 750ml NaCO3 est 
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ajouté au mélange. L’absorbance est mesuré à la longueur d’onde de 725nm par un 

spectrophotomètre (Shimadzu UV mini1240). Les résultats sont exprimés en 

équivalents acide gallique (mg GAE/g extrait).  

IV.4.2.2. Dosage des flavonoïdes 

Le contenu en flavonoïdes est déterminé en utilisant comme référence la rutine. 

Un millilitre (1ml) extrait de plante dans le méthanol est mélangé avec 1ml chlorure 

d’aluminium. L’absorbance est lue à 415nm. Le contenu flavonique est exprimé en mg 

Rutine/g extrait.  

IV.4.3. Analyse par HPLC-UV 

L ’analyse par HPLC-UV est réalisée pour l’échantillon végétal endémique, le 

Tamarix pauciovulata, la colonne utilisée pour la séparation est C18 en phase inverse 

avec un détecteur UV à barette de diode (DAD), l’identification de chaque composé  

est établi en comparant les temps de rétention et les spectres UV-Vis des pics dans 

l’échantillon extrait avec ceux obtenus par l’injection des standards.   

 

IV.5. Tests biologiques 

IV.5. 1. Test antifongique / anti-aflatoxinogène  

IV.5.1.1. Souche fongique et milieux de culture 

La souche aflatoxinogène Aspergillus flavus MNHN 994294 a été utilisée dans 

le test antifongique et antiaflatoxinogène. Le milieu PDA (Potato Dextrose Agar) a été 

utilisé pour préparer l’inoculum fongique et pour le test antifongique.  Le milieu 

SMKY (Sucrose - Magnesium sulphate - potassium nitrate - Yeast extract) pour le test 

antiaflatoxinogène. 
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IV.5.1.2. test d’inhibition de la croissance 

La méthode du milieu empoisonné est utilisée pour tester la sensibilité de la 

souche fongique vis-à-vis des différents extraits. Des boites de pétri stériles de 10cm 

de diamètre, contenant milieu PDA, supplémentés de 5µg/ml extrait ont été 

ensemencés par un disque fongique de 6mm de diamètre (obtenu d’une préculture de 7 

jours d’incubation sur milieu solide PDA). Le témoin est préparé sans extrait. Les 

boites de pétri sont placées dans une étuve à la température de 28 ± 2°C pour une 

durée d’incubation de 4 jours. Pour chaque extrait, le pourcentage d’inhibition de 

croissance I(%) est exprimé par  la réduction du diamètre de la colonie fongique par 

rapport au témoin selon la formule suivante:  

I(%) = [1-(Dtest /D témoin)] x 100 

Dont : Dtest : diamètre de la colonie dans le test en mm 

           Dtémoin : témoin diamètre de colonie témoin en mm 

 

IV.5.1.3. test d’inhibition de la production des aflatoxines 

La quantité des aflatoxine B1 produite en milieu SMKY par la souche 

toxinogène est mesurée par la méthode chromatographique sur couche mince, sur gel 

de silice  et dosage du pouvoir absorbant à la longueur d’onde de 363nm. 

IV.5.1.3.1. test anti-aflatoxinogène 

Aspergillus flavus est cultivé dans des fioles coniques, contenant 25ml milieu 

liquide SMKY, supplémenté de différente concentration de l’extrait. Le milieu SMKY 

sans extrait est utilisé comme contrôle positif. L’incubation a duré 10 jours dans une 

étuve à la température de 28 ± 2°C.  
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IV.5.1.3.2. Détermination de la masse du mycélium 

Après 10 jours, la couche superficielle occupée par le mycélium est retiré 

successivement par deux filtrations, une sur tissu, l’autre papier filtre Whatman N°1. 

Le matériel fongique humide est séché à 110°C jusqu’à un poids constant.  

 

IV.5.1.3.3. Extraction des aflatoxines 

Le filtrat séparé du mycélium est soumis à l’extraction par du chloroforme. Ce 

filtrat contient les aflatoxines. Dans une ampoule à décanter, le filtrat est mélangé à du 

chloroforme. Après une série d’agitation et dégazéification. Le mélange est laissé 

reposer pendant une nuit. La phase chloroformique est récupérée et évaporée à sec à la 

température de 50°C dans un évaporateur rotatif. Le résidu contenant les aflatoxines 

est solubilisé dans un volume de chloroforme (extrait aflatoxine).   

IV.5.1.3.4. chromatographie sur couche mince des AFB1 

Pour chaque espèce végétale, des volumes de l’extrait aflatoxine ont été déposé 

sous forme de taches à 2cm du bord inférieur et à intervalle de 2cm sur plaque de gel 

de silice 60 F254 (0.25mm ep.). En parallèle, une autre CCM dans les mêmes 

conditions opératoires à été préparé par une solution étalon d’aflatoxine B1. Les 

plaques sont développées dans le système solvant : toluène/alcool 

isoamylique/métanol. Pour l’identification des spots après élution, les plaques sont 

observées à l’obscurité sous une lampe UV.  

Chaque tache est récupérée, purifiée et solubilisée dans  méthanol. Une mesure 

d’absorbance est effectuée dans un spectrophotomètre à 363nm. La concentration des 

aflatoxines est calculée par la formule: [(D x M)/ (E x L)] x 1000     . 
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 IV.5.2. Tests antioxydants 

IV.5.2.1. Test du piégeage du radical libre DPPH 

L ’activité antioxydante des différents extraits est mesurée par la méthode du 

radical libre DPPH (2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl). Pour chaque échantillon végétal et 

pour chaque concentration, 0.1ml extrait dans du méthanol est additionné à 3.9ml 

DPPH solution dans du méthanol. L’absorbance est mesuré au spectrophotomètre 

après 30min à la longueur d’onde de 515nm. Le pourcentage de décoloration du DPPH 

est déterminé par la formule : [1-(Absorbance du test/Absorbance du contrôle)] x100 

où le contrôle négatif est constitué par la solution DPPH sans extrait. Le test standard 

(acide ascorbique) est mesuré de la même façon que l’échantillon.  

 

IV.5.2.2. Test de piégeage du peroxyde d’hydrogène 

Une solution de 20µM de peroxyde d’hydrogène est préparée dans le tampon 

phosphate. Un millilitre (1ml) extrait (fraction ou standard) à différentes 

concentrations dans le méthanol est additionné à 2ml solution PBS. L’absorbance est 

lue après 10min contre un blanc sans peroxyde d’hydrogène. Le pourcentage de 

piégeage (I%) est calculé par la formule suivante : I (%) = [(Abs contrôle – Abs test) / 

Abs contrôle] x 100 

 

IV.5.2.3. Test du pouvoir réducteur 

Les extraits végétaux sont préparés dans de l’eau distillée. Pour chaque 

échantillon, 1ml extrait est mélangé avec le tampon phosphate et le ferricyanide de 

potassium [K3Fe(CN)6]. Le mélange est incubé à 50°C pendant 20min. un volume de 

2.5ml acide trichloroacétique est ajouté au mélange, on centrifuge pendant 30min 

(3000 rpm). Le surnageant est mixé avec l’eau distillée et FeCl3. L’absorbance est 

mesurée à 700nm. L’augmentation de l’absorbance indique l’augmentation du pouvoir 

réducteur.  
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IV.5.2.4. Test de blanchiment du β-carotène 

Dans cette analyse la capacité anti-oxydante est déterminée par la mesure de 

l'inhibition des composés organiques volatils et les hydro-peroxydes conjugués diène 

résultant de l’oxydation de l’acide linoléique. 

Le β-carotène, l’acide linoléique et le Tween 40 sont mélangés à 0.5ml 

chloroforme.  Le chloroforme est évaporé sous vide à 45°C par le moyen d’un 

évaporateur rotatif. Le mélange restant est dilué avec 10ml eau distillée. L’émulsion 

est ajustée à 50ml avec de l’eau distillée oxygénée. De cette émulsion 4ml  est 

transférée dans un tube à essai contenant 0.2ml échantillon test. Le BHA est utilisé 

comme référence pour la comparaison. Le tube contrôle contient solvant et  émulsion. 

Les tubes sont placés dans un bain marie. Les absorbances pour tous les 

extraits/fractions tests, standard et contrôle sont mesurés à 470nm prises à t=0 et 

chaque 20min jusqu’à t=180min contre un blanc constitué par une émulsion sans β-

carotène. L’activité antioxydante (AA) correspondante au blanchissement du β-

carotène est calculée par la formule suivante :  

AA (Inhibition %) = [1-((ACti – AEti)/(ACt0 – AEt0))] x100 

 

IV.5.2.5. Test de xanthine oxydase 

L ’activité de la Xanthine oxydase est déterminée par la mesure de la formation 

de l’acide urique. La solution xanthine est préparée par dissolution de la xanthine dans 

le PBS. L’enzyme, la xanthine oxydase est préparée à froid  dans le tampon PBS à la 

concentration de 0.4U/ml. La solution test consiste à mélanger 1ml extrait (ou fraction, 

différentes concentrations  sont utilisées),  2.9ml PBS et 2ml de xanthine. Le mélange 

est pré-incubé à 25°C pendant 15min. la réaction est initiée par ajout de solution 

xanthine oxydase, l’ensemble est incubé à 25°C pendant 30min. La réaction est 

stoppée par addition de l’acide chlorhydrique. L’absorbance est lue à 295nm. La 

solution contenant de la xanthine et xanthine oxydase est utilisée comme contrôle. 

Allopurinol, inhibiteur de la xanthine oxydase est utilisé comme contrôle positif. Le 
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pourcentage d’inhibition de l’activité de la xanthine oxydase est calculé par la formule 

suivante :   

 

Inhibition en % = [((A-B)-(C-D)) / (A-B)] x 100    

 

Dont : A : est l’activité de l’enzyme sans extrait, B : contrôle de A sans extrait et sans 

enzyme, C et D : les activités de l’extrait avec et sans xanthine oxydase.  

 

IV.6. Analyse statistique 

Chaque expérience est répétée trois fois, les valeurs sont représentées par la 

moyenne ± écart type. Les résultats ont été analysés par le test ANOVA et la valeur 

p<0.05 est considérée  significative.  
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V. Résultats 

V.1. Etude phytochimique 

V.1. 1. Le rendement des extractions 

Le rendement de l’extraction varie en fonction de l’espèce végétale, l’organe 

utilisé dans l’extraction, les conditions de séchage, le contenu de chaque espèce en 

métabolites (de son métabolisme) et de la nature du solvant utilisé dans l’extraction ou 

fractionnement et de sa polarité. Les rendements enregistrés avec les extraits bruts 

varient entre un minimum de (60.55 ± 6.44 mg/g), épuisé de la poudre végétale des 

feuilles de C. procera et un maximum de (488.75 ±14.62 mg/g), obtenu des feuilles de 

T. hirsuta (Tableau 9). Des teneurs notables sont enregistrées avec  T. pauciovulata 

(285.2 ± 18.86 mg/g; feuilles), M. canescens (287.05 ± 22.45 mg/g; partie aérienne) et 

H. scoparium (172.95 ± 17.67 mg/g; partie aérienne).  

Tableau 9 : les rendements de l’extraction par les solutions méthanoliques et du 

fractionnement par les solvants organiques (acétate d’éthyle et butanol), exprimés en 

mg/g 

 EMB (mg/g)* FAE (mg/g EMB) FB (mg/g EMB) FQ (mg/g EMB) 

T. aphylla 67.50 ± 9.48 43.20 ± 17.05 95.14 ± 19.44 
 

388.23 ± 47.10 

T.pauciovulata 285.2 ± 18.86 94.05 ± 16.02 67.86 ± 15.86 534.53 ± 95.45 

T. hirsuta 488.75 ±14.62 187.20 ± 27.94  41.06 ± 8.26 
 

516.35 ± 58.96 

H.scoparium 172.95 ± 17.67 68.72 ± 19.99 104.06 ± 21.37 498.54 ± 34.48 

P. argentea 128.33 ± 8.12 40.00 ± 6.52 102.49 ± 11.06 602.71 ± 44.29 

P. chlorothyrsa 149.7 ± 7.78 58.95 ± 11.86 90.39 ± 16.36 470.44 ± 75.53 

M. canescens 287.05 ± 22.45 20.93 ± 5.42  75.48 ± 12.72 536.76 ± 69.31 

C. procera 60.55 ± 6.44 95.15 ± 12.60 116.75 ± 15.10 722.43 ± 50.13 

A. schmittianum 130.95 ± 6.86 30.99 ± 1.32 168.80 ± 16.34 768.59 ± 119.70 

D. gnidium 96.50 ± 6.26 131.21  ± 27.91 220.87 ± 13.90 627.53 ± 37.72 

* : mg/g poudre végétale sèche 
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Les solvants organiques acétate d’éthyle et le butanol permet une première 

sélection et séparation des métabolites et aussi une réduction de la charge de la matière 

organique végétale contenu dans les extraits bruts. Chaque fraction va comprendre un 

ou plusieurs types moléculaires, qui sont soit très ou solubles dans l’acétate d’éthyle et 

on parle de la fraction acétate d’éthyle (FAE), soit solubles dans le butanol pour 

donner la fraction butanolique (FB). Les métabolites, qui ne sont entrainés ni par l’un 

ou l’autre restent solubles dans l’eau et constitue la fraction aqueuse (FQ).  

Quantitativement et d’après les résultats du Tableau 9, une grande partie des 

constituants des extraits bruts restent dans la fraction aqueuse. Ces teneurs sont 

déterminées en mg/g extrait brut et fluctuent entre 388.23 ± 47.10 mg/g (T. aphylla) et 

768.59 ± 119.70 mg/g (A. schmittianum).  En revanche, les teneurs des fractions 

acétate d’éthyle varie de 20.93 ± 5.42 mg/g (M. canescens) et 187.20 ± 27.94 mg/g (T. 

hirsuta), alors que celles enregistrées avec le butanol vont de 41.06 ± 8.26 mg/g; un 

minimum enregistré avec T. hirsuta, jusqu’à 220.87 ± 13.90  mg/g; un maximum 

enregistré avec le D. gnidium. Pour le reste des échantillons, les rendements sont 

intermédiaires et restent appréciables.  

Pour chaque espèce végétale et au sein de la même espèce, la nature des 

composants phytochimiques est à l’origine des activités biologiques de chaque extrait 

ou fraction. Ces activités sont aussi en dépendance de la teneur de la substance ou 

l’ensemble des substances biologiquement actives.  

 

V.1. 2. Analyse phytochimique qualitative et quantitative 

• Analyse qualitative 

La phytochimie qualitative basée sur des réactions colorées ou de précipitation 

par des réactifs chimiques spécifiques réalisée sur les extraits reconstitués à partir de la 

poudre lyophilisée de chaque échantillon végétal génère pour une première estimation 

des données préliminaires sur les constituants des extraits. Le résultat de ce criblage 

phytochimique est résumé dans le Tableau 10.  Il révèle la présence ou l’absence d’un 

groupe de métabolite secondaire. Effectivement quatre groupes de composés bioactifs 
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sont identifiés dans tous les extraits : stérols et triterpènes, flavonoïdes, tannins et 

glycosides cardiotoniques, alors que tous les extraits sont dépourvus des composés 

cyanogènes. En revanche, les alcaloïdes sont révélés uniquement dans les extraits bruts 

de T. hirsuta, H. scoparium, M. canescens, C. procera et A. schmittianum.   

 

Tableau 10 : Résultat de la phytochimie qualitative des extraits méthanoliques bruts 

de différentes espèces végétales  

 Flavonoïdes Tannins Stérols et 

triterpènes 

Alcaloïdes Composes 

cyanogènes 

Glycosides 

cardiotoniques 

T. aphylla + + + ̶ ̶ + 

T.pauciovulata + + + ̶ ̶ + 

T. hirsuta + + + + ̶ + 

H.scoparium + + + + ̶ + 

P. argentea + + + ̶ ̶ + 

P. chlorothyrsa + + + ̶ ̶ + 

M. canescens + + + + ̶ + 

C. procera + + + + ̶ + 

A. 

schmittianum 

+ + + + ̶ + 

D. gnidium + + + ̶ ̶ + 

 

 

• Analyse quantitative 

Le contenu phénolique total des extraits bruts est calculé par la relation de la 

courbe étalon (r2= 1). Les valeurs sont exprimées en équivalent acide gallique par 

gramme extrait ou fraction (mg EAG/ g), alors que le total des flavonoïdes est 

déterminé par l’équation (r2=0.9) obtenu par une courbe d’étalonnage établie avec de 

la rutine. Les données sont exprimées en microgramme équivalent rutine par gramme 

extrait ou fraction (µg ER/g).  
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Les valeurs du contenu phénolique figurent dans le Tableau 11 et montrent 

clairement que la quasi-totalité des composés phénoliques présents dans les extraits 

bruts sont épuisés par les solvants organiques au cours du fractionnement et réparties 

dans la fraction acétate d’éthyle et/ou butanolique, confirmé par les valeurs très faibles 

de la fraction aqueuse où le maximum phénolique ne dépasse pas 7.48±0.13 mg 

EAG/g obtenu avec A. schmittianum.     

 

Tableau 11 : Le contenu phénolique dans les extraits bruts et les fractions, exprimé en 

mg EAG/g 

 EMB  

(mg EAG/g)
a
 

FAE  

(mg EAG/g)
b
 

FB  

(mg EAG/g)
c
 

FQ  

(mg EAG/g)
d
 

T. aphylla 62.00±5.67 45.83±6.43 3.18±0.08 1.18±0.11 

T.pauciovulata 401.06±32.09 216.67±12.21 16.14±0.71 0.68±0.005 

T. hirsuta 44.81±3.76 10.47±0.65 68.06±10.32 0.87±0.008 

H.scoparium 16.00 ±0.1152 22.89±1.05 37.31±5.14 4.34±0.06 

P. argentea 597.23±67.18 26.54±2.90 12.34±0.86 1.99±0.06 

P. chlorothyrsa 27.19±4.13 23.15±0.89 7.91±0.19 3.29±0.004 

M. canescens 145.35±12.38 237.50±9.03 535.29±24.25 2.69±0.001 

C. procera 50.84±7.04 9.24±0.05 24.21±0.40 4.10±0.10 

A. schmittianum 24.44±2.13 30.50±3.02 9.25±0.07 7.48±0.13 

D. gnidium 18.79±0.64 64.38±7.71 9.60±1.38 2.53±0.03 

                                                          a : /g EMB ;              b : /g FAE ;                c : /g FB ;                 d : /g FQ        

 

La richesse en ces métabolites secondaires est observée dans l’extrait brut de P. 

argentea (597.23±67.18 mg EAG/g), l’extrait brut (401.06±32.09 mg EAG/g) et la 

fraction acétate d’éthyle (216.67±12.21 mg EAG/g) du T. pauciovulata, dans l’extrait 

brut et les deux fractions acétate d’éthyle et butanolique de M. canescens: 

145.35±12.38 mg EAG/g, 237.50±9.03 mg EAG/g et 535.29±24.25 mg EAG/g 

respectivement. Des teneurs aussi appréciables sont révélées dans les échantillons 

suivants : extrait brut et fraction acétate d’éthyle du T. aphylla (62.00±5.67 mg 
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EAG/g et 45.83±6.43 mg EAG/g respectivement ), extrait brut et fraction butanolique 

de T. hirsuta (44.81±3.76 mg EAG/g et 68.06±10.32 mg EAG/g respectivement), 

l’extrait brut de C. procera (50.84±7.04 mg EAG/g), la fraction acétate d’ éthyle du D. 

gnidium (64.38±7.71 mg EAG/g), par contre le contenu phénolique le plus faible 

(autre que les fractions aqueuses) enregistré pour les extraits bruts est celui du D. 

gnidium (18.79±0.64 mg EAG/g), pour les fractions acétate d’éthyle : T. hirsuta 

(10.47±0.65 mg EAG/g) et pour les fractions butanoliques : le T. aphylla (3.18±0.08 

mg EAG/g) (Tableau 11).   

Ce pendant, la majorité des extraits bruts sont riches en flavonoïdes à 

l’exception du D. gnidium (10.59±0.3066 µg ER/g). Les plus riches en flavonoïdes 

sont dans l’ordre : M. canescens (52416.67±3417.7 µg ER/g), P. argentea 

(37860.86±11036 µg ER/g) et T. aphylla (34768.98±4004 µg ER/g). Les résultats de 

ce dosage sont mentionnés dans le Tableau 12. 

Le contenu en flavonoïdes des fractions est très variable selon les espèces et les 

fractions. Les flavonoïdes sont présents en prépondérance dans les fractions du T. 

pauciovulata, M. canescens et T. hirsuta. Les teneurs enregistrées sont dans l’ordre : 

FB de M. canescens (61622.81±4031.7 µg ER/g) > FAE de M. canescens 

(46153.85±2719.6 µg ER/g) > FB de T. hirsuta (20977.01±1430.5 µg ER/g) > FB du 

T. pauciovulata (14619.88±1012.03 µg ER/g) > FAE du T. pauciovulata 

(6645.57±567 µg ER/g).  Notant aussi la teneur notable de flavonoïdes (383.14±32.04 

µg ER/g) de la fraction acétate d’éthyle du T. aphylla, alors que le contenu pour le 

reste des fractions  est très inférieur à celui enregistré avec les échantillons cités en 

haut.  
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Tableau 12 : Teneur des flavonoïdes dans les extraits bruts et les fractions, exprimée 

en mg ER/g 

 EMB (µg ER/g)
a
 FAE (µg ER/g)

b
 FB (µg ER/g)

c
 FQ (µg ER/g)

d
 

T. aphylla 34768.98±4004 383.14±32.04 4.21±0.27 0.14±0.02 

T.pauciovulata 13423.58±640.12 6645.57±567 14619.88±1012.03 185.60±14.15 

T. hirsuta 14446.95±834.6 4.21±0.1977 20977.01±1430.5 408.50±34.98 

H.scoparium 12329.97±679.54 4.36±0.545 20.68±1.34 757.04±98.67 

P. argentea 37860.86±1103.6 21.90±2.059 35.61±2.91 1.24±0.28 

P. chlorothyrsa 3446.84±313.09 13.98±1.21 9895.83±703.56 0.58±0.02 

M. canescens 52416.67±3417.7 46153.85±2719.6 61622.81±4031.7 1765.87±561.09 

C. procera 4174.53±285.19 7.42±0.81 3.39±0.78 1.33±0.012 

A. schmittianum 15968.80±10203.2 30.01±3.64 17.93±1.21 3151.71±277 

D. gnidium 10.59±0.3066 57.37±8.005 18.97±0.74 0.02±0.0009 

                                                             a : /g EMB ;               b : /g FAE ;                c : /g FB ;                   d : /g FQ        

 

En ce qui concerne les fractions aqueuses, l’abondance est observée dans les 

fractions suivantes : T. hirsuta (408.50±34.98 µg ER/g), H. scoparium (757.04±98.67 

µg ER/g), M. canescens (1765.87±561.09 µg ER/g), A. shmittianum (3151.71±277 µg 

ER/g) et T. pauciovulata (185.60±14.15 µg ER/g) mais dans l’ensemble, ces quantités 

sont faibles en comparaison  avec celles obtenues groupées ou non par les fractions 

organiques. L’exception est soulevée uniquement avec les deux échantillons : H. 

scoparium et A. schmittianum, où les flavonoïdes se sont retrouvés essentiellement 

dans la fraction aqueuse, ce qui peut être expliqué par la grande polarité et la plus 

grande hydro-solubilité des flavonoïdes présents dans ces deux espèces.   

 
V.1. 3. Analyse par HPLC-UV  

L ’analyse réalisée par HPLC-UV sur l’échantillon endémique T. pauciovulata 

montre la richesse des feuilles de cette espèce désertique en composés phénoliques, 

quantitativement en acide phénolique : l’acide syringique (1070mg/100g), des 

flavonoïdes de type flavonols  ont été séparés et identifiés dont le plus important est la 
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quercétine (34.1mg/100g), aussi la présence des catéchines et dérivés à des taux < 

0.1mg/g (Tableau 13). Ces composés sont connus par leurs multiples activités 

biologiques et sont donc responsables dans la plupart des cas de toutes les propriétés 

médicinales de cette espèce. La figure 29 présente les structures chimiques des 

différents composés phénoliques identifiés 

 

Tableau 13 : Le contenu phénolique des feuilles du T. pauciovulata analysé par 

HPLC-UV   

 Teneur (mg/100g poudre végétale) 

Acide syringique  1070 

Quercétine 

Isoquercétine 

Kaempférol 

Isorhamnétine 

34.1 

< 5 

5.77 

5 

Catéchine 

Epicatéchine 

Epicatechine gallate 

Epigallocatechine 

Epigallocatéchine gallate 

< 0.1 

< 0.1 

< 0.1 

< 0.1 

< 0.1 
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Figure 29 : Structure chimique des composés identifiés dans les feuilles du Tamarix 

pauciovulata  

 
V.2. Résultats de l’activité antifongique et antiaflatoxinogéne 

V.2.1. Effet des extraits sur la croissance d’A. flavus 

Différentielles efficacités sont notées entre les différents extraits sur la 

croissance de l’espèce fongique, potentiellement toxinogéne A. flavus. L’action sur la 

croissance, élucidée dans le Tableau 14, exprime une sensibilité significative de la 

moisissure à tous les extraits par rapport au témoin (p<0.05). Cette sensibilité est sous 

la dépendance de la composition chimique en métabolites secondaires et fonction de la 

nature des substances naturelles à caractère antimicrobien, agissant comme des 

phytoalexines, qui sont présentes et caractérisent chaque extrait.  



 Page 97 

 

Les deux espèces apparentées et riches en alcaloïdes, H. scoparium et A. 

schmittianum  ont inhibé fortement la croissance de la souche A. flavus. Le 

pourcentage d’inhibition est de  65.33% et 83.56% respectivement. Ce pendant, 

l’extrait de la plante aromatique D. gnidium a inhibé complètement (100%) la 

croissance d’A. flavus. Cet extrait contient des substances antifongiques, fortement 

inhibitrices par rapport à tous les extraits végétaux utilisés dans cet essai antifongique. 

En parallèle, les autres extraits sont aussi efficaces contre cette souche mais cette 

activité  est très distante et modeste en comparaison avec les espèces citées plus haut. 

Leur pouvoir inhibiteur se situe entre 24.67% (P. argentea) et 47.33% (C. procera). 

En plus, l’analyse statistique entre les espèces de même genre montre une différence 

non significative. P. argentea et P. chlorothyrsa (30.22%), ainsi que T. aphylla (40%) 

et T. pauciovulata (30%) présentent une activité antifongique similaire.   

 

Tableau 14: les effets toxiques des extraits (5µg/ml) sur la croissance de la souche A. 

flavus 

 Diamètre de la colonie (mm)  Taux d’inhibition (%)  

T. aphylla 45 ± 1.00 40  

T.  pauciovulata 52.50 ± 3.53 30  

T. hirsuta 53.33 ± 2.58 28.89  

H. scoparium 26  ± 3.60 65.33  

P. argentea 56.50 ± 3.10 24.67  

P. chlorothyrsa 52.33 ± 1.54 30.22 

M. canescens 41.67 ± 2.88 44.44  

C. procera 39.50 ± 1.08 47.33  

A. schmittianum 12.33 ± 2.12 83.56  

D. gnidium 0 100  

Témoin 75 ± 1.41  0  
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V.2.2. Effet des extraits sur la production de l’aflatoxine B1 

Parallèlement au premier test, un autre test complémentaire à été effectué afin 

de mesurer les potentialités antifongiques que possèdent les extraits non seulement sur 

la croissance mais aussi sur la biosynthèse et la production des toxines par cette 

souche, connue par ces immenses potentialités à produire des mycotoxines dont les 

plus toxinogénes sont les aflatoxines.  La production de l’aflatoxine B1 est mesurée 

après une durée d’incubation de 10 jours et les résultats sont donnés dans le Tableau 

15.  

Les résultats enregistrés expliquent une relation proportionnelle entre les 

biomasses et les aflatoxines, qui est dose-dépendante. A chaque fois qu’on augmente 

la dose de l’extrait dans le milieu de culture, la réduction de biomasse mycélienne est 

accompagnée par une baisse dans la sécrétion de l’aflatoxine B1 mais non identique en 

pourcentage. Effectivement, la comparaison des taux de réduction obtenus pour les 

biomasses et leur équivalent pour  les aflatoxines, montre qu’ils sont dans 75%  

significativement différent (p<0.05), ce qui veut dire que la baisse de production de 

l’aflatoxine B1 n’est pas seulement en relation avec la croissance du mycélium mais 

elle est due à l’action directe des extraits sur les voies de biosynthèse de la 

mycotoxine. Les substances végétales ou naturelles exercent une action directe et 

indirecte sur la biosynthèse des aflatoxines.  

La plupart des extraits sont de bons inhibiteurs de la production de l’aflatoxine 

B1, l’activité la plus remarquable est constatée avec le D. gnidium. Cet extrait exerce 

une très bonne activité antifongique et antiaflatoxinogène. Les pourcentages de 

réduction de l’AFB1 est de 93.50%. L’extrait de T. pauciovulata et celui d’H. 

scoparium sont sans effet sur la production de l’AFB1 (p>0.05) quand la dose 

administré est faible (2.5µg/ml), l’effet sur la production de la toxine s’observe 

qu’après augmentation de la dose dans le milieu de culture pour atteindre à la dose de 

10µg/ml un seuil de 85.49% et 85.51% respectivement, alors que les biomasses 

fongiques sont réduits à 52.83% et 63.26% respectivement.   
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Tableau 15: Effet des extraits sur la biomasse et la production de l’aflatoxine B1  

 Concentration 
(µg/ml) 

Biomasse (g) Taux de 
réduction 
de Biomasse 

(%) 

Teneur en  AFB1 
(µg/g) 

Inhibition de la 
production 
d’Aflatoxine B1 

(%) 

T. aphylla 2.5 
5 
7.5 
10 

0.1396±0.00028  
0.1367±0.00071  
0.1341±0.00078  
0.1334±0.00028  

49.42 
50.47 
51.41 
51.67 

66.195±0.07425  
63.775±0.54801  
61.356±0.17183  
39.775±0.24395  

51.46 
53.24 
55.01 
70.84 

T. pauciovulata 2.5 
5 
7.5 
10 

0.1457±0.0029  
0.139 ±0.00042  
0.1351±0.00092  
0.1302±0.00191  

47.21 
49.49 
51.05 
52.83 

130.594±1.12713ns  
43.264±1.22754  
31.744±0.88813  
19.784±0.15274  

04.24 
68.28 
76.72 
85.49 

T. hirsuta 2.5 
5 
7.5 
10 

0.1368±0.00226  
0.1311±0.00311  
0.1089±0.00785  
0.1014±0.00099  

50.44 
52.50 
60.54 
63.26 

106.943±4.90944 
61.725±2.31577  
54.938±3.09571  
40.431±1.64049  

21.58 
54.74 
59.72 
70.35 

H. scoparium 2.5 
5 
7.5 
10 

0.1398±0.0053  
0.1198±0.00339  
0.1141±0.0029  
0.1014±0.00778  

49.35 
56.59 
58.66 
63.26 

131.470±1.73241ns  
110.750±5.48008  
40.441±2.43315  
19.768±2.26981  

3.60 
18.79 
70.35 
85.51 

P. argentea 2.5 
5 
7.5 
10 

0.1409±0.00042  
0.1408±0.00057  
0.1398±0.00601  
0.0528±0.01393  

48.95 
48.99 
49.35 
80.87 

120.560±3.83252  
86.002±4.24405  
51.329±2.97621  
36.562±2.90267  

11.60 
36.94 
62.37 
73.19 

P. chlorothyrsa 2.5 
5 
7.5 
10 

0.1388±0.00051 
0.1378±0.00048 
0.1367±0.0011 
0.1212± 0.0037 

49.71 
50.07 
50.47 
56.09 

44.928±4.0763 
29.067±3.8067 
22.315±1.9801 
17.52±1.8675 

67.06 
78.68 
83.64 
87.15 

M. canescens 2.5 
5 
7.5 
10 

0.1385±0.00057  
0.1370±0.00141  
0.1322±0.00156  
0.1284±0.00332  

49.82 
50.36 
52.10 
53.48 

67.774±1.29118  
41.151±1.34562  
36.275±2.19132  
13.976±1.39654  

50.30 
69.83 
73.40 
89.75 

C. procera 2.5 
5 
7.5 
10 

0.1441±0.00198  
0.1357±0.00219  
0.1312±0.00085  
0.1306±0.02164  

47.79 
50.83 
52.68 
52.46 

87.521±1.13915  
83.953±2.04566  
61.022±2.46215  
56.997±4.24123  

35.82 
38.44 
55.25 
58.21 

A. 
schmittianum 

2.5 
5 
7.5 
10 

0.1418±0.00085  
0.1415±0.00106  
0.1316±0.00113  
0.1286±0.00431  

48.62 
48.73 
52.32 
53.41 

111.537±5.33866  
62.720±3.71938  
29.727±2.79166  
24.220±1.73595  

18.21 
54.01 
78.20 
82.24 

D. gnidium 2.5 
5 
7.5 
10 

0.1259±0.0029  
0.1235±0.00106  
0.1154±0.00382  
0.0159±0.00156  

54.39 
55.25 
58.19 
94.24 

86.378±3.87707  
37.929±1.31522  
34.315±1.94313 
8.866±0.97123 

36.66 
72.19 
74.84 
93.50 

Témoin 0 0.2760±0.01435  0 136.375±5.46099  0 

ns: non significatif (p > 0.05) 
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L ’activité antiaflatoxinigène est donc classée dans l’ordre suivant (prenant en 

compte la concentration 10µg/ml) : D. gnidium (93.50%), M. canescens (89.75%), 

P.chlorothyrsa (87.15%), H. scoparium (85.51%), T. pauciovulata (85.49), A. 

schmittianum (82.24%), P. argentea (73.19%), T. aphylla (70.84%), T. hirsuta 

(70.35%), C. procera (58.21%).  

 

V.3. Résultats des tests antioxydants 

Les résultats d’une méthode ne donnent que des suggestions réduites sur les 

propriétés antioxydantes des extraits. La combinaison de plusieurs techniques 

complémentaires, associant des mécanismes différents serait idéale pour une 

évaluation efficace et complète des potentiels antioxydants chez une ou plusieurs 

espèces. Cinq méthodes sont employées : piégeage du radical libre DPPH, 

neutralisation du dérivé oxygéné H2O2, la chélation des métaux de transition, mesurée 

par la méthode du pouvoir réducteur,  blanchissement du β-carotène et l’inhibition de 

la xanthine oxydase. 

 

V.3.1. Piégeage du radical libre stable DPPH 

L ’activité antioxydante exercée sur le radical libre DPPH par les extraits et 

fractions est dose-dépendante. Les résultats de cette activité sont exprimés par le 

paramètre EC50 et figurent dans le Tableau 16. L’extrait (ou fraction) possédant la 

valeur EC50 la plus basse, exerce l’activité anti-radicalaire la plus puissante. Selon le 

Tableau 16, tous les extraits et fractions sont dotés d’une activité antioxydante, qui 

varie d’un extrait à un autre et d’une fraction à une autre pour différents ou le même 

échantillon végétale.  
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Tableau 16 : Résultats du piégeage du radical libre DPPH, exprimés par la 

concentration efficace EC50 en µg/ml 

 EMB  FAE FB FQ 

T. aphylla 911.73±11.88 206.41±4.728 118.39±1.335 483.62±9.196 

T.pauciovulata 49.357±2.42679 2653±401.64 1002.6±70.71 892.03±11.60786 

T. hirsuta 95.65±0.6690 196.66±3.01 80.27±0.4185 749.50±9.03 

H.scoparium 26.94±0.2128 23.13±0.6361 8.78±0.8362 133.78±11.05 

P. argentea 17.26±0.4015 23.63±0.1505 29.60±0.5015 258.86±4.515 

P. chlorothyrsa 877.43±6.385 214.33±1.278 218.39±1.533 322.85±8.172 

M. canescens 41.74±0.4598 24.78±0.1787 14.13±0.1181 223.75±6.789 

C. procera 94.82±0.7099 57.89±0.6266 400.33±17.356 749.38±3.366 

A. schmittianum 52.51±0.7664 10.07±0.1533 9.59±0.1931 11.71±0.8360 

D. gnidium 55.52±0.3345 11.59±0.1278 30.41±0.5621 129.04±5.038 

Standard:  

Ac. ascorbique 

 

4.498±0.75095 

 

La comparaison entre les extraits bruts et les fractions montre que dans 70%, les 

fractions acétate d’éthyle et butanoliques présentent des capacités de piégeage du 

radical DPPH plus efficaces que les extraits bruts et seulement 20% des fractions 

aqueuses sont meilleures que les extraits bruts, alors que la comparaison entre les 

fractions montre que les deux fractions acétate d’éthyle et butanoliques sont dans 90% 

plus puissante que la fraction aqueuse. Ce qui explique que la plupart des substances 

antioxydantes ont été entrainées par les deux solvants organiques au cours du 

fractionnement. L’exception est faite pour l’extrait brut de P. argentea (17.26±0.4015 

µg/ml) et T. pauciovulata (49.357±2.42679 µg/ml) manifestant une capacité très 

élevée par rapport à l’ensemble des fractions, alors que les activités les plus faibles 

dans l’ensemble sont observées dans les fractions aqueuses.  

L ’activité antioxydant par la même méthode est mesurée pour l’acide 

ascorbique, pris comme antioxydant de référence. Ce dernier à manifesté in vitro une 



 Page 102 

 

capacité très puissante sur le radical libre DPPH, justifiée par la valeur EC50 la plus 

basse obtenue expérimentalement par cette méthode (4.498±0.75095 µg/ml). Ce 

standard (ac. ascorbique) demeure le piégeur le plus efficace, dirigé contre les radicaux 

libres dans les systèmes biologiques hydrosolubles.  

Statistiquement, l’analyse comparative entre le standard et les différents 

échantillons à aboutit aux résultats suivants : 

• ac. ascorbique vs de tous les extraits bruts et toutes les fractions : la 

différence est  significative (p<0.05). l’activité antioxydante de l’acide 

ascorbique est très différente et élevée par rapport aux extraits et fractions.  

Si, l’antioxydant de référence est le plus puissant piégeur du radical libre DPPH 

d’après l’analyse statistique, cela n’empêche pas qu’un certain nombre d’extraits et 

fractions sont très actifs et sont aussi d’excellents piégeurs après l’acide ascorbique 

vue les valeurs EC50 très basses obtenues expérimentalement. Il s’agit dans l’ordre 

des fractions butanoliques d’ H. scoparium (8.78±0.8362 µg/ml), d’A. schmittianum 

(9.59±0.1931 µg/ml), les fractions acétate d’éthyle d’A. schmittianum (10.07±0.1533 

µg/ml), D. gnidium (11.59±0.1278 µg/ml), la fraction aqueuse d’A. schmittianum 

(11.71±0.8360 µg/ml) et l’extrait brut de P. argentea (17.26±0.4015). 

 

V.3.2. piégeage du peroxyde d’hydrogène 

Les résultats de l’activité antioxydante figurent dans le Tableau 17 et expriment 

les capacités de détoxification in vitro du peroxyde d’hydrogène par les différents 

échantillons. Cette molécule très réactive est un générateur de dérivés oxygénés très 

toxiques tel que le radical hydroxyle.    

Les résultats éminents révèlent une très bonne activité et donc tous les extraits 

et fractions ont la capacité de neutraliser le peroxyde d’hydrogène  dont 100% des 

fractions acétate d’éthyle et 90% des fractions butanoliques ainsi que aqueuses ont 

donnés des valeurs IC50 plus basses à celles des extraits bruts. Les échantillons les 

plus actifs sur H2O2 sont : les extraits brut de T. hirsuta (12.37±0.307 µg/ml), A. 
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schmittianum (17.36±1.218 µg/ml) et D. gnidium (3.01±1.003 µg/ml).  Toutes les 

fractions acétate d’éthyle, parmi les plus puissantes, on cite T. pauciovulata 

(0.20±0.002 µg/ml) et qui possède le potentiel le plus remarquable de tous les 

échantillons, T. hirsuta (1.96±0.151 µg/ml), D. gnidium (2.70±0.174 µg/ml), P. 

argentea (3.01±0.301 µg/ml), M. canescens (3.09±0.040 µg/ml) et T. aphylla 

(3.99±0.031 µg/ml). Les fractions butanoliques du T. pauciovulata (1.51±0.018 

µg/ml), T. hirsuta (2.84±0.042 µg/ml), C. procera (2.68±0.335 µg/ml), P. argentea 

(6.44±0.828 µg/ml),  A. schmittianum (9.03±1.419 µg/ml) et le D. gnidium 

(10.03±0.201 µg/ml). Pour les fractions aqueuses, on cite T. hirsuta (1.82±0.084 

µg/ml), D. gnidium (4.14±0.358 µg/ml), P. chlorothyrsa (7.22±0.134 µg/ml), A. 

schmittianum (8.03±2.006 µg/ml) et C. procera (9.03±0.335 µg/ml). 

 

Tableau 17 : Résultats de l’activité de piégeage du peroxyde d’hydrogène par les 

extraits, fractions et standard, exprimée en IC50 (µg/ml) 

 EMB  FAE FB FQ 

T. aphylla 123.97±2.784 3.99±0.031 44.45±0.639 25.92±0.418 

T.pauciovulata 40.057±2.587 0.20±0.002 1.51±0.018 13.83±0.178 

T. hirsuta 12.37±0.307 1.96±0.151 2.84±0.042 1.82±0.084 

H.scoparium 53.18±3.133 13.11±0.234 17.06±0.348 11.24±0.460 

P. argentea 113.04±3.066 3.01±0.301 6.44±0.828 38.63±1.171 

P. chlorothyrsa 27.36±0.746 13.57±0.587 13.91±0.134 7.22±0.134 

M. canescens 152.73±5.107 3.09±0.040 51.84±0.335 37.12±0.335 

C. procera 56.19±1.004 5.28±0.505 2.68±0.335 9.03±0.335 

A. schmittianum 17.36±1.218 12.12±0.418 9.03±1.419 8.03±2.006 

D. gnidium 3.01±1.003 2.70±0.174 10.03±0.201 4.14±0.358 

Standard:  

Ac. ascorbique 
 

4.77±0.121 

 

La comparaison entre l’acide ascorbique (4.77±0.121 µg/ml) et l’ensemble des 

résultats obtenus dans le Tableau 17 montre suite à une analyse statistique : 

• une différence significative (p<0.05) avec un pouvoir de piégeage du 

peroxyde d’hydrogène de l’acide ascorbique supérieur et meilleur que 65%  

des échantillons suivants : l’extrait brut et les fractions d’ H. scoparium, P. 

chlorothyrsa et A. schmittianum. L’extrait brut et les fractions butanoliques et 
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aqueuses du T. aphylla et M. canescens. L’extrait brut et la fraction aqueuse 

du T. pauciovulata, P. argentea et C. procera. L’extrait brut de T. hirsuta et la 

fraction butanolique du D. gnidium mais le résultats de cette analyse n’exclue 

pas qu’un grand nombre des échantillons de ce groupe sont de bons 

antioxydants, comme le montre les valeurs EC50, qui figurent dans le Tableau 

17.  

• une différence significative (p<0.05) avec une activité antioxydante de 25% 

des échantillons (tous sont des fractions) élevée à l’acide ascorbique. Ces 

échantillons hautement antioxydants  sont dans l’ordre : la fraction acétate 

d’éthyle et butanolique du T. pauciovulata, la fraction aqueuse et acétate 

d’éthyle de T. hirsuta, la fraction butanolique de C. procera, la fraction 

acétate d’éthyle du D. gnidium, la fraction butanolique de T. hirsuta, les 

fractions acétate d’éthyle de P. argentea, M. canescens et T. aphylla. Aussi, il 

est a noté que  l’analyse statistique entre le premier échantillon de ce groupe  

et le reste des fractions du groupe cité en haut, montre que la fraction acétate 

d’éthyle du T. pauciovulata est potentiellement la plus active et est très 

différente de ce groupe des fractions (p<0.05). 

• une différence non significative (p>0.05) entre l’acide ascorbique et 10% des 

échantillons suivants : l’extrait brut et la fraction aqueuse du D. gnidium,  la 

fraction acétate d’éthyle de C. procera et la fraction butanolique de P. 

argentea. Ce résultat explique une activité antioxydante similaire au standard.  

 

 

V.3.3. Pouvoir réducteur 

Les fractions acétate d’éthyle et butanoliques ont exprimées un pouvoir 

réducteur largement différent et très élevé aux extraits bruts et aussi par rapport à la 

majorité des fractions aqueuses. Ces potentialités est en relation avec la nature des 

substances réductrices existantes dans ces échantillons. Les résultats montre que 90% 

des fractions butanoliques et 80% des fractions acétate d’éthyle ont un pouvoir 
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réducteur qui dépasse 50% à la dose test de 100µg/ml. Cette constatation est aussi 

observée avec le standard ; Trolox dont le pouvoir réducteur atteint 66.12% à la même 

dose. Notant aussi que, les fractions acétate d’éthyle et butanoliques de M. canescens, 

H. scoparium et d’A. shmittianum ont respectivement le pouvoir réducteur le plus 

puissant de tous les échantillons  (figure 30). 

L ’analyse statistique basée sur la multiple comparaison entre le standard 

(Trolox) et les différents extraits bruts et fractions, nous a permis de classer les 

échantillons dans trois catégories : 

• les échantillons au pouvoir réducteur supérieur au Trolox (p<0.05) sont : les 

fractions acétate d’éthyle d’H. scoparium (90.47%), P. argentea (77.39), M. 

canescens (96.23%) et A. schmittianum (88.21%). Les fractions butanoliques du 

T. aphylla (72.77%), T. pauciovulata (79.20%), H. scoparium (90.89%), M. 

canescens (92.87%) et A. schmittianum (81.99%) et la seule fraction aqueuse de 

cette dernière espèce (75.63%).  

• Les échantillons au pouvoir réducteur similaire au Trolox (p>0.05) : cette 

catégorie est  occupée uniquement par les fractions butanoliques des 

échantillons suivants : T. hirsuta (67.30%), D. gnidium (66.34%), P. 

chlorothyrsa (66.29%), P. argentea (60.82%) et la fraction acétate d’éthyle de 

T. hirsuta (65.33%).  

• Les échantillons au pouvoir réducteur inférieur au Trolox (p<0.05) : cette 

catégorie comprend tous les extraits bruts, toutes les fractions aqueuses à 

l’exception d’A. schmittianum, la fraction butanolique de C. procera et les 

fractions acétate d’éthyle du T. aphylla, T. pauciovulata, P. chlorothyrsa, C. 

procera, et le D. gnidium.  
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Figure 30: Pouvoir réducteur des extraits, fractions et standard à la dose test de 
100µg/ml, exprimé en pourcentage 
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V.3.4. Blanchissement du ββββ-carotène 

Le potentiel antioxydant des extraits et fractions est évalué par la détermination 

de la capacité d’inhibition de l’oxydation du β-carotène. Les courbes (figure 31) 

montrent l’oxydation (blanchissement) du β-carotène dans un temps de 140min. la 

diminution de l’absorbance est due à  l’oxydation du β-carotène et l’acide linoléique. 

L’ajout de substance antioxydante, joue un rôle protecteur et empêche ou ralentit cette 

oxydation. Cet effet protecteur est mesuré par le taux d’inhibition du blanchissement 

du  β-carotène à la fin de la durée d’incubation.  

La figure  32 montre le taux d’inhibition  du blanchissement du β-carotène, 

exercée par les extraits bruts et les fractions en comparaison avec le contrôle positif 

(BHA) à la dose test de 100µg/ml, après une durée de 140min d’incubation. La plupart 

des échantillons ont démontré une activité modeste par rapport au BHA. Seulement 

cinq fractions parmi quarante échantillons ont révélé des taux inhibiteurs supérieurs à 

50% dont trois fractions ont manifesté un excellent pouvoir antioxydant ; ce sont des 

fractions de type acétate d’éthyle et qui sont dans l’ordre : T. aphylla (96.52%), T. 

pauciovulata (78.75%) et M. canescens (67.60%). La mauvaise activité antioxydante 

est enregistrée avec la fraction butanolique de T. hirsuta (10.10%).  
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Figure 31: Effet de 140min d’incubation à la température de 50°C sur l’oxydation du β-
carotène en absence (contrôle négatif) et en présence des extraits bruts/ fractions ou BHA 
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Figure 32: Activité antioxydante, exprimé en pourcentage d’inhibition du blanchiment 

du β-carotène des extraits et fractions de différents échantillons végétales en 

comparaison avec du BHA (t=140min, dose test=100µg/ml)  

 

Entre extraits bruts et fractions, les meilleures activités s’observent dans les 

fractions. Dans chaque type de fraction : 60% ont des effets antioxydant similaires 

(p>0.05), pour les fractions acétate d’éthyle, ce sont le D. gnidium, C. procera, 

P.argentea, P. chlorothyrsa, H. scoparium et T. hirsuta. Pour les fractions 

butanoliques : A. shmittianum, D. gnidium, C. procera, M. canescens, P. argentea et 

P. chlorothyrsa, alors que les fractions aqueuses au pouvoir inhibiteur identiques sont : 

P. argentea, M. chlorothyrsa, T. aphylla, T. pauciovulata, T. hirsuta et H. scoparium. 

Ce pendant, la différence est non significative entre tous les extraits bruts (p>0.05) et 

donc leur activité antioxydante in vitro par cette méthode est similaire.  
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L ’antioxydant BHA à révélé une très bonne activité de l’ordre de 71.78%, qui 

est statistiquement similaire aux activités exercées par les deux fractions acétate 

d’éthyle du T. pauciovulata et M. canescens, ainsi que la fraction aqueuse d’A. 

schmittianum (p>0.05). Ce pendant notre fraction acétate d’éthyle du T. aphylla est 

d’autant plus meilleur que le contrôle BHA (p<0.05) et protège plus efficacement le β-

carotène contre l’oxydation. 

 

V.3.5. Inhibition de la xanthine oxydase 

L ’effet des extraits et fractions sur l’activité de la xanthine oxydase est présenté 

dans la figure 33. Les résultats sont exprimés en pourcentage d’inhibition de l’activité 

de la xanthine oxydase à la dose de 100µg/ml, en comparaison avec l’inhibiteur de 

référence : allopurinol. Ce dernier à démontré une excellente activité inhibitrice 

(65.39%).  

De l’ensemble de nos échantillons,  92.5% ont manifesté une activité faible à 

celle de l’allopurinol, voire extrêmement faible (les fractions bruts) ou presque nulle, 

c’est le de la fraction acétate d’éthyle de P. argentea (0.75%). Cette fraction est donc 

sans effet sur la xanthine oxydase. En revanche, 7.5% des échantillons; tous des 

fractions acétate d’éthyle ont prouvé une très bonne activité inhibitrice (>50%) à 

l’égard de cet enzyme. 

La comparaison entre l’allopurinol et ces trois fractions, nous a permis de 

formuler les conclusions suivantes :  

• La fraction acétate d’éthyle du T. aphylla (66.25%) et de M. canescens 

(68.74%) sont capables d’inhiber la xanthine oxydase avec la même efficacité 

remarquée par l’allopurinol (p>0.05). 

• La fraction acétate d’éthyle du T. pauciovulata (83%) est plus active que 

l’allopurinol (p<005). Cette fraction contient des substances antioxydantes 

potentiellement inhibitrices, agissant directement sur  la xanthine oxydase, 

inhibant ainsi d’une façon très efficace la formation de l’acide urique et les 

radicaux libres, l’anion superoxyde et le peroxyde d’hydrogène.  
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Figure 33: Effet des extraits et fractions sur l’activité de la xanthine oxydase en 
comparaison avec l’inhibiteur standard Allopurinol (dose test : 100µg/ml) 
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VI. Discussion 

Les plantes représentent l’essentiel de la pharmacopée et l’avènement de la 

chimie moderne. Les analyses phytochimiques sur les extraits des végétaux est une 

étape préliminaire et d’une grande importance, puisqu’elle révèle la présence des 

constituants connus par leur activités physiologiques et possédant des vertus 

médicinales. Les recherches effectuées sur les différents extraits révèlent la présence 

d’importants métabolites secondaires comme les flavonoïdes, les glycosides 

cardiotoniques et les tannins, ainsi des alcaloïdes ont caractérisés les extraits de 5 

espèces : C. procera, H. scoparium, A. schmittianum,  T. hirsuta et M. canescens. De 

point de vue biologique, Ce groupe est constitué de principes potentiellement actifs 

rencontrés dans toute ou une partie de la plante. Ce sont des précurseurs de drogues 

très utiles en thérapie clinique.   

 

Le potentiel d’une plante médicinale est attribué à l’action de ses constituants 

phytochimiques. Ils sont produits comme métabolites secondaires, en réponse au stress 

environnemental ou pour assurer un mécanisme de défense aux agressions provoquant 

des maladies chez les végétaux. Un grand nombre d’effets biologiques sont raccordés 

à ces composés. Beaucoup de travaux ont décrits les propriétés analgésiques, 

antispasmodiques et antibactériennes des alcaloïdes. Une des propriétés biologiques 

des alcaloïdes leur toxicité. Ces plantes doivent être traité et manipuler avec prudence. 

Les composés phénoliques sont connus par de nombreuses propriétés à savoir : anti-

apoptotique, antivieillissement, anti-carcinogène, anti-inflammatoire, anti-

athérosclérotique, protection contre les maladies cardiovasculaires et amélioration de 

la fonction endothéliale, ainsi que l’inhibition de l’angiogenèse et la prolifération 

cellulaire. Des propriétés antibactériennes, cardiotoniques sont décrites chez les 

terpénoides. Leur présence signifie que les plantes sont une bonne source en substance 

antimicrobiennes. Les glycosides sont connus pour abaisser la pression sanguine.  

 

La phytochimie quantitative  a révélé des taux notables et variables en 

polyphénols et flavonoïdes. Dans les extraits bruts, les taux les plus élevés de 

polyphénols se rencontrent dans l’extrait de P. argentea (597.23mg/g) et le Tamarix 
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pauciovulata (401.06 mg/g), les flavonoides se concentrent principalement dans les 

extraits de M. canescens (52416.67 µg/g), P. argentea (37860.86 µg/g) et le T. aphylla 

(34768.98µg/g). L’Acétate  d’éthyle et le butanol sont utilisés pour le fractionnement 

de la charge en métabolites secondaires, principalement celle de nature phénolique. 

Les résultats du dosage prouvent que l’essentiel de ces métabolites se sont retrouvés 

dans les deux fractions organiques avec des proportions différentes d’un échantillon à 

un autre, cette distribution dépend de la nature des substances phénoliques contenues 

dans chaque extrait brut, de leur solubilité et la polarité de chaque solvant. La fraction 

butanolique et acétate d’éthyle de M. canescens (535.29mg/g ; 237.50mg/g ; 

respectivement) et la fraction acétate d’éthyle du T. pauciovulata (216.67mg/g) sont 

les plus  riches en polyphénols. En flavonoïdes, c’est également les fractions de M. 

canescens qui ont donné des taux les plus élevés (61622.81 µg/g ; 46153.85 µg/g ; 

respectivement pour FB et FAE), suivi par la fraction butanolique de T. hirsuta 

(20977.01 µg/g) et du T. pauciovulata (14619.88 µg/g). Le groupe des composés 

phénoliques est l’un des groupes ubiquitaires le plus largement distribués chez les 

végétaux. Les antioxydants extraits des plantes sont en majeur partie des composés 

phénoliques dont les flavonoïdes les tannins et les acides phénols. 

 

La plupart des aliments sont sujettes à la biodétérioration par les moisissures et 

autres champignons durant la transformation après récolte et pendant le transport et le 

stockage. Les infections fongiques altèrent les caractéristiques chimiques et 

nutritionnelles des graines et semences et  contaminent les denrées alimentaires avec 

les mycotoxines. Les aflatoxines sont économiquement les plus mycotoxinogènes pour 

lesquelles leurs toxicités pour l’homme et pour beaucoup d'animaux ont été bien établi. 

Les résultats obtenus indiquent que la croissance d’Aspergillus flavus était affectée par 

tous les extraits. Cet effet inhibiteur est dose-dépendante et dépendent de la substance 

ou les substances à caractère antifongique présentes dans chaque extrait. Ces 

substances agissent simultanément ou différemment, empruntent des voies semblables 

ou différentes, agissent ensemble ou indépendamment  sur un ou plusieurs cibles, 

conduisant à une activité antifongique efficace. Cette activité est remarquablement 

exercée par l’extrait du D. gnidium dont sa toxicité sur la souche filamenteuse A. 
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flavus à conduit à l’inhibition complète (100%) de la prolifération du mycélium. 

Plusieurs chercheurs attribuent cette fonction aux composés phénoliques. Ces 

composés peuvent interférer avec les biomembranes en provoquant un 

dysfonctionnement ou une destruction cellulaire.  C’est un mécanisme par lequel la 

croissance mycélienne peut être réduite ou totalement inhibée. A titre d’exemple, les 

flavonoïdes sont des substances phénoliques hydroxylées, synthétisés par les plantes 

en réponse à une infection microbienne. Ce sont des antimicrobiennes à large spectre 

in vitro. Leur activité est probablement due à leur capacité de complexer les protéines 

solubles et les protéines extracellulaires. Les tannins  exercent leur activité 

antimicrobienne  à travers divers mécanismes comme la destruction des membranes, 

inhibition des enzymes par adhésion aux protéines, la privation des substrats et la 

complexation des ions métalliques. Les tannins s’adhérent aux protéines riches en 

proline et interférent avec la synthèse des protéines. Les alcaloïdes sont dotés da 

pouvoir antimicrobiens. Ils interférents avec le processus de réplication de l’ADN et la 

transcription de l’ARN, qui sont des processus vitaux aux microorganismes. D’autres 

mécanismes sont l’altération de la stabilité des biomembranes et de la synthèse des 

protéines et d’importantes enzymes du métabolisme. Les terpènes affectent la 

perméabilité et les  fonctions des membranes. Ces composés traversent facilement les 

membranes, pénètrent ainsi à l'intérieur et interagissent avec les enzymes et les 

protéines. Un grand nombre de travaux ont décrit l’activité antifongique des 

coumarines. Ce pendant, les coumarines sont observés comme des phytoalexines et 

sont des moyens de défense utilisés par les plantes contre les champignons pathogènes. 

Les mécanismes de l'action antifongique des coumarines sont très complexes. Il a été 

démontré que les coumarines  induisent des changements morphologiques au niveau 

de la matrice mitochondriale pour la rendre plus dense. Ces changements dans la 

structure mitochondriale peuvent provoquer un manque d'énergie intracellulaire,  

inhibant ainsi la mitose. 

 

Les analyses  ont révélé chez le D. gnidium des flavonoides : apigénine, 

lutéoline, quercétine, orientine, isoorientine, lutéoline 7-O-glucoside, apigénine 7-O-

glucoside, genkwanine, and 5-O-β-D-primeverosyl genkwanine et des coumarines: 
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daphnétine, daphnine, acétylumbelliferone, and daphnorétine. Thymelea hirsuta 

contient aussi des coumarines de type Daphnanes  mais son pouvoir antifongique est 

très faible par rapport aux D. gnidium.  Mascolo et al. (1991) ont révélé des propriétés 

antimicrobiennes dans les extraits des feuilles de C. procera, ce qui justifie son 

utilisation ethnobotanique dans le traitement des dermatoses avec aussi  H. scoparium 

(Mharzi et Zaid, 1995). En plus des alcaloïdes, Lal et al. (1985) ont identifié chez C. 

procera des flavonoides dont la rutine et des polyphénols et des saponosides dans H. 

scoparium (Mharzi et Zaid, 1995). Ferheen et al. (2005) ont montré que les alcaloïdes 

de type pipéridines (Haloxylines) sont potentiellement antifongiques.  Ces alcaloïdes 

se rencontrent dans H. schmittianum. Bibi et al. (2010) ont démontré que les 

triterpènes d’A. schmittianum possèdent des activités antimicrobiennes. H. scoparium 

contient des alcaloïdes de type tetrahydroisoquinoline et  β-carboline et sont connus 

comme antimicrobiens. P. argentea contient des saponines (oleanane) et des 

flavonoïdes mais son activité sur la croissance d’A. flavus est la plus faible. Ce 

pendant, sur  un grand nombre de champignons filamenteux. Mughal (2008) a prouvé 

in vitro que le T. aphylla est doté de pouvoir antifongique sur  A. flavus. Ces résultats 

ont été aussi enregistré in vitro par Eldesouky et al., (2012) sur les souches d’A. flavus  

et A. Fumigatus.  

  

La recherche de composés naturels de source végétale, capables d'inhiber la 

croissance de champignons et  la production des aflatoxines est considérée comme une 

aire de recherche très attractive dans la prévention de la contamination des cultures et 

des aliments par les aflatoxines. Toutes les plantes ont démontré une action 

antiaflatoxinogène. Le D. gnidium est le plus puissant et inhibent fortement la 

production de l’AFB1 (93.499%).  L’extrait de cette espèce est le plus  actif de tous les 

extraits, exerce deux actions, inhibe la croissance mycélienne et la production de  

l’aflatoxine B1. Le D. gnidium contient des coumarines et des flavonoïdes et l’activité 

antifongique et antiaflatoxinogène est décrite dans un certain nombre de travaux de 

recherche. La plupart des inhibiteurs de la biosynthèse de l'AF agissent à l'un des trois 

niveaux : modifier l'environnement physiologique ou autre signalisation entrées 

perçues par le champignon, interférant avec la transduction de signal et expression 
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réseaux géniques de régulation en amont de la biosynthèse de l'AF, ou de bloquer 

l'activité enzymatique d'une enzyme biosynthétique. Il est possible que des composés 

naturels aient le même mécanisme que les composés synthétiques et présentent l'idéal 

et les candidats possibles pour réduire la contamination de l'AF sans encourir de 

problèmes écologiques et ou sanitaires. Le D. gnidium peut présenter une alternative 

ou être associé aux antifongiques synthétiques dans le contrôle biologique et la lutte 

contre les champignons mycotoxinogènes.  

 

Diverses études ont  déterminé expérimentalement les capacités des extraits 

naturelles à piéger les radicaux libres. Cette activité dépend d’un certains nombre de 

paramètres ; la dose, la structure, les substituants et le degré de polymérisation de la 

molécule. Le DPPH est un radical libre stable, accepte un électron ou un proton pour 

donner une molécule diamagnétique stable. Il est très utilisé dans le criblage des 

activités de piégeage des radicaux libres. Les antioxydants réagissent avec le DPPH 

pour le convertir en α-α,diphényl-β-picryl-hydrazine, de couleur jaune. Le degré de 

décoloration exprime le potentiel de piégeage de l’antioxydant. On considère les 

terpèneoides, flavonoïdes, alcaloïdes et les tannins comme des substances 

potentiellement antioxydantes. Ce pendant, la présence de ces substances indique que 

nos extraits et fractions sont dotés d’une activité antioxydante. Les meilleurs 

antioxydants naturels sont les fractions butanoliques et/ou acétate d’éthyle non 

seulement pour ce test mais aussi pour les autres méthodes appliquées dans ce travail. 

Les piégeurs les plus efficaces du radical libre DPPH  sont ceux possédant les valeurs 

EC50 les plus basses: les fractions butanoliques d’H. scoparium (8.78µg/ml) et A. 

shmittianum (9.59 µg/ml) ainsi que sa fractions acétate d’éthyle (10.07 µg/ml),  la 

fraction acétate d’éthyle du D. gnidium (11.59 µg/ml), la fraction aqueuse d’A. 

schmittianum (11.71 µg/ml) et la fraction butanolique de M. canescens (14.13 µg/ml. 

Ce qui marque ces résultats que les espèces à principes alcaloïdes : A. schmittianum et 

H. scoparium ont montré un bon pouvoir de neutralisation du radical DPPH.     

 

Le peroxyde d’hydrogène ;  cette molécule qui n’est pas vraiment très réactive, 

peut devenir très toxique pour nos cellules en augmentant le taux de l’espèce oxygéné 
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potentiellement toxique par sa haute réactivité, le radical hydroxyl.  Cette petite 

molécule est capable d’inactiver directement des enzymes par oxydation des 

groupements thiols (-SH). In vitro,  la plupart des échantillons sont très actives contre 

le peroxyde d’hydrogène  dont 3 fractions et 1 extrait brut  sont de même efficacité que 

l’acide ascorbique et 10 fractions au pouvoir supérieur à l’acide ascorbique, dont 6 

font partie des fractions acétate d’éthyle, 3 des fractions butanoliques et une fraction 

aqueuse.  Ce sont les fractions avec des valeurs IC50 inférieur, égale ou presque égale 

à la valeur IC50 de l’acide ascorbique, pris comme référence.  Ces fractions très 

puissantes sont: la fraction acétate d’éthyle (0.2µg/ml) et butanolique (1.51 µg/ml) du 

T. pauciovulata, la fraction aqueuse (1.82 µg/ml) et acétate d’éthyle (1.96 µg/ml) de T. 

hirsuta, la fraction butanolique de C. procera (2.68 µg/ml), la fraction acétate d’éthyle 

du D. gnidium (2.70 µg/ml), la fraction butanolique de T. hirsuta (2.84 µg/ml), 

fraction acétate d’éthyle de P. argentea (3.01 µg/ml), , les fractions acétate d’éthyle de 

M. canescens (3.09 µg/ml) et T. aphylla (3.99 µg/ml), l’extrait brut du D. gnidium 

(3.01 µg/ml)la fraction aqueuse du D. gnidium (4.14 µg/ml), la fraction acétate 

d’éthyle de C. procera (5.28 µg/ml) et la fraction butanolique de P. argentea 

(6.44µg/ml).  Le plus haut potentiel antioxydant est attribué au T. pauciovulata, en 

particulier à la fraction acétate d’éthyle. Il peut être expliqué par le faite que les 

substances contenues dans cette fraction réagissent directement et très rapidement avec 

le peroxyde d’hydrogène. L’activité antioxydante dépend des interactions entre les 

différents antioxydants. Le T. pauciovulata est très riche en composés phénolique, 

avec une forte teneur en acide syringique et une variété de flavonoïdes connues par 

leur grande activité antioxydante. Les effets synergiques entre les puissants 

constituants antioxydants phénoliques vis-à-vis du H2O2 de la fraction acétate d’éthyle 

a fait hausser l’activité antioxydante.   

 

Le pouvoir réducteur sert comme indicateur très significatif du potentiel 

antioxydant, proposé pour tester l’activité antioxydante dont son objectif la chélation 

des métaux de transition. Un très bon pouvoir réducteur identique au Trolox observé 

chez 5 fractions dont 4 butanoliques (T. hirsuta,  D. gnidium, P. chlorothyrsa, et  P. 

argentea) et une fraction acétate d’éthyle de T. hirsuta (65.33%). Par ailleurs, 10 



 Page 119 

 

fractions dont 9 organiques ont produit un fort pouvoir réducteur, très supérieur au 

Trolox, qui pour certains échantillons dépasse 90%. Ce pouvoir est lu comme suite : 

fraction acétate d’éthyle et butanolique de M. canescens (96.23% ; 94.87% ; 

respectivement), fraction butanolique et acétate d’éthyle d’H. scoparium (90.89% ; 

90.47% respectivement), fraction acétate d’éthyle et butanolique d’A. schmittianum 

(88.21% ; 81.99% ; respectivement), fraction butanolique du T. pauciovulata 

(79.20%), fraction acétate d’éthyle de P. argentea (77.39%), fraction aqueuse d’A. 

schmittianum (75.63%), les fraction butanoliques du T. aphylla (72.77%).  Toutes ces 

fractions par leur pouvoir chélateur et particulièrement celle de M. canescens et H. 

scoparium, réduisent le potentiel redox et stabilisent les formes oxydées des ions 

métalliques. Les ions fer sont des pro-oxydants dans les systèmes biologiques et sont 

considérés aussi comme principaux pro-oxydants dans les aliments. Donc, l’aptitude  à 

réduire le fer (III) en fer (II) par nos extraits s’avère très bénéfique.   

 

Le mécanisme de blanchiment du β-carotène est un phénomène dont le 

médiateur est un radical libre. En absence d’antioxydant, le β-carotène subit une rapide 

décoloration. L’oxydation de l’acide linoléique produit des radicaux libres, qui 

s’attaquent au β-carotène; molécule hautement insaturée. Quand le β-carotène perd ses 

doubles liaisons par oxydation, le composé oxydé perd son chromophore et sa couleur 

orange. La présence des antioxydants réduit l’oxydation du β-carotène par les 

hydroperoxydes.  

 

La dégradation et le blanchissement du β-carotène est ralentit par les 

antioxydants des extraits, qui neutralisent les radicaux libres formés dans le système.  

Ce rôle protecteur est d’autant plus puissant avec des fractions acétate d’éthyle, qui 

protègent efficacement le β-carotène contre l’oxydation. Ces fractions sont celle du T. 

aphylla (96.52%), significativement meilleure au BHA, ensuite vient celle du T. 

pauciovulata (78.75%) et M. canescens (67.60%) de pouvoir protecteur identique au 

BHA, ainsi que la fraction aqueuse d’A. schmittianum (60.28%). Il a été décrit que les 

propriétés réductrices sont généralement associés à la présence de structures 

réductrices, qui exercent une action antioxydante par rupture de la chaine radicalaire 
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en propagation en cédant des atomes d’hydrogènes. On peut dire que nos fractions 

réagissent bien avec les radicaux libres, particulièrement les radicaux peroxydes, 

dérivés majeurs dans la propagation de l’auto-oxydation des chaines lipidiques  et sont 

donc capables de mettre à terme la propagation en chaine de l’oxydation lipidique dans 

les systèmes biologique. 

 

L ’acétate d’éthyle est souvent utilisé comme solvant d’extraction avec une 

sélectivité dans l’extraction des composés phénoliques à faible poids moléculaire. Il 

bien évident que les fractions acétate d’éthyle des Tamarix possèdent un pouvoir 

antioxydant et protecteur. Ces fractions sont concentrées en composés phénoliques à 

faible poids moléculaire constitué d’acide phénols et de simples flavonoïdes.  Bonina 

et al. (1996) ont prouvé que parmi les flavonoïdes testés, la quercétine était la plus 

efficace contre la peroxydation et que l’effet protecteur de la quercétine est dû  aux 

propriétés de piégeage des radicaux libres. Ajoutant  aussi que les catéchines sont 

capables d’inhiber la formation de produits de peroxydation des lipides et que les 

esters de gallate EGCG et ECG sont les plus actifs.  

   

L ’acide urique est formé à travers des voies d’oxydation. La xanthine oxydase  

est responsable de la conversion de la xanthine par oxydation en acide urique. Cet 

enzyme est aussi une source biologique importante d’espèces réactives de l’oxygène 

comme l’anion superoxyde, qui sont impliquées dans beaucoup de processus 

pathologiques, la cas des lésions d'ischémie–reperfusion, les inflammations, 

athéroscléroses, cancer et le vieillissement. La xanthine oxydase est la cible privilégiée 

dans les interventions pharmacologiques dans le cas d’une hyperuricémie ou la goutte. 

Les extraits possédant l’activité inhibitrice de la xanthine oxydase font abaisser les 

taux d’acide urique dans le sérum. Les inhibiteurs de la xanthine oxydase ont été mis 

en évidence dans beaucoup de plantes utilisées en médecine traditionnelle, reconnue 

par la population qui les utilise par leurs effets bénéfiques sur la goutte et le 

rhumatisme. Nos échantillons ont révélés cette activité et quelque soit le degré de 

l’activité antioxydante par ce mécanisme, nous pouvons dire que ces plantes 

renferment des inhibiteurs de la xanthine oxydase.  
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L ’allopurinol est un potentiel inhibiteur de la xanthine oxydase, largement 

prescrit  dans le traitement de l’hyperuricémie et la goutte. Il est utilisé dans notre 

étude comme contrôle positif. Parmi 40 échantillons testés, trois fractions acétate 

d’éthyle ont prouvé un potentiel inhibiteur à l’égard de la xanthine oxydase. Ce 

potentiel très impressionnant in vitro, dépasse l’action inhibitrice exercée par 

l’Allopurinol. Ces fractions sont par ordre de leur pouvoir inhibiteur : T. pauciovulata 

(83%), M. canescens (68%) et T. aphylla (66.25%).   

 

I l est connu que les flavonoïdes sont des inhibiteurs des enzymes et la plus 

affecté est la xanthine oxydase. Les Tamarix sont riches en polyphénols et renferment 

une variété de flavonoïdes. Il est possible que cette  activité particulière soit en relation 

directe avec la qualité des flavonoïdes dans ces espèces.  La quercétine est un 

inhibiteur très actif sur la xanthine oxydase. Les capacités inhibitrices de cette 

molécule ont été prouvées et confirmées. La quercétine est le flavonol majoritaire, 

isolé et identifié dans les feuilles du T. pauciovulata. Ce  composé est aussi identifié 

dans le T. aphylla. Chang et al. (1993) ont testé la quercétine et on mit en évidence une 

activité inhibitrice potentielle à celle de l’Allopurinol.  Des études ont aussi indiqué 

que les flavonoides  aglycones autre que la quercétine, comme le  Kaempférol ont de 

très grande capacité antioxydante que leurs glycosides comme la quercetine-3-

glucoside. Ces flavonoïdes caractérisent également le T. pauciovulata. Il a été signalé 

que la capacité des flavonoïdes à complexer les protéines et les métaux peut être à 

l’origine de l’inhibition des enzymes.  Sadik et al. (2003) ont étudié l’effet de la 

quercétine sur la lipooxygénase et ont constaté que le mécanisme d’inhibition serait 

due à une inhibition irréversible résultant de la liaison covalente entre l’enzyme et les 

dérivés oxydés de la quercétine.   D’autre part, Aucamp et al. (1997) ont montré que 

les catéchines sont dotés d’activité inhibitrice de la xanthine oxydase dont le potentiel 

était dans l’ordre EGCG>EGC>EC>CA, alors que la CA est dotée d’un mécanisme 

inhibiteur uncompetetive,  par contre il est compétitive chez l’EGCG. Par ailleurs, 

EGC et EC ont des mécanismes mixtes.   
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Conclusion 

La majorité des médicaments actuels sont des copies concentrées de remèdes 

végétaux. Notre pays est doté d’une biodiversité végétale immense, qui reste à 

découvrir et une grande partie de cette flore est constitué par des espèces médicinales.  

Ce document à porté dans un premier temps à l’identification des groupes 

phytochimiques, qui caractérisent l’extrait de la partie végétale de chaque plante parmi 

les dix plantes appartenant à des biotopes et familles botaniques différentes. Dans un 

deuxième temps, la recherche d’activité biologique et les potentialités que peuvent 

avoir ces extraits in vitro à savoir les capacités antifongique, antiaflatoxinogène et 

antioxydantes.   

Sur le plan phytochimique, les résultats montrent une composition riche et 

variée en métabolites secondaires, où les flavonoïdes, les tannins et les glycosides 

cardiotoniques ont caractérisé tous les extraits bruts, alors que les alcaloïdes 

particularisent les espèces de T. hirsuta, H. scoparium, M. canescens, C. procera et A. 

schmittianum.   

Les résultats de cette présente étude montrent clairement que les substances 

naturelles sont capables d’inhiber la croissance fongique. Cette inhibition est rangé 

entre 28.89% et 100%. Les substances biactives contenues dans l’extrait méthanolique 

du D. gnidium  provoquent l’inhibition totale de la souche aflatoxinogène Aspergillus 

flavus. De plus les potentialités des extraits ne se limitent pas à une action antifongique 

mais vont jusqu’à une action antiaflatoxinogène dont le D. gnidium reste le plus 

puissant. Effectivement la production de l’AFB1 observée dans le milieu SMKY,  

empoisonné par 10µg/ml de l’extrait méthanolique de cette plante pendant 10 jours 

d’incubation à aboutie à un maximum de réduction de l’aflatoxine B1 de 93.50%.  Les 

substances naturelles du D. gnidium sont susceptibles de réduire significativement la 

population fongique d’A. flavus dans le sol et donc de limiter la contamination des 

grains, des semences et des cultures et de prévenir la production des aflatoxines et  

peuvent être aussi le moyen de lutte non seulement dans les champs mais après récolte 

et au moment de la conservation des produits végétaux. Ces substances peuvent 
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constituer une alternative aux substances chimiques nocives pour l’environnement et la 

santé dans le bio-contrôle de la flore fongique et mycotoxique.   

Les potentialités antioxydants de différents extraits méthanoliques et leurs 

fractions acétate d’éthyle, butanolique et aqueuse sont évaluées par divers 

mécanismes ; piégeage directe des radicaux libres par la méthode du radical libre 

DPPH,  piégeage du dérivé oxygéné  le peroxyde d’hydrogène, le pouvoir réducteur, le 

pouvoir protecteur du β-carotène contre l’oxydation par les produits de peroxydation 

lipidique et l’inhibition des systèmes enzymatiques impliquées dans la production des 

radicaux dont la xanthine oxydase comme enzyme de référence.  Les résultats in vitro  

ont révélé des activités antioxydantes par l’ensemble des extraits bruts et fractions et 

particulièrement les fractions organiques. Un fort pouvoir de piégeage du DPPH  

similaire à l’acide ascorbique exercé par toutes les fractions d’A. schmittianum, les 

fractions butanoliques d’H. scoparium  et M. canescens et la fraction acétate d’éthyle 

du D. gnidium. La valeur  EC50 La plus basse est lue avec H. scoparium (8.78µg/ml).   

Par ailleurs un grand nombre de fractions ont manifesté un pouvoir antioxydant 

élevé vis-à-vis du peroxyde d’hydrogène dont la fraction acétate d’éthyle du T. 

pauciovulata, qui  est la plus efficace. Cette fraction arrive à neutraliser 50% des 

molécules H2O2 à la dose de 0.20µg/ml et elle est statistiquement similaire à l’acide 

ascorbique.  Beaucoup de fractions ont démontré un pouvoir réducteur important, 

constaté essentiellement avec  les fractions organiques des espèces H. scoparium, A. 

schmittianum, M. canescens et les Tamarix.  La fraction acétate d’éthyle de M. 

canescens à manifesté un pouvoir réducteur maximale de 96.23% à la dose test de 

100µg/ml significativement supérieur au Trolox (66. 12%).   

Cependant le blanchiment du β-carotène après 140min d’incubation avec 

l’acide linoléique à été inhibé efficacement par l’ajout de 100µg/ml de la fraction 

acétate d’éthyle du T. aphylla. Cette fraction à exercé un rôle protecteur de 96.52%,  

significativement différent et  plus élevé que l’antioxydant de synthèse ;  le BHA 

(71.78%).  D’autres fractions ont aussi donné de très bon pouvoir réducteur. Il s’agit 

des fractions acétate d’éthyle de M. canescens et du T. pauciovulata.  Cette dernière 

fraction  à prouvé des activités inhibitrices très puissante sur l’enzyme la xanthine 
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oxydase, de l’ordre de 83%.  L’effet inhibiteur de la fraction acétate d’éthyle du T. 

pauciovulata est beaucoup plus meilleur que l’allopurinol (65.30%). Les analyses par 

HPLC-UV ont révélé que les substances bioactives contenues dans les feuilles de cette 

espèce sont en majorité des composés phénoliques ; de l’acide syringique, des 

flavonols dont la quercétine et des catéchines. 

Les capacités antioxydantes révélées in vitro sont en relation directe avec le 

contenu en métabolites secondaires de chaque extrait et fraction et dépendent de 

l’ensemble des substances antioxydantes, de leur nature, leur quantité,  leur structure et 

de toutes les interactions moléculaires qui peuvent agir de façon synergique pour faire 

hausser cette activité. Cette étude suggère que non seulement les composés 

phénoliques sont les substances antioxydantes  par excellence mais d’autres substances 

non phénoliques pouvant être des antioxydants plus efficaces et plus puissants et que 

les espèces les plus riches en polyphénols ne sont pas pour autant de bons 

antioxydants.  

En fin, les antioxydants naturelles des espèces végétales locales et 

particulièrement ceux provenant des Tamarix, H. scoparium, A. schmittianum et M. 

canescens peuvent être très utiles pour renforcer l’organisme dans le cas de situation 

de stress oxydatif et de prévenir les différentes pathologies survenues suite à une 

attaque radicalaire. Par ailleurs, Il serait nécessaire : (1)  d’isoler et de caractériser la 

ou les molécules potentiellement antioxydantes des fractions les plus actives et (2) de 

déterminer la toxicité et de  préciser  les doses LD50 sur des modèles animaux.  
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1. Méthode au DPPH 
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Figure 36 : Réduction de l’absorbance du DPPH en fonction de la dose des extraits/fractions 
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2. Piégeage du peroxyde d’hydrogène 
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Figure 37 : Effets de la dose des extraits/fraction sur le taux de piégeage du H2O2 
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3. Pouvoir réducteur 

Tableau 18 : Pouvoir réducteur des extraits, fractions et standard exprimée en % (dose test: 
100µg/ml)  

 EMB  FAE FB FQ 

T. aphylla 3,93 ± 0,74  28,59 ± 0,65  72,77 ± 1,27  15,69 ± 1,70 

T.pauciovulata 2,56 ± 0,72  50,64 ± 1,97  79,2 ± 2,02  12,55 ± 1,04 

T. hirsuta 4,9 ±  0,29  65,33 ±  3,53  67,30 ± 2,17  5,64 ± 1,41 

H.scoparium 6,27 ± 1,08  90,47 ± 5,04  90,89 ± 3,74  45,66 ± 4,07 

P. argentea 9,26 ± 1,07  77,39 ± 2,12  60,82 ± 3,18  9,36 ± 2,13 

P. chlorothyrsa 2,85 ± 0,58 59,51 ± 1,16 66,29 ± 3,01 3,49 ± 1,10 

M. canescens 7,40 ± 0,98  96,23 ± 3,09  92,29 ± 2,75  9,16 ± 1,91 

C. procera 3,03 ± 0,49  60,71 ± 1,93  45,72 ± 2,08  5,94 ± 1,08 

A. schmittianum 6,05 ± 1,02  88,21 ± 4,01  81,99 ± 2,56  75,63 ± 3,07 

D. gnidium 5,21 ± 0,45  46,38 ± 4,53  66,34 ± 3,04  6.55 ± 2,53 

Standard:  

Trolox 

66,12 ± 2,07 

 

 

4. Test de blanchiment du ββββ-carotène 

Tableau 19 : Activité antioxydante exprimée en pourcentage d’inhibition du blanchissement 

du β-carotène à la dose de 100µg/ml 

 EMB  FAE FB FQ 

T. aphylla 21,60 ± 5,02  96,52 ± 7,32  31,36 ± 3,19  38,33 ± 3,02 

T.pauciovulata 28,92 ± 3,67  78,75 ± 6,9  21,25 ± 0,68  41,81 ± 3,8 

T. hirsuta 29,97 ± 3,78  38,68 ± 3,4  10,10 ± 0,98  41,11 ± 5,02 

H.scoparium 23,69 ± 4,55  34,49 ± 2,53  30,31 ± 3,05  39,02 ± 2,96 

P. argentea 23,34 ± 2,98  36,24 ± 1,78  42,16 ± 5,01  45,99 ± 4,45 

P. chlorothyrsa 30,66 ± 2,69  40,07 ± 4,09  44,25 ± 3,76  48,08 ± 4,62 

M. canescens 31,01 ± 4,03  67,60 ± 7,09  41,11 ± 4,06  44,95 ± 3,5 

C. procera 27,18 ± 3,1  35,19 ± 2,98  38,33 ± 3,07  46,34 ± 3,14 

A. schmittianum 29,97 ± 1,16  44,25 ± 4,15  45,99 ± 5,13  60,28 ± 4,9 

D. gnidium 23,34 ± 1,37  32,06 ± 2,89  37,98 ± 2,01  50,52 ± 3,45 

Standard:  

BHA 

 

71,78 ± 6,99 
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5. Test d’inhibition de la Xanthine oxydase 

Tableau  20: Effet inhibiteur des extraits, fractions et standard à la dose de 100µg/ml  

 EMB  FAE FB FQ 

T. aphylla 13,30 ± 2,03  66,25 ± 5,03  31,61 ± 4,78  24,96 ± 0,89 

T.pauciovulata 2,42 ± 0,86  83.00 ± 4,12  37,30 ± 3,14  25,18 ± 1,09  

T. hirsuta 15,12 ± 1,79  4,29 ± 1,01 38,89 ± 4,01  41,80 ± 3,06 

H.scoparium 1,85 ± 0,67  26,11 ± 2,46  24,78 ± 2,12 25,99 ± 2,78  

P. argentea 1,49 ± 0,56  0,75 ± 0,23 17,17 ± 1,19 17,35 ± 1,64 

P. chlorothyrsa 5,66 ±  0,45  32,01 ± 4,54  35,67 ± 0,9  30,3 ± 3,02 

M. canescens 1,48 ± 0,76  68,74 ± 5,59  26,54 ± 2,01 31,57 ± 3,34 

C. procera 13,06 ± 2,09  12,18 ± 2,18  19,95 ± 0,57  22,38 ± 4,01 

A. schmittianum 20,51 ± 3,12  8,66 ± 1,88  12,71 ± 0,34  18,01 ± 0,67 

D. gnidium 8,40 ± 1,91  12,58 ± 1,59  20,29 ± 1,05  24,60 ± 2,22 

Standard:  

Allopurinol  

 

65,39 ± 1,37 
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Tests d’identification des métabolites  

1. Test des flavonoïdes 

A 5 ml filtrat extrait hydroalcoolique solubilisé dans l’eau distillée, on ajoute 1 

ml HCl concentré, puis on ajoute quelques tournures de magnésium. La coloration 

rouge ou orange indique la présence des flavonoïdes. 

 

2. Test de tannins 

         L’ajout de 1ml de FeCl3 1% à 5ml extrait hydroalcoolique solubilisé dans l’eau 

distillée permet de détecter la présence ou non des tanins. Le virage vers la couleur 

bleue noirâtre indique la présence des tanins galliques, et la couleur brune verdâtre 

indique la présence des tanins catéchiques. 

 

3. Test des alcaloïdes 

On ajoute à 5ml solution extrait quelques gouttes de réactif de Draggendorff. Le 

précipité orange ou jaune orange indique la présence des alcaloïdes. 

 

4. Test des hétérosides cardiotoniques 

 On prend 5ml de l’extrait, on ajoute 2ml acide acétique glacial additionné d’une 

goutte de solution de chlorure de fer 5%, puis on ajoute 1ml d’acide sulfurique 

concentré. L’apparition d’un anneau brun à l'interface indique la présence des 

hétérosides. 

 

5. Test des stéroides et triterpènes 

On ajoute à l’extrait méthanolique sec 1ml anhydride acétique, on ajoute 1ml 

chloroforme, puis on ajoute 1ml de H2SO4 concentré. L’apparition d’un anneau brun et 

une coloration violette de la couche surnageante signifie la présence des stéroides et 

triterpènes.  
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6. Test des composés cyanogènes 

Dans un tube à essai, on met 5ml extrait méthanolique récupéré par l’eau 

distillée, on ajoute quelques gouttes de chloroforme. Le tube est recouvert par un 

bouchon portant une bandelette de papier filtre imprégnée de picrate de sodium, puis 

on place le tube à l’ébullition pendant 3 heures. Le virage de la couleur de la 

bandelette de jaune vers le rouge indique la présence des composés cyanogènes.  
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Résumé 

Dans le cadre d’une valorisation des ressources naturelles, des extraits méthanoliques de 10 plantes (Tamarix aphylla (L.) 
Karst., Tamarix pauciovulata  J. Gay, Paronychia argentea (Lam.), Paronychia chlorothyrsa (Murb.) Morettia canescens 
(Boiss.), Haloxylon scoparium (Pomel), Arthrophytum schmittianum (Pomel) M. et W., Thymelaea hirsuta (Endl.), Daphne 
gnidium (L.) et Calotropis procera (Ait.)) ont été testés pour leurs activités antioxydantes, antifongique et antiaflatoxinogène. 
L’évaluation du pouvoir antioxydants par cinq méthodes a révélé in vitro des capacités antioxydantes chez tous les extraits et 
fractions et que les fractions de type acétate d’éthyle et butanolique sont les plus antioxydantes. Les activités  les plus 
potentielles par le mécanisme de piégeage direct des radicaux libres par la méthode de DPPH sont prouvées par la fraction 
acétate d’éthyle d’Haloxylon scoparium Pomel (EC50 = 8.78 ± 0.8362 µg/ml). Sur le peroxyde d’hydrogène, la fraction 
acétate d’éthyle du Tamarix pauciovulata J. Gay était la plus active (EC50 = 0.20 ± 0.002 µg/ml), alors que le puissant 
pouvoir réducteur  est observé avec Morettia canescens Boiss.; de l’ordre de 96.23% à la dose de 100µg/ml. A cette même 
dose  l’activité antioxydante par la méthode du blanchiment du β-carotène et l’inhibition de l’activité enzymatique de la 
xanthine oxydase sont potentiellement exercées par les fractions acétate d’éthyle du Tamarix aphylla (L.) Karst (96.52%) et 
T. pauciovulata J. Gay (83%) respectivement. Les analyses par HPLC-UV nous ont permis d’identifier de l’acide syringique, 
des flavonols comme la quercétine et des catéchines dans les feuilles de l’espèce endémique T. pauciovulata J. Gay. Les 
résultats des tests antifongiques contre la moisissure potentiellement toxinogène Aspergillus flavus ont montré que le Daphne 
gnidium est capable de prévenir la contamination fongique et la production des aflatoxines. Cet extrait inhibe à 100% la 
croissance mycélienne et réduit à 95.50% la production de la toxine AFB1.  

Mots-Clés : plantes médicinales, extraits végétaux,  activité antioxydante,  activité antifongique, AFB1 

 

Abstract 

Methanolic extracts of 10 plants (Tamarix aphylla (L.) Karst., Tamarix pauciovulata  J. Gay, Paronychia argentea (Lam.), 
Paronychia chlorothyrsa (Murb.) Morettia canescens (Boiss.), Haloxylon scoparium (Pomel), Arthrophytum schmittianum 
(Pomel) M. et W., Thymelaea hirsuta (Endl.), Daphne gnidium (L.) and Calotropis procera (Ait.)) have been tested for their 
antioxidant, antifungal and antiaflatoxigenic activities. Evaluation of antioxidant power by five methods showed in vitro 
antioxidant capacity in all extracts and fractions, but ethyl acetate and Butanolic fractions were the good antioxidants. The 
more potential activities measured by DPPH free radical scavenging  method were showed by ethyl acetate fraction of 
Haloxylon Scoparium (EC50 = 8.78 ± 0.8362 µg/ml). On hydrogen peroxide, ethyl acetate fraction from Tamarix 
pauciovulata was the most active (EC50 = 0.20 ± 0.002 µg/ml), While the powerful reducing power was exhibited by ethyl 
acetate fraction from Morettia canescens, 96.23% at the concentration of 100µg/ml. At the same concentration, Inhibition of 
β-carotene bleaching and xanthine oxidase activity are potentially performed by ethyl acetate fractions of Tamarix aphylla 
(96.52%) and Tamarix pauciovulata (83%) respectively. Analysis by HPLC-UV has allowed identifying syringic acid, 
flavonols like quercetin and catechins in the leaves of the endemic species Tamarix pauciovulata. Results of antifungal tests 
against the toxigenic strain Aspergillus flavus showed that Daphne gnidium can prevent fungal contamination and production 
of aflatoxin.  This extract exhibited 100% mycelial growth inhibition and 95.50% reduction of AFB1 toxin production.  

Key-words: medicinal plants, plant extracts, antioxidant activity, antifungal activity, AFB1 

  

 الملخص

 المضادة القدرة عن للكشف ،لمعرفة قدراتھا المضادة ل كسدة و لنمو ا+عفان و 'نتاج السموم  اختبارھا تم قد  طبية نباتات ) 10(  لعشر الميتانولية المستخلصات
   العضوية ا+جزاء أن و ل كسدة المضادة القدرة تمتلك ا+جزاء و المستخلصات جميع أن خ4لھا من تبين مختلفة، طرق خمس بواسطة التجارب إجراء تم  ل كسدة

 Haloxylon scoparium    ل لخ4ت ا'يثي ھي DPPH  الحرة الجذور بطريقة ا+نشط فالمستخلصات فعالية، ا+كثر ھي)  ا'يثيل  وخ4ت  البيوتانول(
(EC50=8.78±0.8362µg/ml) .ل  ا'يثيل  خ4ت  فان الھيدروجين،  كسيد بيرو اقتناص  يخص ما  في Tamarix pauciovulata ا+كثر ھي 

 نسبة سجلنا حيث ، Morettia canescens ل لخ4ت ا'يثي عند لوحظت القصوى اPختزالية القوة حين في ،) (EC50=0.20±0.002µg/ml نشاطا
    أوكسيديز   الزانثين  إنزيم     نشاط و   (β-carotène)الكاروتين تبيض تثبيط  بطريقة التركيز نفس عند. مل/مكروغرام100 الجرعة عند% 96.23

(xanthine oxydase) ،    لنبات   ا'يثيل   خ4ت  لمستخلصات  ل كسدة المضادة القدرة فان  Tamarix   aphylla )96.52     (%ونبات  T.  
pauciovulata  )83  (%البنفسجية فوق ما ا+شعة كاشف مع ا+داء عالية الكروماتوغرافية بواسطة المخبرية التحاليل .فعالية ا+كثر ھي التوالي على  

HPLC-UV   أوراق   مستخلص  في  الفعالة    الفنولية  المكونات  على بالتعرف  لنا سمحت قد  Tamarix  pauciovulata  سيرينجيك حمض ھي و  
acide syringique ، الفلفونول  flavonols  كرستين  مثل  quercétine  الكاتشين و  catéchines. العفن ضد مخبريا عليھا المحصل النتائج  
Aspergillus flavus    مستخلص أن  أظھرت  Daphne gnidium   المستخلص ھذا أن حيث ا+ف4توكسين، وإنتاج بالفطريات التلوث منع على قادر 

 %.95.50 إلى AFB1 السم إنتاج وخفض الفطر لنمو كلي بتثبيط قام

  AFB1للفطريات،  المضاد النشاط ل كسدة، المضاد النشاط النباتية، المستخلصات الطبية، النبتات: الرئيسية الكلمات

 

 


