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RESUME 

 

RESUME 

L’objectif de notre travail a porté sur l’étude des activités biologiques de l’extrait des graines 

de Prunus armeniacaL. L’analyse de cet extrait a révélé la présence de quelques groupes 

chimiques (polyphénols totaux et flavonoïdes) susceptibles d’exprimer les activités 

recherchées et leurs teneurs ont été déterminées par des méthodes 

spectrophotométriques.L'activité antioxydante in vitro a été étudiée avec deux méthodes 

différentes : technique de réduction du radical libre DPPH et le test de réduction du fer 

(FRAP). Les résultats obtenus ont montré que l’extrait peut agir en tant que piégeur de 

radicaux.  L’exploration de l’activité anti inflammatoire in vitro a été faite par deux 

différentes méthodes : dénaturation des protéines et par hémolyse. Les résultats obtenus ont 

montré que l’extrait possède un effet anti-inflammatoire élevé.    

Mots clés :Prunus armeniacaL, activité antioxydante, activitéanti-inflammatoire, polyphénols 

totaux, flavonoïdes. 

 

  



ABSTRACT 

 

ABSTRACT 

Our work focused on the study of the biological activities of PrunusarmeniacaL seeds extract. 

Analysis of this extract revealed the presence of some chemical groups (total polyphenols and 

flavonoids) which are capable of expressing the activities sought and their contents have been 

determined by spectrophotometric methods. 

In vitro antioxidant activity was studied using two different methods: the DPPH free radical 

reduction technique and the iron reduction test (FRAP). The results have shown that the 

extract can act as a root trap..The exploration of the anti-inflammatory activity in vitro was 

done by two different methods: denaturation of proteins and hemolysis. The results showed 

that the extract has a high anti-inflammatory effect. 

Keywords:Prunusarmeniaca L.,  Antioxidant activity, anti-inflammatory activity, total 

polyphenols, flavonoids 

 

 



 ملخص
برونوسارمونیاكالمستخلص بذور ة الأنشطة البیولوجیة دراس علىركز عملنا   

القادرة على ) البولي فینول و الفلافونویدات( و قد كشفت تحالیل ھذا المستخلص لوجود بعض المجموعات الكیمیائیة 
الطیفيالتعبیر عن الانشطة المطلوبة و ھذه المحتویات تم تحدیدھا عن طریق قیاس الضوء   

  و في مجال نشاط مضادات الأكسدة في المختبر تمت الدراسة بطریقتین مختلفتین تقنیة التخفیض الجذري الحر للحدید
DPPH 

  FRAP و اختبار خفض الحدید

  .و قد أظھرت النتائج أن المستخلص یمكن أن یعمل كفخ للجذور

استئصال البروتینات و تحلل الدم و أظھرت : قتین مختلفتینو كان استكشاف النشاط المضاد للالتھاب في المختبر یتم بطری
 .النتائج أن المستخلص لھ تأثیر عالي كمضاد للالتھابات

، النشاط المضاد للاكسدة، النشاط المضاد للالتھابات، مجموع البولي فینولاتبرونوسارمونیاكا:الكلمات الرئیسیة . 



TABLE DES MATIERES  

 
 

 Table des matières 

Remerciements 

Résumé  

Abstract  

 ملخص

Liste des abbréviations 

Liste des tableaux 

Listes des figures 

INTRODUCTION…………………………………………………………………1 

Partie 1 : Synthèse bibliographique                                                                                         . 

CHAPITRE I : GENERALITES SUR Prunus armeniaca L.  

I.1. Origine et historique de l’abricotier……………………………………………………..3 

I.2. Classification botanique…………………………………………………………………4 

I.3. Description de l'Abricotier………………………………………………………………5 

 Aspect général de l’arbre………………………………………………………………6 

  Rameaux……………………………………………………………………………...6 

   Feuilles………………………………………………………………………………..6 

  Fleurs………………………………………………………………………………....7 

    Fruit…………………………………………………………………………………..7 

  Noyau………………………………………………………………………………...8 

  L’amande……………………………………………………………………………..8 

I.4. Composition des noyaux d’abricot……………………………………………………...9 

I.4.1. L’eau………………………………………………………………………………...9 

I.4.2. Protéines………………………………………………………………………….....9 

I.4.3. Glucides……………………………………………………………………………..9 

I.4.4. Antioxydants et vitamines…………………………………………………………..9 

I.4.5. Les minéraux………………………………………………………………………10 

I.4.6. L’huile de noyaux d’abricots………………………………………………………10 



TABLE DES MATIERES  

 
 

I.4.7.L’amygdaline……………………………………………………………………….11 

I.5. Aspect thérapeutique de noyau d’abricot………………………………………………12 

I.5.1.Effet anti cancéreux………………………………………………………………...13 

I.5.2.Effet anti-inflammatoire……………………………………………………………13 

I.5.3.Effet antioxydant…………………………………………………………………...15 

I.5.4.Autres bienfaits de noyau d’abricot sur la santé……………………………………15 

 Le diabète………………………………………………………………………...15 

 Stéatose hépatique……………………………………………………………….16 

 Cosmétique………………………………………………………………………16

  

Chapitre II :Stress oxydatifet le pouvoir antioxyadnt 

II.1.Activité antioxydante……………………………………………………………….….17 

II.2. Stress oxydatif………………………………………………………………………...17 

II.2.1. Cibles et conséquences du stress oxydant………………………………………..18 

II.2.2. Les radicaux libres………………………………………………………………..19 

II.2.3. Les antioxydants………………………………………………………………….19 

II.2.4.Modes d’action des  antioxydants………………………………………………...19 

II.2.4.1. Neutralisation des radicaux libres……………………………………………20 

II.2.4.2. Inhibition d’enzymes………………………………………………………...21 

II.2.5. Système antioxydant enzymatique……………………………………………….21 

 Superoxyde dismutase (SOD) ………………………………………………..22 

 Glutathion peroxydase (GPx)…………………………………………………22 

 Catalase (CAT) ……………………………………………………………….23 

II.2.6. Système antioxydant non enzymatique ………………………………………….23 

II.2.6.1.Vitamine E …………………………………………………………………...24 

II.2.6.2. Vitamine C ou acide L-ascorbique ………………………………………….24 

II.2.6.3. Les polyphénols ……………………………………………………………..25 

A. Acides phénoliques…………………………………………………………….26 



TABLE DES MATIERES  

 
 

a. Acides hydroxybenzoïques……………………………………………………26 

b. Acides hydroxycinnamiques………………………………………………….26 

B. Flavonoïdes…………………………………………………………………….26 

 Les flavonols ……………………………………………………………27 

C. Tannins………………………………………………………………………....27 

 

PartieII : la partie expérimentale 

       Chapitre III : Matériels et méthodes 

III.1. Matériels………………………………………………………………………………...29 

III.1.1. Matériel végétal…………………………………………………………………….29 

III. 2. Produits chimiques……………………………………………………………….29 

III.2. Méthodes………………………………………………………………………………..30 

III.2.1. Préparation de l’extrait……………………………………………………………..30 

III.2.2. Rendement d’extraction……………………………………………………………31 

III.2.3. Dosage des polyphénols totaux…………………………………………………….32 

III.2.4. Dosage des flavonoides…………………………………………………………….32 

III.2.5. Détermination de l’activité anti-oxydante………………………………………….32 

III.2.6. Test de la réduction du fer FRAP (Ferric reducing-antioxidant power)…………...33 

III.2.7. Détermination de l’Activité Anti-inflammatoire (in vitro)………………………...33 

III.2.8. Méthode de stabilisation membranaire HRBC……………………………………..34 

 Préparation de globules rouges………………………………………….34 

 Hémolyse induite par la chaleur…………………………………………34 

 

 Chapitre IV : Résultats et discussion 

IV.1. Rendement de l’extraction……………………………………………………………...36 

IV.2. Les tests phytochimiques……………………………………………………………….36 

IV.2.1.  Teneur en polyphénols totaux……………………………………………………..36 



TABLE DES MATIERES  

 
 

IV.2. 2. Teneur en flavonoïdes……………………………………………………………..38 

IV.3. Etude de l’activité antioxydante………………………………………………………...39 

IV.3.1.Test de piégeage du radical libre DPPH……………………………………………39 

IV.3.2. Test de la réduction du fer (FRAP)………………………………………………...42 

IV.4. Détermination de l’ activité anti-inflammatoire………………………………………...43 

IV.4.1.Test de dénaturation des protéines……………………………………………….....43 

IV.4.2. Stabilisation des membranes des globules rouge humains………………………...44 

CONCLUSION………………………………………………………………………………46 

 

Références bibliographiques …………………………………………………………….....47 

 

 

 

 

 

 

 

 



LISTE DES ABBREVIATIONS 

 

LISTE DES ABBREVIATIONS 

 

ABS : Absorbance.  

ADN : Acide désoxyribonucléique. 

AMG:amygdaline 

AL CL3 : Chlorure d’aluminium. 

APR : Pouvoir anti-radicalaire. 

BSA :Sérum albumine bovine. 

C°: Degré Celsius. 

Ca :Calcium. 

CAT :Catalase. 

CHD : La lutte contre les maladies coronariennes. 

CPx : Glutathion peroxydase. 

CU : Colite ulcéreuse. 

DO : Densité optique.  

DPPH : le 1,1-diphényl-2-picrylhydrazyl. 

EAG : Equivalent d’acide gallique. 

EAPA : L’extrait acétonique de Prunus armeniaca. 

EC :Concentration effective. 

EQ : Equivalent de la quercétine. 

ERO : Espèce réactive de l’oxygène. 

ES : Extrait sec. 

FDA : Food and drug Administration. 

Fe : Fer. 



LISTE DES ABBREVIATIONS 

 

FeCl3 : Chlorure ferrique. 

FRAP : Ferric reducing-antioxidant power. 

GR : Glutathion réductase. 

GRH : Globules rouges humains. 

GSH : Glutathion réduit. 

GSSG : Disulfure de glutathion . 

Hcl : acide Chlorhydrique. 

HRBS :Stabilisation des membranes des globules rouges humains. 

H2O2 :Peroxyde d’hydrogène.  

IC50 : Concentration permettant d’inhiber 50% du radical DPPH. 

IL-1β : Interleukine-1β. 

K : Potassium. 

K3Fe : Ferricyanure de potassium. 

LDL :Lipoprotéine de faible densité. 

M : Concentration molaire. 

MCP : La médicine complémentaire parallèle. 

Mg :Magnésium. 

ml : Millilitre. 

Na :Sodium. 

NADPH : Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate. 

nm :Nanomètre. 

O2 :Dioxygène. 

P :Poids. 

PBS :Solution tampon phosphate saline . 



LISTE DES ABBREVIATIONS 

 

PH : Potentiel hydrogéne . 

RDt : Rendement. 

RNS :Espècesréactives en azote. 

ROS :Reactiveoxygenspecies. 

Rpm : Nombre de tours par minute. 

SOD :Superoxyde dismutase. 

TNBS : 2,4,6-Trinitrobenzene sulfonic acid . 

TNF-α : Tumor Necrosis Factor. 

UV : Ultraviolet. 

Zn : Zinc 

µg : Microgramme.  

µl : Microlitre. 

 

 



LISTE DES TABLEAUX 

 

LISTE DES TABLEAUX 

Tableau 01 : Caractéristiques de l’extrait acétonique de Prunus armeniacaL……………..36 

Tableau 02 : Teneur en phénols totaux dans l’extrait acétonique……………………………38 

Tableau 03 : Teneur en flavonoïdes dans EAPA………………………………………….....39 

Tableau 04 : La valeur d’IC50 de l’extrait de Prunus armeniacaet l’acide ascorbique…....41 

 

 

 



LISTE DES FIGURES 

 

LISTE DES FIGURES 

Figure 01 : Extension historique de la culture de l’abricot……………………………………4 

Figure 02 : Arbre d’abricotier ………………………………………………………………...5 

Figure 03 : Feuille d’abricot ……………………………………..…………………………...6 

Figure 04 : Fruit d’abricot mature …………………………………………………………….7 

Figure 05 : Noyau d’abricot …………………………………………………………………..8 

Figure 06 : Amande du noyau d’abricot………………………………………………………8 

Figure 07 : Structure moléculaire de l’Amygdaline………………………………………….12 

Figure 08 : Balance entre le système pro et antioxydant ……………………………………17 

Figure 09 : Elimination du H2O2 par des réactions enzymatiques…………………………...23 

Figure 10 : Structure chimique de la vitamine C ……………………………………………24 

Figure 11 : (A) poids du noyau d’abricot,  (B) longueur,  (C) largeur,  (D) épaisseur ……...29 

Figure 12 :Aspect obtenu après le broyage des noyaux d’abricot…………………………..30 

Figure 13 : Filtration du surnageant obtenus ………………………………………………..31 

Figure 14 : Appareillage d’extraction sous vide……………………………………………..31 

Figure 15 : Courbe d’étalonnage d’Acide gallique…………………………………………..37 

Figure 16 : Courbe d’étalonnage de la quercétine………………………………………….39 

Figure 17 : Histogramme de pourcentage d’inhibition du radical libre en fonction des 

concentrations de l’extrait…………………………………………………………………….40 

Figure 18 : Courbe de pourcentage d’inhibition du radical libre en fonction des 

concentrations de l’extrait en calculant IC50…………………………………………………41 

Figure 19 : Pouvoir réducteur de l’extrait et de l’Acide ascorbique ………………………...42 

Figure 20 : Pourcentage d’inhibition de la dénaturation des protéines de l’EAPA et le 

diclofénac……………………………………………………………………………………..43 



LISTE DES FIGURES 

 

Figure 21 : Histogramme de l’activité anti-inflammatoire de l’EAPA et le diclofénac par 

hémolyse ……………………………………………………………………………………..45 

 



 
 
 
 

INTRODUCTION 
GENERALE 



INTRODUCTION 

1 
 

INTRODUCTION 

Durant des siècles et même des millénaires, l’Homme a utilisé les plantes pour soulager ses 

douleurs, guérir ses maux et panser ses blessures. Actuellement et malgré le progrès de la 

pharmacologie, l’usage thérapeutique des plantes médicinales est très présent surtout dans les 

pays en voie de développement. En effet, parmi environ 500.000 espèces de plantes, 80.000 

possèdent des propriétés médicinales. 

La flore algérienne est estimée à plus de 3000 espèces de plantes dont 15% sont endémiques 

et appartiennent à plusieurs familles botaniques. Ce potentiel floristique, d’intérêt biomédical 

a poussé les chercheurs à explorer ces ressources sur le plan phytochimique ainsi que sur le 

plan pharmacologique. L'abondance en principes actifs confère à la plante des propriétés 

pharmacologiques remarquables, ce qui pourrait justifier ses multiples indications 

thérapeutiques et pour lesquelles elle est utilisée en tradithérapie. 

L’inflammation est une réaction de défense de l’organisme à diverses agressions qui peuvent 

être d’origine physique, chimique, biologique ou infectieuse (réponse immunitaire). Le 

traitement actuel de l’inflammation fait appel aux anti-inflammatoires stéroïdiens 

(glucocorticoïdes) et non stéroïdiens comme l’aspirine. Ces molécules bien qu’étant efficaces 

présentent le plus souvent des effets indésirables qui peuvent gêner leur utilisation à long 

terme. 

D'autre part les espèces réactives de l'oxygène (ERO) ont une grande importance dans la vie 

des organismes aérobies. Les ERO sont impliquées comme médiateurs dans des réactions 

enzymatiques, transport d'électron dans la chaine respiratoire au niveau de la mitochondrie et 

produit par les neutrophiles et les macrophages, ils sont caractérisés par leur action 

antimicrobienne (Frädrich et al., 2016). Les ERO interviennent dans la transduction du 

signal, activation des facteurs nucléaires de transcription, expression des gènes codant pour 

des cytokines pro-inflammatoires ou des protéines d’adhésion pour déclencher une 

inflammation qui elle-même aggrave les maladies liées au stress oxydant tels que sclérose en 

plaques, diabète, les maladies cardiaques, la maladie de Parkinson, la maladie d'Alzheimer, 

l'athérosclérose, le cancer et les maladies inflammatoire (Olugbami et al., 2015 ).   

Des substances à pouvoir antioxydant et/ou anti-inflammatoire pourraient constituer 

des principes actifs potentielles dans le traitement des pathologies liées directement ou 

indirectement à l’inflammation et au stress oxydant. La découverte, l’identification et la 
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caractérisation des propriétés de telles substances bioactives à partir de sources naturelles 

microbiennes, animales ou végétales fait actuellement l’objet de nombreux travaux de 

recherche et d’application dans l’industrie pharmaceutique. De par leur grande placedans  la 

médicine traditionnels chez  la majorité des  populations dans la plupart des pays sous-

développés, les plantes en particulier celles dites médicinales, représentent  une source 

naturelle très  importante à exploiter par l’industrie  pharmaceutique notamment pour leurs 

métabolites secondaires (Chermat et  Gharzouli, 2015). En effet,les vertus thérapeutiques 

des plantes médicinales sont en générale liées à ces métabolites secondaires. Ainsi, 

lespolyphénols et les huiles essentielles ont été identifiés comme antioxydantspar leur rôle 

important dans le piégeage et la neutralisation des radicaux libres (Djeridane et al., 2006). 

Quelles que soient les parties et les formes sous lesquelles elles sont utilisées, les plantes sont 

extrêmement riches, elles contiennent de structures chimiques complexes. Le métabolisme 

des plantes contient de milliers de différents constituants dont l'effet thérapeutique n'est 

évidemment pas lié à tous les composés, de même pour ce qui est d'effet nocif ou toxique 

(Ahmed et al., 2004).  

Dans cet axe  de recherche globale sur les plantes douées de propriétés thérapeutiques 

s’insère l’objectif de notre thème du mémoire de master dont le but étant l’évaluation des 

activités anti oxydante et anti-inflammatoire de l’extrait de noyau d’abricot Prunus 

armeniacaL. 

Le travail que nous présentons dans ce manuscrit comporte :  

 

(i) une synthèse bibliographique des différents aspects liés à la problématique du thème en 

l’occurrence, une généralité sur l’abricotier, le stress oxydatif et les antioxydants, et 

l’effet thérapeutique d’extrait Prunus armeniacaL. 

(ii) une étude expérimentale traitant ; (i) l’extraction (ii)dosage des polyphénols et 

flavonoides, (iii) l’évaluation de l’activité anti-oxydante par le test anti radicalaire 

DPPH et par la mesure du pouvoir réducteur d’un complexe ferrique FRAP, (iiii) 

l’évaluation du potentiel anti-inflammatoire par le test d’inhibition de la dénaturation 

des protéines et par hémolyse.   
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CHAPITRE I : GENERALITES SUR Prunus armeniaca L. 

I.1. Origine et historique de l’abricotier 

           En 1951, Vavilova pu identifier trois grandes contrées d’origine de l’abricotier, le 

premier au centre de la Chine, le second en Asie centrale et le dernier en Asie Mineure.           

Dix ans plus tard, Crossa-Raynaud (1961), classe les variétés en fonction des migrations de 

Prunus armeniaca. L’abricotier se serait vraisemblablement propagé dans trois directions. Le 

premier vers le Moyen-Orient (Egypte et Afrique du Nord), qui regroupe les variétés 

caractérisées par un port étalé, une floraison très abondante des fruits petits et précoces en 

général, une absence presque complète de besoins en froid et une allogamie stricte.  Le second 

vers la Grèce, l’Europe centrale, l’Italie et la France, il rassemble des variétés caractérisées 

par des besoins en froid importants et une auto-incompatibilité de floraison. Les fruits sont en 

général tardifs, gros et colorés. Enfin, le troisième constitue le groupe qui a migrée vers l’Est, 

qui renferme une sous branche vers la chine du Nord, avec les variétés du groupe Prunus 

sibirica ayant un très grand besoin de froid et une bonne résistance au gel, et une deuxième 

sous branche plus au Sud, avec le Prunus mume.  

               Prunus armeniaca est probablement originaire de Chine, Ou l’on trouve des forets 

sauvages d’abricotiers (Bailey et Hough, 1975; Faust et al., 1998). Il est cultivé en Chine 

depuis 2000 ans (Gautier, 1988).  

           Au gré de caravanes, il gagna progressivement l’Asie centrale, l’Iran, l’Asie Mineure, 

le Caucase, puis la Syrie (Bertaudeau, 1979). Les descendants des premiers abricotiers, 

cultivés plus tard en Vaucluse et la vallée du Rhône (France), et qui présentent toutes les 

caractéristiques des abricotiers appartenant au phylum européen (amande douce, auto 

fertilité, faible exigence au greffage) (Herbez et al., 1995).  

 L'introduction de la culture de l'abricotier au Proche Orient s'est faite à travers l'Iran et 

l'Arménie, aux alentours du premier siècle avant notre ère (Daniel et al., 2001).   

  En 1846, Hardy a énuméré la présence de 23 variétés d’abricotier cultivées à la Pépinière 

Centrale d’Alger (Chouaki, 2006).  
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Figure 01 : Extension historique de la culture de l’abricot(Lichou et Audbert, 1989). 

 

I.2. Classification botanique 

L’abricotier commun Prunus armeniacavulgaris L. Appartient à la famille des 

Rosacées, qui renferme plusieurs plantes à fruit comestible (Anonyme, 1981).  

Selon Lichou et Audubert(1989), l’abricotier est classé comme suit :   

Famille : Rosacées  

Tribu : Prunées 

Ordre : Rosales  

Genre : Prunus (200 espèces regroupées en 5 sous-genres), Ovaire supère, style 

terminal, un seul carpelle, deux ovules, fleur à 5 pétales, 5 sépales, 25 étamines, fruit : drupe 

à une graine (l’autre ovule avorte). Feuilles : alternes, stipulées, simples).  
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Sous-genre : Prunophora, Caractérisé par l’avortement du bourgeon terminal en fin 

de croissance ; le relais étant assuré par un bourgeon axillaire sous-jacent : c’est une 

croissance de type sympodiale ; les fruits présentent un sillon, longitudinal.  

Section : Armeniaca (Fleurs sessiles, ovaire et fruit pubescents).  

Espèce : Prunus armeniacaL. (Rehder, 1949).  

 

I.3. Description de l'Abricotier 

Selon Julve(1998), l'abricotier est un petit arbre à écorce brun rougeâtre comme c’est 

illustré dans la figure 02, à port assez étalé, de 4 à 5 m de haut. Les feuilles sont alternes avec 

un limbe de forme elliptique cordiforme et à bord crénelé denté. Les fleurs, assez grandes, 

blanches ou roses pâles apparaissent avant les feuilles. Le fruit de forme globuleuse est une 

drupe à peau veloutée, de couleur jaune orangé. Le noyau, non adhérent à la chair, contient 

une amande douce ou amère . 

 

 



Chapitre I : Généralités sur Prunus armeniaca L.  

6 
 

Figure 02: Morphologie de l’arbre entière de l’abricotier ( Original ). 

 

 

 Aspect général de l’arbre 

L'abricotier (Prunus armeniaca) est un arbre de petite taille au port naturellement 

étalé, dépassant rarement 6 mètres de hauteur. Peut atteindre entre 10 et 15 mètres en culture, 

la taille est maintenue inférieure à 3,5 m (Grimplet, 2004). Ses dimensions varient selon les 

variétés et les conditions de culture (Lichou et Audubert, 1989).   

 Rameaux 

             Les rameaux sont courts et raides, ils ont un port érigé ou semi horizontale. Le 

rameau porte de petits ronflements appelés : nœuds, sur lesquels s’insèrent les feuilles, un 

nœud peut porter soit des yeux à bois solitaires, des boutons à fleurs isolés, des doubles 

boutons à fleurs, ou des doubles boutons à fleurs accompagnés d’un œil à bois (Got, 1958).  

 

 Feuilles 

Les feuilles sont caduques, alternées avec la présence de glandes et nectaires sur le 

pétiole et de stipules à la base de celui-ci (Bretaudeau, 1979). Les feuilles d’abricotier se 

distinguent par leurs formes cordiformes, arrondies, bien lisses et glabres à la partie inférieure 

(Got, 1958). 

La figure 03 indique comment elles sont dentées, terminées en pointes (Gautier, 

1988). A l’aisselle des feuilles se trouve un à trois yeux ou plus qui peuvent être à bois ou à 

fleurs (Gautier, 1980).  
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Figure 03:La Feuille (Original). 

Ns : Nervure secondaire ; Np : Nervure principale ; P : Pétiole ; S :  Stipule. 

 

 Fleurs 

Les fleurs de l’abricotier sont hermaphrodites et régulières (actinomorphes) 

apparaissent avant les feuilles. Elles sont solitaires ou groupées, Une cavité réceptaculaire est 

formée par la réunion de 5 sépales du calice, les 5 grands pétales libres, formant la corolle, 

blancs à l’intérieur et plus au moins teintés de rose à l’extérieur, sont insérés au niveau de la 

gorge de calice de même que les 15 à 30 étamines libres (Tonolli et Gallouin, 2013). 

 L’ovaire à une seule loge avec deux ovules, l’un de ces ovules avorte ce qui explique 

pourquoi le noyau ne renferme qu’une seule amande (Couranjou, 1975).  

Les fleurs de l’abricotier sont auto-fertiles mais le passage des insectes pollinisateurs 

favorise toujours la nouaison (Tonolli et Gallouin, 2013). 

 

 Fruit  

 Le fruit de l’abricotier est une drupe c’est-à-dire un fruit à pulpe charnu dont la graine (ou 

amande) est enfermée dans un noyau lignifié et très dure (Lichou, 1998). La peau est 

toujours duveteuse, la chaire est jaune et très parfumée à maturité (Bretaudeau, 1979).  

D’après Got (1958), le fruit est globuleux, possède un sillon étroit plus marqué comme c’est 

indiqué dans la figure 04.  
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Figure 04 : Fruit d'abricot à maturité (Original). 

 

 Noyau 

Chez la grande majorité des variétés, le noyau de l’abricot est libre ou faiblement adhérent 

et, à maturité, il est nettement séparé de la chaire par un espace plus ou moins important 

(Lichou, 1998). L’abricot est lisse et généralement ovale aigue d’un côté et obtus de 

l’autre, le centre du noyau est occupé par une amande (Got, 1958) , la figure 05 présente 

le noyau d’abricot.  

 

Figure 05 : Noyau d’abricot(Original) 

 L’amande 

L’amande est la graine de la plante, habituellement, elle est amère cependant quelques 

variétés ont une amande douce sous une enveloppe brune, avec deux cotylédons luisants, d’un 
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blanc ambré et graisseux comme c’est illustrée dans la figure 06. Les amandes amères 

renferment un peu d’acide cyanhydrique (Got, 1958).  

  

                                Figure 06 : amande du noyau d’abricot (original). 

 L'abricot (Prunus armeniacaL.), parce qu'il est une bonne source de nutriments, est l'un des 

des cultures connues dans le monde entier (Baytop, 1999). 

L'amande d'abricot est une source importante de protéines alimentaires ainsi que d'huile et de 

fibres (Femenia et al., 1995). L'amande est également signalée pour des activités 

antioxydantes et antimicrobiennes élevées (Yigit et al., 2009). Plus de 50 % des patients 

atteints de cancer en Europe ont recours à la médecine complémentaire/parallèle (MCP) à la 

place ou en combinaison avec une thérapie conventionnelle (Huebner et al., 2014). 

I.4. Composition des noyaux d’abricot 

I.4.1. L’eau 

L’eau représente environ 80% de la masse d’un fruit. Elle intervient dans la perception de 

la jutosité et de la consistance du fruit (Maurel et Chrispeels, 2001; Martre et al., 2002). 

I.4.2. Protéines 

Les noyaux d'abricots contiennent une quantité substantielle de protéines alimentaires. La 

proportion de graines varie de 14,1 à 45,3 % (Alpaslan et Hayta, 2006).Une étude a montré 

que les protéines de noyau d'abricot contiennent 84,7 % d'albumine, 7,65 % de globuline, 1,17 
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% de prolamine et 3,54 % de glutelin. L'azote non protéique représente 1,17 %, et les autres 

protéines 1,85 %.(Abd-El-Aal et al., 1986). 

I.4.3. Glucides 

La teneur en glucides de l'amande d'abricot est de 25,5 % (p/p), soit 17,3 %, selon diverses 

sources, et 18,1-27,9% (Alpaslan et Hayta, 2006). 

La teneur totale en sucre a été déclarée comme étant de 4,10 et 7,76 % et la teneur en sucre 

inverti 5,86 % (Pala et al., 1996). 

I.4.4. Antioxydants et vitamines 

Les abricots contiennent différents antioxydants, particulièrement des flavonoïdes (Ruiz et 

Egea, 2005), contient principalement du bêta-carotène (caroténoïdes) (Ruiz et Egea, 2005), 

ainsi qu’une petite quantité de lycopène(Mangels et al., 1993). Une portion de 125 ml 

d’abricot frais (environ deux abricots) contient environ 2000 μg de bêta-carotène, les abricots 

sont une source de fibres alimentaires. Une portion de 125 ml d’abricot frais comble 

respectivement 5 % et 8 % des apports quotidiens recommandés en fibres des hommes et des 

femmes de 19 ans à 50 ans (Document OPDQ, 2004). 

L’abricot riche en vitamine A qui lui confère une qualité nutritionnelle, contribue à maintenir 

le tissu épithélial et les tissus osseux en bon état (Mignolet, 1985). La richesse en vitamine C 

utile pour la résistance à l’infection (Tremolier et al., 1984).  

Les graines contiennent de la thiamine, de la riboflavine, de la niacine, de la vitamine C, de 

l'atocophérol et du d-tocophérol (Slover et al., 1983). 

I.4.5. Les minéraux 

Les fourchettes de teneur en minéraux de l'amande d'abricot (mg/100 g de matière sèche) sont 

les suivantes suit : Na, 35.2-36.8 ; K, 473-570 ; Ca, 1.8-2.4 ; Mg, 113-290 ; Fe, 2.14-2.82 ; et 

Zn 2,33-3,15 (Alpaslan et Hayta, 2006). 

L’abricot fait partie des fruits riches en minéraux (potassium, calcium, sodium, magnésium) 

qui interviennent dans la fermeté des tissus (Souty et al., 1990). 
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I.4.6. L’huile de noyaux d’abricots 

Les grains donnent environ 47% d'huile. La couleur de l'huile était pâle jaune, valeur acide 

de l'huile 4,05, Insaponifiable varie de 0,1 à 1,6, le nombre de saponification varie de 187.3 

à 199.0, l'indice d'iode est 90.0-104.8, la densité est 0.876-0.932, et l'indice de réfraction est 

1.464-1,480 (Alpaslan et Hayta, 2006, Gandhi et al., 1997; Bachheti et al., 2012). 

La composition en acides gras de la nature abricot est presque comparable à celle des 

valeurs rapportées pour l'huile de la variante comestible de l'abricot, ils ne sont pas de 

composants non identifiés dans la variante comestible tandis que dans la variante sauvage, 

environ 1,6% de matière non identifiée a été observée, huile ayant une quantité riche en 

insaturés acide gras (94,4%). Les noyaux d'abricot doux ont été signalé contenir plus de 

pétrole que celui contenu dans amer graines. L'huile contient 93,13% d'acides gras insaturés, 

7,17% l'acide gras saturé et est exempt de glycosides cyanogéniques comme révélé par le 

test de couleur qualitative (Gandhi et al., 1997; Bachheti et al, 2012; Gupta et al., 2012) 

ont été signalés (tableaux 2, 3 et 4). L’huile d’amande d'abricot est une bonne source d'α-, γ-

et δ-tocophérols.  

 L’Alpha-tocophérol est la forme la plus abondante dans la  nature.  La vitamine E ; le 

composé actif agit en tant qu’une  source naturel d’antioxydants contre la détérioration de l' 

l'huile, mais aussi en tant que vitamine E dans la nutrition humaine (Timmermann, 1990; 

Sies& Murphy, 1991).  Les tocophérols présentent une activité antioxydant importante en 

prévenant l’action de l’oxygène singlet, initiateur de la peroxydation des lipides (Chan, 1998; 

Lu Curto et al., 2001; Hastya et al., 2007) .                                                          

Evangelos&Lazos (1991) ont étudiésla teneur en stérols de l’huile  d’amande d’abricot. Les 

résultats ont indiqué que le principal stérol de l'insaponifiable  de l’huile de noyau d'abricot, 

de pêche et de cerise était le B-sitostérol s'élevant à plus de 90% des stérols totaux  suivie 

par le campestérol (1,28 à 3,57%). Un taux de  plus de 1% du stigmastérol et A-avenastérol 

et de faible traces de cholestérol, A-stigmastérol et Aavenastérol ont également été trouvés 

dans l’insaponifiable de l’huile de noyau d'abricot.  

I.4.7.L’amygdaline 

Selon la variété, les noyaux d'abricot contiennent l'amygdaline, un glycoside cyanogène.  
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L'amygdaline (également appelée laétrile ou vitamine B17) est communément présente dans 

des noyaux d'abricots, des amandes, des cerises, des pêches et des pommes.  

L'AMG (D-mandelonitrile-β-D-gentiobioside) est un glycoside cyanogène présent dans 

diverses espèces de plantes, principalement dans les graines d'abricots et amandes amères 

(Ames et al., 1981). La quantité de glycosides cyanogènes  varie en fonction des espèces 

végétales et des effets sur l'environnement.   

L'amygdaline contient un groupe cyanure entre un glycoside et un cycle benzène qui peut être 

libéré après hydrolyse (Cho et al., 2006).  

Les graines contiennent de l'AMG selon la variété : environ 20-80 µmol/g d'AMG peuvent 

être trouvés dans les graines d'abricots, et sa concentration est très élevé (5,5 g/100g) dans les 

cultivars d'abricots amers alors qu'il n'est pas détecté dans les cultivars doux (Femenia et al., 

1995). La figure 07 montre que cette substance naturelle est composée de deux molécules de 

glucose, l'une benzaldéhyde, et un acide cyanhydrique (Chang et al., 2006). 

L'hydrolyse du cyanure peut être catalysée soit par les enzymes endogènes contenues dans les 

grains ou la b-glucosidase exogène libérée par les bactéries dans le tractus gastro-intestinal ou 

d'aliments ingérés dans l'intestin(Cho et al., 2006).  

La teneur en cyanure d'hydrogène a été à raison de 8,9-11,7 mg/100 g pour les cultivars amers 

et 200 mg/100 g pour les cultivars sauvages (Baytop, 1999). 

 



Chapitre I : Généralités sur Prunus armeniaca L.  

13 
 

Figure 07 : Structure moléculaire et hydrolyse de l'amygdaline pour donner du cyanure. 

L'amygdaline contient un groupe cyanure entre un glycoside et un anneau de benzène qui peut 

être libéré après hydrolyse (Cho et al., 2006). 

Diverses études ont fait état des propriétés bénéfiques de l'AMG et son utilisation efficace 

dans la prévention ou le traitement de diverses maladies, y compris les cancers, migraine, 

inflammation chronique, fièvre et douleur (Fukuda et al., 2003 ; Yan et al., 2006). 

Cependant, l'AMG en tant qu'agent thérapeutique n'a pas encore reçu l'agrément de la FDA 

(Food and Drug Administration) pour son utilisation aux États-Unis en raison d'une 

vérification clinique insuffisante de son efficacité thérapeutique ; par conséquent, l'effet 

anticancéreux de l'amygdaline demeure controversé (Hwang et al., 2008). 

I.5. Aspect thérapeutique de noyau d’abricot 

I.5.1.Effet anti cancéreux 

Les noyaux d'abricots et leur huile étaient traditionnellement utilisés pour traiter les tumeurs 

et les ulcères (Rieger, 2006).  L'amygdaline serait utilisée pour prévenir et traiter la migraine 

et l'hypertension, l'inflammation chronique et d'autres maladies à source de réaction, ainsi que 

pour le traitement du cancer (Toshiyuki et al., 2003). Il a également été signalé que 

l'amygdaline améliore la fonction cérébrale (Hiromi, 1995).  

Des expériences considérables ont été réalisées pour vérifier son potentiel thérapeutique et son 

innocuité pour le traitement du cancer (Blaheta et al., 2016), et il a été rapporté que 

l'amygdaline pourrait exercer son activité anticancéreuse en induisant l'apoptose, inhibant la 

croissance des cellules tumorales,et en réduisant les métastases des cellules tumorales (He et 

al., 2020)  

L’utilisation de l’huile de noyau d’abricot comme supplément nutritionnel peut améliorer 

l’immunosuppression associée à la chimiothérapie chez les rats (Tian et al., 2016) et inhiber 

la croissance des tumeurs cancéreuses (Yamshanovet al., 2016). 

Neuhouser (2004) a examiné l’association de la consommation de flavonoïdes avec 

l’insurrection du cancer et a conclu qu’il existe des preuves substantielles du rôle des 
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flavonoïdes dans la réduction du risque de cancer du poumon. Dans un certain nombre 

d’études, les abricots ont montré un potentiel anticarcinogène.  

L’huile d’abricot a également été utilisée en Angleterre au 17ème siècle 

pour traiter les ulcères et les tumeurs (Lewis et al., 2003).  

Des études sur l’effet des extraits aqueux d’amygdaline provenant du sperme de l’Arménie 

ont révélé la mort cellulaire apoptotique d’un cancer de la prostate (Chang et al., 2006).  

I.5.2.Effet anti-inflammatoire 

Les composés polyphénoliques de l’extrait de noyau d’abricot isolés dans cette étude se 

composent d’un grand groupe de matériaux actifs comme les tanins qui pourraient réparer les 

couches muqueuses intestinales par précipitation des microprotéines sur eux protégeant les 

couches contre les blessures chimiques et protéolytiques enzymes. Les extraits de noyau 

d’abricot (avec ou sans huile) semblent également avoir des effets anti-inflammatoires et 

pourraient améliorer les troubles intestinaux comme la colite ulcéreuse (Minaiyan et al., 

2014). 

L’amygladine présente dans le noyau d’abricot peut inhiber le TNF-α et l’IL-1β qui peuvent 

être attribues à la suppression transcriptionnelle de l’expression de l’ARNm des cytokines 

pro-inflammatoires. Le TNBS peut également augmenter la formation de radicaux libres dans 

le tissu du colon. Des études ont montré que l’extrait de noyau d’abricot à forte propension au 

balayage radical peut stabiliser la membrane cellulaire et prévenir l’oxydation des lipides 

membranaires (Minaiyan et al., 2014) . 

Les extraits de noyau d’abricot peuvent améliorer l’inflammation du côlon et les ulcères dans 

le modèle expérimental de TNBS de la colite chez le rat (Minaiyan et al.,2014 ) . 

 

La pectine est un autre ingrédient présent en grande quantité dans l’extrait de noyau d’abricot. 

On suppose que la pectine joue un rôle de premier plan dans la protection contre la colite 

d’origine chimique, comme cela a été signalé précédemment. La pectine peut être fermentée 

par des microorganismes dans l’intestin pour former des acides gras à chaîne courteet ces 

acides gras peuvent être consommés par les cellules épithéliales pour stimuler la prolifération 

cellulaire sur les couches muqueuses du côlon. L’effet bénéfique des pectines contre les 

ulcères peptiques a déjà été suggéré par Hamauzu et ses collaborateurs dans l’étude de l’effet 

anti-ulcéreux de Cydoniaoblonga(Minaiyan et al.,2014 ) . 
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Il faut se rappeler que l’huile de noyau d’abricot est un composant important et inséparable du 

noyau d’abricot et l’extrait de noyau d’abricot entier pourrait être une bonne alternative pour 

l’atténuation des MICI. D’autres expériences avec la fraction d’huile seule sont fortement 

recommandées pour clarifier l’efficacité de ce composant sur la diminution de l’inflammation 

intestinale et son rôle probable dans le traitement ou la prévention des MICI (Minaiyan et 

al.,2014 ) . 

 

Un noyau d’abricot est une source de multiples protéines, fibres et composés cyanogènes. Il 

contient des quantités élevées d’acides oléique (65%) et linolénique (30%), qui sont les 

principaux composants de la fraction huileuse. De nombreuses tentatives ont été faites pour 

utiliser l’huile de noyau d’abricot dans la pratique clinique, en tenant compte de ses propriétés 

antioxydantes (récupération radicale) et antimicrobiennes. Des données récentes ont montré 

qu’il peut avoir un effet bénéfique sur différentes affections à médiation inflammatoire, 

comme la réduction de l’activité inflammatoire de la colite ulcéreuse (CU), une affection 

chronique et incurable d’étiologie inconnue. Le phénomène pathophysiologique le plus 

caractéristique de la colite ulcéreuse est l’infiltration inflammatoire dans les couches 

superficielles (principalement dans la muqueuse) du côlon. Dans un modèle de rat de colite 

ulcéreuse d’origine chimique (acide trinitrobenzène sulfonique), Minaiyan et al., (2014) ont 

utilisé de l’extrait d’abricot et de l’extrait/huile et l’ont comparé à un traitement standard 

(prednisolone).Les auteurs ont indiqué qu’aux niveaux macroscopique et microscopique, 

l’activité de la maladie s’était considérablement améliorée. 

 

I.5.3.Effet antioxydant 

Les antioxydants ont été trouvés efficaces dans la lutte contre les maladies coronariennes 

(CHD). Les composants phénoliques des noyaux d’abricots empêchent l’oxydation des 

lipoprotéines de faible densité (LDL) et améliorent ainsi l’état oxydatif du corps (Chang et 

al., 2006) . 

L’huile de graines d’abricot contient de nombreux composés bioactifs, notamment des 

polyphénols, du β-carotène et des tocophérols. Ils agissent comme des antioxydants qui 

protègent les cellules, les tissus et le corps humain contre les effets destructeurs des radicaux 
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libres. Les polyphénols constituent un groupe très important de composés naturels ayant une 

activité biologique multidirectionnelle. Ces composés, inclus parmi les puissants antioxydants 

exogènes, ont des effets anti-inflammatoires, antibactériens, antifongiques, antiviraux, anti-

allergiques, anticancéreux, photoprotecteurs, vasoprotectifs et antioxydants. Les polyphénols, 

comme le β-carotène, qui détermine la croissance épithéliale, jouent un rôle important dans le 

processus de cicatrisation des plaies, protègent contre les effets nocifs des UV et combattent 

le cancer, jouent également un rôle important dans le soin de la peau ; Les tocophérols, 

composés qui agissent comme une source d’antioxydants naturels pour prévenir la 

détérioration oxydative de l’huile, sont également importants dans la nutrition humaine, 

jouant un rôle essentiel dans le maintien de la stabilité et de l’intégrité de la membrane 

cellulaire(Stryjecka et al., 2019). 

 

I.5.4.Autres bienfaits de noyau d’abricot sur la santé 

 Le diabète 

Les calculs d’abricot contiennent généralement une graine avec une teneur élevée en protéines 

et lipides. Selon certains auteurs, le noyau d’abricot contenait 28% de protéines et 52% 

d’huile 

Le diabète sucré caractérisé par l’hyperglycémie est un problème de santé important dans le 

monde entier. Le diabète sucré se répand très rapidement alors que les médicaments 

actuellement disponibles, l’acarbose et le miglitol, possèdent de nombreux effets 

secondairesgastro-intestinaux sur les diabétiques. α-Glucosidase inhibiteurs est une approche 

efficace pour contrôler les niveaux de glycémie postprandiale et à jeun. Généralement, il y a 

un intérêt énorme pour les inhibiteurs efficaces de α-glucosidase avec de faibles effets 

secondaires. Le noyau d’abricot et son extrait ont été évalués pour leur rôle potentiel contre 

l’enzyme α-glucosidase. Outre les composants phénoliques, les protéines et leurs hydrolysats 

ont également attiré l’attention (Čakarević et al., 2019). 

 Stéatose hépatique 

 

La stéatose hépatique est principalement causée par l’accumulation intracytoplasmique de 

graisses neutres dans les tissus hépatiques . L’apparition de cette maladie au sein de la 
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population générale peut également entraîner la stéatohépatite, la fibrose avancée et la 

cirrhose (Angulo, 2002). 

L’extrait de noyau d’abricot s’est révélé efficace dans le traitement de la stéatose hépatique 

chez les modèles animaux 

 

 Cosmétique   

Le noyau d'abricot et l'huile ont été utilisés en cosmétique, agent pharmaceutique pour 

diverses maladies, infections vaginales, tumeurs et ulcères (Rieger,2006). 

L’huile de graines d’abricot peut être considérée comme une bonne huile comestible et peut 

également être utilisée dans l’industrie cosmétique comme matière première aux propriétés 

antioxydantes(Stryjecka et al., 2019). 
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CHAPITRE II : STRESS OXYDATIF 

ET POUVOIR ANTIOXYDANT 

II.1.Activité antioxydante 

Les antioxydants agissent de plusieurs manières. Leur mécanisme d’action peut être direct ou 

indirect, en tant que partie de la structure d’enzymes et/ou cofacteurs d’enzymes 

antioxydantes, comme dans le cas des éléments traces (flavonoïde, phénol...) (Mette et 

Berger,  2006).  

II.2. Stress oxydatif 

La perturbation de l’équilibre endogène entre radicaux libres, et antioxydants de courte ou 

longue durée, provoque des effets délétères, nommé stress oxydant (Biesalski et al., 1997). 

Le stress oxydatif (ou oxydant) a été défini par Sies (1997) comme une perturbation de la 

balance entre les prooxydants et les antioxydants, en faveur des premiers, conduisant à des 

dommages potentiels. Il est la conséquence de la diminution du niveau des antioxydants et/ou 

l’augmentation de la production d’espèces Réactives à l’oxygène (ERO). Le paradoxe des 

radicaux libres en biologie est qu’ils constituent des espèces extrêmement dangereuses 

susceptibles d'engendrer un nombre considérable de maladies, tout en étant des espèces 

indispensables à la vie. Ils remplissent en effet de très nombreuses fonctions utiles qui à part 

la phagocytose. Les radicaux libres participent au fonctionnement de certaines enzymes, à la 

défense immunitaire contre les agents pathogènes, la destruction des cellules tumorales, la 

différentiation cellulaire (Favier, 2003), régulation des muscles lisses des gros vaisseaux 

sanguins (Dröge, 2002; Favier, 2003), fonctions biologiques telles la vasodilatation, la 

prolifération ou le message entre neurones (Sennequier et Vadon-Le Goff,1998). 

 

Figure 08 :Balance d’équilibre entre les systèmes pro et antioxydants (Favier, 2006). 
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   Pour éviter les conséquences du stress oxydant, il est obligatoire de rétablir l’équilibre 

oxydant / antioxydant de l’organisme dont les antioxydants sont des substances naturelles 

produites par le corps ou bien apportées par l’alimentation qui retardent, empêchent ou 

réparent les dégâts oxydatifs (Halliwell et Gutteridge, 2000; et  Halliwell et Gutteridge, 

2008).  

 

II.2.1. Cibles et conséquences du stress oxydant 

Lorsque la quantité d’ERO générée dépasse les capacités antioxydantes de l’organisme, la 

toxicité des ERO s’exprime par de nombreux aspects, et en particulier par la perturbation de 

nombreux processus physiologiques (Sies, 1997; Smirnoff, 1998; Dat et al., 2000; Inze et  

Montagu, 2001; Arora et al., 2002; Langebartels et al., 2002) comme oxydation de l’ADN, 

des protéines, des lipides, des glucides … (Favier, 2003). 

-Les lipides membranaires constituent la première cible privilégiée des radicaux libres. La 

peroxydation des lipides est un processus particulièrement dangereux. Il ne s’arrête pas avec 

l’oxydation du premier substrat mais continue par une réaction en chaîne (Christopher et al., 

1995; Krasowska et al., 2000).  

 

-Les protéines sont particulièrement sensibles à l’action des ERO. Plusieurs mécanisme 

directs ou indirects de modifications sont connus (Stadtman et Levine, 2000; Favier, 2003). 

Les protéines les plus touchées sont celles comportant un groupement sulphydryle (-SH), 

comme c’est le cas pour de nombreuses enzymes et protéines de transport (Stadtman et 

Levine, 2000). 

-Les altérations oxydatives causées par les ERO sont considérées comme la source majeure de 

dommages spontanés sur l’ADN. Le spectre des dégâts causés par les ERO est large avec plus 

d’une centaine de lésions différentes (Beckman et Ames, 1997). Ces dégâts sont regroupés 

en quatre grandes catégories : les coupures simples et doubles brins, la modification de bases, 

la formation de sites abasiques et les pontages ADN-protéines ; catégories auxquelles se 

rajoutent les adduits de dérivés oxydés (Favier, 2003). 

-Le stress oxydant est aussi un des facteurs potentialisant l'apparition de maladies 

plurifactorielles tel que le diabète, la maladie d'Alzheimer, les rhumatismes et les maladies 

cardiovasculaires (Montagnier et al., 1998). 
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II.2.2. Les radicaux libres 

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

plusieurs électrons non paires dans ses orbitales. Ce déséquilibre n’est que transitoireet il est 

comblé soit par l’acceptation d’un autre électron soit par le transfert de cet électron libre sur 

une autre molécule. Ces espèces radicalaires très instables et très réactives sont produites 

d’une manière continue, dans de nombreux phénomènes biologiques (Boulkelia,2014). 

II.2.3. Les antioxydants 

   Toute substance qui retarde, empêche ou répare les dégâts oxydatifs d’une molécule cible 

est appelé antioxydante. Les antioxydants sont aussi des molécules naturellement produites 

par le corps ou bien apportées par l’alimentation pour combattre les effets toxiques des 

radicaux lors du stress oxydant (Halliwell et Gutteridge, 2008). 

    Les plantes à polyphénols sont reconnues pour leur activité antioxydante (Allane et 

Benamara, 2010). Un antioxydant est une substance qui inhibe ou retarde significativement 

l’oxydation d’un substrat par chélation de radicaux libres qui sont à l'origine de diverses 

maladies. Les antioxydants peuvent être classés selon leurs origines en deux classes les 

antioxydants enzymatiques et les non enzymatiques (Delattre et al., 2005). 

II.2.4.Modes d’action des  antioxydants 

Un antioxydant est une substance qui inhibe ou retarde significativement l’oxydation d’un 

substrat, alors qu’elle présente une concentration très faible dans le milieu où elle intervient 

(Halliwell et Gutteridge, 1990). L'alimentation contient un grand nombre d'antioxydants, 

non seulement les vitamines (E, C) et les oligo-éléments (sélénium, cuivre, zinc, manganèse), 

mais aussi 600 sortes de caroténoïdes, 4000 polyphénols et flavonoïdes trouvés dans les 

céréales, les légumes, les fruits), des alcaloïdes, des acides organiques, des phytates (Favier, 

2003). 

De nombreux composés phénoliques possèdent une activité antioxydante et un effet 

anticancéreux, antimutagène, antibactérien, antiviral à une mesure plus ou moins grande 

(Chung et al., 1998; Cassidy et al., 2000;Gao et al., 2000; Tapiero et al., 2002), leur 

fonctions physiologique et pharmacologique peuvent provenir de leurs propriétés 

antioxydantes (Shahidi et Naczk, 1995; Rice-Evans et al., 1996; Heim et al., 2002).             

Ils jouent un rôle comme antioxydants grâce à des mécanismes d'action différents, tels que 

balayage de radicaux libres (Antolovich et al., 2002), trempe des espèces réactives de 
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l'oxygène, l’inhibition de l’enzymes oxydatives (Edenharder et Grünhage, 2003), la 

chélation du métaux de transition (Liao et Yin, 2000). 

 les vitamines E, C et les caroténoïdes éliminent les radicaux libres, bien qu'ils jouent 

également d'autres rôles. En dépit de mécanismes d'épargne et de régénération de ces 

composés, une partie est perdue au cours de la lutte contre les attaques radicalaires et 

la diminution de leurs teneurs circulantes est un critère de l'intensité de ces attaques 

(Aurousseau, 2002). Toutefois, il a été prouvé que la vitamine A pouvait jouer un rôle 

efficace dans la protection des membranes (Barber et al.,2000). 

 Les tannins inhibent les activités enzymatiques, pour la plupart réalisées in vitro et 

peuvent agirent au niveau de la membrane cellulaire (Scalbert,1991). 

 les mécanismes de l’action des flavonoïdes peuvent comprendre: Le piégeage direct 

des ROS, l’inhibition des enzymes et la chélation des traces métallique et la protection 

des systèmes de défense antioxydants (Halliwell, 1994).  

 Chan et ses collaborateurs (1995), ont démontré l’importance du groupement 

carboxyle de l’acide caféique dans l’inhibition de la xanthine oxydase.  

 

II.2.4.1. Neutralisation des radicaux libres  

Notre organisme est équipé de tout un système complexe de défenses antioxydantes. Les 

antioxydants constituent trois lignes de défenses; la Prévention en plein temps, la détoxication 

active suite à l’induction d’un stress oxydatif, la détoxification passive (Halliwell et 

Gutteridge,1990). On distingue deux sources d’antioxydants: l’une est apportée par 

l’alimentation sous forme de fruits et légumes riches en vitamines C, E, caroténoïdes, 

flavonoïdes; l’autre est endogène et se compose d’enzymes (superoxyde dismutase, catalase), 

protéines (ferritine, transferrine, albumine) et de systèmes de réparation des dommages 

oxydatifs comme les endonucléases. A cela s’ajoutent quelques oligoéléments comme le 

sélénium, le cuivre et le zinc qui sont des cofacteurs d’enzymes antioxydant (Haleng et al., 

2007) . 

L’activité antioxydante des composés phénoliques est due à leur capacité à piéger les radicaux 

libres, donner l’atome d’hydrogène et électron, chélater les cations métalliques. La structure 

des composés phénoliques est l’élément déterminant de leur activité. Pour les acides 

phénoliques, l’activité antioxydante augmente proportionnellement avec le degré 
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d’hydroxylation et la présence de groupement C=CH−COOH (Balsundram et al., 2006). Les 

flavonoïdes sont thermodynamiquement capables de réduire les radicaux libres oxydants 

comme le superoxyde, le peroxyle, l’alkoxyle et l’hydroxyle par transfert d’hydrogène 

(Jovanovic, 1994). Concernant la capacité des flavonoïdes à piéger les radicaux libres, la 

communauté scientifique a pu conclure que les composés les plus actifs sont ceux qui 

combinent les trois critères suivants:  

1. La structure ortho-dihydroxy sur le cycle B (groupement catéchol) qui confère la stabilité 

au radical flavonoxy et participe à la délocalisation des électrons.  

2. La double liaison C2-C3 en conjugaison avec la fonction 4-oxo.  

3. La présence du groupe 3-OH en combinaison avec la double liaison C2-C3 (Marfak, 

2003).  

II.2.4.2. Inhibition d’enzymes                                 

La xanthine oxydase est considérée comme une source biologique importante du radical 

superoxyde. Hansaki et ses collaborateurs(1994), dans une étude sur la maladie de la goutte, 

ont montré que les flavonoïdes peuvent agir sur l’activité de la xanthine oxydase et par 

conséquent, peuvent faire régresser la maladie en réduisant à la fois les concentrations d’acide 

urique et celles du radical superoxyde dans les tissus humains (Hansaki, 1994). Ces résultats 

ont été confirmés par Cos et ses collaborateurs qui ont mesuré l’activité d’une trentaine de 

flavonoïdes sur la production d’acide urique (Cos, 1998). Ils ont ainsi déterminé la relation 

entre la structure chimique des flavonoïdes et leur activité inhibitrice de la xanthine oxydase.  

D’autres études ont montré que les flavonoïdes sont aussi des bons inhibiteurs d'autres 

enzymes responsables de la production des radicaux libres comme la cyclooxygénase et la 

lipooxygénase (Landolfi, 1984; Jovanovic, 1994;Van Acker, 1996 ).  

II.2.5. Système antioxydant enzymatique  

Les organismes vivants disposent de systèmes enzymatiques de défense qui les protègent des 

dommages liés ROS. Ces défenses permettent de maintenir leur concentration à un taux basal. 

En effet, elles possèdent une grande affinité pour les ROS, avec lesquelles elles réagissent très 

rapidement pour les neutraliser. Comme elles fonctionnent en complémentarité.  
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  L’organisme se défend contre les radicaux en synthétisant des enzymes qui les neutralisent. 

Les principales enzymes antioxydantes sont la superoxyde dismutase, la glutathion 

peroxydase et la catalase (Vincent et al., 2004).  

 

 Superoxyde dismutase (SOD)  

La superoxyde dismutase (SOD) est une métalloprotéine qui catalyse la dismutation du 

superoxyde en oxygène et peroxyde d'hydrogène. Ce dernier pourra être pris en charge par des 

enzymes à activité peroxydase. Il existe trois isoformes de SOD chez les mammifères. Une 

forme cytosolique et nucléaire associée aux ions cuivre et zinc, une forme mitochondriale 

associée au manganèse et une forme extracellulaire. Pour cette raison, cette enzyme représente 

une partie importante du système de défense contre les radicaux libres (Valko et al.,2007).  

  Ce sont des métallo-enzymes à manganèse ou à cuivre et zinc présentes dans la 

mitochondrie. L’enzyme catalyse la dismutation de l’anion superoxyde en peroxyde 

d’hydrogène qui pourra être pris en charge par des enzymes à activité peroxydase (Baudin 

2006). 

 

 Glutathion peroxydase (GPx)  

La glutathion peroxydase est une enzymeformée de quatre sous-unités contenant chacune un 

atome de sélénium incorporé dans une molécule de sélénocystéine. Elle est présente dans les 

liquides extracellulaires et dans les cellules au niveau du cytosol et des mitochondries. Elle 

assure la transformation des hydroperoxydes organiques, lipidiques notamment, de type 

LOOH en LOH 

  La GPx fait partie d’un système complet qui joue un rôle central dans le mécanisme 

d’élimination du H2O2. La GPx est l’enzyme clef du système antioxydant et nécessite la 

présence de glutathion réduit (GSH) comme donneur d’électron. Le glutathion dissulfite 

(GSSG) ainsi produit est à nouveau réduit par la glutathion réductase (GR) qui utilise le  

NADPH comme donneur d’électron comme c’est montreé dans la figure 09(Agarwal et 

Prabakaran, 2005). 
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H2OGSSG       

 

               Figure 09 : Élimination du H2O2 par les réactions enzymatiques   

                                         combinées de la GPx et de la GR (Servais 2004).  

 Catalase (CAT)  

La catalase est présente dans de nombreux tissus et particulièrement abondante dans le foie et 

les globules rouges. C’est un tétramère dont chaque unité porte une molécule d’hème et une 

molécule de NADPH. La fixation du NADPH sur la catalase augmente sont efficacité et la 

protège contre l’inactivation (Kalpakcioglu et Senel, 2008).  

Chez les mammifères, la catalase est particulièrement présente dans les peroxysomes. Elle 

catalise la dismutation du peroxyde d’hydrogène en H2O et O2 empechant ainsi la formation 

de radical hydroxyl.  

La catalase permet également de détoxifier différents substrats, tels que les phénols et les 

alcools par un couplage avec la réduction d’hydrogène : RH2 + H2O2→ R + 2H2O 

  La catalase est une enzyme intracellulaire qui catalyse la réaction de détoxification du H2O2 

(généralement produit par les SOD) (Newsholme et al., 2007). 

 

II.2.6. Système antioxydant non enzymatique  

   Ce système fait appel à des molécules non enzymatiques telles que les vitamines 

antioxydants (vitamine C et vitamine E), les caroténoïdes et les composés phénoliques. 

  H 2 O 2    GSH  NADP +  

   

  

 GP x  GR  

    NADPH  
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Contrairement aux enzymes antioxydants, ces composés ne sont pas synthétisés par 

l’organisme et doivent être apportés par l’alimentation (Gardès-Albert et al., 2003).  

   

II.2.6.1.Vitamine E  

    La vitamine E (α-tocophérol) est le principal antioxydant. Elle neutralise les radicaux libres 

ensuite stoppe la chaîne de réactions de peroxydation des lipides. Cette vitamine devient à son 

tour un radical moins réactif, qui pourra être régénéré par l’acide ascorbique (Bationo et al., 

2015).  

La vitamine E est le nom commun utilisé pour toutes les molécules possèdent des activités 

biologiques identiques à celles de la famille des tocophérols. La forme naturelle de la 

vitamine E inclut quatre tocophérols isomères α, β, γ, δ, avec une activité antioxydante 

variable. L’ α-tocophérol est la forme la plus active de la classe des tocophérols. Sa structure 

moléculaire comporte une extrémité hydrophile et une extrémité hydrophobe. Lors de 

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

comme inhibiteur de la propagation de la peroxydation lipidique, cède son hydrogène situé 

dans le noyau phénolique, réduisant ainsi le radical RO2
- (Singh etal., 2005). 

II.2.6.2. Vitamine C ou acide L-ascorbique : 

    L’acide L-ascorbique de formule C6H8O6 présente deux carbones asymétriques, une 

fonction lactone, deux fonctions alcool puis une fonction ène-diol (HO –C = C = OH), la 

figure 10 désigne la structure chimique de la vitamine C.  

 

 

Figure 10 : Structure chimique de la vitamine C. 

   C’est cette dernière fonction qui est responsable de son activité biologique par ses propriétés 

réductrices. Après oxydation, l’acide ascorbique devient l’acide déhydroascorbique. C’est 

l’anion ascorbate qui est prédominant au pH physiologique.   
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Il est présenté sous forme de cristaux blancs. Les apports en vitamine C se font principalement 

par les fruits frais (kiwi, agrumes) et par certains légumes comme les tomates, poivrons, 

brocolis (Marcetal, 2004).  

  C’est une vitamine très fragile qui peut facilement être dégradée lors des modes de cuisson 

par exemple (Lemoine, 2006).  

  En effet, plusieurs études rapportent un effet protecteur de la consommation de la vitamine C 

sur l’incidence des cancers, dont ceux de la cavité buccale, du pharynx, de l’œsophage, de 

l’estomac et du pancréas (Marcet al., 2004). 

  L’effet antioxydant de l’acide ascorbique pourrait inhiber les processus d’oxydation et les 

radicaux libres qui jouent un rôle dans l’initiation et la promotion du processus néoplasique. 

(Carrac et al., 1999) (Block,1992). 

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

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

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

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

vitamine E oxydée (Singh et al., 2005) 

  La vitamine C ou ascorbate agit principalement en piégeant directement les ERO  

(majoritairement l’O2°-et l’OH°) ou bien en régénérant l’α-tocophérol (Bationo et al., 2015). 

II.2.6.3. Les polyphénols  

  L’efficacité antioxydante des poly phénols est essentiellement due à la facilité avec laquelle 

un atome d’hydrogène d’un groupe hydroxyle aromatique est cédé à un radical libre (Duthie 

et al., 2003). Les polyphénols sont classés en deux groupes : les composés flavonoïdes et les 

composés non flavonoïdes. Les composés flavonoïdes sont regroupés en diverses familles : 

flavonols, flavanols, flavones, isoflavones, flavanones, anthocyanes et les tannins. Les non 

flavonoïdes sont divisés en acides phénols et dérivés, lignanes et stilbènes (Stevensen et al., 

2007). 

        Les composés phénoliques sont des métabolites secondaires synthétisés par les plantes 

durant le développement et en réponse aux conditions de stress (infection, blessures, 

radiations UV, etc.) (Vattem et al., 2005). 
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Les composés phénoliques ont des propriétés antioxydantes dues à la présence des 

groupements hydroxyles et des noyaux aromatiques qui leur permettent de neutraliser les 

radicaux libres (_R.) (Villaño et al., 2006) par chélation de l’oxygène singulet et triplet ou 

décomposition des peroxydes (Djeridane et al., 2006) par transfert d’un atome d’hydrogène 

(_RH) ou d’un électron (_R-), en chélatant des ions métalliques dans des solutions aqueuses et 

en se liant et précipitant les protéines (Proestos et al., 2006). 

A. Acides phénoliques  

Les acides phénoliques sont largement répandus dans les végétaux et diffèrent par le nombre 

de fonction OH et par la nature des autres substituants de la molécule. Ils possédant un 

caractère antioxydant sont pour la plupart des dérivés cinnamiques ou benzoïques. Parmi les 

plus actives, l’acide gallique, caféique, chlorogénique. Les acides férulique et coumarique 

sont généralement décrits une activité plus faible (Brand-Williams et al., 1995; Dziedzic et 

Hudson, 1984; Pratt et Hudson, 1990).  

a. Acides hydroxybenzoïques  

Les acides phénols en C6 –C1, dérivés hydroxylés de l’acide benzoïque, sont très communs  

sous forme libre que combinés à l’état d’ester ou d’hétéroside. L’acide gallique et son dimère  

(l’acide hexahydroxydiphénique) sont les éléments constitutifs des tannins hydrolysables.   

b. Acides hydroxycinnamiques  

Ils représentent une classe très importante dont la structure de base (C6-C3) dérive de celle de 

l’acide cinnamique. Les molécules de base sont l’acide p-coumarique et l’acides caféique, 

férulique et sinapique (Hakala et al., 2002).  

Les acides hydroxycinnamiques exercent une activité antioxydante plus élevée que celle des 

acides hydroxybenzoïques ; ceci est dû au groupement CH=CH_COOH, qui assure une 

meilleure capacité de transfert d’hydrogène et de stabilisation des radicaux libres, que le 

groupement _COOH dans les acides hydroxybenzoiques (Balasundram et al., 2006).Ils 

inhibent l’oxydation des lipoprotéines à basse densité (LDL) in vitro(Kähkönen et al., 1999). 

B. Flavonoïdes  

Les flavonoïdes sont des substances naturelles (2-phenyl-benzo-γ-pyran) qui constituent l’un 

des groupes les plus importants parmi les polyphénols naturels et sont largement répandus 
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dans le règne végétal à l’état d’hétérosides. Plus de 4000 variétés de flavonoïdes ont été 

identifiées chez les plantes. A l’exception des chalcones, quelques-uns sont bien connus 

comme étant de très forts antioxydants in vitro grâce à leur activité scavengers des radicaux 

libres et chélation des ions métalliques (Cao et al., 1997). En plus, il a été rapporté que les 

flavonoïdes inhibent plusieurs enzymes telles que la cyclo-oxygénase et la lipo-oxygénase, 

enzymes liées aux inflammations (Nagao et al., 1999). Ils peuvent être présents dans toutes 

les parties des plantes : tiges,écorce, feuilles, fleurs, fruits et graines. Ils peuvent également se 

trouver dans des résines et des exsudats de feuilles et de bourgeons (Brasseur, 1989; Lee et 

al., 1994;  Degroot et Rauen, 1998). 

    La propriété fondamentale des flavonoïdes est leur caractère antioxydant, attribué à leur 

capacité à piéger une large gamme d’espèces réactives d’oxygène (ROS) et d’espèces 

réactives d’azote (RNS), à chélater les ions métalliques, à activer les enzymes antioxydantes 

et à inhiber les enzymes pro-oxydantes (Grotewold, 2006). En outre, les flavonoïdes 

maintiennent leur capacité à piéger les radicaux libres après la formation des complexes avec 

des ions métalliques (Lugasi et al., 2003). 

 

 Les flavonols  

Les flavonols possèdent en plus un groupement hydroxyle en C3 (Formica et Regelson, 

1995). Selon Chu et ses collaborateurs (2000), les flavonols inhibent la peroxydation 

lipidique en retardant la formation des hydroperoxydes et que la quercetine inhibe fortement 

la  xanthine oxydase (Selloum  et al., 2001). 

C. Tannins  

   Les tannins sont révélés très efficaces pour réduire les ions métalliques et empêcher la 

peroxydation des lipides dans les microsomes et les mitochondries du foie. Ils sont également 

dotés d’une activité scavenger du radical DPPH° et de l’anion superoxyde (Okuda, 2005).    

Les polyphénols sont capables de piéger des espèces radicalaires et de chélater les métaux de  

transition comme le Fer et le Cuivre qui permettent de catalyser les oxydations. Ils sont 

cependant présents en faible concentration dans le plasma et sont principalement retrouvés 

sous forme conjuguée et donc n’ont probablement que des effets indirects in vivo. Il parait 

néanmoins que les polyphénols interagissent avec des cibles protéiques (enzymes, 

signalisation intracellulaire, récepteurs nucléaires...) ce qui leur assure des effets 
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antithermogéniques, anti-inflammatoires, antithrombotiques, anticancérigènes (Stevenson et 

al.,2007).  
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CHAPITRE III : MATERIEL ET METHODES 

L’ensemble de ce travail a été réalisé au laboratoire pédagogique de SNV, de l’université 

Abdelhamid Ibn Badis, Mostaganem, qui a été adapté aux conditions expérimentales suite aux 

conditions Covid-19 et au confinement.   

III.1. Matériels  

III.1.1. Matériel végétal   

Le matériel végétal utilisé dans nos expériences correspond à l’amande des noyaux d’abricot 

(Prunus armeniaca L)collecté de la région de Mostaganem. L’amande du noyau est du poids 

de 0.6g±0.1g, d’une longueur15mm±1mm, de largeur11mm±0.3mm et d’épaisseur 

5mm±0.5mm, les mesures des dimensions ont été prises par un pied à coulisse digital comme 

c’est illustré dans la figure 11 

 
 

Figure 11 : (A) : poids des noyaux (B) : longueur (C) : largeur  (D) : épaisseur. 

 

III. 2.Produits chimiques  

 L’Acétone : pour l’extraction. L’acétone est l’un des meilleures techniques d’extraction 

des polyphénols totaux et des flavonoïdes(Mahmoudi et al.,2013). 
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 Folin-Ciocalteu est utilisé pour la mesure des composés phénolique totaux.   

 Trichlorure d’aluminium Al Cl3 

 DPPH : pour mesurer la capacité des antioxydants 

Tampon phosphate : maintient approximativement le même pH malgré l'addition de petites 

quantités d'un acide ou d'une base, ou malgré une dilution. 

 Ferricyanure de potassium K3Fe(CN) 6 : son principeest le pouvoir réducteur du fer 

(Fe3+) dans les extraits est déterminé selon la méthode décrite par Oyaizu (1986) 

(Bougandoura, 2013). La méthode de la réduction du fer est basée sur la réduction de fer 

ferrique en sel de fer par les antioxydants qui donnent la couleur bleu (Ou et al., 2001). 

 Acide tri-chloro-acétiquepour arrêter les réactions 

 BSA sérum albumine bovine 

 Diclofénac 

III.2. Méthodes   

III.2.1. Préparation de l’extrait  

Les amandes des noyaux d’abricots ont été broyées manuellement avec un mortier ensuite 

mixés dans un robot électrique et faits passer dans un passoir pour avoir un aspect plus lisse 

comme c’est indiqué dans lafigure 12. 

 

Figure 12 : aspect obtenu après le broyage  

 

Ensuite, selon le protocole de Chen et al. (2014), 20 g de poudre de noyaux ont d'abord été 

mélangés dans un mélangeur avec 1000mL d'acétone réfrigérée à 80 % pendant 3 minutes. 

Les échantillons ont ensuite été homogénéisés avec un homogénéisateur pendant 3 minutes 

supplémentaires. Les homogénats ont été centrifugés pendant 10 min, à 4°C. Les surnageant 
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obtenus ont été filtrés avec du papier filtre comme c’est montré dans la figure 13 et la figure 

14 décrit que le filtrat a été recueilli et évaporé à 45°C.  Après l’évaporation du solvant, on a 

récupéré notre extrait. 

 

Figure 13 :Filtration du surnageant obtenus 

 

 

Figure 14 :Appareillage d’extraction sous vide. 

 

III.2.2. Rendement d’extraction  

Nous pouvons déterminer le rendement de l’extrait éthanolique des graines broyées en 

calculant le rapport suivant : 

1. Rdt (%) = (P1-P2) /P3 x 100 

P1 : Poids du ballon après évaporation ; 
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P2 : Poids du ballon avant évaporation (ballon vide) ; 

P3 : Poids de la matière végétale de départ. 

III.2.3. Dosage des polyphénols totaux 

Un volume de 0,2 mL d’extrait pur a été mélangé avec 1,5 mL de Folin-Ciocalteu (10 %). 

Après 5 minutes, on rajoute 1,5 mL d’une solution de carbonate de sodium (6 %). Le mélange 

est incubé à température ambiante à l’obscurité pendant 2h et l’absorbance est lue à 765 nm 

sur un spectrophotomètre. L’acide gallique est utilisé comme standard de référence. Les 

résultats sont exprimés en microgramme d’équivalents d’acide gallique par gramme d’extrait 

sec (µg EAA/g ES) (Singleton et Rossi ,1965) 

III.2.4. Dosage des flavonoides 

 Le principe : La méthode de trichlorure d’aluminium (Al Clз) cité par (Chang et al., 

2002 et Djeridane et al., 2006) est utilisée pour quantifier les flavonoïdes dans nos 

extraits.  

 

 Mode operatoire :Le protocole du dosage consiste à mélanger, dans des tubes à essai, 

1000µL d’extrait dilué avec 1000 µL de solution d’Al Cl3 (2%). Après 10 mn 

d’incubation à température ambiante et à l’abri de la lumière, la lecture des absorbances 

est faite à 430 nm. Le témoin est préparé de la même manière en remplaçant l’extrait par 

1000 µL d’éthanol. 

III.2.5. Détermination de l’activité anti-oxydante  

         Le test antioxydant a été réalisé avec la méthode au DPPH (Sanchez et al., 1998). 50µL 

de l’EELS à différentes concentrations (de 0,0125 à 5mg/mL) ont été ajoutés à 1,95 mL de la 

solution méthanolique du DPPH (0,025g/l). Parallèlement, un contrôle négatif a été préparé en 

mélangeant 50µL de méthanol avec 1,95 mL de la solution méthanolique de DPPH. La lecture 

de l’absorbance a été faite contre un blanc préparé pour chaque concentration à 515 nm après 

30 min d’incubation à l’obscurité et à température ambiante. Le contrôle positif a été 

représenté par une solution d’un antioxydant standard ; l’acide ascorbique dont l’absorbance a 

été mesuré dans les mêmes conditions que les échantillons et pour chaque concentration le 

test a été  répété 3 fois. Les résultats ont été exprimés en pourcentage d’inhibition (I%). 

I%= [(Abs contrôle – Abs test)/ Abs contrôle] x 100 
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        Deux autres paramètres ont été introduits pour mieux caractériser le pouvoir anti-

radicalaire ; la concentration effective à 50% (EC50) et le pouvoir anti-radicalaire (APR = 

1/EC50) (Prakash et al., 2007). La valeur EC50 (aussi appelée IC 50) qui a été déterminée 

pour l’extrait, est définie comme étant la concentration du substrat qui cause la perte de 50% 

de l'activité de DPPH (couleur). Ou encore, c’est la concentration de l'échantillon exigé pour 

donner une diminution de 50% de l'absorbance de la solution contrôle constituée de méthanol 

et DPPH. Les valeurs EC50 moyennes ont été calculées par les régressions linéaires des trois 

essais séparés où l'abscisse est représentée par la concentration des composés testés et 

l'ordonnée par l'activité antioxydant en pourcentage (Mensor et al., 2001). 

III.2.6. Test de la réduction du fer FRAP (Ferric reducing-antioxidant power) 

          1 millilitre (1 mL) de l’extrait à différentes concentrations (de 0,007à 2,5mg/mL) a été 

mélangé avec 2,5 mL d’une solution tampon phosphate 0,2 M (pH 6,6) et 2,5mL d’une 

solution de ferricyanure de potassium K3Fe(CN) 6 à 1%. L’ensemble a été incubé au bain-

marie à 50°C pendant 20 min ensuite, 2.5mL d’acide tri-chloro-acétique à 10% ont été ajoutés 

pour stopper la réaction et les tubes ont été centrifugés à 3000 rpm pendant 10min. Un 

aliquote (2,5mL) de surnageant est combinée avec 2,5mL d’eau distillée et 0,5 mL d’une 

solution aqueuse de FeCl3 à 0,1%. La lecture de l’absorbance du milieu réactionnel a été faite 

à 700nm contre un blanc semblablement préparé, en remplaçant l’extrait par de l’eau distillée 

qui permet de calibrer l’appareil (UV-VIS spectrophotomètre). Le contrôle positif est 

représenté par une solution d’un antioxydant standard ; l’acide ascorbique dont l’absorbance a 

été mesuré dans les mêmes conditions que les échantillons. Une augmentation de l’absorbance 

correspond à une augmentation du pouvoir réducteur des extraits testés (Singleton et Rossi, 

1965) rapporté par (bougandoura et bendimerad, 2012). 

Le pourcentage de pouvoir réducteur de fer est calculé par la réaction suivant : 

Pouvoir réducteur de fer (%) = [{A0 - A1/ A0}] × 100. 

A0 : est l'absorbance de FeCl3.  

A1 : est l'absorbance de FeCl3 solution en présence de l'extrait (Ghaisas et al., 2008). 

 

III.2.7. Détermination de l’Activité Anti-inflammatoire (in vitro) 
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L’activité anti-inflammatoire in vitro de l’EELS a été effectuée selon la méthode d’inhibition 

de la dénaturation des protéines. La méthode consiste a préparé trois solutions.  

 La solution d’échantillon :(0,5 mL) composé de 0,45 mL de la solution aqueuse de 

sérum bovine albumine (SBA) 5 % et 0,05 mL d’extrait éthanolique. 

 La solution témoin : (0,5 mL) composé de 0,45 mL de la solution aqueuse de BSA 5 

% et 0,05 mL d’eau distillé.  

 La solution standard (0,5 mL) compose de 0,45 mL de la solution aqueuse de BSA 5 

% et 0,05 mL de la solution de standard diclofénac sodium avec une concentration de 

100mg.  

Toutes les solutions ont été ajustées à un pH de 6,3 par une solution d’HCl (1N). Les 

échantillons ont été incubés à 37 ° C pendant 20 min, ensuite la température était augmentée 

pour garder les échantillons à 57° cependant 3 min, après refroidissement des tubes, 2,5mL de 

la solution tampon phosphate saline (PBS) à (pH=6,3) ont été ajoutés aux solutions préparées. 

L’absorbance a été lue par le spectrophotomètre à 660 nm. Le pourcentage d'inhibition de la 

dénaturation des protéines a été calculé comme suit :  

% d’inhibition = 100 - [(D.O de l’échantillon – D.O du témoin /D.O du témoin)] x 100 

 

III.2.8. Méthode de stabilisation membranaire HRBC 

 Préparation de globules rouges  

Le sang (10mL) a été prélevé sur un humain en bonne santé qui n’a pas pris de médicaments 

anti-inflammatoires. Le sang recueilli a été mélangé avec un volume égal de solution 

d’Alsever stérilisée (2% dextrose, 0.8% citrate de sodium, 0.05% acide citrique et 0.42% 

chlore de sodium dans l’eau). Le mélange a été centrifugé à 3000 rpm pour 10 min et les 

cellules emballées ont été utilisées directement. 

 Hémolyse induite par la chaleur 

La principale en cause est la stabilisation de la lyse membranaire HRBC induite par 

l’hypotonicité. Le mélange d’essai contenait l’extrait (50, 100, 250, 1000,2000µg/mL) / 

médicament standard diclofénac sodium (50, 100, 250, 500, 1000, 2000µg/mL), 1mL 

phosphate buffer (0,15M, pH 7,4), 2mL d’hyposaline (0,36%), 0,5 mL de HRBC, ont été 

incubés à 37°C pendant 30min et centrifugés pendant 20min à 3000 rpm.La teneur en 
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hémoglobine de la suspension a été estimée au spectrophotomètre à 560nm(Yoganandam et 

al., 2010). l’expérience a été réalisée en trois exemplaires pour tous les échantillons. 

l’hémolyse de porcentage produite en présence d’eau distillée a été prise à 100%. 
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CHAPITRE IV : RESULTATS ET DISCUSSION 

 

IV.1. Rendement de l’extraction    

    La préparation d’extrait à partir des graines d’abricot (Prunus armeniaca L.) broyées a été 

effectuée par l’acétone. Cette extraction a permis d’obtenir un extrait brut : l’extrait acétonique 

de Prunus armeniaca (EAPA).  

Après extraction et récupération de l’extrait, le rendement, la couleur et l’aspect physique sont 

déterminés et représentés dans le tableau 1.    

  

Tableau 1 : Caractéristiques de l’extrait acétonique de Prunus armeniaca L. 

Extrait  Aspect  Couleur  Rendement  

EAPA  Liquide huileux   Jaune foncé  30,4 %   

  

En outre, Gezer et al. (2011) ; ont décernés la teneur en huile des différentes variétés de noyau 

d'abricot de Turquie de l’ordre de 28,26 à 42,43%. D’autre part, une étude plus récente de 

Manzoor1 et al. (2012) indique que la teneur en huile des graines d'abricot en Turquie allaient 

de 32,23 à 42,51%. Aussi, Martins et al.  (2000) ont rapporté que les 12 variétés d'amandes en 

provenance du Portugal possédaient de l'huile entre 30,1% et 51,0%. Dans une autre étude, la 

teneur en huile de Prunus armeniaca a été déterminée à 37% (Hassanein, 1999). Ces 

différences des rendements en huile pour les variétés d’amande d’ abricot sont due peut être à 

: l’origine de l’espèce, le climat, le sol et aux différences inter variétales. 

Le rendement est élevée, comparable aux oléagineux alimentaires comme le tournesol, le soja 

et l’olive (20-35%) (Karleskind, 1992), fait des amandes du Prunus armennica très 

convenables pour la production commerciale. 

IV.2. Les tests phytochimiques 

IV.2.1.  Teneur en polyphénols totaux    

    Le dosage des phénols totaux a été effectué par la méthode spectrophotométrique adaptée de 

Singleton et Rossi (1965) avec le réactif de Folin-Ciocalteu.  
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      Afin de caractériser l’extrait préparé à partir des graines de Prunus armeniaca L., la 

quantification des composés phénoliques a été faite en fonction d’une courbe d’étalonnage 

linéaire (y= ax+b) illustré dans la figure 15 réalisé par une solution étalon (l’acide gallique) à 

différentes concentrations. 

La quantité des polyphénols correspondante à l’extrait étudié a été rapportée en milligramme 

équivalent d’acide gallique par milligramme d’extrait comme c’est illustré dans le tableau 02.   

    Le résultat obtenu indique que la quantité des composés phénoliques est de 122,80±0.05 mg 

d’acide gallique/mg d’extrait. La teneur en polyphénols est relativement grande dans notre 

extrait.  

  

 

Figure 15 : Droite d’étalonnage de l’acide gallique.  
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Tableau 02 : Teneur en phénols totaux dans l’extrait acétonique  

Echantillon dosé  Teneurs en phénols totaux  

(Mg d’Equivalent d’Acide Gallique par 

Gramme d’Extrait)  

L’extrait acétonique de Prunus 

armeniaca L.  

  

122.80±0.03  

 

Le résultat que nous avons obtenu est presque comme à celui obtenu par Chen et al. (2020) qui 

ont trouvé un teneur égale à 131.5 ± 1.86 mg EAG/mg d’extrait.   

Les travaux conduits par Alveano et al. (2011),  Benhammoda et al. (2020),  Gezer et al.  

(2011), Ozcan (2000) confirment nos résultats en indiquant que l’extrait de noyau Prunus 

armeniaca L. est riche en polyphénols totaux.   

IV.2. 2. Teneur en flavonoïdes    

Le dosage des flavonoïdes a été réalisé selon la méthode de trichlorure d’aluminium (Al Cl3) 

(Chang et al., 2002). La quecétine a été utilisé comme étalon . L’absorbance a été lue dans une 

longueur d’onde de 430 nm. Les résultats obtenus sont représentés dans une courbe 

d’étalonnage indiqué dans la figure 16, d’où on a calculé la teneur en flavonoïdes de notre 

extrait qui est exprimée en mg équivalent de la quercétine (EQ) par gramme d’extrait. 

Le tableau 03 décrit la valeur de teneur en flavonoïdes contenant dans l’extait de Prunus 

armeniaca L. La teneur en flavonoïdes de l’extrait de Prunus armeniaca L. étudié est égale à 

125,25 ± 0.57 mg EQ/g d’extrait.   Les résultats obtenus par (Imatoukene et Kehoul; 2011) 

sont conformes avec notre résultat et confirment la richesse de l’extrait étudiée en flavonoïdes.   

La teneur en flavonoïdes de l’extrait de Prunus armeniaca L. étudié est égale à 125,25 ± 0.57 

mg EQ/g d’extrait.   Les résultats obtenus par (Imatoukene et Kehoul; 2011) sont conformes 

avec notre résultat et confirment la richesse de l’extrait étudiée en flavonoïdes.   
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Figure 16 : Droite d’étalonnage de la quercétine.  

  

Tableau 03 : Teneur en flavonoïdes dans EAPA.  

Echantillon dosé  Teneurs en Flavonoïdes  

(Mg d’Equivalent de la  

Quercétine par Gramme d’Extrait)  

EAPA 

  

125,25 ± 0.57 

 

IV.3. Etude de l’activité antioxydante   

IV.3.1.Test de piégeage du radical libre DPPH   

L’activité antioxydante de l’extrait éthanolique de Lepidium sativum et de l’antioxydant 

standard (acide ascorbique) vis-à-vis du radical DPPH a été évaluée à l’aide d’un 

spectrophotomètre en suivant la réduction de ce radical qui s’accompagne par son passage de 

la couleur violette (DPPH*) à la couleur jaune (DPPH-H) mesurable à 700nm.   

Cette capacité de réduction est déterminée par une diminution de l’absorbance induite par des 

substances anti-radicalaires. Les résultats obtenus sont exprimés dans la figure 17. 
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Figure 17 : % d’inhibition du radicale libre en fonction des concentrations de l’extrait.  

D’après ces résultats, on remarque que le pourcentage d’inhibition du radical libre augmente 

avec l’augmentation de la concentration. Le taux d’inhibition du DPPH enregistré en présence 

de l’extrait de la plante est inférieur à celle de l’acide ascorbique. Pour mieux caractériser le 

pouvoir antioxydant, nous avons introduit le paramètre IC50.   

 Evaluation de l’IC50    

L’IC50 est inversement lié à la capacité antioxydante d'un composé, car il exprime la quantité 

d'antioxydant requise pour diminuer la concentration du radical libre de 50%. Plus la valeur 

d’IC50 est basse, plus l'activité antioxydant d'un composé est élevé (Pokorny et al., 2001).   

La concentration de l’échantillon nécessaire pour inhiber 50% du DPPH radicalaire, a été 

calculée par régression linéaire des pourcentages d’inhibition calculés en fonction de différentes 

concentrations d’extraits préparés.   
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Figure 18 : % d’inhibition du radicale libre en fonction des concentrations de l’extrait en 

calculant IC50.  

 

  

Les résultats présentés dans le tableau 04 de l’activité anti-radicalaire de l’extrait des graines de 

Prunus armeniaca L. montrent que l’extrait testé possède une activité anti-radicalaire avec un 

IC50% de l’ordre de 73,70 µg/ml.  En comparaison avec l’antioxydant standard (l’Acide 

ascorbique) qui démontre un IC50%=37µg/ml, nous constatons que notre extrait est moins actif 

par rapport au standard.  Nos résultats obtenus sont proportionnelles à celles de Chen et al. 

2020 qui varient entre 1.52 et 90.70 µg/ml. 

 

Tableau 04 : Les valeurs des IC50 des extraits testés.  

L’échantillon                                                   IC50  

Acide ascorbique   37µg/ml   

Prunus armeniaca   73,70 µg/ml   
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IV.3.2. Test de la réduction du fer (FRAP) 

     L’activité antioxydante d’extrait acétonique de Prunus armeniaca L. a été évaluée en 

utilisant la méthode de FRAP. Cette dernière est une expérimentation simple, rapide et 

productible. Elle est universelle et peut être appliquée aussi bien chez les plantes que les plasmas 

et dans les extraits organiques et aqueux (Li et al., 2008).          

   La présence des réducteurs dans les extraits de plantes provoque la réduction de Fe3+/ 

complexe ferricyanide à la forme ferreux. Par conséquent, le Fe2+ peut être évalué en mesurant 

et en surveillant l’augmentation de la densité de la couleur bleu dans le milieu réactionnel à 700 

nm.  

Les résultats obtenus dans la figure 19 montrent que la capacité de la réduction est 

proportionnelle à l’augmentation de la concentration des échantillons. L’extrait de la plante 

présente une activité antioxydante nettement inférieure à celle du produit de référence (acide 

ascorbique). Nos résultats sont en accord avec ceux trouvés par Chen et al. (2020) et Korekar 

et al.  (2011) sur les extraits de Prunus armeniaca L. 

  

Figure 19 : Pouvoir réducteur de l’EAPA et l’acide ascorbique. 
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IV.4. Détermination de l’activité anti-inflammatoire 

IV.4.1.Test de dénaturation des protéines  

La figure 20 montre les résultats de l’activité anti-inflammatoire in vitro de notre extrait qui 

consiste à évaluer les pourcentages d’inhibition de la dénaturation de sérum albumine bovin 

(BSA).  

 

Figure 20 : Pourcentage d’inhibiteur de la dénaturation d’EAPA et le Diclofenac.  

     Le pourcentage d’inhibition de la dénaturation notre extrait était efficace avec une inhibition 

égale à 74,15%. Les résultats obtenus pour cet extrait sont comparables à ceux obtenus pour le 

diclofenac, un médicament anti-inflammatoire utilisé comme standard qui exercé un 

pourcentage d’inhibition à la même concentration.  

    La dénaturation des protéines est parmi les causes de l’inflammation (Barros et al., 2008) 

(Bagad et al., 2011). La production d’auto-antigènes dans les maladies inflammatoires peut 

être due à la dénaturation des protéines in vivo. Le mécanisme possible de la dénaturation 

consiste à l’altération des liaisons électrostatique, hydrogène, hydrophobe et disulfure qui 

maintien la structure tridimensionnelle des protéines (Barros et al., 2008 ).  
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Il est prouvé que les anti-inflammatoires non stéroïdiens comme lephénylbutazone et 

L’indomethazine inhibent pas seulement la synthèse des prostaglandines pro-inflammatoires, 

mais inhibent aussi la dénaturation des protéines (Mizushima et Kobayashi., 1968).  

D’après les résultats, on constate que l’EAPA est capable de contrôlé la production d’auto-

antigène par l’inhibition de la dénaturation des protéines.  

L’activité inhibitrice de la dénaturation de BSA est peut être attribuée à la présence de différents 

composés bioactifs tels que les flavonoïdes dans l’extrait de Prunus armeniaca L. trouvés lors 

des criblages phytochimiques. De nombreuses études ont évalué l’effet inhibiteur de différents 

extraits de plantes sur l’activité anti-inflammatoire in vitro par la méthode de la dénaturation 

des protéines (Sangeetha et al., 2011 ; Barros et al., 2008 ; Mizushima et Kobayashi., 1968). 

IV.4.2. Stabilisation des membranes des globules rouge humains  

La méthode de la stabilisation des membranes des GRH a été choisie pour l'évaluation 

de l’activité anti-inflammatoire de l’extrait Prunus armeniaca L. in vitro car la membrane 

érythrocytaire est analogue à la membrane lysosomiale et sa stabilisation implique que l'extrait 

peut ainsi stabiliser les membranes lysosomiales. La Stabilisation de la membrane lysosomiale 

est importante dans la limitation de la réponse inflammatoire en empêchant la libération de 

constituants lysosomiques des neutrophiles activés tels que les protéases qui provoquent une 

inflammation des tissus et d'autres dommages lors de la libération extracellulaire (Shendkar et 

al., 2014). L'hémolyse induite par l'hypotonicité peut découler de la lyse des cellules en raison 

de la perte de pression osmotique du liquide intracellulaire et des composants électrolytiques. 

L'extrait peut inhiber les processus (Suresh et al., 2014).   

La figure 21 représente l’activité anti-inflammatoire in vitro de notre extrait qui repose 

sur l’inhibition d’hémolyse des globules rouges humains (GRH) comparant avec la solution 

standard Diclofénac de sodium. Les résultats obtenus montrent que le pourcentage d’effet 

hémolytique d’EAPA en augmentation lors de l’augmentation des concentrations de l’EAPA 

et elles sont supérieurs à celle de Diclofénac.   

Les résultats similaires qui ont été obtenus par Gershfeld et Murayama (1988); Kumar et 

al., 2011; Vidhya et al., (2016) confirment nos résultats. 
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Figure 21 : Activité anti-inflammatoire d’EAPA et le Diclofénac par hémolyse 
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CONCLUSION 

Les plantes ont plusieurs utilisations dans différents domaines comprenant la 

médecine, nutrition, assaisonnement, boissons, teinture, parfums, produits cosmétiques, et 

autre buts industriel. Beaucoup de plantes médicinales présentent un grand nombre des 

métabolites secondaires avec un grand intérêt pharmacologique qui jouent un rôle 

important dans la prévention et le traitement de nombreuses maladies.  

Ce présent travail contribue à la caractérisation des activités antioxydante et anti-

inflammatoire d’extrait de noyau d’abricot Prunus armeniacaL. Notre extrait qui a été 

réalisé par macération à froid avec acétone a donné un rendement de 33,4%. 

Tout d’abord, nous avons commencé par l’estimation quantitative des polyphénols totaux par 

la méthode de Folin-Ciocalteu et le dosage des flavonoïdes totaux par la méthode de 

réduction de chlorure d’aluminium, les résultats obtenus montrent qu’il est riche par ces 

métabolites. La teneur en polyphénols est égale à 122,8 mg d’acide gallique/mg d’extrait, et 

celle des flavonoïdes est égale à 125,25 mg d’Equivalent de quercetine/g d’extrait.   

L'activité antioxydante a été explorée par la méthode de réduction du radical libre 1,1-

diphenyl2-picryl-hydrasyl (DPPH) et la méthode de réduction du fer (FRAP), chacune cible 

un mécanisme d’action des antioxydants. L’extrait testé jouie d’un potentiel antiradicalaire 

appréciable avec un IC50 de 73,7 µg/ml.  

Notre extrait montre une activité inhibitrice de dénaturation d’albumine avec un 

pourcentage de 74.15% et un effet anti hémolytique supérieur donc extrait de noyau de 

Prunus armeniacaL.présent une activité anti-inflammatoire.  

L’ensemble de ces résultats obtenus in vitro ne constitue qu’une première étape 

dans la recherche de substances phytochimiques biologiquement actives, une étude in 

vivo est souhaitable, pour obtenir une vue plus approfondie sur les activités antioxydantes 

et anti-inflammatoires de Prunus armeniacaL. 
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