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Résumé  

L'huile d'argan figure parmi les huiles les plus chères au monde, du fait de son endémisme en Algérie 

et au Maroc, de son protocole d’extraction et de sa richesse en composés bioactifs. Cette étude a 

déterminé les indices physicochimiques, la teneur en acides gras, en stérols et en tocophérols de 

l'huile d'argan alimentaire de la région de Tindouf (Algérie). L'objectif principal est d'évaluer 

l'activité antiradicalaire (par le test de DPPH et FRAP) de l'huile et de sa fraction insaponifiable, ainsi 

que leur activité anti-inflammatoire -in vivo-, par un modèle d’inflammation aigue induit par la 

carragénine chez la souris. Les souris ont reçu, par gavage, différentes concentrations d'huile d'argan 

ou de sa fraction insaponifiable et le Diclofénac est utilisé comme standard. 

L'analyse des paramètres physicochimiques a montré que notre huile est classée comme une huile 

vierge. Elle est composée principalement d'acides gras insaturés (l’acide oléique (45,06 ± 1,54%) et 

l'acide linoléique (35,87 ± 1,17%)). La fraction insaponifiable est très riche en tocophérols, 

principalement le γ-tocophérol (576,29 ± 30,67 mg / kg) et le δ-tocophérol (99,41 ± 7,95 mg / kg), et 

en stérols, principalement le schotténol (46,86 ± 0,19%) et le spinastérol (39,78 ± 0,14%). D’autre 

part, l'huile d'argan et son extrait insaponifiable ont révélé une activité antioxydante importante et 

une inhibition significative de l'œdème. A la 6ème heure, après l’induction de l’œdème, l’étude 

statistique n'a révélé aucune différence significative entre l'effet de l'huile d'argan algérienne testée (5 

et 8 mg / kg) et l'extrait insaponifiable (15 mg / kg) par rapport au produit de référence (50 mg / kg). 

Une consommation soutenue d'huile d'argan pourrait donc contribuer à prévenir les maladies liées à 

un statut oxydant et/ou inflammatoire. 

Mots clés : huile d'argan, fraction insaponifiable, antioxydant, antiinflammatoire. 

 

Summary  

Argan oil is one of the most expensive oils in the world because of its endemism in Algeria and 

Morocco, its extraction protocol and its richness in bioactive compounds. This study determined the 

physico-chemical indices, fatty acid content, sterols and tocopherols of edible argan oil from the 

region of Tindouf (Algeria). The main objective is to evaluate the antiradical activity (by the DPPH 

and FRAP tests) of the oil and its unsaponifiable fraction, as well as their anti-inflammatory activitie 

in vivo, by a model of acute inflammation. induced by carrageenan in mice. The mice received, by 

gavage, different concentrations of argan oil or its unsaponifiable fraction, and Diclofenac is used as 

a standard. 

The analysis of physicochemical parameters has shown that our oil is classified as a virgin oil. It is 

composed mainly of unsaturated fatty acids (oleic acid (45.06 ± 1.54%) and linoleic acid (35.87 ± 

1.17%)). The unsaponifiable fraction is very rich in tocopherols, mainly γ-tocopherol (576.29 ± 30.67 



mg / kg) and δ-tocopherol (99.41 ± 7.95 mg / kg), and in sterols, mainly the schottenol (46,86 ± 

0.19%) and spinasterol (39.78 ± 0.14%). in addition, argan oil and its unsaponifiable extract revealed 

significant antioxidant activity and significant inhibition of edema. At the 6th hour, after the 

induction of edema, the statistical study revealed no significant difference between the effect of the 

Algerian argan oil tested (5 and 8 mg / kg) and the extract unsaponifiable (15 mg / kg) relative to the 

reference product (50 mg / kg). Sustained consumption of argan oil may therefore help to prevent 

diseases related to oxidative and / or inflammatory status. 

Key words: argan oil, unsaponifiable fraction, antioxidant, anti-inflammatory. 

 ملخص

 ، البروتوكول(والمغرب الجزائر لاسيما) محدودة مناطق في إلا توفره عدم بسبب العالم، في الزيوت أغلى بين من انغالأر زيت يعد

 محتوى وكذالك والكيميائية الفيزيائية المؤشرات الدراسة هذه حددت. بيولوجيا النشطة بالمركبات وثرائه لاستخلاصه المستعمل

 النشاط تقييم هو الرئيسي الهدف(. الجزائر) تندوف لمنطقة للأكل الصالح انغالأر لزيت والتوكوفيرول الدهنية، الستيرول الأحماض

 نموذج بواسطة - الحي الجسم في - للالتهاب المضاد نشاطهما إلى بالإضافة للتصبن القابل الغير وجزءه للاكسدة للزيت لمضادا

 أو انغالأر زيت من مختلفة تركيزات ,التزقيم طريق عن الفئران، تستلم. الفئران في الكاراجينين حقن عن الناجم الحاد، تهابلالا

  .كمعيار والديكلوفيناك للتصبن القابل الغير الجزء

المشبعة  الغير الدهنية الأحماض من أساسي بشكل يتكون. بكر كزيت يصنف زيتنا أن والكيميائية الفيزيائية المعلمات تحليل أظهر

جداً  غني للتصبن القابل غير الجزء . (٪( 0.14±  39.78) وحمض اللينوليك( ٪1.54±  45.06) الأوليك حمض)

 وكذالك و (كلغ/  ملغ 7.95±  99.41) توكوفيرول-δو (كلغ/  ملغ 30.67±  576.29) توكوفيرول-γ ،  أساسًا ,بالتوكوفيرولات

 الأرغان زيت كشف أخرى، ناحية من ٪(. 0.14±  39.78) وسبينسترول٪(  0.19±  46.86) سكوتينول خاصة ،ستيرولات

 كشفت الوذمة، تحريض بعد السادسة، الساعة في. للوذمة كبير وتثبيط للأكسدة مضاد كبير نشاط عن للتصبن القابل غير ومستخلصه

 غير والمستخلص( كلغ/  ملغ 8 و 5) اختباره تم الذي الجزائري الأرغان زيت تأثير بين كبير فرق وجود عدم الإحصائية الدراسة

 منع في يساعد قد الأركان لزيت المستدام الاستهلاك فإن لذلك(. كلغ/  ملغ 50) المرجعي للمنتج بالنسبة( كلغ/  ملغ 15) للتصبن قابل

 .الالتهابات أو /و التأكسد بحالة المتعلقة الأمراض

 .للالتهاب للأكسدة,  مضاد للتصبن, مضاد القابل الغير الأرغان, جزء زيت :الكلمات المفتاحية
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L'inflammation est un processus habituellement bénéfique, dont le but est d'éliminer 

l'agent agresseur et de réparer les lésions tissulaires. Or, en cas d’anomalies, l'inflammation 

peut s’aggraver et devenir néfaste, du fait de l'agressivité et de la persistance de l'agent 

agresseur, d’une part, et la surproduction des espèces réactives d’oxygènes d’autre part 

(Calder et al., 2009). Les anti-inflammatoires pharmaceutique, (aspirine, cortisone, 

diclofenac…) sont puissants et efficaces. Cependant les substances chimiques 

s’accompagnent souvent d’effets secondaires indésirables, qui rendent leur utilisation 

problématique (Sandilands et Bateman, 2016). Il est dès lors intéressant de savoir que la 

nature nous offre une foule de plantes médicinales, ainsi que d’autres remèdes à action anti-

inflammatoire. L’utilisation des extraits végétaux s’avère utile et sans effets secondaires. 

 

C’est dans ce contexte que s’inscrit notre travail qui consiste à mettre en valeur les 

effets santé de la consommation de l’huile d’argan et de sa fraction insaponifiable, par la 

confirmation scientifique des propriétés biologiques, à savoir, l’activité antioxydante et anti-

inflammatoire. Cela dans le but de trouver une base scientifique à son utilisation en médecine 

traditionnelle, de rechercher des remèdes naturels dotés de certains pouvoirs préventifs et/ou 

curatifs présentant le moins d’effets indésirables possibles ainsi que la valorisation de la flore 

algérienne.  

 

L’huile d’argan étudiée est extraite à partir des amandons issues des arganiers 

(Argania spinosa (L.) Skeels), de la région de Tindouf (Algérie). L’arganier est une espèce 

endémique Algéro-Marocaine, appartenant à la famille tropicale des sapotacées, une des 

essences originales de l'Afrique du Nord, tant par son intérêt botanique, écologique, socio-

économiques que par sa valeur nutritionnelle, raison pour laquelle il est protégé par 

l'Organisation des Nations Unies pour l'éducation, la science et la culture (UNESCO. 

Informations sur les réserves de biosphère, 2007). 

 

Jusqu’à nos jours, les scientifiques ne cessent de valoriser ce fameux arbre, en étudiant 

l’impact de sa consommation régulière, afin de mieux connaitre le mécanisme d’action de son 

huile et ses activités biologiques pour une valorisation nutritionnelle en termes de prévention 

contre certaines maladies (Sour et al., 2015; Ursoniu et al., 2018). L’huile d’argan 

représente un produit international mais malheureusement, exportée uniquement par le Maroc. 
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Les distributeurs en Europe et en Amérique du Nord redistribuent l'huile dans le monde entier 

sur les marchés étrangers. 

 

Pour ce faire, notre étude est présentée comme suit :  

Dans un premier temps, une partie bibliographique apportera les grands concepts relatifs aux 

stress oxydant et les antioxydants, l’inflammation et les anti-inflammatoires, en plus des 

rappels sur l’arganier (Argania spinosa (L.) Skeels) et de son huile, ainsi que la 

microencapsulation.  Dans un second temps, une partie expérimentale présentera les méthodes 

utilisées. Le premier axe étudié, concerne le criblage phytochimique de l’huile d’argan. Dans 

le deuxième axe, nous avons évalué l’activité antioxydante de l’huile d’argan totale et de sa 

fraction insaponifiable, en utilisant la méthode de DPPH et FRAP. Dans un autre axe, nous 

nous sommes intéressés à l’activité anti-inflammatoire -in vivo- des mêmes extraits en 

utilisant le modèle d’inflammation aiguë, l’œdème de la patte de souris induit par la 

carragénine. Le dernier axe consiste en des tests préliminaires visant à la microencapsulation 

de l’huile d’argan par la méthode d’émulsion suivit d’une atomisation. La troisième partie 

exposera les différents résultats obtenus et leur discussion et on terminera avec une conclusion 

générale. 
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Chapitre 1 : Stress oxydatif 

I. Définition  

     En 1969, les Américains Mc Cord et Fridovich isolent à partir des globules rouges 

humaines un système enzymatique antioxydant, superoxyde dismutase « SOD », démontrant 

ainsi pour la première fois que notre organisme produit des espèces réactives d’oxygène (ERO) 

dont il doit se protéger. Cette découverte sera le point de départ d’une intense recherche 

scientifique dans le monde entier sur le stress oxydant et les antioxydants (Favier, 2003). 

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

des espèces réactives de l’oxygène, lorsque l’équilibre entre les espèces pro-oxydantes et anti-

oxydantes est rompu en faveur des pro-oxydants (Koechlin-Ramonatox, 2006). Les défenses 

antioxydantes, dont une partie est dépendante de l’alimentation, peuvent être insuffisantes pour 

empêcher les dégâts cellulaires que peuvent causer les radicaux libres (Valko et al., 2007). 

     La production des radicaux libres par l'organisme est un mécanisme maîtrisé par les 

systèmes antioxydants.  Dans des conditions physiologiques, la balance entre la production 

d'oxydants et l'apport ou la production d'antioxydants est en équilibre, les oxydants endogènes 

produits à faible dose étant utiles à l'organisme (Valko et al., 2007). En effet, les radicaux libres 

remplissent de nombreuses fonctions utiles comme la transduction des signaux de plusieurs 

hormones et facteurs de croissance, le cycle cellulaire et l’apoptose, la défense immunitaire, la 

phagocytose lors d’une inflammation et l'expression de certains gènes par la régulation des 

facteurs de transcription comme NF-κB et AP-1 (Kabe et al., 2005). Les voies thérapeutiques 

doivent donc prendre en compte l'effet bénéfique des radicaux libres, car une élimination totale 

pourrait être néfaste. 

 

II. Radicaux libres et leurs sources 

       Les radicaux libres endogènes proviennent de la respiration mitochondriale, lors de 

l'inflammation par la phagocytose et lors de la détoxification. Le stress oxydatif peut être aussi 

la conséquence de certains troubles métaboliques comme le diabète, les processus infectieux 

comme le sida ou l'obésité (Schlienger et al., 2009). Les sources exogènes des radicaux libres 

sont les toxiques environnementaux (métaux lourds), les agents cancérigènes, les radiations 

ionisantes et UV, les champs électriques, ou encore le tabac et l'alcool (Schlienger et al., 2009). 

    Les radicaux libres peuvent donc être générés à partir de nombreux éléments, mais dans les 

systèmes biologiques, ce sont ceux impliquant l’oxygène et l’azote qui sont les plus importants 

(Burton et Jauniaux, 2011). 
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     L’oxygène, élément indispensable à notre vie, est également à l’origine de toxicité, d’acidité, 

d’altération et de dégénérescence. En effet, La chaîne respiratoire mitochondriale a des 

conséquences doubles et paradoxales sur les cellules aérobies. D’une part, elle fournit à la 

cellule une source d’énergie importante. Or, dans les conditions physiologiques, environ 0,4 à 

4 % d’électrons s’échappent, réagissent directement avec l’oxygène dissous dans le cytoplasme 

donnant naissance à des radicaux libres (Haleng et al., 2007). 

 

- Les oxydants primaires sont soit des dérivés de l'oxygène, on parle d'espèces réactives de 

l'oxygène (ERO ou ROS), soit des dérivés de l'azote, on parle d'espèces réactives de l'azote 

(ERN ou RNS). Ils incluent les espèces radicalaires et les espèces non radicalaires. 

- Les oxydants secondaires sont issus de la réaction des radicaux primaires avec les composés 

biochimiques de la cellule tel que le radical peroxyde (RO2•) et le radical alkoxyle (RO•), où 

R est un substrat organique (Delattre, 2007). Le nom de radicaux libres englobe toutes ces 

espèces. Ils sont présentés dans le (Tableau 1). 

 

La génération des ERO commence par une molécule d’oxygène, l’activation de la NADPH-

oxydase et la production du radical anion superoxyde (O2
●-) (Nimse et Pal, 2015)(réaction 1). 

Puis une cascade de réactions se déclenche, dont quelques-unes seront présentées ci-dessous :  

                       

L’anion superoxyde (O2
●-) est rapidement dismuté en peroxyde d’hydrogène (H2O2) qui n'est 

pas un radical mais il génère d’autres radicaux libres toxiques (réaction 2). 

                            

Par ailleurs, les NO-synthétases (NOS) sont une famille d’enzyme qui transforment l’acide 

aminé L-arginine en L-citrulline et oxyde azotique (NO·) (Nimse et Pal, 2015) (réaction 3).  
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Tableau 1: Principales espèces réactives de l’oxygène et de l’azote (Rachel, 2003) 

 

Radicalaires Non radicalaires 

Espèces réactives de l’oxygène (ERO) 

Superoxyde (O2
●-) 

Hydroxyl (OH•) 

Peroxyl (RO2
●) 

Alloxyl (RO●) 

Hydroperoxyl (HO2
●) 

Peroxyde d’hydrogène (H2O2) 

Acide hypochloreux (HOCl) 

Ozone (O3) 

Oxygène singulet (1O2) 

Espèces réactives de l’Azote (ERN) 

Oxyde nitrique (NO●) 

Dioxyde du nitrogène (NO2
●) 

Acide nitreux (HNO2)  

Cation nitrosyle (NO+) 

Anion nitrosyle (NO-) 

Peroxynitrite (ONOO-) 
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Bien que ni le NO● ni le O2
 ●- ne soient des oxydants puissants, mais lorsqu’ils réagissent 

ensemble, ils produisent du peroxynitrite (ONOO-), un puissant oxydant polyvalent qui peut 

attaquer une large gamme de cibles biologiques (Nimse et Pal, 2015) (réaction 4). 

                               

 

Le radical hydroxyle (OH•), l’oxydants le plus puissant et instable de l’organisme. Il peut être 

généré de plusieurs manières différentes : coupure homolytique de H2O2 sous l’influence de 

rayonnements UV, réaction de l’acide hypochloreux (HOCL) avec l’anion superoxyde        (O2 

•-), décomposition des peroxynitrites (ONOO-). Toutefois, les principales voies de sa 

production sont dues aux réactions de Fenton (en présence de métaux Mn+comme le Fe2+ ou le 

Cu+, le Co2+, le Ti3+ (réaction 5) et d’Haber-Weiss (réaction 6). 

                        

 

III. Cibles des radicaux libres et leurs conséquences  

        Les radicaux libres sont instables et cherchent à s’apparier avec un électron d’une autre 

molécule. A des concentrations élevées, ils peuvent être d’importants médiateurs de dommages 

aux structures cellulaires, lipides, protéines et acides nucléiques (Valko et al., 2006). Ils sont à 

l’origine de réactions d’oxydation en chaîne responsables de lésions cellulaires à l’origine des 

défaillances d’organes (Zazzo, 2002), conduisant à l’apparition d’une multitude de maladies, 

comme le vieillissement accéléré, la cataracte, le syndrome de détresse pulmonaire aigu, le 

diabète, l’obésité, les maladies cardiovasculaires, la maladie d’Alzheimer, les rhumatismes et 

le cancer (Khan et al., 2006) : 

- L’oxydation des acides nucléiques (ADN ou ARN) est susceptible d’entrainer des 

modifications des bases azotées par oxydation des bases et des résidus des sucres, des ruptures 

des brins et fragmentations de l’ADN ou à des pontages entre des bases ou des pontages ADN-

protéine. Cela va engendrer des mutations génétiques, altérant ainsi l’expression génétique 

pouvant aboutir aux premières étapes de la carcinogénèse ou de l'apoptose de la cellule et le 

vieillissement (Cooke et al., 2003; Valko et al., 2007). 

 

      - La peroxydation des lipides, les acides gras polyinsaturés (AGPI), estérifiés 

(phospholipides, esters de cholestérol, triglycérides) sont facilement oxydables. Ce qui induit 

une diminution de la fluidité des membranes, une augmentation de la perméabilité 
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membranaire, une inactivation des enzymes et des récepteurs membranaires, aboutissant à la 

désorganisation complète des membranes, altérant de ce fait ses fonctions d’échanges, de 

barrières et d’informations (Koechlin-Ramonatxo, 2006). 

Une autre cible importante est le cholestérol non estérifié qui aboutira à la formation des 

(oxystérols).Les lipoprotéines telles que les LDL, riches en cholestérol et en phopholipides sont 

également des cibles privilégiées de la peroxydation lipidique. Les LDL oxydées sont fortement 

incriminées dans l’athérogenèse. De nombreuses autres pathologies sont associées à la 

peroxydation des lipides. C’est le cas des maladies neurodégénératives (Alzheimer, Parkinson), 

du diabète, du vieillissement, des maladies inflammatoires, des cancers... 

 

        -  L’oxydation des protéines induit une fragmentation de la protéine, une oxydation des 

chaines latérales des acides aminées ou une formation de liaisons croisées entre deux protéines. 

Les fonctions de multiples enzymes, de récepteurs et de protéines de transport cellulaire peuvent 

ainsi être modifiées, entraînant la perte de leurs fonctions biologiques (Rubbo et Radi, 2008). 

 

IV.    Système de défense antioxydant  

        On peut envisager sous le titre d'antioxydant au sens large, l'ensemble des molécules ayant 

la capacité de contrôler le niveau des radicaux libres, de retarder, prévenir ou réparer un 

dommage oxydatif d’une molécule cible. Ils peuvent agir en réduisant ou en dismutant ces 

espèces, en séquestrant le Fer libre pour former des composés stables, ou en générant d’autres 

antioxydants (Halliwell et Gutteridge, 2007 ; Tang et Halliwell, 2010). 

 

    IV.1.  Classification des antioxydants selon leurs mécanismes d’action 

   Selon leurs modes d’action, les antioxydants sont classés en deux catégories (Kouame, 

2004) : 

 Les antioxydants primaires: comme la catalase (CAT) et le glutathion (GSH). Ces 

antioxydants préviennent la production des ERO en limitant la phase d’initiation. Cette 

catégorie englobe les chélateurs des métaux pro-oxydatifs, les désactivateurs de l’oxygène 

singulet, les piégeurs de la molécule d’oxygène, les inhibiteurs des enzymes pro-oxydative. 

 

 Les antioxydants secondaires: comme les tocophérols et les phénoliques. Ce type 

d’antioxydant permet d’éviter le passage de formes peu réactives (O2.-) à très réactives (OH.), 

en convertissant les radicaux libres vers leurs formes inactives (O2).  
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     IV.2. Classification des antioxydants selon leurs localisations cellulaires 

     Selon les caractéristiques physico-chimiques des antioxydants, ils auront une localisation 

cellulaire préférentielle (Figure 1) : les membranes cellulaires pour les substances liposolubles 

et le cytosol et/ou le milieu extracellulaire pour les substances hydrosolubles (Furukawa et al., 

2004). 

 

    IV.3. Classification des antioxydants selon leurs natures 

      IV.3.1. Les antioxydants synthétiques 

      Dans l’industrie alimentaire, les antioxydants synthétiques, tel que l’acide ascorbique (Vit 

C), le butylhydroxyanisole (BHA) et butylhydroxytoluène (BHT), sont largement utilisés parce 

qu’ils sont efficaces et moins chers que les antioxydants naturels. Ils sont introduits dans toutes 

les formulations contenant des corps gras insaturés.  

Cependant, il a été montré que ces antioxydants de synthèse pouvaient être toxiques en cas 

d’excès de consommation (Yu et al., 2000). 

 

IV.3.2. Les antioxydants naturels 

     IV.3.2.1. Les antioxydants enzymatiques 

          Les enzymes antioxydantes sont considérées comme la première ligne de défense de notre 

organisme contre les radicaux libres (Pincemail et al., 2000). Elles ont une action 

complémentaire sur la cascade radicalaire au niveau du (O2
●-) et du (H2O2), conduisant 

finalement à la formation de l’eau et de l’oxygène moléculaire (Lehucher-Michelet et al., 

2001).  

 

A. La catalase  

La catalase est présente dans les peroxysomes d’un grand nombre de tissus, cœur, rate, 

poumons, mais son activité la plus importante est dans les globules rouges, les hépatocytes et 

les reins (Thérond et Bonnefont-Rousselot, 2005). 

Pour catalyser la réaction, l’atome de fer du groupement hème de la catalase réalise une coupure 

hétérolytique de la liaison O-O du H2O2, créant de ce fait une molécule d’eau et un 

 

 

 

 



Chapitre 1                                                                                                                       Le stress oxydatif 

 

11 
 

 

 

 

Figure 1: Localisation cellulaire préférentielle des antioxydants (Opara, 2002). 
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groupement Fe=O (réaction 7), ce dernier peut réagir avec une autre molécule de peroxyde 

d'hydrogène pour donner du dioxygène (Chelikani et Fita, 2004) (réaction 8). 

                         

 

B. La superoxyde dismutase (SOD) 

La SOD est une enzyme dont le mécanisme réactionnel est catalysé par un métal situé au centre 

de l’enzyme dont la nature permet de distinguer les différentes SODs: la SOD à Cuivre-Zinc 

(CuZn-SOD), à Manganèse (Mn SOD) et au Fer (Fe SOD) (Barondeau et al., 2004). Son rôle 

est la dismutation de deux anions superoxyde en H2O2 et O2 (Antwerpen, 2006) (réaction 9). 

                                   

Le H2O2 produit par les SODs est régulé enzymatiquement par les catalases et les peroxydases 

afin d’éviter l’augmentation de sa concentration (Blokhina et al., 2003). 

 

C. La glutathion peroxydase et réductase  

Le rôle de la glutathion peroxydase (GPx) est de réduire le peroxyde d'hydrogène (H2O2) en 

molécule d’eau (réaction 10), et les hydroperoxydes organiques (ROOH) en alcools et en eau 

(réaction 11), en utilisant les capacités réductrices du couple glutathion réduit/glutathion 

disulfure (GSH / GSSG) (Marfak, 2003). 

 

                         

Le GSSG formé est continuellement réduit en GSH, ce qui est assuré par la glutathion réductase 

(GR) en présence de NADPH (Souchard et al., 2002) (réaction 12). 

 

                     

                     

      IV.3.2.2. Les antioxydants non enzymatiques  

      Contrairement aux enzymes antioxydantes, la plupart de ces composants ne sont pas 

synthétisés par l’organisme et doivent être apportés par l’alimentation.  
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A. Le glutathion 

Le glutathion est un tripeptide, formé par la condensation du glutamate, glycine (endogènes)et 

de cystéine (acide aminé essentiel). 

Par la fonction thiol (-SH) du radical de la cystéine, le glutathion peut exister sous une forme 

réduite (GSH) ou sous une forme oxydée (GSSG) dans laquelle deux molécules de glutathion 

sont liées par un pont disulfure. 

Le GSH réagit très rapidement avec les ROS pour former le GSSG. Ses propriétés 

antioxydantes sont nombreuses : son rôle protecteur principalement résulte de sa fonction 

comme coenzyme de glutathion peroxydase (GPx) (Birben et al., 2012). C’est un antioxydant 

réducteur de nombreuses espèces oxydées, en particulier l'eau oxygénée (réaction 13) et les 

radicaux hydroxyles (Gardès-Albert et al., 2003) (réaction14). 

                         

Le glutathion est également un régénérateur final des vitamines, telle que la vitamine C et E, en 

les conservant dans leur état actif. Ces vitamines ne peuvent fonctionner de façon adéquate 

sans glutathion (Masella et al., 2005). 

 

B. L’acide urique 

L’acide urique constitue le produit terminal majeur du métabolisme des purines. Il est 

majoritairement présent sous la forme ionisée (urate : UH2
-) pouvant interagir avec les radicaux 

hydroxyles (OH•) et conduisant à la formation de l’espèce radicalaire (UH•-) stable (réaction 

15), celle-ci est à son tour réduite par l’ascorbate régénérant l’urate. Ce dernier protège aussi 

les protéines de la nitration en réagissant avec le peroxynitrite (NOO•) (Dhalla et al., 2000) 

(réaction 16). 

                           

 

     C. L’acide ascorbique 

L’ascorbate (la vitamine C) estun très bon capteur de radicaux libres oxygénés aussi bien 

hautement réactifs que très peu réactifs (Curtay et Robin, 2000). En réagissant avec ces divers 

radicaux, l'ascorbate (AscH-) est oxydé en radical ascorbyle (Asc·-) qui est relativement inerte 

vis-à-vis des molécules biologiques. De plus, l’ascorbate est muni d’une propriété importante 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Tripeptide
http://fr.wikipedia.org/wiki/Glycine_(acide_amin%C3%A9)
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cyst%C3%A9ine
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qui est la réparation de deux autres antioxydants, le glutathion (GSH) et l'α- tocophérol (α-TH) 

à partir de leurs formes radicalaires (reaction 17 et 18, respectivement) (Evans, 2000). 

                       

D. Les caroténoïdes  

Le β-carotène (la vitamine A) est le plus connu des 600 caroténoïdes que l'on trouve dans la 

nature. Son activité antioxydante est liée à sa longue chaîne possédant de nombreuses doubles 

liaisons au sein de sa structure, qui lui permet de réagir avec les radicaux (ROO•, HO•, R•) par 

simple transfert d’électron (Valko et al., 2006). 

En outre, les caroténoïdes ont un rôle spécifique de capter l'oxygène singulet (1O2), ce qui leur 

permet d'exercer une protection vis-à-vis des dommages induits par les rayons ultraviolets de 

la lumière solaire. 

 

E. les tocophérols 

La vitamine E est le nom commun utilisé pour les quatre isomères du tocophérols (α, β, γ, δ), 

Elle est la molécule antioxydante liposoluble la plus abondante de notre organisme. Son 

caractère hydrophobe lui permet de s'insérer au sein des acides gras de la membrane cellulaire 

et des lipoprotéines où elle joue un rôle protecteur en empêchant la propagation de la 

peroxydation lipidique (Pincemail et al., 2000). Le α-tocophérol (α-TH), perd un atome 

d'hydrogène et se transforme en radical α-tocophéryle (α-T·), tandis que le radical peroxyle est 

réduit en une molécule d'hydroperoxyde (ROOH) (Blokhinaet al.,2003) (réaction19).  

 

                                

 

F. Les polyphénols  

Les polyphénols, représentés essentiellement par les flavonoïdes, sont dotés de puissantes 

activités antioxydantes (Ketsawatsakul et al., 2000). L’efficacité des flavonoïdes vis-à-vis des 

radicaux libres est due à leur propriété de donation d’atomes d’hydrogène disponibles dans les 

substituants hydroxyles de leurs groupes phénoliques (Sandharet al., 2011). 

 

      Tous ces antioxydants sont indispensables pour contrôler le niveau des radicaux libres dans 

l’organisme et donc la prévention de la plupart des maladies liées au stress oxydatif, tel que les 

maladies inflammatoires. 
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Chapitre 2 : L’inflammation 

I. Définition de l’inflammation 

      Le terme « inflammation » est dérivé du latin « inflammare » qui se traduit par « mettre le 

feu ». Elle est définie comme un processus de défense de l’organisme contre une agression 

d’origine physique, chimique ou biologique, dont le but est de neutraliser, de combattre et 

d’éliminer l’agent agresseur ainsi que la réparation des lésions tissulaire. Elle s’exprime 

biologiquement par le syndrome inflammatoire et cliniquement de façon variable, chaleur, 

rougeur, douleur, gonflement ou œdème (Kumar et al., 2003; Majno, 2004) et 

éventuellement une altération de l’état général. 

 

     Elle se déroule dans les tissus conjonctifs vascularisés (le tissu conjonctif lâche, 

tissu adipeux, tissu osseux et le tissu sanguin). Les tissus dépourvus de vaisseaux (cartilage et 

cornée) sont incapables de développer une réaction inflammatoire complète (Ruslan, 2008). 

 

      L’inflammation n’est pas synonyme d’infection, mais l’infection peut être la cause de 

l’inflammation. De plus, un même agent pathogène peut entraîner des réactions 

inflammatoires différentes selon l’hôte, en particulier selon l’état des défenses immunitaires et 

que plusieurs causes peuvent être associées dans le déclenchement d’une réaction 

inflammatoire (Rousselet et al., 2005; Abena et al., 2007). 

 

La survenue de ce phénomène a donc des origines multiples : 

Les inducteurs exogènes : 

 Infection : contamination par des micro-organismes (bactéries, virus, parasites, 

champignons) ;  

 Agents physiques : chaleur, froid, radiation (rayons X, UV) ; 

 Agents chimiques : agent caustiques, toxines, venins ;  

 Traumatiques : blessure, intervention chirurgicale ; 

Les inducteurs endogènes : 

 Les cellules tumorales tuées, cristaux formés dans l’organisme (urée), les réactions 

immunitaires ; 

 Défaut de vascularisation : réaction inflammatoire secondaire à une nécrose ; 

 Agression dysimmunitaire : anomalie de la réponse immunitaire, allergies, auto-

immunité. 
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     L’inflammation est un processus habituellement bénéfique dans la mesure où elle reste 

régulée. Toutefois elle peut être néfaste du fait de l’agressivité ou la persistance de l’agent 

agresseur, par anomalies des régulations du processus inflammatoire tel qu’une réaction 

inflammatoire insuffisante ou exagérée, ou par anomalie quantitative ou qualitative des 

cellules intervenant dans l’inflammation. Cela peut engendrer des dommages irréversibles, en 

augmentant ainsi la morbidité et la mortalité dans des pathologies comme la goutte, l’arthrite 

rhumatoïde, la maladie du Crohn (Medzhitov, 2008 ; Ashley et al., 2012 ; Furie, 2014). Ça 

peut conduire à une immunodéficience pouvant entrainer un cancer. Une inflammation mal 

contrôlée peut également s’étendre au reste de l’organisme via la circulation sanguine et peut 

alors conduire à des dommages tissulaires irréversibles locaux ou généralisés, par exemple, 

provoquant un choc septique et dans les cas les plus graves le décès (Nathan, 2002; Barton, 

2008). 

     Quel que soit son siège et la nature de l’agent agresseur, le déroulement d’une réaction 

inflammatoire présente des caractères morphologiques généraux et des mécanismes 

communs. Néanmoins, les différentes étapes présentent des variations liées à la nature de 

l’agent pathogène, à l’organe où se déroule la réaction inflammatoire et au terrain 

physiologique de l’hôte. Tous ces éléments conditionnent l’intensité, la durée de la réaction 

inflammatoire et l’aspect lésionnel (Lakhani et al., 2009). On distingue alors 2 types 

d’inflammation. Une inflammation aiguë, c’est la première réponse face à une agression. Dès 

lors que l’inflammation persiste anormalement et en absence d’une résolution, s’installe une 

inflammation chronique et on retrouve alors les manifestations pathologiques liées à ce 

mécanisme (Schwartz, 2011 ; Gattorno et Martini, 2016). 

 

II. Inflammation aigue  

        L’inflammation aiguë représente la réponse immédiate à un agent agresseur, de courte 

durée (quelques jours ou semaines), d’installation souvent brutale et caractérisée par des 

phénomènes vasculo-exsudatifs intenses qui se traduisent cliniquement par 4 phénomènes 

typiques, signes cardinaux de Celsius, qui sont le gonflement (œdème), la douleur, la chaleur 

et l’érythème (rougeur) (Weill et Batteux, 2003). L’inflammation aiguë guérit spontanément 

ou avec un traitement (Charles et al., 2010). Mais elle peut également s’accompagner 

d’atteintes fonctionnelles régionales selon la gravite de l’agression (Botting et Botting, 

2000).  

       L’inflammation aigue peut être divisée en trois grandes phases ; une phase vasculaire 

immédiate, caractérisée par des modifications de la microcirculation locale, une phase 
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cellulaire consécutive caractérisée par la mobilisation de nombreuses cellules immunitaires, et 

une phase de résolution et de cicatrisation qui en quelques jours conduira à la restauration des 

tissus (Weill et al., 2003 ; Soehnlein et Lindbon, 2010). 

 

         II.1.  Phase vasculaire (Réaction vasculo-exsudative)   

         Ce sont des mécanismes immédiats de l’ordre de la minute qui se mettent en route en 

réponse à une agression dont le but est d’alerter et de recruter des cellules de l’immunité 

naturelle. Cette phase est caractérisée par des modifications de la microcirculation locale. Elle 

est initiée par une vasoconstriction artériolaire locale de courte durée entrainant suite à une 

lésion tissulaire touchant ou pas les veinules ou les artérioles), une activation des plaquettes, 

la synthèse de thromboxane A2, intervenant dans l’agrégation plaquettaire. Ainsi que la 

libération de certains médiateurs tels que la sérotonine, l’histamine et des dérives de l’acide 

arachidonique. Cette phase participe donc à l’hémostase primaire et permet de limiter 

l’intégration de l’agent pathogène dans l’organisme (Steinhubl, 2007). 

Après la vasoconstriction s’ensuit trois modifications caractéristiques de la phase vasculaire 

qui sont : la congestion active, l’œdème inflammatoire et les diapédèses leucocytaires.   

 

         II.1.1. Congestion active 

         La congestion active est due à une vasodilatation déclenchée par les médiateurs libérés à 

l’étape précédente (vasoconstriction). Elle est artériolaire puis capillaire dans la zone atteinte, 

caractérisée par une augmentation du débit sanguin mais un ralentissement circulatoire et se 

traduit par une accumulation de sang au site inflammatoire formant ainsi une congestion 

(Tizard et al., 2012) (Figure 2). On observe alors une augmentation du torrent circulatoire 

responsable des deux premiers signes cardinaux de l’inflammation : la rougeur et la chaleur.  

 

         II.1.2. Œdème inflammatoire 

        Suite à la vasodilatation, une phase d’augmentation de la perméabilité vasculaire débute. 

Elle se fait sous l’influence de médiateurs tels que l’histamine, la bradykinine, les leucotriènes 

les prostaglandines et les facteurs d’activation plaquettaires (PAF). En effet, l’hyperhémie et 

la stase sanguine entrainent une augmentation de la pression sanguine locale, provoquant une 

fuite de plasma vers les espaces interstitiels. La contraction des cellules endothéliales 

provoque une augmentation des espaces entre celles-ci et favorise ainsi le passage de fluide, 

de protéines plasmatiques et de leucocytes (Figure 3). L’augmentation de la perméabilité 

vasculaire favorise ainsi la formation d’un œdème, troisième signe cardinal de l’inflammation.                     
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Il s’agit d’un exsudat inflammatoire qui s’accumule dans le tissu conjonctif interstitiel, dans le 

but de diluer le foyer inflammatoire, de limiter ce foyer par une barrière fibrineuse, de 

concentrer sur place les moyens de défense humoraux (immunoglobulines, complément), 

d'apporter des médiateurs chimiques. La distension tissulaire et certains médiateurs chimiques 

(bradykinine et prostaglandines) participent à l’apparition du quatrième signe cardinal de 

l’inflammation : la douleur (Kumar et al.,2014). 

 

  II.1.3. Migration transendothéliale (TEM) ou diapédèse leucocytaire  

        C’est le passage des leucocytes à travers la paroi des vaisseaux et leurs migrations dans 

le site inflammatoire. Elle débute tôt après le début de l’inflammation mais elle est variable 

selon les cellules concernées. Les polynucléaires neutrophiles (PNN) sont prédominants 4 à 6 

h après le début de la réaction inflammatoire. Ils atteignent un pic 18 h après alors que les 

monocytes et les macrophages atteignent un pic vers 24 à 48 h après. Les infiltrats 

lymphocytaires interviennent plus tardivement selon l’évolution de la réponse inflammatoire. 

Cette migration transendothéliale s’effectue en quatre étapes successives : la capture, le 

roulement, l’adhésion cellulaire et la diapédèse (Muller, 2013) (Figure 4). 

 

      II.2.   Phase cellulaire  

      La réaction cellulaire se caractérise par la formation du tissu de granulation inflammatoire 

ou infiltrat inflammatoire. Le foyer inflammatoire s’enrichit rapidement en cellules provenant 

du sang ou du tissu conjonctif local.  

- Du sang : polynucléaires, monocytes et lymphocytes. Après la diapédèse, ces leucocytes 

migrent vers le foyer lésionnel par chimiotactisme.  

- Du tissu conjonctif local : fibroblastes, cellules endothéliales, mastocytes et macrophages 

résidents. 

 

 

 



Chapitre 2                                                                                                                          L’inflammation 

 

19 
 

 

Figure 2 : Congestion active lors d’une inflammation. 

 

 

 

 

Figure 3 : Formation d'un exsudat inflammatoire (Kumar et al., 2014). 

 

 

 

Figure 4: Les étapes de la migration transendothéliale (Kumar et al., 2014). 
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       La composition du tissu de granulation varie en fonction du temps. L'inflammation aiguë 

est caractérisée par la présence de polynucléaires neutrophiles (pour la phagocytose), mais 

l'évolution de l’infiltrat inflammatoire fait apparaître plus de cellules inflammatoires 

mononuclées dont : les monocytes qui deviendront des macrophages activés capables de 

phagocytose, de sécrétion de nombreux médiateurs et de coopération avec les lymphocytes 

pour le développement de la réaction immunitaire (présentation de molécules antigéniques 

aux lymphocytes) ; les lymphocytes B vont se différentier en plasmocytes sécrétant des 

immunoglobulines (anticops); les lymphocytes T vont être activés pour la sécrétion de 

nombreux médiateurs (cytokines, TNF-α…). Puis progressivement, sous l'influence de 

facteurs de croissance, le tissu de granulation s'enrichit en fibroblastes qui vont se modifier en 

myofibroblastes dont le rôle est l’acquisition de propriétés contractiles et la synthèse des 

constituants de la matrice extra-cellulaire. 

 

La phase cellulaire est donc caractérisée par deux grands phénomènes :  

- Le chimiotactisme : migration des leucocytes issues de la circulation sanguine vers le site 

de l’inflammation, grâce à des agents attractifs (Schmidt et al., 2013). 

- La détersion : peut être comparée à un nettoyage du foyer lésionnel. Il s’agit de 

l’élimination des tissus nécrosés et de certains agents agresseurs (micro-organismes 

infectieux, corps étrangers) par phagocytose, tandis que le liquide d’œdème est drainé dans la 

circulation lymphatique et résorbé par les macrophages par pinocytose. 

      Un autre processus favorise la destruction des bactéries : la formation de radicaux libres 

par une enzyme de la membrane du phagosome. En effet, cette étape fait appel à des 

phénomènes oxydatifs qui favorisent la production d’espèces réactives de l’oxygène (ERO) à 

l’intérieur du phagolysosome. C’est l’intervention de la NADPH oxydase qui permet la 

formation d’un ion super oxyde (O2-). Ce dernier est dismuté en péroxyde d’hydrogène 

H2O2. La myélopéroxydase transforme alors le H2O2 en acide hypochloreux (HOCl) qui 

présente un effet toxique envers les microoorganismes ainsi que sur les cellules de l’hôte.  

Le monoxyde d'azote ou l’oxyde nitrique (NO) est produit suite à l’activation des 

neutrophiles, des macrophages, des cellules endothéliales et des neurones. L’oxyde nitrique 

synthétase (NOS) synthétise le NO à partir de L-arginine, après l’activation par le Ca2+ ou par 

les cytokines TNF-α et IFNγ. Le (NO) réagit avec (O2-) et le produit de la réaction est le 

péroxynitrite (ONOO-). Le péroxynitrite est un puissant agent oxydant, il attaque les lipides, 

les protéines et les acides nucléiques des microbes. Or, la production du NO doit être régulée 
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car un excès du NO conduit à une vasodilatation massive, cause principale de l'hypotension 

artériellerencontrée dans le choc septique. 

Les déchets ainsi formés par la digestion des particules sont excrétés par exocytose. 

 

      II.3.     Phase de résolution 

      Le rétablissement de l’homéostasie tissulaire après une agression nécessite d’abord l’arrêt 

de la réponse inflammatoire, c'est-à-dire une détersion complète (Eming et al., 2007). Le 

retour à un état physiologique consiste dans un premier temps à la réparation de l’endothélium 

par prolifération des cellules endothéliales saines situées autour du foyer inflammatoire (Weill 

et al., 2003). Si l’atteinte est plus sérieuse et entraîne une destruction tissulaire, il faut donc 

une réparation tissulaire qui fait intervenir les macrophages, les cellules endothéliales et les 

fibroblastes (Eming et al., 2007). Elle se fait soit par : 

- Une cicatrisation si le tissu lésé ne peut se régénérer (ex : neurones ou cellules musculaires 

myocardiques) ou lorsque la destruction tissulaire a été très importante et/ou prolongée. Le 

tissu définitivement détruit est alors remplacé par un tissu conjonctif fibreux (prédominance 

de collagène) (Gilroy et al., 2015). 

-Une restitution intégrale du tissu lors d’une agression limitée, brèves, peu destructrices 

dans un tissu capable de régénération cellulaire. Les macrophages vont intervenir pour réparer 

le nouveau tissu et participer à l’angiogenèse (formation de nouveaux vaisseaux pour l’apport 

de nutriments et d’oxygène), mais ce sont surtout les fibrocytes puis les fibroblastes qui 

produisent les protéines de la matrice intercellulaires comme le collagène, la fibronectine et la 

laminine, pour permettre la reconstruction des tissus.  

 

III. Inflammation chronique  

       Dans le cas où l’inflammation aiguë n’est pas résolue ni par la restitution intégrale ni par 

la cicatrisation (persistance de l’agent initiateur, réponse inflammatoire inadaptée, facteurs 

génétiques et/ou environnementaux), une évolution du phénomène inflammatoire vers une 

chronicité pathologique peut se produire. De telles situations se caractérisent principalement 

par une dérégulation du système immunitaire de l’individu : celui-ci échappe à son contexte 

protecteur et réparateur pour occasionner d’importants dommages tissulaires caractéristiques 

de la gravité de ces maladies. De façon schématique, l’inflammation chronique se différencie 

de l’inflammation aiguë essentiellement par : 

 

- La coexistence des étapes vasculaires et d’amplification décrites ci-dessus ; 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Vasodilatation
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hypotension_art%C3%A9rielle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hypotension_art%C3%A9rielle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Choc_septique
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- Une persistance de l’inflammation dans le temps ; 

- Des destructions tissulaires importantes. 

 

        III.1. Caractères morphologiques communs aux inflammations chroniques   

• Peu ou pas de phénomènes exsudatifs, sauf en cas de poussée inflammatoire aiguë émaillant 

une évolution chronique (ex : la synovite de la polyarthrite rhumatoïde).  

• L’infiltrat inflammatoire contient peu ou pas de polynucléaires neutrophiles et est constitué 

principalement de cellules mononuclées : lymphocytes, plasmocytes, monocytes- 

macrophages, fibroblastes, parfois avec des polynucléaires éosinophiles ou basophiles et des 

mastocytes. La proportion de ces différentes cellules est variable selon l’étiologie de 

l’inflammation : prédominance de lymphocytes et plasmocytes dans certaines maladies 

autoimmunes (ex: thyroïdite lymphocytaire) ou dans des pathologies virales (ex: hépatite 

chronique liée au virus C); prédominance de monocytes-macrophages dans certaines 

infections chroniques et dans les réactions à corps étrangers. 

 

IV.  Facteurs de l’inflammation 

       IV.1.  Cellules de l’inflammation 

       Les cellules de l'inflammation comprennent à la fois des cellules sanguines circulantes 

(les polynucléaires neutrophiles, éosinophiles et basophiles, les monocytes, les lymphocytes et 

les plaquettes) et des cellules résidentes tissulaires (les macrophages, les mastocytes, les 

cellules endothéliales et les fibroblastes) (Tableau 2). 

 

       IV.2.  Médiateurs de l’inflammation  

       On retrouve un grand nombre de médiateurs chimiques à tous les stades de 

l'inflammation. La plupart de ces médiateurs exercent leurs actions en se fixant aux récepteurs 

membranaires des cellules cibles. Ils provoquent des réactions en cascade par libération 

d'autres médiateurs, entraînant des mécanismes d'amplification ou de résistance à l'action 

médiatrice initiale (Male et al., 2007) (Tableau 3). 

      Le terme cytokine regroupe un ensemble de protéines ou de glycoprotéines impliquées 

dans la communication entre les cellules (Murphy et al., 2012) (Tableau 4). Les 

chémokines regroupent un ensemble de petites protéines qui jouent un rôle dans le 

chimiotactisme et l’activation des leucocytes. (Lakhani et al., 2009 ; Kumar et al., 2014). 

Nous ne citerons que quelques-unes dans le (Tableau 4). 
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Tableau 2 : Les principales cellules inflammatoires. 

 

Cellule Morphologie Caractéristiques et rôles Références 

Neutrophiles 

 

- Premiers leucocytes à intervenir dans l’inflammation, ils forment un 

système de défense cellulaire majeur, non spécifique par leur mobilité, 

leur sensibilité au chimiotactisme, la synthèse des ROS et leur aptitude à 

la phagocytose.-Synthétisent des médiateurs inflammatoires (leucotriènes, 

prostaglandines), et cytokiniques (IL-1β et IL-6 ou le TNF-α).  

 (Nathan, 

2006); 

(Lakhani 

et al.,2009) 

Eosinophiles 

 

-Interviennent dans les sites d’allergie, de parasitisme ou d’inflammation 

fongique et le maintien de la fonction de la barrière épithéliale, affectant le 

remodelage tissulaire. -Stockage des cytokines, chimiokines et facteurs de 

croissance préformées pour une utilisation immédiate. - Libération de 

protéines granulaires toxiques, les ROS, médiateurs inflammatoires: PAF, 

les leucotriènes (LTB4), cytokines proinflammatoires (IL-1, IL-6, IFN-

γ,TNF-α) et les chimiokines (IL-8).   

(Shamri et 

al., 2011); 

(Rosenberg 

et al., 

2013) 

Basophiles et 

Mastocytes 

 

-Les basophiles (cellule leucocytaires) et les mastocytes (cellules du tissu 

conjonctif) ont des ressemblances fonctionnelles. 

- Interviennent lors de réactions allergiques ou lors de parasitisme. 

-Cellules présentatrices d’antigènes. -Sécrétion des médiateurs chimiques : 

histamine, tryptase, sérotonine, prostaglandines, interféron-IFN-γ,TNF-α 

et leucotriènes.- Les basophiles sécrètent des cytokines régulatrices (IL-4 

et IL-13). -Les mastocytes libèrent des cytokines pro-inflammatoires (IL-

1-β, IL-6, IFN-γ, TNF-α). 

(Caughey, 

2011); 

(Schwartz 

et al., 

2015)  

Monocyte 

et 

Macrophages 

 

 

-Les monocytes : cellules jeunes, circulantes du sang, possédant des 

activités migratoires, chimiotactiques, phagocytaires et sécrétoires 

(cytokine, TNF-β). A terme, ils migrent dans les tissus où ils se 

différencient en macrophages tissulaires multifonctionnels. 

- L'activation des macrophages par un micro-organisme ou produit de 

dégradation tissulaire entraîne la phagocytose, la sécrétion (PAF, TNF-α, 

interleukines...). L'activation des macrophages par les lymphocytes T ou 

par des anticorps produits par les lymphocytes B. 

Galask 

et Larsen, 

2012) ;(Ra

nkin, 2004) 

Lymphocytes 

 

-Interviennent tardivement et participent à la réponse immunitaire 

spécifique. -Les lymphocytes T : principale source de cytokines. CD8 

(cytotoxiques ou suppresseurs, libèrent essentiellement l’IFN-γ et TNF-α) 

et des lymphocytes CD4 (régulateurs, libèrent des cytokines, des 

interleukines). 

-Les lymphocytes B et leurs dérivés, les plasmocytes, produisent des 

anticorps, les opsonines, facilitant la phagocytose.  

(Callahan 

et al., 

2014) ; 

(DeFranco 

et al., 

2009) 

Plaquettes 

sanguines 

 

-Participent aux phénomènes de coagulation et de réparation (fibronectine, 

facteurs de croissance). La dégranulation des plaquettes par agrégation de 

leurs récepteurs libère des médiateurs pro-inflammatoires (éicosanoïdes, 

thromboxane…). 

(Herter et 

al., 2014) ; 

(Arman et 

al., 2015)  

Cellules 

endothéliales 

 

- Possèdent des molécules d’adhésion membranaires pour les leucocytes. 

- Participent aux phénomènes de réparation tissulaire par la production de 

protéines matricielles et de différentes protéases. 

 (Mittal et 

al., 2014) 

Fibroblastes 

 

-Cellules du tissu conjonctif. -Interviennt dans la résolution tissulaire en 

produisant les protéines de la matrice intercellulaires comme le collagène, 

la fibronectine et la laminine, pour permettre la reconstruction des tissus.  

(Buckley et 

al., 2004) ; 

(Naguib et 

Cui, 2014) 
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Tableau 3. Origines cellulaires et effets des principaux médiateurs impliqués dans le 

développement de la réaction inflammatoire (Rankin, 2004 ; Male et al.,2007). 

 

 

 

 

 

 

Médiateurs Origine cellulaire Effets 

Histamine  

 

Mastocytes, 

basophiles, 

éosinophiles, 

plaquettes 

 

Assure la vasodilatation, augmente la perméabilité vasculaire, 

induit l’expression des molécules d’adhésion sur l’endothélium 

vasculaire. 

Sérotonine 

 

Mastocytes et 

plaquettes 

Augmente la perméabilité vasculaire, dilate les capillaires et 

stimule la contraction des muscles lisses 

Platelet activating 

factor (PAF) 

Plaquette, 

neutrophiles, 

monocytes et 

cellules 

endothéliales. 

Vasodilatation, augmente l’adhésivité de la paroi vasculaire, 

stimulent l’agrégation des plaquettes et la libération des 

médiateurs qu’elles renferment, induit la production des ROS et 

la libération des enzymes lysosomiales par les neutrophiles, les 

éosinophiles et les macrophages. 

 

Leucotriènes : 

-LTC4, LTD4, 

LTE4 

 

-LTB4 

 

 

Leucocytes 

essentiellement  

 

Leucocytes 

essentiellement  

 

 

Augmente la perméabilité des micro- vaisseaux 

 

Augmente la perméabilité vasculaire et le flux sanguin local, 

induit la libération des enzymes lysosomiales et la production des 

ROS. 

 

Prostaglandines Leucocytes 

essentiellement  

Provoquent la vasodilatation, renforce l’action de l’histamine, de 

la bradykinine et des leucotriènes, augmente la sensitivité des 

neurones et est responsable de la douleur. 

Bradykinine clivage 

protéolytique de 

kininogène 

Accroît la vasodilatation, la perméabilité vasculaire et stimule la 

contraction des muscles lisses. 

Thrombine prothrombine Catalyse la transformation du fibrinogène en fibrine et induit la 

libération de la sérotonine des plaquettes. 

Fibrine finbrinogène Intervient dans la formation du caillot sanguin et limite le foyer 

inflammatoire et constitue une matrice sur laquelle les cellules 

inflammatoires peuvent se déplacer. 

Protéines du 

complément C3a 

C5a 

Fraction C3 du 

complément  

Fraction C5 du 

complément 

Interviennent dans la dégranulation des mastocytes et 

neutrophiles, dans la chimiotaxie et adhésion leucocytaire, la 

production de leucotriènes. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9olyse
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9olyse
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Tableau 4 : Origines cellulaires et effets des principales cytokines et chimiokines 

inflammatoire (Lakhani et al., 2009 ; Murphy et al., 2012 ; Kumar et al., 2014). 

 

Cytokine Sources cellulaires majeures Effets biologiques majeurs dans l’inflammation 

INF-γ Lymphocytes Th1, B Activation des macrophages, prolifération des lymphocytes B, 

inhibition de la prolifération des lymphocytes Th2. 
TNF-α Monocytes, macrophages, PNN 

lymphocytes T, mastocytes, 

fibroblastes 

Induit la prolifération des lymphocytes et des fibroblastes, 

l’adhérence des leucocytes PNN à l’endothélium, synthèse de IL-

1β, IL-6, IL-8, INF-γ et la protéine C-réactive (CRP). 
IL-1β Monocytes, macrophages, PNN, 

cellules endothéliales, les 

lymphocytes B et T 

Stimuler les monocytes, les macrophages et les lymphocytes T. 

Effets biologiques semblables à ceux du TNF-α. 

IL-2 Lymphocytes Th1 Prolifération des lymphocytes T, libération de TNF-α, IL-1β et 

INF-γ par les leucocytes. 
IL-4  

Lymphocytes Th2 

Inhibition de la libération des cytokines pro inflammatoires par les 

monocytes/macrophages. Stimulation de la prolifération des 

lymphocytes T. 
IL-6 Macrophages, lymphocytes T, 

fibroblastes, neutrophiles, 

mastocytes, éosinophiles 

Synthèse la CRP et la prolifération des lymphocytes T et 

inhibition la production du TNF-α. 

IL-8 Chimiokine libéré par les 

macrophages, monocytes, 

lymphocytes T, fibroblastes, 

cellules endothéliales 

Augmentation du chimiotactisme, l’expression de molécules 

d’adhésion, la dégranulation et l’augmentation du métabolisme 

oxydatif des PNN. 

IL-10 Lymphocytes Th2, 

Monocytes, macrophages 

Inhibition de la libération des cytokines par les lymphocytes Th1, 

activité anti-inflammatoire générale. 
IL-13 Lymphocytes T CD8 Régulation de l’activité des monocytes et macrophages, inhibition 

de la libération des cytokines inflammatoires. 
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      Les dérivés de l'acide arachidonique sont des médiateurs lipidiques de l’inflammation. 

Lorsqu’une membrane cellulaire est endommagée, la phospholipase A2 (PLA2) sera activée. 

Cette enzyme transforme les phospholipides membranaires en acide arachidonique, qui sera 

ensuite dégradé, aboutissant à la synthèse de molécules appartenant à la famille des 

eicosanoïdes, selon deux voies métaboliques principales :   

-La voie des cyclo-oxygénases(COX) : par l’intermédiaire de deux isoformes de l’enzyme : 

la COX-1 (constitutive et exprimée dans la plupart des tissus) et la COX-2 (induite lors d'une 

inflammation) conduit à la formation des prostacycline (PGI2) et des prostaglandines (PGD2, 

PGE2 et PGF2α) et par l’intermédiaire de la thromboxane synthétase produit le thromboxane 

A2 (TXA2).  

- La voie des lipo-oxygénases(LOX) : rassemble la 5-LOX et la 12-LOX permettant la 

synthèse de leucotriènes (LTB4, LTC4, LTD4 et LTE4) et de lipoxines (LXA4, LXB4) 

respectivement.  

Le métabolisme de l'acide arachidonique est complexe : les métabolites intermédiaires et 

terminaux ont des effets variables et parfois antagonistes au cours de l'inflammation 

(Khanapure et al., 2007) (Figure 5). 

 

V. Les anti-inflammatoires 

       Les anti-inflammatoires sont des traitements symptomatiques, c’est à dire qu’ils ne 

suppriment pas la cause de l’inflammation. Leur but est de réduire les effets indésirables de 

l’inflammation, sans modifier les effets bénéfiques de réparation. 

 

      V.1. Anti-inflammatoires stéroïdiens (AIS) 

      Les médicaments anti-inflammatoires stéroïdiens sont des dérivés synthétiques du cortisol 

naturel, principal glucocorticoïde (GC) qui est une hormone stéroïde produite par les glandes 

cortico-surrénales (Ayroldi et al., 2012). 

      Les glucocorticoïdes sont des agents anti-inflammatoires très couramment utilisés pour 

diminuer ou supprimer les effets délétères des réponses inflammatoires aiguës et chroniques, 

y compris la polyarthrite rhumatoïde, la maladie intestinale inflammatoire, la sclérose en 

plaques, le psoriasis et l'eczéma, ainsi que dans le traitement de certaines leucémies et dans 

les régimes immunosuppresseurs après une greffe d'organe (Simons, 2008 ; Coutinho et 

Chapman, 2011).  
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Figure 5 : Le métabolisme de l'acide arachidonique (Lakhani et al., 2009). 
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     De manière aiguë, les glucocorticoïdes inhibent la vasodilatation et l'augmentation de la 

perméabilité vasculaire et diminuent l'émigration des leucocytes vers les sites enflammés 

(Perretti etAhluwalia, 2000).  

     Le mode d’action des GCs est essentiellement génomique, ils agissent à différents niveaux 

par régulation (activation ou inhibition) de la transcription de nombreux gènes codant pour les 

cytokines pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNFa…), les chimiokines, les molécules 

d'adhésion cellulaire et les enzymes clés impliquées dans l'initiation et / ou le maintien de la 

réponse inflammatoire (Janeway et al., 2009 ; Coutinho et Chapman, 2011). Les 

glucocorticoïdes inhibent également la production de la PLA2 et donc la production 

d'éicosanoïdes. Cependant ils possèdent de nombreux effets indésirables tels qu’une 

agressivité vis-à-vis de l'estomacet complications digestives, l'altération de la peau, la fragilité 

osseuse, l'apparition d'un état diabétique ou d'hypertension artérielle. Les efforts de recherche 

visent à découvrir des glucocorticoïdes agissant sélectivement et qui seraient capables de ne 

réprimer que le système immunitaire (Henzen, 2003). 

 

     V.2. Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 

     Les anti-inflammatoire non stéroïdiens sont une des classes thérapeutiques les plus 

utilisées dans le monde en raison de leurs propriétés anti-inflammatoires, anti-pyrétique et 

antalgiques. Ils sont principalement utilisés dans les phases aiguës de l'inflammation (douleurs 

dentaires, postopératoires, post-traumatiques, migraines, pathologie ORL, etc), en 

rhumatologie (arthrite, poussée inflammatoire d'une arthrose, tendinite) et gynécologie (règles 

douloureuses). Le mécanisme d’action des AINS repose en grande partie sur l’inhibition 

compétitive de la cyclooxygénase qui conduit à une diminution de la production des 

prostaglandines (notamment la PGE2 et la PGI2), importants médiateurs de l’inflammation. 

Cette activité explique largement les propriétés pharmacologiques et thérapeutiques des 

AINS, mais aussi une partie de leurs effets secondaires en raison du rôle ubiquitaire et des 

fonctions physiologiques des prostaglandines (Carbone et al., 2013 ; Ambriz-Pérez et al., 

2016). En effet, la production de prostaglandines en situation pathologique participe à 

l’inflammation (vasodilatation, augmentation de la perméabilité capillaire) et à la douleur 

(sensibilisation des nocicepteurs) alors que sa production basale permet l’homéostasie 

tissulaire (production de mucus, de bicarbonates et maintien du flux sanguin sous muqueux 

gastrique, maintien de l’hémodynamique rénale). L'inhibition de ces actions est responsable 

de la majorité des effets indésirables des AINS, tels que l'irritation de l'estomac, les ulcères 

gastro-intestinaux et toxicité rénale. (Sandilands et Bateman, 2016).     
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L’inhibition de la synthèse des prostaglandines par les AINS semblait donc, devoir 

obligatoirement s’accompagner d’effets favorables et délétères (Blain et al., 2000). 

 

      V.3. Anti-inflammatoires d’origine végétale  

      Les plantes ont été la première source de remèdes dans l'histoire de l'humanité. Depuis 

leur caractérisation chimique au 19ème siècle, les composés bioactifs extraits de plantes ont 

alimenté le développement des médicaments. De même, de nos jours, de nouveaux agents 

dérivés de plantes enrichissent continuellement notre arsenal de médicaments. Le nombre de 

composés phytochimiques, trouvé dans le règne végétal est très vaste, et leur spectre d'activité 

est tout aussi grand dont les propriétés anti inflammatoire. Beaucoup sont présumés agir en 

bloquant les voies de la cyclooxygénase et la lipoxygénase ainsi que par d'autres mécanismes. 

Quelques exemples de plantes dotées d’activités anti-inflammatoires sont cités dans le 

(Tableau 5). 

 

      L’huile d’argan figure également parmi les remèdes naturels utilisés dans la médecine 

traditionnelle en raison de ses propriétés antiinflammatoires. Ce qui a incité plusieurs 

chercheures à confirmer ces bienfaits scientifiquement.  
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Tableau 5. Exemples de quelques plantes médicinales dotées d’activités anti-inflammatoires 

(Barnes, 1998 ; Heymonet et al., 2013). 

 

 

 

 

 

 



Chapitre 3                                                                                                      L’arganier et l’huile d’argan 

 

31 
 

Chapitre 3 : L’arganier et l’huile d’argan 

I.   Arganier 

     I.1. Historique  

     L'arganier est une espèce millénaire qui daterait de la 1ère tertiaire, à l'époque où 

vraisemblablement existait une connexion entre la côte marocaine et les îles Canaries, une 

époque où cette partie du monde était beaucoup plus humide. Puis au quaternaire, l'arganier 

aurait été refoulé au Sud-Ouest par l'invasion glaciaire, d'où des colonies vers Rabat et au 

Nord près de la côte méditerranéenne et près d'Oujda (Radi, 2003). Il appartient à la famille 

tropicale des Sapotacées, dont elle est la seule représentante septentrionale à se développer 

dans une région méditerranéenne (Algérie et Maroc), au lieu d’une zone intertropicale, d'où 

son endémisme marqué à cette région (Tabet et al., 2013). 

 

      I.2. Répartition géographique 

      L'arganeraie algérienne couvre 96940 hectares et se localise à l'extrême sud-ouest algérien 

et plus particulièrement au nord de la région de Tindouf. L’arganier forme dans la hamada de 

Tindouf des populations dispersées, le long des berges des oueds où il trouve les 

compensations hydriques nécessaires (Kechebar et al., 2013). La distribution des populations 

d’arganier a été déterminée sur la carte en trois unités hydro géographiques représentés 

principalement par les périmètres suivants : Touaref Bou-âam, Merkala et Targant (Kchairi, 

2009) (Figure 6). 

     De plus, certains arbres ont été introduits avec succès dans le nord-ouest du pays, 

notamment dans la wilaya de Mostaganem (Lakhdari et Khechairi, 2011) et dans la wilaya 

de Mascara (Milagh, 2007). 

 

     Au Maroc, il est localisé principalement dans les zones arides et semi-arides du Sud-Ouest 

Marocain, ou` il s’étend sur une superficie de 828 000 ha (Guillaume et Charrouf, 2011), 

principalement sur le long du littoral océanique. Il se développe aussi dans la plaine de Souss, 

sur le versant sud du Haut-Atlas occidental et sur les versants septentrionaux et méridionaux 

de l’Anti-Atlas occidental jusqu’à des altitudes de 1300-1500 m (Msanda, 2005).  

 

      Malheureusement, des signaux d'alarme se multiplient à propos de cet arbre. Sous l'effet 

conjugué du pâturage, de l'utilisation du bois et le changement climatique, l'arganeraie 

régresse, en termes de superficie et surtout de densité. Les efforts doivent être multipliés pour 

reconstituer artificiellement et sauvegarder ce patrimoine national et mondial à la fois. 
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Figure 6 : Arganier de la région de Tindouf (Algérie) (Kechebar, 2016). 

 

 

 

 

Figure 7 : Aire de répartition de l’arganier à Tindouf (Algérie) (Kchairi, 2009). 
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Vu l’importance écologique, économique et sociale que présente l’arganier, certains pays 

se sont mis à des essais d’introduction de cet arbre dans l’espoir de développer sa culture et 

l’exploiter en tant qu’espèce à grande valeur ajoutée. Parmi ces pays on peut citer : La 

Hollande (1697), l’Angleterre (1711), la France (1852), les Etats Unis (1927), et récemment la 

Tunisie, la Libye et Israël où il semble avoir donné de bons résultats d’adaptation (Elabed, 

2007).    

 

      I.3. Classification et description botanique  

      Agraina spinosa ; arganier en français, the Argan tree en anglais, die Aganie en allemand, 

et Ærguène (آرڤان) en berbère ; désigne le noyau en bois dur du fruit de l'arbre, Selon la 

troisième version de la classification phylogénétique (APG III, 2009), il appartient au : 

Règne : Plantae 

Embranchement : Spermatophytes. 

S/Embranchement : Angiospermes. 

Classe : Dicotylédones vraies. 

S/Classe : Astéridées. 

Ordre : Ericales. 

Famille : Sapotacées. 

Genre : Argania. 

Espèces : Argania spinosa L. Skeels.  

 

     L’arganier est une espèce xéro-thermophile qui peut vivre jusqu’à 250 ans, 

particulièrement résistante aux conditions sèches et arides. L’arganier peut en effet supporter 

des températures allant jusqu'à 50 °C et se contenter d’une pluviométrie très faible. Il résiste 

donc à la sécheresse en adoptant une stratégie d'économie d'eau bien adaptée : longues racines 

pivotantes (jusqu’à 30 m, représentant 5 fois la partie aérienne), réserve d'eau dans le bois et 

perte des feuilles transitoirement pour réduire l'évaporation. De plus, l’arbre est doté d’un 

réseau très dense de racines superficielles ayant de bonnes capacités de renouvellement 

(Mokhtari, 2002). 

 

     A l’état adulte, la taille de l’arganier peut atteindre 8 à 10 m de hauteur, son tronc est court 

et noueux (de 2 à 3 m de hauteur et d’un diamètre de 30cm à 40cm), avec un bois très dur et 

compact et une écorce rugueuse craquelée en « peau de serpent ». Il possède des rameaux aux 

extrémités épineuses, d’où son nom « spinosa» et des feuilles hermaphrodites pentamères, 
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coriaces, alternes ou fasciculées, ovales à lancéolées, atténuées à la base en un court pétiole 

(Gasmi., 2001). 

 

La phénologie de l'arganier est résumée ci-dessous (D’après M’Hirit, 1989) : 

 

 

 

     L’arganier peut se régénérer par germination par des graines naturelles qui tombent sur le 

sol nécessitant des conditions écologiques appropriées, mais il semble souffrir d’une absence 

quasi-totale de régénération naturelle sauf dans de très rares endroits localisés en bordure de 

cours d’eau, semblant profiter d’un maximum d’humidité (Benkheira, 2009), ou par 

régénération par boutures mais cette technique montre des difficultés d’enracinement des 

boutures (Hamiani et Belaroug, 2003). Cependant, une protection doit être assurée par une 

mise en défens de 6 à 8 ans contre le pâturage (Benkheira, 2009).  

 

     Il faut généralement attendre vingt ans avant qu’un arbre produise des fruits. Aujourd’hui, 

de nouvelles techniques permettent de forcer un peu la nature et l’arganier produit des fruits 

vers l’âge de cinq ans. Mais celui-ci n’atteindra quand même un rendement optimal qu’à l’âge 

de vingt ans.  

     Un arganier produit, chaque année, de 10 à 30 kg de fruits environ (Nouaim, 2005). Les 

fruits (les affiaches) sont des baies de 30 mm de long environ, d'une couleur jaune parfois 

veiné de rouge devenant bruns à maturité avec une grosseur d'une noix. La forme du fruit est 

variable, peut être ovale, arrondie ou en fuseau. Le fruit se compose de 43% de péricarpe, 

52.6% de coque et 4.4% d’amandes (le noyau contient une à trois amendons albuminées et 

huileuses renfermant 50% d'huile) (Charrouf et al., 2007) (figure8).  
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Figure 8 : Photo du fruit de la graine et de l’amande de l’Arganier (Charrouf et al., 2007) 

Le cadre rouge : fruit de l’Arganier ; le cadre bleu : graine de l’Arganier et le cadre violet : 

amande de l’Arganier. 
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     I.4. Importance de l’arganier 

     L’arganier est un arbre multifonctionnel, il a un rôle écologique, économique et social. En 

effet, chaque partie de l’arbre est utilisable. 

 

     Grâce à son système racinaire puissant et profond, l’arganier contribue au maintien des 

sols et permet de les protéger contre l'érosion hydrique et éolienne et de lutter contre 

l’avancée du désert ce qui lui confère un rôle irremplaçable dans l’équilibre écologique 

(Naggar et al., 2006). Le bois de l’arganier est massivement utilisé en tant que combustible. 

Il est également utilisé en menuiserie et en matériaux de construction.  

     La pulpe des fruits et les feuilles de l'arbre constituent un fourrage pour les animaux. Le 

tourteau (résidu issu de la presse de la pâte d'amendons), riche en glucides et protéines est 

utilisé pour l'engraissement du bétail (Charrouf, 1995). 

     La richesse principale de l’arganier est la fameuse huile d’argan extraite à partir de ses 

amandons. Au-delà de sa valeur nutritionnelle et diététique exceptionnelles et son utilisation 

dans le domaine de la pharmacopée et la cosmétologie, cette huile est indispensable pour la 

survie de certaines populations qui vivent dans des zones pauvres et difficiles. Celles-ci la 

consomment quasi quotidiennement pour satisfaire leur demande métabolique en besoin 

lipidiques (Adlouni, 2010). Au Maroc, l’arganier a permis la création de plusieurs emplois 

via la création de coopératives féminines qui pratiquent un travail fastidieux et manuel pour 

extraire l’huile d’argan, ce qui permet une stabilité de la population et limite l’exode rural.  

 

II. Huile d’argan 

     Aujourd’hui, la renommée de l’huile d’argan dépasse largement les frontières du Maroc et 

de l’Algérie. L’engouement croissant que l’huile d’argan suscrit auprès des populations 

occidentales (Europe, USA) et le Japon en témoigne aisément. Elle est devenue l’une des 

huiles comestibles les plus chères dans le monde. Elle est encore plus chère comme produit 

cosmétique et fait l’objet de plusieurs brevets cosmétiques aux USA et en Europe 

(Aboudrare et al., 2009). 

 

     II.1 Types d’huile d’argan  

     Il existe deux types d’huile d’argan : une huile alimentaire, extraite à partir des amandons 

torréfiés et une huile cosmétique, extraite à partir des amandons non torréfiés (Gharby et al., 

2012). 
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     Le temps et la température de la torréfaction jouent un rôle très important dans le 

développement de la couleur, la flaveur, la texture et l’apparence des amandons. Lors de la 

torréfaction des amandons, se produit un développement d’arôme de noisette, et un 

brunissement des graines, ce qui va caractériser le gout et la couleur de l’huile (Ames, 2001). 

Ceci est dû à des réactions non enzymatiques, la plus commune est la réaction de Maillard qui 

est initialisée par la combinaison entre un sucre réducteur et un acide aminé. Elle conduit 

essentiellement à la formation des hétérocycles et de composés volatils (pyrazines) ainsi que 

des pigments bruns (mélanoïdines) (Frauendorfer et Schierberle, 2008 ; Estevez et al., 

2011). Certains produits de réaction de Maillard présentent des capacités antioxydantes qui 

sont en partie responsables de la plus grande stabilité de l'huile d'argan alimentaire, par 

rapport à l’huile cosmétique (Lee YC et al., 2004 ; Matthäus et al., 2010). Il semble que les 

mélanoïdines sont associées à des propriétés antioxydantes (Ames, 1988). Une étude a montré 

une augmentation de la teneur en polyphénol dans l’huile d’argan alimentaire torréfiée par 

rapport à l’huile non torréfiée (Harhar et al., 2013). 

 

     Un autre rôle de la torréfaction est de détruire les microorganismes indésirables. Elle joue 

également un rôle primordial dans l’extraction des huiles. Elle permet de réduire l’humidité, 

de favoriser la rupture des lipocytes, et d’accroitre la fluidité de l’huile (Karleskind, 1992). 

 

     Toutefois, la torréfaction des amandons d’argan, entre 110-150°C, ne doit pas se prolonger 

plus de 25 minutes, sinon l'huile présentera un goût désagréable rejeté par les consommateurs 

(Harharet al., 2011). Un temps de cuisson plus long est responsable de la formation des 

produits d'oxydation tel que les acides gras qui s’oxydent et génèrent des composés 

carbonylés de type aldéhydique et la réaction de Maillard peut réduire la valeur nutritionnelle 

des aliments en dégradant des acides aminés essentiels (Machiels et Istasse, 2002). 

 

     II.2. Procédés d’extraction de l’huile d'argan 

     A la maturation des fruits, des toiles sont disposées sous les arbres et les fruits tombent ou 

plutôt les cultivateurs battent les arbres avec des gaules pour faire tomber les fruits qui sont 

étendus ensuite au soleil en couches minées afin de faire sécher la pulpe. 

L’extraction de l’huile d’argan a demeuré pendant longtemps artisanale. Cependant, des 

coopératives et des chercheurs ont apporté des améliorations et une automatisation de 

quelques étapes de l’extraction.  
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         II.2.1 Extraction artisanale de l’huile d’argan  

         Ce procédé ancestral, transmit depuis des siècles, est le plus commun pour l’extraction 

de l’huile et est généralement utilisé principalement par les femmes de la population locale du 

milieu rural. Ces différentes étapes (dépulpage, concassage, torréfaction pour l’huile 

alimentaire, trituration, malaxage, pressage et conditionnement) sont purement artisanales, de 

ce fait, ce procédé d’extraction est fastidieux. Il requiert huit à dix heures de travail, 38 kg de 

fruits ou bien 2,6 kg d’amendons pour produire 1 litre d’huile (Nill et Böhnert, 2006 ; 

Gharbyet al., 2011), avec un rendement d’environ 30 % par rapport aux amandons et qui 

dépasse rarement 3 % du poids de fruit et des pertes de 20 à 25 % d’huile dans les tourteaux 

(Charrouf, 2002). Ceci explique aisément pourquoi l’huile d’argan est actuellement l’une des 

huiles les plus rares et les plus chères du monde.  

 

        II.2.2 Extraction semi-artisanale / par presse (coopératives) 

        Les fruits utilisés par les coopératives sont achetés aux habitants de l’arganeraie. L’étape 

particulièrement pénible de dépulpage des fruits séchés a été mécanisée par une “dépulpeuse 

gratteuse” (pour 1 Kg de fruits bruts, il faut en moyenne 4 minutes). Si aucune amélioration 

n’a pu être apportée à l’étape de concassage, l’étape de torréfaction a été standardisée par 

l’emploi de torréfacteurs à gaz performent dans lequel la durée et la température de 

torréfaction sont rigoureusement contrôlées. Finalement, l’étape de malaxage/pressage a été 

améliorée par recours à la presse mécanique. Cette dernière permet de produire 6 à 8 litres 

d’huile par heure. L’huile obtenue est fortement chargée en matière solide (restant du 

tourteau), elle nécessite donc une décantation de 4 à 10 jours avant la filtration sur un filtre 

presse. 

 

       II.2.3 Extraction industrielle 

       L’huile d’argan extraite par ce procédé est principalement à usage pharmaceutique ou 

cosmétologique, car ses qualités organoleptiques ne sont pas appréciées par les 

consommateurs. 

Les amandes sont soigneusement séparées des débris du péricarpe, puis réduites en poudre 

dans un broyeur à meule ou à cylindre. La poudre est ensuite soumise à une extraction avec 

un solvant organique de type hydrocarbure éventuellement halogéné (exp : hexane), en 

présence d’un antioxydant lipophile (exp : palmitate d’ascorbyle), représentant 0,02-0,1 % de 

poids des amandons, afin d’éviter l’oxydation des acides gras dès le premier stade de 

l’extraction. Le solvant est ensuite évaporé (Adlouni, 2010). Ce procédé permet d’obtenir une 
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huile stable et sans odeur forte, avec un rendement de 50 à 55 %. Certains conservateurs sont 

souvent ajoutés pour compenser les agents protecteurs naturels perdus lors de l'extraction 

(tocophérols, polyphénols, etc.) (El Monfalouti et al., 2010). 

 

     II.3. Caractéristiques physicochimiques 

     La qualité et la classification des huiles végétales reposent sur le résultat des indices 

physicochimiques. Les huiles d’argan sont classées selon leurs indices physico-chimiques par 

la norme marocaine (SNIMA, 2003). Les huiles d’argan vierges sont consommables en état ; 

les autres, dites lampantes, sont impropres à la consommation (Tableau 5). 

 

     II.4. Composition chimique de l’huile d’argan 

     Les caractéristiques de l’huile d’argan en termes de qualité et de composition dépendent de 

nombreux paramètres: facteurs génétiques et environnementaux (climat et altitude) mais 

également du processus d’extraction de l’huile, du type du sol, de la température, de la pluie, 

de la sécheresse et de la maturité du fruit (Hilali et al., 2005). 

Comme toutes les huiles végétales, l'huile d'argan comprend deux fractions : une fraction 

saponifiable (ou glycéridique) et une fraction insaponifiable (composés mineures) (Khallouki 

et al., 2005 ; Rahmani, 2005).  

 

        II.4.1. Fraction saponifiable (glycérique) 

        L’huile d’argan referme 99 % de la fraction saponifiable dont les triglycérides sont 

largement majoritaires avec 95 %. Quelques rares acides gras libres peuvent être trouvés et 

témoignent de l’hydrolyse des triglycérides (Harhar et al., 2010). 

 

 Les triglycérides 

Les triglycérides appelés aussi "graisses neutres", sont les constituants les plus abondants 

d’une huile végétale. Ce sont des triesters du glycérol avec trois molécules d’acides gras. 

Selon Hilali et al. (2005), les principaux triglycérides trouvés dans l‘huile d‘argan sont décrits 

dans le (Tableau 6). 
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Tableau 5 : Classification qualitative des huiles d’argan selon les indices physicochimiques 

(SNIMA, 2003). 

 

 

 

 

 

Tableau 6 : Pourcentage des triglycérides majeurs trouvés dans l’huile d’argan (Hilali et al., 

2005). 
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 Les acides gras 

L’huile d’argan est composée principalement d’acides gras insaturés (AGI), les acides gras 

mono- et polyinsaturés représentent environ 80% des acides gras totaux, notamment l’acide 

oléique et l’acide linoléique, lui conférant une très bonne qualité nutritionnelle et diététique.  

La teneur en acides gras saturés (AGS) est relativement faible (16 - 20 %) par rapport aux 

AGI. Ils sont représentés essentiellement par l’acide palmitique et l’acide stéarique. Les autres 

acides gras sont à l’état de traces (Hilali et al., 2005 ; Harhar et al., 2010). 

 

      II.4.2. Fraction insaponifiable 

      La fraction insaponifiable représente en moyenne 1 % des constituants totaux de l’huile 

d’argan. C’est une teneur qui reste suffisante pour attribuer à l’huile des vertus thérapeutiques 

importantes (Charrouf, 2002). Ellecontient des composés nobles tel que les stérols (20%), les 

tocophérols (7.5%), les polyphénols (0,7%), les alcools triterpéniques (20%), les carotènes 

(37.5%), les xanthophylles (6.5%) ainsi que 313mg/100g de squalène (Khallouki et al., 

2003 ; Charrouf et Guillaume, 2007). 

 

 Les stérols  

Les phytostérols ou stérols naturels sont des lipides végétaux, des analogues botaniques du 

cholestérol animal. Ce sont des composés triterpéniques tétracycliques avec généralement 

27,28 à 29 atomes de carbone, avec un groupement hydroxyle en C-3 qui est caractéristique 

pour le stérol. Ils diffèrent du cholestérol par la présence d’un groupement méthyle ou éthyle 

dans leur chaîne latérale en C-17.   

      L’huile d’argan « vierge » peut contenir jusqu’à 180 mg de stérols totaux (de type δ-7 

stérols) pour 100 g d’huile (Snima, 2003). Les stérols présents dans cette huile sont uniques 

au regard de leur combinaison. Contrairement à la plupart des autres huiles végétales, l’huile 

d’argan « vierge » ne contient pas de δ-5stérols. Les δ 7-stigmastérols (schotténol et le 

spinastérol), les stérols les plus abondants dans cette huile, sont extrêmement intéressants et 

très rares parmi les stérols végétaux (Adlouni, 2010). 

 

 Les tocophérols 

Les tocophérols sont des substances aromatiques regroupés sous le terme del a vitamine E. Ce 

sont des dérivés méthyliques du tocol (structure de base des tocophérols). Cette structure est 

constituée d’un noyau hydroxychromane sur lequel est fixée une chaîne latérale saturée à 
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seize atomes de carbone. La position des groupements méthyles sur le noyau chromane 

permettent la différenciation de 4 isomères (a, ß, γ, δ). 

      L’huile d’argan est remarquablement riche en tocophérols contient une teneur 

considérable, 600 à 900 mg/kg (Charrouf et Guillaume, 2010), comparativement à l’huile 

d’olive qui renferme seulement 300 mg / kg (Adlouni, 2010). 

Les quatre principaux tocophérols isolés de l’huile d’argan sont : α-tocopherol, β-tocopherol, 

γ –tocopherol et δ-tocopherol. 

 

 Les polyphénols  

Les polyphénols ou composés phénoliques sont des molécules organiques caractérisés par la 

présence d'un ou plusieurs cycles aromatique benzéniques portant une ou plusieurs 

fonctions hydroxyles (groupements phénols).  La désignation « polyphénols » est 

habituellement utilisée pour l'ensemble de ces composés et pas que les molécules portant 

plusieurs fonctions hydroxyles phénoliques.  

 

       De manière générale, les phénols sont présents en faible concentration dans l’huile 

d’argan alimentaire. D’après la bibliographie leur teneur varie entre 4 à 60 mg / kg 

(Khallouki et al., 2003; Belarbi-Benmahdi et al., 2009).  Malgré cette faible teneur, les 

composés phénoliques jouent un rôle très important dans la caractérisation des huiles et pour 

leur intérêt nutritionnel (Visioli et Galli, 2002 ; Crespo et al., 2018). 

 

 Le squalène 

Les hydrocarbures sont généralement retrouvés en faible quantité dans les lipides 

d'origine naturelle, ils sont aliphatiques saturés ou insaturés de 15 à 33 atomes de 

carbone. Le principal hydrocarbure d'origine terpénique est le squalène  qui est le 

précurseur des triterpènes. Peu de travaux sont effectués sur l’identification et la 

quantification du squalène dans l’huile d’argan. D’après Khallouki et al. (2003), il 

existe de 303 à 321 mg de squalène par 100 g d’huile.  

 

 Les alcools triterpéniques 

Les alcools triterpéniques ou triterpénols sont des molécules synthétisées par cyclisation de 

l’époxysqualène. Leur squelette chimique contient 30 ou 31 atomes de carbone pour les plus 

courants. Les Méthyl stérols, également connu sous le nom d'alcool triterpénylique, ont un 

groupe méthyle supplémentaire sur le carbone 4. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Hydroxyle
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Selon Rahmani. (2005), l’huile d’argan renferme cinq alcools triterpéniques et deux 

méthylstérols (citrostradiénol et cycloeucalénol). 

 

 Les pigments  

Les caroténoïdes constituent une importante famille de pigments de nature terpénoïdes. Ce 

sont les pigments qui confèrent à l’huile sa coloration. Ils sont présents à 37,5% dans la 

fraction insaponifiable de l’huile d’argan (Khallouki et al., 2003), représentés essentiellement 

par les xanthophylles qui constituent 6,5 % de l’insaponifiable (500 mg/kg) et les carotènes 

(315 mg/kg) (Charrouf etGuillaume, 2002). 

 

     II.5. Intérêt de l’huile d’argan  

     L’huile d’argan est depuis longtemps utilisée par les populations locales pour 

l’alimentation et les soins corporels, voir pour le traitement de certaines pathologies.  

La popularité et la grande valeur ajoutée caractérisant actuellement l’huile d’argan revient aux 

innombrables vertus prodigieuses qu’elles recèlent (diététiques, cosmétiques et médicinales) 

(Chriqi et al., 2003).   

 

       II.5.1. Bienfaits diététiques 

       Le goût d'amande et de noisette, de l’huile d’argan, rehausse la saveur des plats, comme 

le couscous, les poissons, les tagines, la harira, la soupe et les salades. Elle constitue un 

élément essentiel à côté du miel et des amandes grillées, une recette, appelée « Amlou », très 

consommée au sud du Maroc (Charrouf et Guillaume, 2010),  

      L’huile d’argan constitue un complément lipidique pour les populations locales du sud du 

Maroc (25 % de l’apport en corps gras, surtout en AGMI et en AGPI). Environ deux cuillères 

à soupe (16 g) assurent la totalité des besoins journaliers en acide linoléique.  D’après 

l'Agence française de sécurité sanitaire des aliments (Afssa, 2001), la consommation d'huile 

d'argan devrait être au maximum de 30 g par jour. Sa contribution au rapport du pourcentage 

des AGPI /AGS, fait que cette huile est recommandée par les nutritionnistes (Hamia, 2007).  

 

       II.5.2. Bienfaits cosmétiques 

       Depuis quelque temps, l’huile d’argan est devenue fortement recherchée par l’industrie 

du cosmétique et figure dans la composition de certains savons, shampoings et crèmes. 

(Guillaume et Charrouf, 2011). 
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      Son application régulière sur la peau est conseillée pour hydrater la peau, le traitement des 

gerçures, des problèmes d’acné et les brûlures superficielles. A long terme, l’application 

d’huile d’argan conduit à une réduction de la vitesse d’apparition des rides et à la disparition 

des cicatrices provoquées par la rougeole ou la varicelle. C’est un produit de soin complet 

avec des propriétés nutritives, protectrices, désinfectantes, adoucissantes et régénératrices de 

la peau. Elle est également utilisée pour les soins des cheveux et du cuir chevelu et les angles 

cassants (Charrouf et al., 2007 ; Guillaume et Charrouf, 2011). 

      L’activité cosmétologique de l’huile d’argan est probablement liée à sa forte teneur en 

acides gras insaturés tel que : l’acide linoléique qui intervient aussi bien dans l’activité 

mitotique dans la kératinisation et dans la biosynthèse des prostaglandines, hormones 

régulatrices des échanges membraneux qui jouent un rôle prépondérant dans la perméabilité 

de l’épiderme (Chriqi et al., 2003), et en agents antioxydants tel que : le γ-tocophérol et les 

composés phénoliques qui activent les fonctions vitales des cellules en augmentent les 

défenses naturelles de la barrière cutanée face aux agressions extérieures (Khallouki et al.,  

2003).   

 

        II.5.3. Bienfaits pharmacologiques et médicinales 

        L’huile d’argan s’est forgée, au fil des siècles, la réputation d’un remède naturel précieux 

en médecine traditionnelle. Tout récemment et suite à plusieurs études épidémiologiques ou 

cliniques, l‘huile d’argan est préconisée dans la prévention de plusieurs pathologies.  

 

       L’huile d’argan est utilisée dans le traitement des maux d’oreilles et des infections des 

voies respiratoires, elle est préconisée pour soulager les coliques des petits enfants. 

Une consommation de cette huile associée à des massages à l’huile d’argan au niveau des 

articulations permettent aussi une réduction des douleurs rhumatismales. 

     Elle pourrait également être utilisée dans une approche de prévention nutritionnelle des 

maladies cardiovasculaires, en agissant sur ses facteurs de risques tels que l’hypertension 

artérielle, la glycémie, hyperlipémie.  En effet, une étude réalisée sur des modèles d’animaux 

hypertendus, a montré que le gavage quotidien des animaux avec l’huile d’argan, à raison de 

5ml/Kg/j durant 8 semaines, diminue significativement les pressions artérielles systolique et 

diastolique. Cet effet hypotenseur est associé à une diminution du taux de cholestérol totale et 

des LDL plasmatiques (Berrada et al., 2000) ; un effet confirmé par plusieurs études telle 

que celle de Adlouni et al., (2010) qui ont constaté que l’ingestion de deux cuillérées à soupe 

d’huile d’argan induit une baisse de cholestérol de 7,9 % pour les femmes et de 13,1 % pour 
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les hommes au bout d’un mois de traitement. Sour et al, (2015) ont enregistré une diminution 

significative des taux de TG-VLDL, du cholestérol plasmatique et du C-LDL chez les rats 

nourris au régime hypergras enrichi en huile d’argan. Ils ont montré également une 

amélioration des troubles métaboliques chez les rats soumis au régime hypergras enrichi en 

huile d’argan, en entrainant une perte de poids reflétée par une adiposité plus faible sans perte 

de masse maigre. 

 

      L‘impact de la consommation de l'huile d'argan sur le statut antioxydant chez les animaux 

et les hommes a également été bien étudié. Ces propriétés sont dues essentiellement à ses 

composés mineurs (Khallouki et al., 2005 ; Sour et al., 2015). Une enquête épidémiologique 

a permis de mettre en évidence un taux plasmatique élevé de vitamine E chez les sujets 

consommateurs d’huile d’argan (Drissi et al., 2004).  

 

      Des études sur les animaux indiquent que cette huile pourrait avoir des effets 

antidiabétiques.  Des résultats ont montré une diminution du taux de glucose dans le sang, une 

augmentation du glycogène hépatique et la prévention de la perte de poids chez les rats 

diabétiques prétraités avec l’huile d'argan (2 ml / kg) pendant 7 jours avant l'induction d'un 

diabète de type 1 (Emonard et al., 1999 ; Bellahcen et al., 2012).  

 

      L’huile d’argan pourrait avoir aussi une action préventive contre la prolifération 

cancéreuse (Khallouki et al., 2003). L’étude de l’effet antiprolifératif des tocophérols, des 

polyphénols et des stérols de l’huile d’argan a révélé une activité cytotoxique et un effet 

inhibiteur dose-dépendant sur la prolifération des trois lignées tumorales prostatiques testées 

DU145, PC3, LNCaP (Bennani et al., 2007).   

 

       Ce sont les raisons pour lesquelles l’huile d’argan pourrait être classée parmi les 

nutraceutiques (ou aliments fonctionnels), familles de composés alimentaires dont la 

consommation régulière procure une amélioration générale de l’état de santé des 

consommateurs. 

 

        Ces dernières années, les huiles (végétales ou animales) ont gagné une grande popularité 

et un grand intérêt scientifique. Bien que plusieurs tentatives ont été faites pour exploiter le 

plein potentiel de ces huiles, elles sont chimiquement instables et sensibles à la détérioration 

oxydative et la perte de composés volatils, en particulier lorsqu'elles sont exposées à 
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l'oxygène, la lumière, l’humidité et la chaleur. La qualité des huiles peut se détériorer en 

raison de la dégradation oxydative et la génération de radicaux libres formant ainsi des goûts 

et des saveurs désagréables. Ces changements ont un effet négatif sur la stabilité au stockage, 

les propriétés sensorielles, et l'acceptabilité globale de ces produits (Velasco et al., 2003). 

 

       Pour développer des produits de santé naturels (alimentaires ou cosmétiques) contenant 

des huiles bioactives, l'incorporation de ces huiles dans un système d'encapsulation pourrait 

être une bonne approche pour préserver ces composés et maintenir leurs caractéristiques 

biologiques et fonctionnelles.  
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I.    Concepts généraux sur l’encapsulation  

        L’encapsulation est une technologie en constante évolution. Elle est définie comme un 

processus visant à piéger une substance active dans une autre substance (matériau de la paroi). 

La substance encapsulée, peut aussi être appelée le noyau, la phase active, la phase interne ou 

la charge utile. La substance qui encapsule est souvent appelée le revêtement, la membrane, 

l’enveloppe, la capsule, le matériau de support, la phase externe ou la matrice (Wandrey et 

al., 2009 ; Fang et Bhandari, 2010).  L’intérêt de l’encapsulation est de :  

- Protéger l’espèce encapsulée, éviter sa détérioration et augmenter sa durée de vie. 

- Masquer l’odeur et le goût de l’espèce encapsulée.  

- Augmenter la biodisponibilité de l’espèce encapsulée. 

- Contrôler la libération de l’espèce encapsulée et le lieu de celle-ci. 

- Faciliter la manipulation ou le transport de l’espèce encapsulée. 

 

      Pour être performante, l’encapsulation doit répondre à des défis techniques. Tout d’abord, 

la protection de l’espèce encapsulée vis-à-vis du milieu extérieur doit être assurée. Le 

processus de rétention de l’espèce encapsulée doit être suffisamment performant pour 

permettre l’utilisation des capsules dans un temps donné (Destribats et al., 2010). Et 

finalement, la libération de l’espèce encapsulée au moment et à l’endroit voulus est essentielle 

quand on parle d’encapsulation (Destribats et al., 2010 ; Bône et al., 2011). Pour cela, les 

capsules doivent pouvoir s’accrocher à différents substrats. 

 

Il existe trois voies de libération : 

1. La rupture de la paroi ou de la matrice et libération de l’espèce. La rupture peut se faire lors 

d’une augmentation de la pression intérieure de la capsule, d’une contrainte mécanique telle 

qu’un frottement. Pour avoir ce genre de libération, la paroi doit être cassante et suffisamment 

fine (Destribats et al., 2010).  

2. La diffusion de l’espèce encapsulée à travers la paroi. Cela peut arriver si le matériau 

constituant les capsules est poreux ou perméable (Choi et al., 2007). 

3. Une augmentation de la température (la matrice fond), par dissolution lors de l’ajout d’un 

nouveau solvant dans le milieu, par une hydrolyse enzymatique ou chimique (Zelikin et al., 

2007). 

      Les propriétés fonctionnelles et les applications potentielles des produits encapsulés 

dépendent en grande partie de la taille et la forme de la capsule, qui elles même dépendent 

spécifiquement de la composition des matériaux de la paroi et des méthodes utilisées pour les 
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préparer. Dans le domaine de la santé, la fonctionnalité est un des éléments clés du 

développement des systèmes de délivrance des molécules avec une activité thérapeutique. 

 

      Les structures fonctionnelles peuvent présenter des configurations variées (Benoît et al., 

2013). Les structures les plus utilisées sont : 

- Les capsules (micro ou nanocapsule) : elles se distinguent par la présence d’une membrane 

polymère qui enrobe le principe actif. C’est une structure qui agit comme un système 

réservoir (Figure 9-a). 

- Les sphères (micro ou nanosphère) quant à elles, contiennent le principe actif dispersé plus 

ou moins finement dans une matrice. C’est le système matriciel (Figure 9-b). 

 

      La même technologie d’encapsulation peut avoir des noms différents selon des domaines 

différents. Poncelet et Dreffier. (2007) proposent un processus d'encapsulation générale et 

simplifié, dans lequel la plupart des technologies s’intègrent sans ambiguïté. Ce processus 

d'encapsulation se divise en trois étapes (Figure 10) : 

 

1. La première étape consiste à incorporer les principes actifs dans une formulation liquide. 

Cela peut être sous forme de solution, d'émulsion ou de suspension. Ça peut impliquer des 

procédés de mélange ou de dispersion. 

2. La deuxième étape est une opération mécanique. 

- Pour une matrice liquide, réalisation d'une dispersion liquide-dans-l'air (prilling ou 

pulvérisation) ou liquide (émulsification ou micro-émulsification). 

- Pour une matrice solide, pulvériser une solution sur des particules sous agitation (lit fluidisé 

ou pan coating ou agglomération). 

3. La dernière étape consiste à stabiliser / solidifier les gouttelettes ou la solution de 

revêtement par un processus chimique (polymérisation), un processus physico-chimique 

(gélification, coacervation) ou un processus physique (séchage ou atomisation, solidification). 
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Figure 9 : Images en microscope électronique à balayage de microcapsules (a) et de 

microsphères (b) (Richard et Benoît, 2000). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Les différentes méthodes d’encapsulation (Poncelet et Dreffier, 2007). 
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Le tableau ci-dessous récapitule les différentes techniques d’encapsulation en indiquant pour 

chacune, les tailles et distribution de tailles obtenues, le taux d’encapsulation ainsi que le type 

de libération. 

 

 

Tableau 7 : Caractéristiques physico-chimiques des microcapsules obtenues par les 

principaux procédés industriels de microencapsulation (Richard et Benoît, 2000). 
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  II. Concepts généraux sur les émulsions 

     Une émulsion est un mélange de deux phases non miscibles, telles que l’eau (E) et l’huile 

(H) par exemple. Une des deux phases, appelée phase dispersée, étant dispersée dans l’autre 

phase, dite continue, sous forme de gouttelettes. Cette répartition des deux liquides s’explique 

par la présence d’une énergie de surface au niveau de l’interface appelée tension interfaciale. 

Les émulsions sont des systèmes qui ne sont pas à l’équilibre thermodynamique mais dans un 

état métastable. Il existe deux types d’émulsions (Wehrlé et Pascal, 2007): 

 Les émulsions simples : il en existe deux sortes (Figure11):  

-Les émulsions directes (H/E) : constituées d’une phase huile dispersée dans une phase 

aqueuse.  

- Les émulsions inverses (E/H) : composées d’une phase aqueuse dispersée dans une phase 

huileuse. 

 Les émulsions doubles : il en existe également deux sortes: 

-Les émulsions doubles directes (E/H/E) : c’est la dispersion d’une émulsion (E/H) dans une 

phase aqueuse. 

-Les émulsions doubles inverses (H/E/H) : c’est la dispersion d’une émulsion (H/E) dans une 

phase huileuse. 

 

Pour formuler une émulsion il faut donc une phase hydrophile et une phase lipophile. Ces 

deux phases étant naturellement non miscibles, on utilise des émulsifiants, qui sont 

généralement des tensioactifs. 

 

        II.1. Les tensioactifs 

        Un tensioactif (aussi appelé surfactant ou agent de surface) est une molécule qui modifie 

la tension interfaciale entre deux phases, d’origine naturelle ou synthétique, dont la structure 

chimique est amphiphile, constituée d’une tête polaire (ou chargée) hydrophile et d’une queue 

hydrocarbonée hydrophobe qui se dissout dans les huiles ou certains solvants organiques. 

C’est grâce à cette propriété qu’ils s’adsorbent aisément aux interfaces entre deux milieux de 

polarités différentes et permet de faire chuter la tension interfaciale et par conséquent, 

solubiliser les deux phases initialement non miscibles et stabiliser ces interfaces. 

En fonction du type d’émulsion, l’orientation des tensioactifs ne sera pas la même (Figure 

11). En effet, dans le cas d’une : 
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-Emulsion directes (H/E) : on utilise un tensioactif hydrophile (TH), la tête hydrophile est 

placée à l’extérieur des gouttelettes. 

-Emulsion inverse (E/H) : on utilise un tensioactif lipophile (TL). 

 

      II.2.   Phénomènes d’instabilité présents dans les émulsions 

      Les émulsions sont des systèmes métastables qui tendent à évoluer vers un état 

thermodynamiquement stable, qui est la séparation de phase macroscopique entre les deux 

fluides (Figure 12). Plusieurs phénomènes peuvent entrer en jeu pour le déphasage des 

émulsions : 

-Le crémage et la sédimentation sont des phénomènes réversibles liés à la gravité. La 

différence de densité entre les phases continue et dispersée entraîne la migration de cette 

dernière. Le sens de la migration dépend des valeurs relatives des masses volumiques des 

deux phases. 

-La floculation est un phénomène réversible qui conduit à la formation de « flocs » ou 

agrégats de gouttes de phase dispersée d’une émulsion et altère l'état de dispersion des 

gouttelettes tout en conservant leur intégrité et forment des entités séparées (Bibette, 1999). 

-Le mûrissement d'Ostwald est un phénomène irréversible pendant lequel les plus petites 

gouttelettes en solution dans la phase continue se dissolvent et se déposent sur des gouttelettes 

plus grosses (Taylor, 1998). 

-La coalescence est un phénomène destructif. Il consiste en la fusion de deux gouttes de la 

phase dispersée qui sont entrées en contact. Celles-ci fusionnent en raison de la rupture du 

film séparant les deux gouttes (Schmitt et al., 2004). 
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Figure 11 : Schéma des deux types d’émulsion et l’orientation des tensioactifs 

 (Caullet et al., 2018). 

 

 

 

Figure 12 : Les différents phénomènes d’instabilité d’une émulsion 

(Caullet et al., 2018). 
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I. Récolte des fruits d’arganier  

     Les affiaches (fruits d’Argania spinosa) mures ont été récolté durant le mois de juillet 

2016, ¨ partir dôarganiers de la r®gion de Tindouf.  

II. Extraction de l’huile d’argan  

    Après récolte, séchage et torréfaction des fruits, lôhuile dôargan alimentaire est extraite par 

les femmes de la région, selon une méthode purement artisanale (Harhar, 

2010) (Figure13). 

III. Extraction de la fraction insaponifiable 

      Lôinsaponifiable dôun corps gras correspond ¨ lôensemble des constituants qui, après 

saponification, sont peu solubles dans lôeau et solubles dans les solvants organiques. 

Lôextraction de lôextrait insaponifiable a été réalisée suivant la norme AFNOR NF t 60-206 

(Figure 14). Le principe de cette méthode repose sur la saponification dôune prise dôessai de 

5 g dôhuile par 50 ml dôune solution de potasse ®thanolique (2N) ¨ chaud, sous reflux 

pendant 20 min. Elle permet ici de transformer le corps gras (triglycérides) en savon qui se 

retrouve donc soluble dans la phase aqueuse, et permet, par conséquent, d'extraire les 

composés non saponifiables par un solvant apolaire. 

Apr¯s lôajout de 50 ml dôeau distill®e, les substances insaponifiables sont extraites par 

lô®ther di®thylique suivi dôun lavage avec lôeau distill®e. 

La phase organique est ensuite filtrée sur le sulfate de sodium anhydre et évaporée sous vide 

par un ®vaporateur rotatif. Ce r®sidu constitue lôextrait insaponifiable qui va servir pour 

lô®valuation de lôactivit® antioxydante et antiinflammatoire. 

 

La teneur des insaponifiables est déterminée par la relation suivante : 

 

 

m1: La masse (g) du résidu séché. 

m0: La masse (g) de la prise  dôessai. 
 

 

 

 

 

Insaponifiable (%) = (m1 /m0) ×100 


