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1 Introduction générale 

 Introduction  Générale  

   Depuis l'antiquité, et certainement bien avant, les plantes ont servi de pharmacothèque 

naturelle et pragmatique pour l'Homme. Personne ne cherchait à savoir pourquoi ou comment 

elles agissent, mais c'était un fait incontesté et qui paraissait magique. En effet, il est étonnant 

qu'une feuille, une fleur ou une racine puisse guérir ou tout au moins soulager un état 

pathologique ou des troubles organiques (Schauenberg et Paris., 2006) . 

   Elles  constituent un patrimoine précieux et un véritable trésor pour l’humanité, et sont très 

demandées dans le monde et plus particulièrement dans les pays en voie de développement          

( Salhi et Fadli ., 2006 ) .    

     En Algérie, les essences forestières naturelles sont localisées dans les régions septentrionales 

et se raréfient au fur et à mesure qu’on se déplace vers les zones désertiques. Parmi le cortège 

floristique dont dispose ce pays, on trouve les cupressacées (thuya, cyprès, genévrier) qui 

constituent aujourd’hui des essences forestières dites de protection et d’ornement. Néanmoins, 

il est certain que le recours au genévrier en médecine populaire se pratique depuis fort 

longtemps et l'usage de cette plante connaît un nouvel essor avec l'aromathérapie (Chevallier., 

1997). 

    De même il s’est avéré, que les principes actifs des plantes médicinales sont souvent liés à 

leurs métabolites secondaires, qui sont largement utilisés en thérapeutique comme agents 

préventifs anti-inflammatoires, antimicrobiens, antiseptiques, diurétiques et antioxydants qui 

défendent contre le stress oxydatif (Ouelbani et al., 2016). 

     L’objectif de ce présent travail s’inscrit dans le cadre de la valorisation des substances 

naturelles à travers l’étude de l’extrait methanolique des feuilles de Juniperus phoenicea.L de 

la famille des cupressacées  de la région d’Ain mimoun, dans la wilaya de Khenchela .  

Pour ce faire, nous avons envisagé d’organiser ce travail comme suit :  

-  La première partie, composée de deux chapitres, se veut une synthèse bibliographique sur la 

plante Juniperus phoenicea.L puis les activités biologiques  

-  La deuxième partie décrit le matériel et les méthodes utilisées dans nos travaux de la 

caractérisation phytochimique, ( Criblage et Dosage des polyphénols et flavonoïdes )  et les 

activités biologiques de l’espèce étudiée. ( Activités antioxydantes , Photoprotectrice , anti 

hyperglycémiante et hypoglycémiante )  
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-  La troisième partie comprend les résultats obtenus, leurs discussion et leurs comparaison avec 

des études antérieurs réalisée sur des plantes du même Genre. 
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3 Chapitre 1 : La Plante : Juniperus phoenicea.L 

I. Chapitre 1 : La Plante : Juniperus phoenicea.L                                                                                 
I.1 Famille des Cupressacées  
 

   La famille des Cupressaceae comprend deux sous-familles, se divisant chacune en trois tribus, 

les Cupressoideae et les Callitroideae qui sont essentiellement et respectivement des 

hémisphères nord et sud (Haluk & Roussel, 2000). Elle comporte environ trente genres (Farjon, 

2001) ; les plus importants sont Cupressus L., Juniperus L. et Callitris Vent. (Schulz et al., 

2005). ( Figure 1 )  

I.2 Le genre Juniperus  
 

   Le genre Juniperus. L., de la tribu des Junipereae (Koch), sous-famille des Cupressoideae, 

comprend environ 75 espèces (Adams, 2014a). Il représente le genre le plus diversifié de la 

famille des Cupressaceae (Debazac, 1991). Il a la répartition la plus large, par rapport aux autres 

genres de conifères, mais sa répartition est limitée dans l’hémisphère Nord, seulement en 

Afrique où certaines espèces traversent l’équateur (Mao et al., 2010 ; Farjon & Filer,2013).  

    Le genre Juniperus L. est bien représenté en Algérie (Maire, 1952 ; Quézel & Santa, 1962). 

On compte cinq espèces de ce genre, parmi lesquelles deux d’entre elles sont très rares (J. 

thurifera L. et J. sabina L.), une rare (J. communis L.) et les deux dernières, dans un état de 

dégradation intense, localisées dans les régions semi-arides et arides (J. oxycedrus L. et J. 

phoenicea L.).  

I.3 Le genévrier de Phénicie (Juniperus phoenicea L.):  
 

   Généralement connu sous le genévrier de Phénicie , Arbuste ou petit arbre à rameaux épais 

couverts de feuilles vert foncé, squamiformes, fortement appliquées sur les rameaux, 

généralement en 4 rangs, longues et larges de 1 mm environ, marquées d’un sillon glanduleux 

sur le dos. Fruit globuleux, de 6-15 mm, terminal sur les rameaux, rouge à maturité (Polunin et 

Huxley,1967) .( Figure :2) .C’est une espèce variable, caractérisée par une grande 

différenciation  morphologiques et  biochimiques  , qui a permis de distinguer  trois sous-

espèces : J phoenicea subsp phoenicea ,   J. phoenicea subsp eu-mediterranea   et   J. phoenicea 

var. turbinata . (Greuter et al.,1984, Amaral 1986, Lebreton et Rivera 1989). 
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I.4 Noms vernaculaires : 
En Arabe : Arar عرعار (Quezel et Santa, 1962).                                                                                  

En Français: Genévrier rouge, Genévrier de Phénicie.                                                               

En Anglais: Phoenician Cedar, Berry Bearing Cedar.                                                                 

En Kabyle : taqa (tawrirt plus rarement )  (  Quezel et Gast ,1998) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: Classification détaillée de l’ordre des Cupressales ( Haluk & Roussel , 2000) 
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                                                                            B 

    A                                                                           

 

 

 

 

                                                         

                                                        Pavel Buršík. 2006 

Figure 2 :Aspect général  (A ) Feuilles et fruits du genévrier de Phénicie ( B ) 

I.5 Taxonomie :  
Classification selon (Haluk et Roussel.., 2000). 

Embranchement  Spermaphytes 

Sous-embranchement    Gymnospermes. 

Classe  Coniferopsides. 

Sous classe  Coniferiidae 

Ordre  Cupressales 

Famille  Cupressacée 

Sous famille  Cupressoïdées 

Genre Juniperus. 

Espèce Phoenicea L. 

 

I.6 Distribution géographique : 
 

   Juniperus phoenicea.L est une espèce qui se trouve dans les différentes régions du monde, 

mais il est plus fréquent dans la partie Ouest des régions méditerranéennes au Sud de l’Europe 

(également dans l'Est de Portugal jusqu'en Turquie) (Adams et al., 1996), Ouest d'Asie 

(notamment dans les montagnes de l'Ouest de l'Arabie Saoudite) (El-Sawi et Motawe ,2008). 
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En Afrique du Nord, il pousse en Algérie, au Maroc, en Tunisie ainsi que en l'Egypte (Maatooq 

et al., 1998 ; Derwich et al., 2010). ( Figure 3 )  

   En Algérie cette espèce  occupe les dunes maritimes en Oranie, les montagnes les plus sèches 

où il constitue des matorrals dans les Aurès et l’Atlas saharien. Par ailleurs, (Boudy 1955) , a 

estimé la superficie occupée par Juniperus phoenicea et Juniperus oxycedrus à 290 000 ha ; 

alors que dans un inventaire plus au moins récent , la superficie de ces deux espèces n’est que 

de 17 504 ha (Harfouche et al., 2005), ce qui confirme les propos de certains auteurs affirmant 

que certaines espèces de cette essence sont dans un stade ultime de dégradation .  

 

                          

Figure 3 : Carte chorologique pour la distribution de Juniperus Phoenicea.L 

         (Adams et al., 2013, Jalas et al.,1973 , Mazur et al., 2010) 

I.7 Composition chimique et activités biologiques  
 

I.7.1 Composition chimique :  
 

   Les investigations chimiques réalisées sur J.Phoenicea dans différentes régions de part et 

d’autre du bassin méditerranéen, telles que l’Espagne , le Portugal et la Grèce (Adams et al., 

1996 ; Cavaleiro et al., 2000), la Corse (Rezzi et al., 2001), la Tunisie (  Bouzouita et al., 2008 ; 
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Nasri et al., 2011 ; Medini et al.,2006), l’Égypte (Afifi et al., 1992 ; El-sawi et al., 2007) et 

l’Arabie saoudite (Dawidar et al., 1991) La Libye (Hamad MAH & Aisha MRA , 2017) 

l’algérie (Menaceur et al., 2013 ; Dane et al., 2015 ) . ont indiqué que le constituant majeur 

dans ses huiles est le : α-pinène, qui présente plusieurs activités biologiques : il est antibactérien, 

anti-inflammatoire, antiviral, expectorant, sédatif, herbicide, insectifuge, et aromatisant (Duke, 

1998).  Suivi des monoterpènes oxygénés tels que, α-terpinyl acétate, δ-3-carène, myrcène, α-

phellandrène et β-phellandrène   

   Des études phytochimiques ont montré que l’espèce contient également, des  acides gras , et 

des Minéraux  (Nasri et al., 2010) , de la résine, des tanins, des flavonoïdes, des alcaloïdes, des 

stérols et triterpènes (Medini et al., 2013; Alzand et al., 2014; El-Sawi et al., 2014) et des 

glucides, notamment, trois phenylpropanes glycosides (juniperosides, rosarin et skimmin) et 

deux dérivés furanones glucosides (psydrin et phoenicéine) (Aboul-Ela et al., 2005) 

 

Tableau 1: Teneur en Oligo-elements et mineraux des Parties aériennes de J.Phoenicea.L 
 ( Nedjimi et al., 2015 )  

 

Elements  

 Ca (%) Co (mg/g) Cr 

(mg/g) 

Fe 

(mg/g) 

K (%) Na 

(mg/g) 

Zn 

(mg/g) 

Valeurs  1.60 0.17 1.13 430 0.67 52.13 15.6 

 

Tableau 2: Teneur composés phénoliques des Parties aériennes de J.Phoenicea.L 

                                                                          ( Dane et al., 2015 ) 

Composés phénoliques  Pourcentage % 

Catechin 

Myricetin-hexose  

Myricetin-rhamnoside  

Quercetin-3-o-rhamnoside  

41.97 

11.11 

1.23 

45.67 
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I.7.2 Activités biologiques  
 

   D’après les tests d’Aboul-Ela et al.,(2005) les résultats on montré un effet anti hépatotoxique 

des extraits aqueuses des baies de juniperus phoenicea.L testés sur des rats.                                               

L’huile essentielle de Juniperus phoenicea a manifesté aussi un effet anti-appétant intéressant 

contre un insecte des denrées stockées Tribolium confusum . ( Bouzouita et al., 2008 )  

- Activité antibactérienne  

Divers études ont été menées sur le pouvoir antibactérienne de Juniperus phoenicea.L 

Tableau 3: Activité antibacterienne de Juniperus phoenicea.L 

Régions Souches utilisés Zones  d'inhibition Références 

Maroc Escherichia coli 

Pseudomonas aeruginosa 

Staphylococcus aureus 

Klebsiella pneumoniae 

8,30 

21 

18 

15.50 

Amalich et al 

2015 

Libye Bacillus subtilis 

Pseudomonas aeruginosa 

Klebsiella pneumoniae 

11 

11 

12 

Aljaiyash et al 

2014 

 

- Activité antifongique  

Tableau 4: Activité antifongique  de Juniperus. Phoenicea.L 

Régions Souches utilisés Zones  d'inhibition Références 

 

 

Algérie 

Fusarium culmorum 

Fusarium graminearum 

20.53 

6.19 

Dane et al 2015  

Aspergillus flavus 

Fusarium oxysporum 

Rhizopus stolonifer 

40.6 

47.1 

0 

Mazari et al 2010 

 

  Des études plus récentes ont indiqué que cette plante a un potentiel antihyperglycemique ( El 

sawi et al.,2015 ) et un potentiel anticancéreux due a la cytotoxicité des ses composants  ( Hajjar 

et al.,2017 ; Al Groshi  et al.,2018)  
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I.8 Utilisation traditionnelle  
 

   Les plantes médicinales ont été utilisées pendant des siècles comme remèdes pour les 

maladies humaines, car ils contiennent des composants chimiques de valeur thérapeutique 

(Nostro et al., 2000). Selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS) 2008, plus de 80% de 

la population mondiale dépend de la médecine traditionnelle pour leurs besoins de santé 

primaires (Pierangeli et al., 2009) 

  Le Juniperus phoenicea L. Occupe une place primordiale dans la pharmacopée traditionnelle 

du Nord de l’Afrique (Lahsissene et al.,2009 , Benkhnigue et al ., 2014, Benlamdini et al .,2014) 

, la premiére utilisation enregistrée de cette plante était en Egypte vers 1500 Avant JC ( Al 

Groshi et al ., 2018 ) .  

 Dans la médecine populaire algérienne. Ses feuilles sont utilisées sous forme de décoction pour 

traiter le diabète, la diarrhée et les rhumatismes. Le mélange de feuilles et de baies de cette 

plante est utilisé comme agent hypoglycémique oral, alors que les feuilles sont utilisées contre 

les maladies broncho-pulmonaires  (Achak et al.,2008; Dob, Dahmane, & Chelghoum, 2008). 

  Les cônes, les rameaux, mais surtout les jeunes pousses préparées en infusion ont des effets 

diurétiques, stomachiques et digestifs (Bellakhder, 1997 ; Barrero et al., 2004), alors que les 

fruits séchés et réduits en poudre peuvent guérir les ulcérations de la peau et les abcès (Uphof, 

1968 ; Hagar, 1979 ; Le Floch, 1983 ; Qnais et al., 2005). 
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I.9 Activités biologiques des composés phénoliques  
 

  Selon les chercheurs, l’effet protecteur des fruits et légumes vis-à-vis des maladies de 

civilisation (maladies cardiovasculaires, diabète…) serait d’ailleurs lié à la présence de très 

nombreux polyphénols, vitamines et acides phénoliques, présents dans ces aliments (Edeas, 

2006).   

Tableau 5 : Activités biologiques des composés phénoliques d’après (Frankel et al., 1995). 

Polyphénols Activités Auteurs 

 
 

Acides phénols 
(cinnamique et 

benzoïque) 

 
Antibactériens 
Antifongiques 
Antioxydants 

 
Didry et al., 1982 
Ravn et al., 1984 
Hayase et Kato, 1984 

 
Coumarines 

 
Vasoprotectrices et 
antioedémateuses 

 
Mabry et Ulubelen, 
1980 

 
 
 

Flavonoïdes 

 
Antitumorales 

Anticarcinogènes 
Anti- inflammatoires 

Hypotenseurs et 
diurétiques 

Antioxydants 
 

 
Stavric ., 1992 
Das et al., 1994 
Bidet et al., 1987 
Bruneton, 1993 
 
Aruoma et al.,1995 

 
Anthocyanes 

 
Protection des veines et 

Capillaires 
 

 
Bruneton, 1993 

 
 
 

Proanthocyanidines 

 
Effets stabilisants sur le 

collagène 
Antioxydants 
Antitumorales 
Antifongiques 

Anti-inflammatoires 

 
Masquelier et 
al.,1979 
Bahorun et al., 1996 
DE Oliveir et al. 1972 
DEOliveir etal. 1972 
Brownlee et al., 1992 

 
Tanins galliques et 

catéchiques 

 
Antioxydants 

 
Okuda et al., 1983 
Okamura et al., 1993 
 

 



 

 
 

Chapitre 2 : 

Stress Oxydant 
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II. Chapitre 2 :Stress Oxydant 
 

II.1 Introduction 
 

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

thérapeutiques, a augmenté considérablement. Des recherches scientifiques dans diverses 

spécialités ont été développées pour l’extraction, l’identification et la quantification de ces 

composés à partir de plusieurs substances naturelles à savoir, les plantes médicinales et les 

produits agroalimentaires (C. Sanchez-Moreno, 2002; Marc et,al., 2004 ; Huang et,al., 2005 ) 

II.2 Le stress Oxydant  
 

II.2.1 Définition  
  Le stress oxydant se définira donc comme un déséquilibre de la balance entre la formation des 

espèces réactives de l’oxygène à caractère pro-oxydant et les antioxydants qui régulent leur 

production, en faveur des premières (Halliwell et Aruoma, 1993 ; Azzi et al., 2004; Soares, 2005; 

Valavanidis et al., 2006 ; França et al., 2007) 

                        

Figure 4 : Définition du Stress Oxydant (Morena et al., 2002) 

   Un état de stress oxydant existe  lorsqu’au moins une des trois conditions suivantes est présente 

selon :  

- Excès des espèces réactives d’O2, N2 ou Cl2 ;                                                                           

- Défenses insuffisantes (endogènes et exogènes )                                                                                            

- Mécanismes de réparation insuffisants (Favier, 2003)                                                                  
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II.2.2 L’origine du stress oxydatif : 
  On peut résumer l’origine du stress oxydant par multiples éléments :                                               

- Intoxications aux métaux lourds (mercure, plomb, cadium)                                                                                 

- Irradiations (UV, rayons X...)                                                                                                               

- Phénomènes d’ischémies/reperfusion (thromboses, exercice)                                                           

- Carences nutritionnelles (vitamines, oligo-éléments)                                                                               

- Anomalies génétiques (mauvais codage pour une protéine) (Pincemail et al., 2003). 

II.2.3 Les dérivés actifs de l'oxygène 
    Un radical libre se définit comme tout atome, groupe d'atomes ou molécule qui possède un ou 

plusieurs électrons non appariés sur sa couche externe. ( Dean , 1997 ) Cette caractéristique lui 

confère une réactivité importante: les radicaux libres réagissent avec des molécules plus stables 

pour capter ou céder leurs électrons, créant ainsi de nouveaux radicaux en initiant des réactions 

en cascade (Januel, 2003 ; Baril, 2007).                                                                               

    Les espèces réactives de l’oxygène (ERO) sont des radicaux libres issus de l’oxygène 

moléculaire, elles représentent la plus importante classe d’espèces réactives générées dans les 

organismes vivants à cause de l’importance du métabolisme aérobie (Valko et al., 2007).                 

      Les ERO sont majoritairement produits au sein de 2 sites cellulaires : d'une part la 

mitochondrie et d'autre part la membrane plasmique ( Kehrer JP, 1993 )  

                                                                     

Figure 5 : Origine des différents radicaux oxygénés et espèces réactives de l’oxygène impliqués sen 

biologie (Favier, 2003). 
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Tableau 6 : Les principales espèces réactives de l’oxygène : (Ceretta, 2012) 

Espèces réactives Réaction de formation Propriétés 

L’Anion Superoxyde 

(O₂⁻°) 

Formé par la réduction mono électrique 
de l’oxygène : adition d’un seul électron 
 
             O₂⁻+1e⁻           O₂⁻° 

C’est le radical le moins 
réactif mais le précurseur des 

autres ERO 
(KoechlinRamonatxo.C,2006) 

 
        

       Le Peroxyde 

d’Hydrogène (H₂O₂) 

Produit à partir de l’anion superoxyde, 
reaction catalysé Par la 
superoxydedismutase 
(Raccah.D.2004) 
 
                       SOD ,2H⁺ 
     O₂ ͘ ͘+ O₂⁻                       H₂O₂+ O₂ 

 
La majeure partie de la 

toxicité de leauoxygenée 
provient de sa capacité à 

générer le radical hydroxyle 
(OH ͦ) (Gardès-Albert 

M,2003). 
 

Le  Radical 

Hydroxyle 

(OH ͘°) 

Formé par la réaction de Fenton à partir 
d’H₂O₂ en présence de métaux de 
transition : l’ion ferreux réagit avec le 
peroxyde d’hydrogéne (Goudbale.J et 
al,1997) 
H₂O₂+Fe 

 
Le radical hydroxyle (◦OH) 
est le radical le plus avide 

d’électron et le plus 
dangereux pour l’organisme 

         (Gardès-Albert M,2003) 
 

Le monoxyde d’azote 

(NO) 

Le NO est formé à partir de l’un des deux 
atomes d’azote terminal du groupement 
d’une part,et de l’oxygène 
moléculaire (O₂) d’autre part En présence 
de cofacteure : 
NADH,H⁺ réaction catalysé 
par les NO synthase (NoS) 
(sabry.srt al,1996). 
 

 
Le NO est un radical libre 
qui est surtout réputé pour 

ses propriétés physiologiques 
(agit sur le tonus vasculaire) 

(Barouki. R, 2006) 

Le peroxynitrite 

(ONOO°) 

 
En l’absence d’une quantité Suffisante de 
cofacteurs ou de substrat (arginine) ,les 
NOS produisent de l’anion superoxyde 
(O₂ ͘°) plutôt que 
du NO• L’O₂·ᵒ produit lie le NO• pour 
former du peroxynitrite (Massion.P et 
al,2002) 

 
Très réactif et sana doute 
responsable d’un stress 
oxydant, il engendre des 

oxydation irréversibles et des 
nitration diverses (surtouts 

des résidus tyrosines ) 
(Massion.P et al ,2002) 

 
 

II.2.4 Les cibles des dérivés actifs de l'oxygène : 
 

   La production excessive de radicaux libres provoque des lésions directes de molécules 

biologiques (oxydation de l’ADN, des protéines, des lipides) (Favier., 2003) .                            - 

L’oxydation des acides nucléiques susceptibles d’entrainer des modifications des bases azotées, 

des fragmentations de l’ADN, des ruptures de brins ou à des pontages entre des bases altérant 

ainsi l’expression génétique (Cooke et al., 2003)                                                                                 - 
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La peroxydation des lipides surtout des acides gras polyinsaturés (AGPI) qui sont facilement 

oxydables, aboutissant à la désorganisation complète de la membrane cellulaire, altérant de ce 

fait ses fonctions d’échanges, de barrières et d’informations (Koechlin-Ramonatxo., 2006).                                                                                                                                          

-L’oxydation des protéines, Il s’ensuit 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.                                                                                                                                 - 

L’oxydation des glucides, générant ainsi des intermédiaires réactifs. Les dommages se 

propagent via l’attaque des radicaux libres formés sur d’autres molécules. C’est toute la 

machinerie cellulaire qui peut être affectée (Davies.,2003). 

II.2.5 Les maladies liées au stress oxydant:  
 

       En effet, le stress oxydant est impliqué dans de très nombreuses maladies comme facteur 

déclenchant ou associé à des complications de l'évolution.   

 

Tableau 7 : Différentes maladies liées au stress oxydatif 

Pathologies Références 
Diabète 

 

(Krippeit et al .,1994  ;delattre et al ., 
1999 Defraigne ,2005 )  

Les maladies cardiovasculaires 

 

(Bonnefont-Rousselot et al , 2002 ; 
Madamanchi et  al.,  2005)  

Cancer (Pincemail et al., 1999 , Lesgards et al., 2002) 
 

Lésions de réperfusion post-ischémique (Zweier et Talukder, 2006) 
 

Maladies auto-immunes (Halliwel et Guetteridge, 1999)  
 

Arthrite rhumatoïde (Ahsan et al.,2003)  
 

Maladies inflammatoires (Densiov et Afanas'ev, 2005)  
 

Athérosclérose (Harrison et al., 2003)  
 

Maladies d'Alzheimer, de parkinson (Jenner et Olanow,1996 ; Giasson et al., 2000 
; Lesgards et al., 2002 ; Zafrilla et al., 2007). 

Emphysème  
(Lehucher et al., 2001)  
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II.2.6  Les systèmes de défenses antioxydants:  
 

  La production excessive ou incontrôlée d’espèces oxydantes induit une perturbationdu statut 

redox pouvant induire de sérieuses altérations des structures cellulaires. Il est donc absolument 

nécessaire que cette production d’EROs  soit contrôlée. Pour cela, les cellules disposent de 

systèmes de défenses antioxydants classées en antioxydants enzymatiques ou non-enzymatiques. 

Les composés antioxydants sont définis comme « toutes substances qui, présentes à faible 

concentration par rapport à celle du substrat oxydable, retardent ou inhibent significativement 

l’oxydation de ce substrat » (Halliwell .,1990). 

1) Les antioxydants enzymatiques : 
   Les systèmes antioxydants enzymatiques sont largement représentés par les protéines 

cellulaires dont la principale fonction est de maintenir un environnement réduit à l’intérieur de 

la cellule (Halliwell, 1999) en plus de maintenir les niveaux d’antioxydants extracellulaires 

a)  La superoxyde dismutase (SOD) 
Les superoxydes dismutases ou SOD (EC1.15.1.1) sont des enzymes ubiquitaires catalysant la 

dismutation des anions superoxydes en peroxyde d'hydrogène et oxygène moléculaire  selon la 

réaction suivante: 

                                              

Ces enzymes accélèrent la vitesse de cette réaction spontanée rendant très rapides la disparition 

du superoxyde mais en générant le peroxyde d'hydrogène. Celui-ci est un composé oxydant mais 

peut être ultérieurement catabolisé par la catalase et les glutathions peroxydases. (Serrano et 

Klann, 2004 ; Hwang et Kim, 2007) 

b)  Les catalases 
La catalase ou CAT (EC 1.11.1.6) est une protéine héminique qui catalyse la transformation du 

peroxyde d'hydrogène en eau et oxygène moléculaire (Serrano et Klann, 2004) selon la réaction 

suivante: 

 

 La catalase se trouve dans les hématies et dans les peroxysomes de nombreux tissus et cellules. 

Cette compartimentation l'empêche d'être un accepteur pour l'H2O2 formé dans le cytosol et les 

mitochondries (Januel, 2003).                                             
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c)  Les glutathion peroxydases 
Les glutathion peroxydases présentes dans la plupart des tissus de mammifères, catalysent la 

réduction par le glutathion du peroxyde d'hydrogène et de divers hydroperoxydes lipidiques  

produits (Reichheld et al., 2005 ; Schrader et al., 2006). Les réactions mises en jeu sont les 

suivantes: 

 

                       

d) La thiorédoxine (TRX)  
Cet enzyme a une structure proche de celle de la glutathion réductase. Il consomme aussi du 

NADPH dans son fonctionnement. Il joue un rôle protecteur contre une grande variété de stress 

oxydants grâce à ses propriétés de capture des radicaux libres. Des données biochimiques 

montrent que les thiorédoxines réduisent des protéines clefs pour le développement, la division 

cellulaire ou la réponse au stress oxydant (Reichheld et al., 2005). 

e) Le glutathion S- transférase (GST) :  
  La GST est une famille de enzyme multifactorielles présentes chez tous les organismes (Renuka 

B et al.,2003) . La GST est un système très important dans la protection de la cellule contre les 

ERO par sa capacité de conjuguer le glutathion avec les composés électrophiles et la réaction des 

peroxyde (Zhihua et al.,2004). 

2)  Système de défenses antioxydants non enzymatiques : 
Contrairement aux enzymes antioxydants, la plupart de ces composants ne sont pas synthétisés 

par l’organisme et nécessitent être apportés par l’alimentation. Dans cette catégorie 

d’antioxydant, nous retrouvons les oligoéléments, les vitamines E et C et les polyphénols 

(Kanoun, 2011). 

a) La vitamine C : 
        

 

                               

 

Figure 6 : Structure chimique de la vitamine C 
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   La vitamine C empêche l’oxydation des LDL produites par divers systèmes générateurs 

d’espèces réactives de l’oxygène (ROS) (neutrophiles activés, cellules endothéliales activées, 

myéloperoxydase). Lors de son oxydation en acide déhydroascorbique, elle passe par une forme 

radicalaire intermédiaire (radical ascorbyl) qui joue un rôle essentiel dans la régénération de la 

vitamine E oxydée (Chen et al., 2000). 

b) Vitamine E  
 

 

Figure 7 : Structure chimique des vitamines E 

      Il est admis que les radicaux tocophéryles sont régénérés par l’acide ascorbique et que sans 

cette synergie, les tocophérols sont inactifs (Carr et al., 2000). Lors de l’initiation de la 

peroxydation lipidique, suite à une attaque radicalaire, l’αtocophérol (αTocH), connu comme 

inhibiteur de la propagation lipidique, cède son hydrogène situé dans le noyau phénolique, 

réduisant ainsi le radical RO2, et constitue par ce biais le seul antioxydant liposoluble assurant 

cette protection (Khalil, 2002). 

c) Oligoéléments 
    Le cuivre, le zinc, le manganèse, le sélénium et le fer sont des métaux essentiels dans la défense 

contre le stress oxydant. Ces oligoéléments jouent le rôle de cofacteur pour maintenir l’activité 

catalytique des enzymes anti-oxydantes (Garait, 2006). 

d) Les polyphénols  
 

   Les polyphénols sont les antioxydants les plus abondants dans notre alimentation, les plus 

importants sont les flavonoïdes (Médart., 2009). Ils sont naturellement capables de piéger 

l’oxygène singulet 1O2 et le radical anion superoxyde O2•- en le dismutant en H2O2 (Chen et 

al.,2003). Selon ( Achat , 2013 ) Les composés phénoliques exercent une activité antioxydante 

via plusieurs mécanismes:                                                                                                                                                                      

- Le piégeage direct des ERO                                                                                                                           

- L’inhibition des enzymes génératrices d’ERO                                                                                                         

- La chélation des ions de métaux de transitions, responsables de la production des ERO                                    

- L’induction de la biosynthèse d’enzymes antioxydantes 
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III.   Chapitre 3 : Le Diabète sucré :  
 

III.1    Définition  
 

Le diabète sucré, ou plus simplement le diabète, est une maladie chronique qui se développe 

lorsque le taux de glucose dans le sang augmente parce que l’organisme ne parvient pas a 

produire suffisamment d’insuline ou a l’utiliser de manière efficace. (DeFronzo et al 2015 ) 

L’insuline est une hormone essentielle produite dans le pancréas. Elle assure le transport du 

glucose depuis la circulation sanguine vers les cellules de l’organisme, ou il est converti en 

énergie. Le manque d’insuline ou l’incapacité des cellules a y répondre se traduit par des 

niveaux élevés de glucose dans le sang (hyperglycémie), qui caractérisent le diabète  (FID 2017) 

    D’après l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), et la Fédération internationale du 

diabète le nombre de personnes atteintes de diabète est de 425 millions en 2017 et pourrait 

atteindre 629 millions en 2045 (Figure 8 ).  

         

Figure 8 :Nombre estimé de personnes atteintes de diabète au niveau mondial et par région en 2017 et 
2045 (Atlas du diabète de la Fédération Internationale du Diabète 2017) 
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    L’hyperglycémie chronique résultant de ces troubles métaboliques peut engendrer de 

nombreuses complications au niveau cardiaque, vasculaire, oculaire, rénal et nerveux. Sont 

considérées diabétiques des personnes présentant une glycémie à jeun supérieure à 1,26 g/L, 

une glycémie supérieure à 2 g/L deux heures après un test de tolérance au glucose ou à 

n’importe quel moment de la journée, ou une hémoglobine glyquée (HbA1c) supérieure à 6,5 

% (American Diabetes Association, 2015).  

 

III.2 La glycémie et sa régulation :  
 

   Le maintien de la glycémie autour des valeurs normales est assuré par plusieurs substances. 

L’insuline, hormone hypoglycémiante principale secrétée par les cellules β des îlots de 

Langerhans du pancréas, joue un rôle crucial en inhibant la production de glucose par le foie, 

en stimulant sa captation par les tissus périphériques (muscle squelettique et tissu adipeux), et 

en augmentant son stockage sous forme de glycogène (Saltiel 1996). Le glucagon ainsi que 

d’autres hormones régulatrices (catécholamines, cortisol et l’hormone de croissance) agissent 

pour maintenir la glycémie normale durant les phases de jeûne. L’homéostasie de glucose 

résulte donc d’un équilibre entre son absorption au niveau de l’intestin, sa production par le 

foie et son utilisation par les tissus périphériques (Beardsall, Diderholm et al., 2008). 

 

                       

 

 

 

 

 

 

 

               

 

 

 

 

 

Figure 9 : Production et action de l’insuline (Atlas Du Diabète De La FID 2017 ) 



 

 
 

20 Chapitre 3 : Le Diabète sucré : 

 
III.3 Classification du Diabète :  

 
Différentes formes de diabète sucré ont été répertoriées en fonction de leur étiologie. Les 

formes les plus répandues sont : 

- Le diabète de type 1 (5-10% des cas de diabète sucré) .( Patterson et al., 2005)  

- Le diabète de type 2 (90-95% des cas de diabète sucré) .( Wild et al., 2000 )  

- Le diabète gestationnel (7% des femmes enceintes) se caractérise par une intolérance 

  au glucose due a la production d’hormones placentaires. Après la gestation, le diabète   

disparait . (Buchanan et al., 2012 )        

 - Le diabète LADA (2-10% des cas de diabète sucré) (Naik et al.,2003) 

 

III.3.1 Diabète type 1 : 
 

Le diabète de type 1 (DT1) est dû à une destruction auto-immune des cellules insulino- 

sécrétrices du pancréas (cellules bêta). L’hyperglycémie par carence insulinique apparaît 

lorsqu’il ne reste plus qu’environ 10 % des cellules bêta fonctionnelles. Le processus auto-

immun responsable d’une "insulite" pancréatique se déroule sur une période de plusieurs mois 

à plusieurs années. Cette réaction auto-immune survient sur un terrain de susceptibilité 

génétique à la suite de facteurs déclenchant ( Kukko et al.,2003 ; Knip et al.,2005) 

     Ce type de diabète apparaît le plus souvent durant l’enfance (diabète juvénile) ou chez les 

personnes de moins de 35 ans. Il concerne environ 10 % des diabétiques (Akerblom et al., 

2002). 

III.3.1.1 Facteurs génétiques et environnementaux  :  
 

  Les facteurs de risques génétiques principaux sont les haplotypes HLA de classe II HLA-DR3-

DQ2 et HLA-DR4-DQ8 (Nerup et al., 1974). La susceptibilité génétique ne peut à elle seule 

expliquer l’incidence du DT1, aussi des facteurs environnementaux jouent également un rôle 

important dans son processus de développement. 

Ces facteurs environnementaux incluent notamment ,  les infections virales (Coppieters et , al 

2012 ) ainsi que certaines habitudes alimentaires  ( Knip et al.,2012 )  

Différentes études ont indiqué aussi  qu’un défaut en vitamine D chez l’enfant augmente les 

risques de développer le T1D (Hypponen et al.,2001 ; Zipitis et al.,2008 ) .  
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III.3.1.2 Traitement du DT1 :   
 

1) Traitement insulinique 
 

   Le traitement du diabète de type 1 est encore aujourd'hui un traitement palliatif de 

remplacement hormonal pour la vie entière. ( insulinothérapie )  

 

2) Traitement non insulinique 
 

  Accompagnement et soutien psychologique comme pour toute maladie chronique. 

Alimentation variée et sans interdits. Les horaires et les apports glucidiques seront réguliers 

pour les patients ne pratiquant pas l'« insulinothérapie fonctionnelle » (notion d'équivalence, 

d'index glycémique, de collations même si celles-ci sont moins de mise avec les analogues 

rapides).  

- Pour les autres, ils adapteront leur dose d'insuline rapide à la quantité de glucides 

qu'ils comptent ingérer. 

-  Exercice physique (plutôt en aérobiose) à recommander en prenant en compte le 

risque d'hypoglycémie parfois différée de plusieurs heures pour les doses d'insuline et 

les prises alimentaires .  

- Un bilan clinique est nécessaire quand il s'agit d'une reprise d'activité après une longue 

période d'arrêt.  

( Jacques Young , 2016 ) 

 

III.3.2 Diabéte type 2 :  
 

    Le diabète de Type 2 est la forme la plus courante de la maladie et représente environ 90 % 

de tous les cas . ( Davis et al 2010 ; shah et al , 2015 ).  

Le diabète de type 2 est la conséquence d’une insulino-résistance et d’un endommagement 

progressif des cellules β pancréatiques. La progression de cette pathologie a été définie en 5 

phases (Weir, 2004). Durant la première phase, l’insulino-résistance est compensée par une 

augmentation de la sécrétion d’insuline, qui résulte d’une augmentation de la quantité de 

cellules β pancréatiques et de l’activité de ces cellules (Prentki, 2006). Lors de la deuxième 

phase, dite d’adaptation, les cellules β ne sont plus capables de compenser l’insulino-résistance 

et une hyperglycémie apparaît. La troisième phase est la phase de décompensation : l’insulino-
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résistance est alors trop importante et l’hyperglycémie provoque une glucotoxicité qui empêche 

la sécrétion normale d’insuline par les cellules β, ce qui augmente la glucotoxicité. Lors de la 

4ème phase, la faible sécrétion d’insuline encore présente permet de limiter l’acidocétose due 

à l’accumulation de corps cétoniques. La dernière étape correspond à une décompensation 

sévère : la diminution de la production d’insuline est telle que l’acidocétose ne peut être 

contenue. Le sujet devient alors dépendant d’un apport exogène d’insuline. Les mécanismes de 

diminution de la masse de cellules β ont été étudiés. Chez le sujet diabétique de type 2, on 

observe une perte de masse et de volume d’environ 50 % par rapport aux sujets sains. Il 

semblerait que cette diminution soit due à une augmentation de l’apoptose des cellules La 

glucotoxicité liée à l’hyperglycémie chronique est responsable de nombreuses complications 

microcirculatoires (néphropathies, rétinopathies, neuropathies). (Butler, 2003). 

 

III.3.2.1 Facteurs génétiques et environnementaux  :  
 

  Les causes du diabète de Type 2 ne sont pas totalement comprises, mais il existe un lien étroit 

avec le surpoids et l’obésité, de même qu’avec l’augmentation de l’âge, l’ethnicité et les 

antécédents familiaux. Parmi les principaux facteurs de risque modifiables, citons une adiposité 

excessive (obésité), une mauvaise alimentation/nutrition, le sédentarisme, le pré-diabète ou 

l’intolérance au glucose , le tabagisme et des antécédents de diabete gestationnel avec 

exposition du fœtus a une glycémie élevée pendant la grossesse.( Atlas du diabète de la FID - 

8ème Édition) 

   Il existe des facteurs de risque génétiques dans l’apparition du DT2. Les gènes  associés à une 

susceptibilité de développer la maladie sont pour la plupart impliqués dans l’activité et le 

métabolisme des cellules β. Des polymorphismes nucléotidiques de divers gènes ont été 

rapportés et reliés au risque de développement du DT2 (Diabetes Genetics Initiative of Broad 

Institute of Harvard and MIT, Lund University, and Novartis Institutes of BioMedical Research 

et al., 2007). 

 

III.3.2.2 Traitements du DT2 :  
 

    La pierre angulaire du traitement du diabète de Type 2 doit être l’adoption d’un style de vie 

sain, notamment par une alimentation saine, une augmentation de l’activité physique, l’arrêt du 

tabac et le maintien d’un poids corporel normal. Lorsque les modifications du style de vie ne 

permettent pas de contrôler le taux de glycémie, des médicaments oraux sont généralement 
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prescrits pour traiter l’hyperglycémie, la metformine étant le traitement initial le plus utilise au 

monde. Si le traitement avec un médicament antidiabétique unique se révèle inadéquat, 

plusieurs options thérapeutiques combinées sont désormais disponibles, notamment: 

sulphonylurees, thiazolidinediones, inhibiteurs de DPP-4, inhibiteurs de la SGLT2, agonistes 

du GLP-1 et acarbose. Lorsque les hypo-glycémiants oraux sont incapables de contrôler 

l’hyperglycémie en fonction des objectifs recommandes, des injections d’insuline peuvent être 

prescrites. Outre le contrôle de la hausse du taux de glycémie, il est essentiel de gérer la tension 

artérielle et de dépister régulièrement (au moins une fois par an) . ( FID 2017 )  

 

Tableau 8 : Mode d’action des principales classes d'agents antidiabétiques (Chi et al., 2017). 

 

Médicament Mode d’action 

Metformine Diminue la production hépatique de glucose 
Augmente l’utilisation périphérique du glucose 

Sulfamide 
hypoglycémiant 

Augmente la sécrétion d’insuline 

Thiazolidinedione  Augmente la sensibilité à l’insuline 

Agoniste du récepteur 
au GLP-1 

Diminue la production de glucagon 
Augmente la sécrétion d’insuline 

Inhibiteur de DPP-4 Diminue la production de glucagon 
Augmente la sécrétion d’insuline 
Augmente la demi-vie des incrétines 

Inhibiteur de SGLT2 Diminue la réabsorption rénale du glucose 
Augmente la glycosurie 

Inhibiteurs des 
alphaglucosiadases 
Acarbose/Miglitol 

Ralentit l’absorption et la digestion des 
carbohydrates 

Agonistes 
dopaminergiques 

Augmente la sensibilité à l’insuline 
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III.4 Diabète et Phytothérapie :  
 
   Il existe plus de 200 000 métabolites secondaires, dont plus de 200 présentent une activité 

hypoglycémiante ( Marles et Farnsworth, 1995 ; Lamba et al., 2000 ; Sanjay, 2002). 

Ainsi un certains nombres de groupes, tels que des alcaloïdes, des saponines, des flavonoïdes, 

des glycosides, des polysaccharides, des peptidoglycanes, acides aminés et d’autres obtenus à 

partir de diverses sources végétales, semblent avoir des effets, d’une importance   ( tableau ) , 

dans le traitement du diabète (Mukherjee et al., 2006 ; Soumyanath, 2006). 

  L’activité antidiabétique des plantes peut dépendre de plusieurs mécanismes ( Edwin et al , 

2008 ) : 

 

- Réduction de la résistance à l’insuline  

- Stimulation de la sécrétion d’insuline à partir des cellules bêta ou/et inhibition du 

processus de dégradation de l’insuline 

-  Apport de quelques éléments nécessaires comme le Calcium, le Zinc, le Magnésium, 

le Manganèse et le Cuivre pour les cellules bêta 

- Régénération ou/et réparation des cellules pancréatiques bêta 

- Effet protecteur de la destruction des cellules bêta 

- Augmentation du volume et du nombre de cellules dans les îlots de Langerhans 

- Inhibition de la réabsorption rénale du glucose 

-  Inhibition de β-galactosidase, de α-glucosidase et de α-amylase  

- Prévention du stress oxydatif, qui peut être impliqué dans le dysfonctionnement des 

cellules bêta remarqué dans le diabète. 

-  Stimulation de la glycogenèse et de la glycolyse hépatique. 

- Prévention de la conversion de l’amidon en glucose. 

-  Diminution des activités du cortisol. 

 

III.4.1 Principes actifs isolés des plantes antidiabétiques :  
 

Les principaux phytoconstituants actifs isolés de plantes antidiabétiques sont généralement 

des métabolites secondaires, représentés essentiellement par les polyphénols, les alcaloïdes, 

les saponines, les coumarines et les terpénoïdes. 
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Tableau 9 : Principes actifs hypoglycémiants isolés de quelques plantes médicinales (Benariba, 2003). 
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  Ce travail a pour objectif la réalisation d’une étude phytochimique et l’évaluation de l’activité 

antioxydante in vitro et hypoglycémiante et antihyperglycemiante de l’extrait methanolique des 

feuilles de Juniperus Phoenicea.L 

    Le présent travail est effectué au niveau du laboratoire de Biochimie. Faculté des Sciences 

de la Nature et de la Vie. Université des Frères Mentouri, Constantine,et Centre de Recherche 

en Biotechnologie CRBt .Algérie.  

  Les expériences rapportées dans ce mémoire sont réalisées comme suit :  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Protocole d’étude expérimentale 

IV. Matériel et méthodes  
IV.1 Matériel      
IV.1.1 Matériel biologique                                                                                                                                                       
              
Le matériel biologique utilisé dans notre étude se divise en : 
 
IV.1.1.1 Matériel végétal 
 

     Le matériel végétal est constitué des feuilles de Juniperus Phoenicea.L qui ont été recoltées 

de la commune de Ain mimou , Wilaya de Khanchela . les fuilles sont réduits en poudre après 

le séchage ensuite une procedure d’extraction par la methode de Soxhlet a été realisée au niveau 

de laboratoire de Biochimie. Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie  . Université Abbes 

Lagrour Khenchela par Dr . Habibatni S  , notre étude sera basé sur l’extrait methanolique .              
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Figure 11 : Extrait methanolique des feuilles de Juniperus Phoenicea.L 

 

IV.1.1.2 Matériel animal 
 

   L’étude a été réalisée sur un model animal constitué 15 rats Wistar  de sexe mâle et femelle 

ayant un poids compris entre 200 g et 340 g  L’élevage des animaux ainsi que les différents 

testes ont été réalisés au sein de l’animalerie de département de biologie, Faculté des sciences 

de la nature et de la vie Université des frères Mentouri (Constantine ).                                                               

Les rats sont logés dans des cages standard, à température ambiante avec une alimentation 

modérée et libre accès à l’eau. 

     

 

 

 

 

 

 

 

                                  

Figure 12 : Rats Wistar utilisés 
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IV.1.2 Matériel non biologique 
 

    Le matériel non biologique utilisé dans notre étude est composé de verreries, d’appareillage 

et de réactifs qui sont résumés dans l’annexe 1  

IV.2 Méthodes 
 

IV.2.1 Extraction par soxhlet de Juniperus Phoenicea L 
 

En 1879, le chimiste allemand Franz Ritter Von Soxhlet invente l’appareil portant son nom. Il 

lui a permis d’être pionnier dans le dosage des lipides contenus dans les aliments  

 
    L’appareil de Soxhlet, utilisé sous catalyse basique hétérogène, permet de déplacer 

l’équilibre dans le sens direct en isolant le compartiment de synthèse du cétol de son 

compartiment de stockage. ( Bernard et al .,2012) 

 
- Principe de la technique  L’appareil de Soxhlet est une pièce de verrerie s’insérant 

dans le montage de la figure ci-dessous : 

-  

                  
Figure 13 : Présentation schématique de l’appareil de Soxhlet ( Bernard et al., 2012) 
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Le Soxhlet est composé d'un corps en verre, dans lequel est placée une cartouche en papier-

filtre épais (une matière pénétrable pour le solvant), d'un tube siphon et d'un tube de distillation. 

Dans le montage, l’extracteur est placé sur un ballon contenant le solvant d'extraction. Le ballon 

est chauffé afin de pouvoir faire bouillir son contenu. La cartouche contenant le solide à extraire 

est insérée dans l'extracteur, au dessus duquel est placé un réfrigérant servant à liquéfier les 

vapeurs du solvant. Au fil des cycles, le solvant s’enrichit en substances extraites jusqu’à 

épuisement de l’échantillon en substances d’intérêt. (Luque de Castro and L.E. Garcia-Ayuso 

1998 ; Grigonis, 2007). 

IV.2.2 Criblge  phytochimique  
 

Le criblage phytochimique est une analyse qualitative basée sur des réactions de précipitations 

et / ou de colorations. Ces dernières permettent de définir la présence ou non de métabolites 

secondaires .  

• Les alcaloïdes  

 

    Test fondé sur la capacité qu’ont les alcaloïdes à se combiner avec les métaux lourds Test de 

Mayer : L’extrait méthanolique est repris dans quelques ml d’HCl 50 %. La formation d’un 

précipité jaune, après ajout de quelques gouttes du réactif de Mayer, témoigne de la présence 

d’alcaloïdes (Dohou et al., 2003).  

• Les tanins  

    1,g de matériel végétal sec sont placés dans 10 ml de MeOH 80 %. Après 15 minutes 

d’agitation, les extraits sont filtrés et mis dans des tubes secs. L’ajout de FeCl3 à 1 % permet 

de détecter la présence ou non des tanins. La couleur vire au bleu noir en présence de tanins 

galliques et au brun verdâtre en présence de tanins catéchiques (Dohou et al., 2003). 

• Les Tanins vrais   

 

    Un aliquote d’extrait repris dans 2ml d’eau distillée, ajouter quelques gouttes d’ HCl 

concentré le tout est chauffé au bain marie bouillant, la formation d’un précipité rouge indique 

un test positif (Yves-Alain et al., 2007). 

 

 



 

 
 

30 Materiel et methodes  

 

• Les Quinones libres  

 

   Un gramme de matériel végétal sec est broyé et placé dans un tube sec avec 15 à 30 ml d’éther 

de pétrole. Après agitation et un repos de 24 h, les extraits sont filtrés et concentrés au rotavapor. 

La présence de quinones libres est confirmée par l’ajout de quelques gouttes de NaOH 1/10, 

lorsque la phase aqueuse vire au jaune, rouge ou violet (Dohou et al., 2003). 

 

• Les Flavonoïdes  

 

    Dix gouttes d‟acide chlorhydrique concentré et quelques milligrammes de tournures de 

magnésium sont ajoutés à 0.5 ml de l‟extrait. La coloration rose-rouge ou jaune, après trois 

minutes d‟incubation à température ambiante, indique la présence des flavonoïdes (Hadduchi 

Fet al., 2014) . 

 

• Les saponines: Indice de mousse 

 

     Leur présence est déterminée quantitativement par le test de la mousse, dans des conditions 

déterminées, l’extrait repris dans 5ml d’eau distillée, puis introduit dans un tube à essai est agité 

vigoureusement, la formation d’une mousse (hauteur supérieur de 1cm) stable persistant 

pendant 15 min, indique la présence de saponines (YvesAlain et al., 2007)  

  
• Flavonoïdes (Cyanidine) :  

 L’extrait méthanolique dissout dans 1ml HCl et quelques copeaux de magnésium, l’apparition 

d’une coloration allant de l’orangé au rouge pourpre indique une réaction positive (Najaa et al., 

2011). 

• Sucres réducteurs :  

    Les sucres réducteurs ont été mis en évidence dans les extraits par le réactif de Fehling. 5 ml 

d’extrait brut sont additionnés 5 ml de liqueur de Fehling. La formation d’un précipité rouge 

brique après 2-3 min de chauffage au bain-marie à 70°C indique une réaction positive (Yves-

Alain et al., 2007). 
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• Test des phénols  
 

     2 ml de l'extrait méthanolique ont été mélangés avec 2 ml de l'éthanol à 96%.L’ajout de 

quelques gouttes de FeCl3 permet l'apparition d'une coloration bleu-noirâtre ou verte plus ou 

moins foncée qui indique la présence de phénols (Najjaa. N et al, 2011). 

• Test des flavonoïdes glycosides  
 

    1ml d’hydroxyde de potassium KOH à 1٪ est ajouté à 2ml de l’extrait dilué dans le méthanol. 

L’apparition d’une coloration jaune indique la présence des flavonoïdes glycosides (Iqbal 

Hussain et al, 2011). 

• Test des Stérols  

 Les stérols et les polyterpènes ont été recherchés par la réaction de Liebermann. Le résidu est 

dissout dans 1 ml  d’anhydride acétique ; nous avons ajouté 0,5 ml d’acide sulfurique concentré 

au  triturât. L’apparition, à l’interphase, d’un anneau violet, virant au bleu puis au vert, a indiqué 

une réaction positive (koffi et al., 2009). 

IV.2.3 Dosage colorimétrique (spectrophotométrique) 
 
IV.2.3.1 - Dosage des poly-phénols totaux :  
 

Principe de la réaction :   La teneur en polyphénols totaux est déterminée en utilisant le réactif 

de Folin Ciocalteu ( FCR) (Singleton et Rossi, 1965) selon une méthode de dosage sur 

microplaque décrite par (Muller et al.,2010).  

   Le réactif FCR, constitué par un  mélange  d'acide  phosphotungstique  (H3PW12O40)  et  

d'acide  phosphomolybdique (H3PMo12O40),  est  réduit,  lors  de  l'oxydation  des  phénols,  

en  mélange  d'oxydes  de tungstène  (W8O23)  et  de  molybdène  (Mo8O23).  La  coloration  

bleue  produite  est proportionnelle  à  la  teneur  en  phénols  totaux  et  possède  une  absorption  

maximum  aux environs de 750 -765 nm. 

Mode opératoire  

1- Préparation de Carbonate de sodium (Na2CO3)à 7,5%  

7,5 gramme de Na2CO3et sontdissouts dans 100 ml d’eau distillé.  
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2- Préparation de l’extrait de plante  

Une masse de 1 mg d’extrait est dissoute dans un volume de 1 ml de l’eau distillée (ou 
Méthanol) 

1- Préparation de Folin Ciocalteu (FCR) dilué 10fois 

1ml de la solution FCR concentré (2M) est complété à 10ml avec l’eau distillée (9ml).  

Procédure : 

20 µl d’extrait de plante + 100µl de FCR dilué(1 :10) + 75 µl  de carbonate de sodium(7,5%) + 

mettre le mélange à l’obscurité pendant 2h  + lecture à 765 nm. Un blanc est préparé de la même 

manière en remplaçant l’extrait par le solvant utilisé (Méthanol).  

Le blanc de la réaction ne contient pas de polyphénols. 

Gamme d’étalonnage : 

Préparation de la gamme d’étalon de l’acide gallique : 

On prend 0,5 mg de l’acide gallique et on le dissolve dans 5 ml de Méthanol pour obtenir la 

solution S1 (0,2mg/ml).  

20µl de chaque dilution sont transférés dans une microplaque + 100µl FCR (1 :10)+ 75µl de 

Na2CO3 (7,5%)+ incubation 2h + lecture à 765nm. 

(Singleton and Rossi 1965; Muller et al. 2010). 

  

 

Figure 14: Procédure de dosage des polyphénols totaux 



 

 
 

33 Materiel et methodes  

IV.2.3.2 - Dosage des flavonoïdes : 
 

Principe de la réaction :    Le dosage des flavonoïdes dans les extraits est basé sur la formation 

d’un complexe entreAl+3etles flavonoïdes. La méthode de Topçu et al.,(2007)est utilisée avec 

quelques modifications pour une détermination sur microplaque 96 puits.  

Préparation des solutions: 

Pour 1 M Potassium acétate (CH3COOK) on dissolve 9.80 gramme de (CH3COOK) dans 100 

ml d’eau distillé pour obtenir la solution S1 

Pour 10% nitrate d’aluminium (Al(NO3)3, 9H2O) on pèse 10g de ce produit dans 100ml d’eau 

distillée. 

Préparation de l’extrait de plante :   

Une masse de 1 milligramme d’extrait est dissoute dans un volume de 1 ml de méthanol pour 

obtenir la solution (S2).  

Procédure : 

A- Pour l’extrait :  

50µl (S2)(extrait) + 130 µl (MeOH) +10 µl (S1)(CH3COOK) + 10 µl (Al(NO3)2, 9H2O) + 

attendre 40 mn + lecture à 415 nm. Un blanc échantillon est préparé en remplaçant  les réactifs 

par le méthanol (50µl extrait + 150µl méthanol).  

B- Pour l’étalon : 

Préparation de la gamme d’étalon de la Quercetin : 

On prend 1 mg de la Quercetin et on le dissolve dans 5 ml de méthanol pour obtenir la solution 

0,2mg/ml Sm.    

50 µl de chaque dilution sont transférés dans une microplaque 96 puits + 130 µl (MeOH) +10 

µl (S1)(CH3COOK) + 10 µl (Al(NO3)2, 9H2O) + attendre 40 mn + lecture à 415 nm 
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Figure 15: Gamme d’étalon de la Quercetine 

 

IV.2.4 Evaluation de l’activité Antioxydante     
 

Il existe plusieurs méthodes pour déterminer l'activité antioxydante. Dans cette étude, les 

propriétés antioxydantes de l’extrait methanolique de Juniperus phoenicea.L a été testé par trois 

méthodes : piégeage du radical libre DPPH,, méthode CUPRAC, methode de  Pouvoir réducteur 

FRAP 

Préparation des échantillons  

Les concentrations préparées sont utilisées pour toutes les méthodes La concentration des 

solutions mères de chaque échantillon est exprimée en ppm. 

La partie par million (le ppm) est la fraction valant 10–6, c'est-à-dire un millionième  

    Une quantité de 4 milligrammes ou 1 mg de l’extrait méthanolique ont été dissoutes dans 1 

ml du méthanol (Solution mère de 4000 ppm, ou 1000 ppm ) respectivement avec 7 

concentrations différentes (une serie de dilution de ½ ) de l’échantillon en ordre décroissant 

comme suit :  
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Tableau 10 : Concentrations de l’échantillon 

Pour 4 mg :  

 SM 
4000 ppm =4 mg/ml  
 
 

1/2 1/4 1/8 1/16 1/32 1/64 

Concentration 
µg/ml 

800 400 200 100 50 25 12.5 

 

 pour 1 mg  

 SM    1 mg/mL = 1000 
ppm 

1/2 1/4 1/8 1/16 1/32 1/64 

Concentration 
µg/ml 

200 100 50 25 12.5 6.25 3.125 

 

Figure 16 : Représentation schématique de la dilution en série 

 

IV.2.4.1 Méthode du DPPH :  
 
Le composé chimique 2,2-diphényl-1-picrylhydrazyle (α,α-diphényl-β-picrylhydrazylе) fut 

l’un des premiers radicaux libres utilisé pour étudier la relation structure-activité antioxydant 

des composés phénoliques ( Blois ,1958 )  
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Figure 17 : Mécanisme réactionnel d’un antioxydant avec Le DPPH* (Molyneux, 2004 ) 

 

Protocole  

 

Cette activité est déterminée selon la méthode de Blois (1958)  

Un volume de 40 μL de différentes concentrations de chaque échantillon ainsi que l’antioxydant 

standard (BHT), est déposé en triplicata sur une microplaque à 96 puits, en ajoutant sur chaque 

puits un volume de 160 μL d’une solution méthanolique de DPPH (0,4mM). Le contrôle négatif 

est préparé en parallèle, en mélangeant 40 μL du méthanol avec 160 μL d’une solution 

méthanolique de DPPH, à la même concentration utilisée. Après incubation à température 

ambiante à l’obscurité pendant 30 min, la microplaque est insérée dans le spectrophotomètre  

pour mesurer l’absorption à 517nm. La capacité à piéger le radical DPPH a été calculée selon 

l'équation suivante : 

                     

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Procédure de test DPPH 
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IV.2.4.2 Pouvoir réducteur (FRAP) 
 

   Cette méthode est basée sur l’aptitude d’un antioxydant donné à réduire le fer ferrique (Fe3+) 

présent dans le complexe ferrocyanure de potassium (K3Fe(CN)6) en fer ferreux (Fe2+). La 

réaction est révélée par le virement de la couleur jaune du fer ferrique à la couleur bleue-vert 

du fer ferreux. L’intensité de cette coloration est mesurée par spectrophotométrie à 700 nm 

(Karagözler et al., 2008). 

  Cette activité est déterminée selon la méthode de Oyaizu (1986).  

Protocole  

   Un volume de 10 μL de différentes concentrations de chaque échantillon est déposé en 

triplicata sur une microplaque à 96 puits, en ajoutant sur chaque puits un volume de 40 μl 

phosphate buffer (pH 6.6)+ 50 μl potassium ferricyanide (1%) K3Fe(CN)6 (1 g de K3Fe(CN)6 

dans 100 ml H2O ) . Après incubation à 50° pendant 20 minutes . Un volume de 50 μl tri-

chloroaceticacid (TCA) (10%)(1 g de TCA dans 10 ml H2O) et 40 μl H2O et 10 μl 

ferricchloride FeCl3 (0.1%)(0,1 g de FeCl3dans 100 ml H2O) sont rajoutés , ensuite la 

microplaque est insérée dans le spectrophotomètre pour mesurer l’absorption à 700 nm : 

 

        

Figure 19: Procédure de teste de Pouvoir réducteur (FRAP) 
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IV.2.4.3 Test de la capacité antioxydante par réduction de cuivre (CUPRAC) 
  
C’est une méthode développée par Apak et al en 2004. Le Test de la capacité antioxydante par 

réduction de cuivre CUPRAC (cuivrique Réduire Antioxidant Capacity) est une méthode de 

mesure du potentiel antioxydant utilisée pour une grande variété de polyphénols, y compris les 

acides phénoliques, les acides hydroxy cinnamiques, flavonoïdes, les caroténoïdes, les 

anthocyanines, ainsi que pour des thiols et les antioxydants synthétiques, les vitamines C et E 

(Özyürek et al., 2011). (Figure20 ). 

 

Figure 20 : Réduction du complexe chromogène de Cu+2-Nc 

Protocole  

    La réduction du cuivre a été déterminée par la méthode CUPRAC décrite par (Apak et al., 

2004).une solution est préparée avec le mélange des volumes de : 50 μl Cu (II) (10 mM), 50 μl 

neocuprine (7,5 mM), et 60 μl de solution tampon NH4Ac (1 M, pH = 7,0). Différentes 

concentrations d’extrait ont été ajoutées au mélange initial afin de rendre le volume final de 200 

μl. Les microplaques de 96 puits ont été mises à l’abri de la lumière, et après 1 h, l'absorbance 

est mesurée à 450 nm. La capacité de réduction des extraits a été comparée à celles de du BHA. 

Les résultats ont été calculés à titre de A0.5 (μg / ml) correspondant à la concentration indiquant 

0,50 d’absorbance. 

 

 

 

 

Figure 21: Teste Cuprac 
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IV.2.5 (SPF)Sun protection factor                                                                                                                          
(In vitro SPF and UVA Protection Factor (UVA-PF) assessment) Anti-solaires 

 

    Le Facteur de Protection Solaire (FPS) , également dénommé l’indice de protection (IP) 

d’une crème solaire ou encore Sun Protection Factor (SPF), est une mesure de l’efficacité des 

photoprotecteurs vis-à-vis des effets à courts termes des rayonnements UV. 

    Ce chiffre indique le taux de protection anti-UVB conférée par le produit. Celui-ci est mesuré 

en laboratoire et déterminé par des tests standardisés. 

    Cet indice représente la protection effective de la peau contre l’érythème solaire tel que : 

FPS = dose capable de provoquer un érythème sur la peau protégée/dose capable de 

provoquer un érythème sur la peau non protégée 

    L’érythème solaire est une inflammation de la peau provoquée notamment par les UVB ; et 

peu par les UVA. L’érythème solaire constitue la première lésion visible aigüe des 

rayonnements UV. 

    Ce facteur prend donc en considération principalement l’action les UVB 

L’activité Sun protection factor (SPF) est déterminée par la méthode de Mansur et al. (1986). 

Procédure  

2 mg de l’extrait sont dissouts dans 1 ml d’éthanol (EtOH) 

Mesure spectrophotométrique et détermination du SPF   

L’absorbance est mesuré dans l’intervalle de 290 à 320 chaque 5 nm (UV-B), et la valeur du 

SPF est calculé par l'application de l'équation  mathématique de Mansur (1986) 

               SPF spectrophotometric = CF х � 𝐸𝐸𝐸𝐸(𝜆𝜆)х 𝐼𝐼(𝜆𝜆)х 𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴 (𝜆𝜆)320
290  

EE: erythemal effect spectrum  

I : solar intensity spectrum  

Abs: absorbance of sunscreen product   

CF: correction factor (= 10) 

Les valeurs de : EE X I sont des constantes déterminées  par Sayre et autres (tableau11 ).   
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Tableau 11 : Fonction normale de produit utilisée dans le calcul de la  SPF ((Mansur et al., 1986). 

Longueur d’onde λ (nm) 
 

EE (λ)х I(λ) (Normes) 

290 0,0150 
295 0,0817 
300 0,2874 
305 0,3278 
310 0,1864 
315 0,0837 
320 0,0180 

 
Total 1 

 

IV.3 Evalution de l’activité Antihyperglycemiante et Hypoglycemiante  
 

Le but de cette étude était d’évaluer l’activité hypoglycémiante et antidiabétique de l’extraits 

methanolique  des feuilles de Juniperus Phoenicea.L .  selon la méthode de ( OruamboI et al 

.,2010) 

IV.3.1 Évaluation d’effet antihyperglycémiant d’extrait 
 

Principe : Consiste à provoquer une hyperglycémie temporaire chez les animaux non  

diabétiques et ensuite vérifier l’effet des produits en étude sur l’hyperglycémie. 

Répartition des rats  

    Les 15 rats sont mis à jeun pendant 16 heures avant les expériences et ils ont été reparties en 

5  lots  selon l’homogénéité de leurs poids , 3 rats chacun . ils ont été marqué par des traits au 

niveau de la queue . ensuite ils ont été ensuite injectés par voie intra-péritonéale comme suit :      

                                                                                                                                             

Groupe ( A ) : contrôle négatif injection de 0.5 ml glucose                                                                 

Groupe ( B ) : contrôle positif  0.5ml a50% solution glucose +0.5 ml Glucophage (100mg/kg) 

Groupe ( C ) : 0.5 ml solution Glucose + 0.5 extrait a la dose de ( 250 mg/ kg )                                        

Groupe ( D ) : 0.5 ml Glucose + 0.5 extrait a la dose de ( 500 mg / kg )                                           

Groupe ( E ) : 0.5 ml Glucose + 0.5 extrait  a la dose de ( 1000 mg / kg ) 
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Figure 22 : Injection des rats par voie intra-péritonéale 

 

Prélèvement du sang  

 Une goutte de sang prélevée à partir de l’extrémité caudale des rats , déposée sur une bandelette 

réactive du glucomètre Accu-Chek ,afin de  mesurer  la glycémie   ( figure ). Les teneurs en 

glucose sont exprimées en g/l. 

 

Figure 23: Prélèvement du sang a partir de la queue de rat et mesure de la glycémie a l’aide de 
glucomètre 
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    La glycémie est d’abord déterminée juste avant les traitements ; c’est la glycémie initiale 

(t0). Et a 30 minutes, 1 ; 2 et 3 heures ( après traitement ) 

IV.3.2 Etude de l’activité hypoglycémiante   
 

   Le pouvoir hypoglycémiant ou l’activité hypoglycémiante est la capacité de certaines 

substances ou molécules à diminuer la glycémie après leur administration. L’insuline sécrétée 

par la cellule bêta des ilots de Langerhans du pancréas est la seule hormone hypoglycémiante 

naturelle ; dans notre cas on va déterminer le pouvoir hypoglycémiant de  l’extrait methanolique  

des feuilles de Juniperus Phoenicea.L 

Mode opératoire  

   Après avoir soumis 12 rats a un jeun préalable de 16 h , Nous avons mesuré la glycémie de 

base et ensuite administré les extraits à nos rats ( Lots : B,C,D) à raison de 0.5 ml de solutions 

d’extrait, contenant la dose appropriée pour chaque rats .  

Groupe ( A ) : contrôle négatif injection de 0.5 ml d’eau physiologique 

Groupe ( B ) : Injection de 0.5 ml d’extrait a la dose de ( 250 mg/ kg )  

Groupe ( C ) : Injection de 0.5 ml d’extrait a la dose de ( 500 mg / kg )  

Groupe ( D ) : Injection 0.5 ml d’extrait  a la dose de ( 1000 mg / kg ) 

   Les glycémies ont été mesurées après 30 minutes, 1 ; 2 et 3 heures. Elles ont été comparées à 

la glycémie de base. 

IV.4 Analyses statistiques  
 

Les résultats de tous les tests sont exprimés en moyennes ± SD d'analyses en trois essais. Les 

valeurs de CI50 sont calculées par la méthode de régression linéaire à partir de la courbe [% 

inhibition = f (concentrations)], les comparaisons multiples et la détermination des taux de 

signification sont faites par "students t-test" et le test ANOVA univarié. Les différences sont 

considérées statistiquement significatives au seuil de 0,05. 
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V. Résultats et discussion  
V.1 Le criblage phyto-chimique :  
 

L’évaluation préliminaire de la composition phytochimique de l’extrait méthanolique   des 

feuilles de la plante Juniperus phoenicea L. a permis de mettre en évidence la présence de 

quelques groupes chimiques représentés dans le tableau ci-dessous : 

Tableau 12 : Résultats du criblage phytochimique des feuilles de la plante Juniperus phoenicea L 

Le composé chimique Résultat par rapport au 
témoin 
 (Photos)  

Présence/Absence dans 
l’extrait 

• Stérols  
 

 

 
 
 
 

- 

• Les tanins  
(catechiques )  

 

 
 
 

+ + +  

• Les Tanins vrais  

 

 
 
 
 

- 
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• Les Quinones 
libres  

 

 
 
 

+ + 

• Les Alcaloïdes 
 

 

 
 
 

+ + 

• Les saponines 

 

 
 
 

+ 

• Flavonoïdes 
(Cyanidine) 

 

 
 
 
 

+ +   

• Sucres réducteurs  

 

 
 
 
 

+ +  
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• Phénols 

 

 
 
 

+ + +  

 
 

• flavonoïdes 
glycosides 

 

 
 

 

 
+ + + 

 

     (+) : Présents ; (++) : abondants ; (+++) : très abondants ; (-) : absents. 

 

Les résultats du criblage phytochimique de Juniperus phoenicea mentionnés dans le tableau, 

indiquent la présence de divers composés avec une grande abondance pour la plupart. Il s’agit 

notamment, des phenols , des flavonoïdes , des composés réducteurs , les tanins . D’autres 

constituants incluant  et les stérols , les tanins vrais sont absents.  

    Nos résultats sont en accord avec ceux obtenus par les travaux de (Medini et al.,2013)  qui 

ont signalé la présence des tanins, flavonoïdes  dans l’extrait methanolique des feuilles de J. 

phoenicea , (Fadel et al.,2016  ) ont signalés  la présence des saponines et des Alcaloïdes   tandis 

que ( Aljayash et al.,2014 ; Amalich el al.,2016 ) ont signalés leurs absence .  

   D’autre part, la recherche des  stérols  révélée négative au cours de notre analyse, a été au 

contraire, positive selon l’étude de ( Makhloufi et al ., 2014 ;Amalich et al 2016)  

Il est difficile de comparer nos résultats avec ceux de la bibliographie a cause de différence du 

solvant de l’extraction par soxhlet  ,  

    La nature des principes chimiques mis en évidence par le criblage phytochimique laisse 

prévoir des activités pharmacologiques intéressantes de la  plante étudiée .  
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V.2 Teneur en composés phénoliques 
 

  Courbes d’étalonnages 

Les courbes d’étalonnage sont élaborées par des solutions standards de l’acide gallique pour le 

dosage des polyphénéls et de la quercetine pour le dosage des flavonoïdes préparés à des 

concentrations différentes. 

a. Courbe d’étalonnage pour le dosage des polyphénols totaux 

    Le dosage des polyphénols totaux est calculé à partir de la gamme  d’étalonnage de l’acide 

gallique et est exprimée en µg d’équivalent d’acide gallique par mg d’extrait (µgEAG/mg 

d’extrait).La formule de la régression linéaire de cette courbe est de y= 0.0034x + 0.1044 avec 

un coefficient de corrélation R² égal à 0.9972 (figure 24) 

        

 

Figure 24 : Courbe d’étalonnage de l’acide gallique pour le dosage des polyphénols 

 

B - Courbe d’étalonnage pour le dosage des flavonoïdes 

Le dosage des flavonoïdes est calculée à partir de la gamme d’étalonnage de  la quercétineet est 

exprimée en µg  d’équivalent  de quercétine par mg d’extrait (µgEQ/mg).La formule de la 

régression linéaire de cette courbe est de y=0,0083x + 0,0475 avec un  coefficient de 

détermination R² égal à 0,9777 (figure 25 ). 
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Figure 25: Courbe d’étalonnage de la Quercetine pour le dosage des flavonoïdes 

 

Analyses spectrophotométriques des extraits  

  Les extraits  ont été analysés quantitativement par spectrophotomètre, pour leurs contenus en 

polyphénols et en flavonoïdes  , les résultats du dosage sont présentés dans le tableau :  

Tableau 13: Taux de polyphénols totaux, des flavonoïdes   contenus dans l’extrait methanolique des 
feuilles de Juniperus Phoenicea.L 

 

  

Extrait méthanolique des feuilles de 

J.Phoenicea 

 

 
Teneur en poly-phénols totaux 

(µg EAG/mg d’extrait) 

 

 

124.88 

 
Teneur en flavonoïdes 
(µg EQ/mg d’extrait) 

 

 

23.47 

y = 0.0083x + 0.0475
R² = 0.9777

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

1.6

1.8

0 50 100 150 200 250

Ab
so

rb
an

ce

concentration ug/ml



 

 
 

48 Resultats et discussion  

Les résultats figurant dans le tableau ci-dessus sont illustrés graphiquement dans la figure : 

  

 

Figure 26 : Comparaison des teneurs des poly-phénols et des flavonoïdes 

 

   Les résultats du dosage des polyphénols totaux présentés dans la figure indiquent que la 

concentration moyenne est de (124.88 µg EAG/mg) enregistrée au niveau d’extrait 

méthanoliques des feuilles de Junipérus phoenicea.L . 

   Les résultats du dosage des flavonoïdes ont permis d’enregistrer des teneurs de (23.47 µg 

QE/mg) d’extrait  pour l’extrait des feuilles de genévrier. Les flavonoïdes sont considérés 

comme une sous classe des composés phénoliques, il est par conséquent logique que la teneur 

en phénols totaux de l’extrait soit directement reliée à leur teneur en flavonoïdes. 

   La comparaison de nos résultats avec ceux trouvés dans l’étude de ( Soltani et al ,2017 ) qui 

ont analysé la teneur de l’extrait methanolique en composés phénoliques des feuilles  du 

genévrier de Phénicie  , indique que les teneurs obtenues  sont  (114,00 mg EAG /g)  tandis que 

la teneur de leurs extrait en flavonoïdes sont ( 98,36 mg EC/g d’extrait) 

    Alors que  l’étude menée par ( Keskes et al.,2014) sur la teneur de différents extraits des 

feuilles de Juniperus Phoenicea.L  en Polyphénols totaux et en flavonoïdes totaux , indique que 

les teneurs obtenues sont ( extrait methanolique :  265 mg EAG /g et  176 mg EQ/g d’extrait ; 

extrait Acetate d’ethyl : 180.8 mg EAG /g et 104 mg EQ/g ) respectivement . 
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  En général, la teneur en polyphénols d’un extrait dépend de la méthode d’extraction utilisée, 

de la nature du solvant ainsi que du matériel végétal utilisé (Hayouni et al., 2007). 

  Néanmoins, les résultats du dosage des composés phénoliques ne donnent pas les valeurs 

exactes des teneurs en polyphénols, car malgré la grande sensibilité de la méthode de Folin-

Ciocalteu, elle peut présenter des problèmes d’interférence. En effet, le réactif Folin-Ciocalteu 

peut réagir avec les acides aminés (tyrosine, tryptophane), et les sucres réducteurs comme le 

glucose  .   

    De plus, on peut déduire que le Genévrier rouge synthétise ces molécules en grandes quantité 

dans les grandes altitudes pour s’adapter aux conditions du milieu, ces molécules actives 

interviennent dans le cas du stress et améliorent l’efficacité de reproduction de la plante  

V.3 Activité Antioxydante  
 

V.3.1 Dosage de l’activité antiradicalaire par le test DPPH 
 

L’absorbance a été mesuré à 517 nm, le pourcentage d’inhibition est calculé par la suite selon 

la formule  suivante : 

                            % I = [(Abs contrôle – Abs extrait)/ Abs contrôle] x 100 

 

 L’activité antiradicalaire (DPPH) de l’extrait méthanolique a été évaluée par son activité 

inhibitrice sur une solution méthanolique de DPPH, mesurée à 517 nm. Le standard utilisé est 

le BHT. Les résultats de l’activité antiradicalaire au DPPH sont représentés par les pourcentages 

d’inhibition pour chaque concentration ainsi que les valeurs de la concentration d’inhibition de 

50% (Tableau 14  )  
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Tableau 14 : Activité antiradicalaire au DPPH et  Pourcentage d’inhibition 

 

Les résultats obtenus on permit de tracer la courbe de pourcentage d’inhibition en fonction des 

concentrations des d’extraits et de standard (Figure 27 ).  

 

           

Figure 27: Courbe de pourcentage d’inhibition du DPPH par l’extrait methanolique des feuilles de  
Juniperus phoeciea .L 

La figure  révèle que l’extrait méthanolique  possède une activité antiradicalaire dose 
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Détermination de l’IC50 

Les résultats obtenus ont permis également de déterminer la valeur de l’IC50 (la valeur qui 

correspond à 50% d’inhibition) afin de pouvoir évaluer l’activité de l’extrait vis-à-vis du 

standard. Les valeurs de l’IC50 de l’extrait ainsi que celle de BHT sont classés  sous forme 

d’histogramme (Figure 28 ). 

                  

Figure 28: Valeurs des IC50 exprimés en μg / ml des échantillons étudié 

    La IC50 exprime la quantité d’antioxydant requise pour réduire de 50% la concentration du 

radical libre. Elle est inversement proportionnelle à la capacité antioxydante d’un composé. En 

effet, plus la valeur de IC50 est basse, plus l’activité antioxydante est grande (Dung et al., 2008). 

Sa détermination permet d’évaluer et de comparer l’efficacité de nos échantillons. 

D’après les résultats du tableau, nous constatons que l’extrait methanolique possède des 

propriétés antioxydantes intéressantes (IC50 = 12.57±0.51 µg/mL), supérieure à celle du 

standard le BHT (IC50= 22.32±1.19 µg/mL). 

Par comparaison ( Medini et al.,2013) ont montré que les extraits methanoliques des feuilles 

des Juniperus phoenicea.L obtenues de deux diffenrentes regions possédent une activité 

oxydante moins actives  que celle de la vitamine C ( standard ) ( IC 50 = 20.38 μg/ml   , IC 50 

= 08.77 μg/ml  , IC 50 = 03.1 μg/ml ) respectivement   (Keskes et al.,2016) ont montré aussi 

que l’extrait methanolique des feuilles posséde une activité antioxydante moins active que celle 

de BHT ( standard) ( IC 50 = 28.0 ± 0.1(µg/mL ; 18.1 ± 0.2 µg/ml ) 
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V.3.2 Test de la capacité antioxydante par réduction de cuivre (CUPRAC) 
 

C’est une méthode développée par Apak et al en 2004. Le principe de ce test se base sur la 

conversion des hydroxyles phénoliques en quinones à travers la réduction du complexe Cu2+ -

Nc, produisant ainsi un complexe chromogène de Cu+ -Nc qui absorbe à 450 nm .  

Tableau 15 : Test de la capacité antioxydante par réduction de cuivre 

 Les valeurs exprimées représentent la moyenne ± l’écart type (S.D) des trois répétions pour 
chaque essai 

 

L’extrait  méthanolique  a révélés une capacité de réduire le cuivre. La figure (29) présente les 
courbes de l’absorbance en fonction de la concentration de  standards et de l’extrait. 

 

Figure 29: Courbe d’absorbance en fonction de la concentration de l’extrait methanolique 
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1,38 
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1,95±0,
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46 

3,58±0,
42 

3,35±0,
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3,77±0,
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3,92±0,
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5,35±0,71 



 

 
 

53 Resultats et discussion  

 

Figure 30 : Détermination d’IC 50 (la concentration a l’absorbance 0,5) 

 

A partir de la figure   ont peut déduire que le BHA  montre un pouvoir réducteur de cuivre plus 

important que celui de l’extrait avec des A0.50  égale à 5.35 et 15.55 μg/ml respectivement. 

D’autres espèces du genre Juniperus ont été testées pour leur pouvoir reducteur vis à vis du 

Cuprac . Le Juniperus communis etudié par ( Assefa et al., 2018)   a montré des resultas de  

(4.86 mg of Trolox equivalent (TE)/g).  Alors que l’Aubier et Le duramen de  Juniperus 

foetidissima etudiés par ( ÖZKAN et al., 2013 ) ont montré des résultats de (EC50 = 50.95 mg/g 

, 88.65 mg/g) respectivement . 

V.3.3 Méthode de réduction de fer (FRAP: Ferric reducing antioxidant power) 
 

  La capacité réductrice d’un composé peut servir comme un indicateur significatif de son 

activité antioxydante potentielle (Yang et coll., 2008). 

Les résultats de l’activité antioxydante  par  méthode de réduction de fer sont représentés par 

les pourcentages d’inhibition pour chaque concentration ainsi que les valeurs de la 

concentration d’inhibition de 50% pour l’extrait methanolique des feuilles de Juniperus 

phoenicea.L et α-Tocopherol ( standard ) (Tableau 16  ) 
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Tableau 16: Valeurs du Test FRAP en µmol Fe2+/g d’échantillon 

 

Les résultats obtenus nous ont permis de tracer des courbes de pourcentage d’inhibition en 

fonction des concentrations des d’extrait et de standard  ( Figure 31 ) : 

 

                 

Figure 31: Courbe d’absorbance en fonction de la concentration pouvoir réducteur. 

 

Les valeurs de l EC50  de l’extrait ainsi que celle de α-Tocopherol sont classés  sous forme 
d’histogramme (Figure 32). 
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Figure 32:Valeurs des EC50 exprimés en µg / ml des échantillons étudiés 

 

    Le pouvoir réducteurs de méthanolique  a été testé, en utilisant un procédé 

spectrophotométrique où on détermine la teneur en ions ferriques qui ont été réduits par 

l’échantillon testée. D’après les résultats obtenus, l’extrait présente une diminution 

proportionnelle de la réduction du fer par rapport aux concentrations utilisées. Nous avons 

constaté que notre échantillon a été capable de réduire le fer ferrique en fer ferreux avec des 

valeurs de (EC 50 = 80.16 µg/mL). Notons que cette capacité de réduction reste faible par 

rapport au standard α-Tocopherol dont le pouvoir réducteur est de (EC 50  = 34.93 µg/mL). 

   Par comparaison ( El jemli et al .,2016 ) ont montré que l’extrait des feuilles des Juniperus 

phoenicea.L  possede un pouvoir reducteur  plus actif par rapport a notre extrait  avec  (EC 50 

= 46.85 ± 0.42 µg/ ml ) . 

   Les composés phénoliques sont dotés de plusieurs propriétés thérapeutiques, d’ailleurs 

l’explication de l’efficacité supposée de nombreuses plantes médicinales repose en tout ou 

partie sur leurs présences dans ces plantes. 

   Des travaux antérieurs ont également montré que le pouvoir réducteur d’un composé peut 

servir comme un indicateur significatif de son activité antioxydante potentielle (Jeong et al ., 

2004 ; El-Haci. Et al .,2012 )  Cette dernière est vraisemblablement liée à la richesse des 

organes de l’arbre en composés phénoliques du fait que certains groupes de recherche ont 

rapporté une telle corrélation positive entre le contenu phénolique total et l’activité antioxydante 

(Wong et al.,2006 ; Turkmen et al ., 2007 )  
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V.4 Activité photoprotectrice antisolaire  
 

    L’Activité photoprotectrice déterminée par la méthode FPS in vitro . La mesure du FPS 

(Facteur de Protection Solaire) est l'ultime façon de déterminer l'efficacité de la formulation de 

protection solaire. Plus le FPS est élevé, plus une protection contre les rayons UV est offerte 

par un écran solaire. Dans notre étude, le FPS de l’extrait methanolique des feuilles de 

Juniperus phoenicea.L a été évalué in vitro par spectrophotométrie UV en appliquant l'équation 

mathématique de Mansur et al (1986). Les valeurs de FPS sont :  

Tableau 17 : Valeurs du facteur de protection solaire (FPS) de l’extrait methanolique: 

 

 

  

 

 

Tableau 18 : Catégories de protection affichées sur les produits solaires en fonction des facteurs de 
protection mesurés, selon la Recommandation de la Commission Européenne 2006 

 

Catégorie 
indiquée 

Facteur de 
protection 
indiqué 

Facteur de 
protection 
solaire 
mesuré 

Facteur de 
protection 
UVA minimal 
recommandé 

Longueur 
d’onde 
critique 
minimale 
recommandée 

« Faible 
protection » 

6 6 - 9,9 1/3 du facteur 
de 

protection 
solaire indiqué 
sur l’étiquette 

370 nm 
10 10 - 14,9 

« Protection 
moyenne » 

15 15 - 19,9 
20 20 - 24,9 
25 25 - 29,9 

Haute » 
« protection » 

30 30 - 49,9 
50 50 - 59,9 

« Très haute 
protection » 

50+ 60 ≤ 

 

   Les valeurs de FPS montrent clairement que l’extrait methanolique possède une activité 

photoprotectrice moyenne de ( 26.13 ± 1.73 )   

 

 Moyenne SD 

Extrait methanolique  26.13 1.73 
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Tableau 19 : Pourcentage des rayons UVB bloqués  ( ESKENAZI , 2017 )  

 

FPS POURCENTAGE 

2 50% des UVB, 

 

15 93% des UVB, 

 

20 95% des UVB 

30 97% des UVB 

50 98% des UVB 

 

    En comparant la valeur de FPS de l’extrait étudié avec celles indiquées dans le tableau, il est 

évident que l’extrait aura la propriété de bloquer environ 95% des rayonnements UV. 

    Cela peut être dû à la présence de flavonoïde. Les flavonoïdes et les composés phénoliques 

ont été signalés comme des composants fonctionnels dans les plantes et les fruits, qui jouent un 

rôle important dans le traitement des inflammations et des érythèmes. La propriété antioxydante 

des flavonoïdes et des composés phénoliques potentialise encore la protection UV en modulant 

la réponse cellulaire et en piégeant les espèces radicalaires oxygénées. En effet, plusieurs 

brevets ont revendiqué l’utilisation des flavonoïdes dans des préparations anti-UV (Bonina  et 

al ., 1996 ; Zhang et al .,1997 ; Saija et al .,2003 ; Saewam et al., 2013 ) 
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V.5 Activité Antihyperglycemiante et hypoglycemiante  
 

V.5.1 Activité Antihyperglycemiante 
Le tableau présente les variations de la glycémie des rats suite à l’administration IP du glucose 

, du glucophage   et de l’extrait methanolique a differentes doses et les Pourcentages de 

reduction 

Tableau 20: Evolution de la glycémie chez les rats traités durant 3 heures 

 

   L'étude du pouvoir hypoglycémiant passe par une induction d'une hyperglycémie chez 

l'animal. L’hyperglycémie pouvant être induite soit temporairement à partir d’une solution de 

glucose soit définitivement par contact avec des agents tel que la STZ ou l’alloxane (Hanhineva 

et al., 2010). 

Dans notre travail, il s’agit d’une induction temporaire par une solution de glucose (4g/kg). Les 

résultats obtenus montrent que l’extrait méthanolique possède une activité hypoglycémiante 

comparable à celle de l’hypoglycémiant oral, Le glucophage. En effet, les deux substances ont 

eu une action hypoglycémiante après la première demi-heure de la prise de la glycémie. De 

plus, le suivi de l’évolution de cette dernière sur une durée de 3 heures (30, 60, 120, 180 

Lots T= 0 30 mins 1 heure 2  heures 3 heures 

T
ém

oi
ns

 

(A) 0.72±0.53 1.13±0.53 1.04±0.42 1.02±0.05 0.99±0.138 

% de 
réduction 

/ / 7.96% 9.73% 12.38% 

(B) 0.81±0.052 1.486±0.081 1.346±0.128 0.856±0.33 0.843±0.14 

% de 
réduction 

/ / 9.42% 42.39% 43.27% 

E
xt

ra
it 

m
ét

ha
no

liq
ue

 

(C) 
(250mg/kg) 

0.85 ±0.07 1.34 ± 0.51 1.19 ± 0.21 1.05 ± 0.27 0.76  ± 0.01 

% de 
réduction 

/ / 11.19% 21.64% 43.28% 

(D) 
(500mg/kg) 

0.71 ± 0.09 1.91 ± 0.34 1.77 ± 0.37 1.66 ± 0.34 0.93 ±  0.11 

% de 
réduction 

/ / 7.32% 13.08% 51.30% 

(E) 
(1000mg/kg) 

0.76 ± 0.02 1.81 ± 1.01 1.12 ± 0.02 0.98 ± 0.05 0.83 ± 0.04 

% de  
réduction 

/ / 38.12% 45.85% 56.54% 
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minutes), nous a permis de noter une diminution de la glycémie de ( 43.28 % ; 51.30 % ; 56.54 

% ) pour les trois doses testées (250, 500 et 1000 mg/kg) de  l'extrait méthanolique  

respectivement , par rapport à celle observée avec le glucophage (43.27%)  et par rapport au 

1er lot ( témoin négatif ) qui a présenté une diminution modérée de (  12.38% ) 

  

V.5.2 Activité Hypoglycémiante  
 

Le tableau présente les variations de la glycémie des rats normo-glycémiques suite à 

l’administration IP  de l’extrait methanolique a différentes doses ( lots testés)  et de l’eau 

physiologique ( lot témoin ) 

Tableau 21: Evolution de la glycémie chez les rats normo-glycémiques durant 3 heures 

Lots  T = 0 30 min 1 heure 2 heures 3 heures 

Té
m

oi
n 

(A) 0.446 
±0.118 

0.646 
±0.118 

0.636 
±0.041 

0.54 
±0.042 

0.526 
±0.105 

 
% réduction / / 1.54% 16.4% 18.57% 

Ex
tr

ai
t m

ét
ha

no
liq

ue
 

(B) 
(250mg/kg) 

0.66 
± 0.09 

1.3 
± 0.12 

1.115 
± 0.51 

1.005 
± 0.44 

0.87 
± 0.18 

% réduction / / 14.23% 22.69% 33.07% 

(C) 
(500mg/kg) 

0.61 
± 0.06 

1.235 
± 0.12 

1.14 
± 0.24 

 

1.13 
±0.35 

0.91 
± 0.13 

% réduction / / 7.69% 8.50% 26.31% 

(D) 
(1000mg/kg) 

0.66 
± 0.09 

1.71 
±0.14 

1.42 
± 0.43 

 

1.23 
± 0.6 

1.15 
± 0.31 

% réduction / / 16.95% 28.07% 32.74% 

 

Les résultats obtenus montrent l’effet hypo-glycémiant sur la glycémie de base des rats normo-

glycémiques de l’extrait méthanolique.  

   Le suivi de l’évolution de la glycémie  au cours  de 3 heures nous a permis de remarquer une 

baisse significative de la glycémie (33.07 % ; 26.31 % ; 32.74 % )  chez les lots traités par 

l’extrait methanolique a des doses de ( 250 ; 500 ; 1000 mg/kg ) respectivement . Par rapport 

au lot témoin qui montré une réduction modérée de 18.57 % . 



 

 
 

60 Resultats et discussion  

Des études antérieurs montrent que le Juniperus phoenicea.L a des effets hypoglycémiants chez 

des rats diabétiques. en augmentant la libération d'insuline par les cellules bêta  ( Al-Ahdab , 

2017 ) 

 (El-Sawi et al.,2015) ont indiqué que les extraits des feuilles de Juniperus phoenicea.L par 

soxhlet ont montré une activité antihyperglycemiante importante  a une dose de (100 mg/kg) 

comme suit : l’extrait de chloroforme était le plus puissant où sa puissance relative était de 

(70,3% ) suivie de l'extrait d'éther de pétrole (65,0%), puis extrait à l'éthanol (54,6%), tandis 

que l'extrait d'acétate d'éthyle a montré la plus faible activité (38,0%), après 8 semaines par 

rapport à la metformine (100,0% puissance) (150 mg/kg) . 

Ce potentiel hypoglycémiant de notre extrait est probablement due aux polyphénols et 

flavonoïdes largement représentés dans cette plante. 

  Les polyphénols ont été largement étudié pour leurs activités biologiques multiples, ils ont été 

suggéré qu’ils réduisent hyperglycémie à jeune et postprandiale par l’inhibition des enzymes 

digestives (α amylase et α glucosidases) (Hanhineva et al., 2010). Ils exercent aussi une activité 

antidiabétique par stimulation de la captation de glucose, en augmentant l’activité de la 

glucokinase hépatique, donc augmentation de stockage de glucose sous forme de glycogène et 

inhibition de la néoglucogenèse. Ils protègent aussi les cellules β pancréatiques de la 

glucotoxicité et stimulent la sécrétion d’insuline (El-Abhar et al., 2014). 
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VI. Conclusion générale et perspectives 
 

    Ce travail nous a permis en premier lieu de maitriser des techniques analytiques universelles 

de base tels que  l’analyse qualitative et quantitative des métabolites secondaires issus des 

feuilles de Juniperus phoenicea.L ainsi que sa valorisation par l’évaluation de son potentiel 

antioxydant , photoprotecteur et hypoglycémiant .   

   Le criblage phytochimique des des feuilles  de Juniperus phoenicea .L a révélé la présence 

de différentes familles de métabolites secondaires. Il s’agit essentiellement des flavonoïdes, 

tanins ,  saponosides, flavonoïdes glycosides, phénols et les sucres réducteurs. Ces constituants 

sont connus de part leurs diverses propriétés biologiques pouvant ainsi, contribuer à l'utilisation 

de Juniperus phoenicea.L comme remède en médecine traditionnelle.  

Le dosage des polyphénols totaux et des flavonoïdes nous a permis d’évaluer la richesse de 

notre extrait en ces composés: la teneur en polyphénols totaux est de (124.88 µg EAG/mg). 

Alors que la teneur en flavonoïdes est de (23.47 µg QE/mg) . 

L’activité antioxydante de l’extrait méthanolique des feuilles de notre espèce a été évalué à 

différentes échèles par le test DPPH, FRAP, ainsi que le test de CUPRAC ce qui nous a permis 

de confirmer leurs pouvoir scavenger de radicaux libres. Cette activité est liée en grande partie 

à la composition de l’extrait et sa richesse en composés phénoliques et flavonoïdes. 

   Afin de valoriser notre plante , nous nous sommes proposées d’en évaluer son potentiel 

photoprotecteur , pour cela le test au FPS a été utilisé, et les résultats ont montré que  que 

l’extrait méthanolique possède une activité photoprotectrice moyenne de ( 26.13 ± 1.73 )   

Pour les activités : hypoglycémiante et anti-hyperglycémiante réalisée in vivo sur des rats 

Wistar ont montré que  l’extrait administrée par voie intrapéritonéale a différente doses a un 

potentiel Hypoglycémiant important . 

   L’ensemble des résultats obtenus au cours de notre investigation, constitue une première étape 

dans la recherche des substances de source naturelle biologiquement active, il serait intéressant 

d’étayer ce travail en : 

- Testant d’autres méthodes d’extraction et leurs influences sur le rendement et la composition 

chimique des extraits  
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- Extrayant différents extraits d’autres parties de la plante et les étudier. 

- Doser d’autres paramètres biochimiques plasmatiques : HDL- cholestérol, l’insulinémie, 

hémoglobine glycosylé, urée, albuminurie, LDH… ; 

- Utiliser d’autres espèces animales et modèles expérimentaux,… 

- Elargir le nombre des rats expérimentaux et la durée de l’expérimentation. 

- Utiliser d’autres modes d’administration. 

- Utiliser d’autres méthodes d’analyse chimique de l’extrait (Chromatographie sur colonne, 

HPLC, CPG, RMN,…) 
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VIII.    Résumé  
 

   Ce travail est consacré à l’étude phytochimique et l’evaluation de quelques activités 

biologiques in-vitro et in-vivo de l‟extrait méthanolique obtenu par soxhlet des feuilles  de la 

plante Juniperus phoenicea.L de la famille des Cupressacées .  

   Les testes phytochimiques de l’extrait méthanolique nous a permis de révéler la présence des: 

tanins, phénols ,  alcaloïdes,  et des sucres réducteurs . 

   Le dosage des composés phénoliques a montré que l’extrait est riche  en phénols totaux avec 

une teneur de 124.88 µg EAG/mg d’extrait., tandis que la quantité des flavonoides est estimée 

à 23.47 µg EQ/mg .                                  

     Trois méthodes ont été utilisées pour évaluer l’activité antioxydante de Juniperus 

phoenciea.L. Cette dernière a montré une bonne activité avec la méthode de  DPPH  . Et  des 

activités modérées avec les tests de Cuprac  et FRAP .   

   Due au potentiel antioxydant de l’extrait nous nous sommes proposées d’en évaluer l'activité 

Photoprotectrice  in vitro  , pour cela le test au FPS (le facteur de protection solaire ) a été utilisé, 

les résultats montrent que l’extrait méthanolique possède un potentiel photoprotecteur moyen. 

   L’influence de l’extrait méthanolique  sur l’évolution de la glycémie a été testé chez des rats 

Wistar par provocation d’une  hyperglycémie temporaire  ( activité antihyperglyceimante ) et 

des rats normo-glycémique ( activité hypoglycemiante) . Les résultats  montrent que l’extrait 

méthanolique des feuilles de Junipers phonicea.L possède un bon potentiel hypoglycémiant et 

anti-hyperglycémiant.  

Mots clés : 

Juniperus phoenicea.L ; Activité Antioxydante ; Activité Photoprotectrice , Anti –

hyperglycémie , hypoglycémie. 

 

 

 

 

 



 

 
 

 الملخص
المیثانول  على مستخلص والمجراة البیولوجیة الأنشطة بعض وتقییم النباتي الكیمیائي لدراسة التركیب مخصص العمل ھذا

 المنتمي لعائلة السرویات  Juniperus phoenicea.L   العرعر الفینیقي  لأوراق  Soxhletالمتحصل علیھ بواسطة طریقة  

 .والسكریات المختزلة قلویدات الفینولات، العفص،: كشف التحلیل الكیمیائي النباتي عن وجود مركبات كیمیائیة مختلفة مثل 

 غني بھذه المركبات . المستخلص و الفلافونوید أن الفینولیة أظھر التقدیر الكمي الاجمالي المركبات  

 مع جید نشاط الأخیر ھذا أظھر .Juniperus phoenciea.L ل الأكسدة مضادات نشاط لتقییم طرق ثلاث استخدام تم     

 ..FRAP و Cuprac اختبارات مع معتدلة وأنشطة  DPPH طریقة

جراء اقمنا ب لھذا ، الضوءمدى فعالیتھ في الوقایة من أشعة  تقییم اقترحنا.   للأكسدة المضادة المستخلص لإمكانات نظرا   

 .قدرة حمایة متوسطة لدیھ المیثانول مستخلص أن النتائج وأظھرت) الشمس من الحمایة عامل( SPF ختبارالتجربة بواسطة ا

فرط  بإثارة  Wistarمن نوع  فئران في الدم في السكر نسبة في التغییرات على المیثانول مستخلص تأثیر اختبار تم   

 أوراق من المیثانولي المستخلص أن النتائج تظھرو عند فئران في حالة معتدلة . أ نسبة الدم فيسكرال مؤقت في نسبة 

Junipers phonicea.L الدم سكر فرط ومكافحة الدم سكر خفض على جیدة قدرة لدیھ. 

  : مفتاحیة كلمات

Juniperus phoenicea.Lالسكر ونقص الدم في السكر ارتفاع مكافحة , للحساسیة مقاوم نشاط .للأكسدة مضاد نشاط ؛ 

 .الدم في

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Abstract 

This work is devoted to the phytochemical study and the evaluation of some in-vitro and in-

vivo biological activities of the methanolic extract obtained by soxhlet of the leaves of the 

Juniperus phoenicea.L plant of the Cupressaceae family. 

   The phytochemical tests of the methanolic extract allowed us to reveal the presence of: 

tannins, phenols, alkaloids, and sugar reducing compounds. 

   The determination of the phenolic compounds showed that the extract is rich in total phenols 

with a content of 124.88 μg EAG / mg of extract., While the amount of flavonoids is estimated 

at 23.47 μg EQ / mg. 

     Three methods were used to evaluate the antioxidant activity of Juniperus phoenciea.L. The 

latter showed good activity with the DPPH method. And a moderate activities with Cupric and 

FRAP tests. 

   Due to the antioxidant potential of the extract we proposed to evaluate the in vitro 

Photoprotective activity, for this the FPS test (the sun protection factor) was used, the results 

show that the methanolic extract has a medium photoprotective potential. 

   The influence of the methanolic extract on the evolution of glycemia was tested in Wistar rats 

by provoking a temporary hyperglycemia (antihyperglyceimante activity) and normoglycemic 

rats (hypoglycemic activity). The results show that the methanolic extract of the leaves of 

Junipers phonicea.L has a good hypoglycemic and anti-hyperglycemic potential. 

Keywords : 

Juniperus phoenicea.L; Antioxidant activity; Photoprotective activity , Anti-hyperglycemia and 

hypoglycemia. 
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IX. Annexes  
 

Annexe 1  

 

Equipement et appareils Verreries et petit matériel Réactifs et produits chimiques 
 

- Agitateur  
- Bain marie  
- Balance de précision 
- Etuve 
- Un lecteur microplaque 

(Perkin Elmer, Enspire) 
- Réfrigérateur 
- Centrifugeuse 
- Glucomètre  

 

 
- Tube à essai 
- Béchers 
- Erlenmeyers 
- Papier aluminium 
- Des embouts 
- Micro pipette  
- Pipettes graduées 
- Cuves  
- Spatule  
- Cages  
- Gants  
- Balance  
- Seringue à injection 

d’insuline  
- Seringue de 10ml 
- Bandelettes réactives   
-  Des eppendorfs 

  
  
 

 
- HCl 50 %. 
- réactif de Mayer 
- Méthanol à 80%  
- FeCl3 à 1 % 
- NaOH 1/10 
- alcool iso amylique 
- magnésium 
- réactif de Fehling 
- l'éthanol à 96%. 
- KOH à 1٪ 
- Acide sulfurique 
- Acide Gallique  
- Carbonate de sodium 
- Folin-Ciocalteu 
- 10% nitrate d’aluminium 
- Potassium acétate 
- Quercetine 

- DPPH 
- BHT 
- α-tocopherol           
- BHA 
- K2S2O8 
- FeCl2 
- ferrozine   
- Eau physiologique  
- Eau distillée  

- Glucophage (Metformine ) 
  
 

 

 

• Préparation de réactif Mayer : 
 
(10 g de KI +2.70 g de Hgcl2 +20 ml de l’eau distillé) 
 
KI :iodure de potassium. 
 
Hgcl2 :chlorure de mercure  
 
 



 

 
 

• Préparation de NaoH : 
 
1N                               40 g                     1000 ml (eau distillée) . 
 
1N                                 2 g                     50 ml . 
 
0.1 N                          0.2 g                     50 ml . 
 
• Préparation de Feheling : 
 
Solution A : 
 
-Dans un erlenmeyer de 250 ml : 
Dissoudre 7 g de sulfate de cuivre penta hydraté dans 100 ml de l‟eau distillé . 
 
Solution B : 
-Dans un erlenmeyer de 250 ml : 
Dissoudre 34.6 g de tartrate double de sodium et de potassium et 10 g d‟hydroxyde de sodium 
dans 100 ml de l‟eau. 
 
• Préparation de tampon phosphate : 
 
Solution1 : 
 
7.1g(Na2HPO4)                        250ml (eau distillé). 
 
Solution2 :  
 
7.8 g(NaH2PO42H2O)                     250ml (eau distillé).  
 
0.2M, pH6.6 37.                              5ml (solution1) + 62.5ml (solution2). 

• Préparation de glucose (50%) : 
 
50 g                                          100ml (eau distillé). 

Préparation de glucophage : 
 
100g                                         100ml (eau distillé). 
 
• Préparation de TCA : 
 
10g                                            100ml (eau distillé). 

 

 

 

 



 

 
 

Année universitaire : 2017-2018 Présenté par : Telaidji Ahmed Noureddine 

Caractérisation chimique et activités biologiques 
 (in vitro et in vivo ) de l'extrait méthanolique de Juniperus 

phoenicea.l 
         Mémoire de fin de cycle pour l’obtention de diplôme de Master en 

Biochimie/Nutrition Moléculaire et Santé. 

 
Ce travail est consacré à l’étude phytochimique et l’evaluation de quelques activités biologiques 
in-vitro et in-vivo de l‟extrait méthanolique obtenu par soxhlet des feuilles  de la plante 
Juniperus phoenicea.L de la famille des Cupressacées .  
 
   Les testes phytochimiques de l’extrait méthanolique nous a permis de révéler la présence des: 
tanins, phénols ,  alcaloïdes,  et des composés réducteurs . 
 
   Le dosage des composés phénoliques a montré que l’extrait est riche  en phénols totaux avec 
une teneur de 124.88 µg EAG/mg d’extrait., tandis que la quantité des flavonoides est estimée à 
23.47 µg EQ/mg .                                  
 
     Trois méthodes ont été utilisées pour évaluer l’activité antioxydante de Juniperus 
phoenciea.L. Cette dernière a montré une bonne activité avec la méthode de  DPPH  . Et  des 
activités modérées avec les tests de Cuprac  et FRAP .   
 
   Due au potentiel antioxydant de l’extrait nous nous sommes proposées d’en évaluer l'activité 
Photoprotectrice  in vitro  , pour cela le test au FPS (le facteur de protection solaire ) a été utilisé, 
les résultats montrent que l’extrait méthanolique possède un potentiel photoprotecteur moyen. 
 
   L’influence de l’extrait méthanolique  sur l’évolution de la glycémie a été testé chez des rats 
Wistar par provocation d’une  hyperglycémie temporaire  ( activité antihyperglyceimante ) et des 
rats normo-glycémique ( activité hypoglycemiante) . Les résultats  montrent que l’extrait 
méthanolique des feuilles de Junipers phonicea.L possède un bon potentiel hypoglycémiant et 
anti-hyperglycémiant.  
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, hypoglycémie. 
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