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L’inflammation est un processus de défense immunitaire de l’organisme habituellement 

bénéfique, dont le but est d’éliminer l’agent pathogène, réparer les lésions tissulaires et favoriser 

le retour à l’homéostasie et à la cicatrisation du tissu lésé. D’un autre côté, l’inflammation accélère 

la production d’espèces réactive de l’oxygène et diminue les capacités de défenses anti oxydantes, 

favorisant l’apparition d’un stress oxydant, un facteur important dans le développement des 

maladies neurodégénératives, cardiovasculaires, cancer et ulcères (Koechlin-Ramonatxo, 2006; 

Pinhasov et Kirby, 2022).  

La genèse de l’ulcère gastroduodénal est inflammatoire, quelle que soit son étiologie. Bien que, 

les médicaments les plus couramment utilisés dans le traitement des inflammations sont les anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS), ces molécules sont considérées comme facteur de risque 

important dans le développement de l’ulcère gastrique (Mezdour et al., 2017; Boccellato et al., 

2018 ; Talia et al., 2022). Ainsi, il est nécessaire de chercher de nouvelles molécules naturelles à 

activité antiinflammatoire et antiulcéreuse moins toxiques et plus efficaces par rapport aux 

médicaments de synthèse. 

Les plantes médicinales constituent une source importante de biomolécules présentant des vertus 

thérapeutiques en comparaison avec les organismes marins, les microorganismes, et les 

champignons. Elles contiennent une grande diversité de biomolécules non toxiques et très 

intéressantes pour le développement de médicaments contre diverses cibles pharmacologiques 

(Amiour et al., 2014 ; Bounihi, 2016 ; Tahir et al., 2021; Asfaw et al., 2022). 

Salvia officinalis L. est une  plante aromatique et médicinale appartenant à la famille des 

Lamiacées (Liang et al., 2020). Cette plante est parmi les plantes aromatiques les plus utilisées 

dans le monde entier, et en Algérie en particulier (Taïba et al., 2017). Elle a été utilisé pour traiter 

les troubles digestifs et circulatoires, la bronchite, la toux, l'asthme, l'angine de poitrine, 

l'inflammation de la bouche et de la gorge, la dépression et la transpiration excessive  (Elgayed et 

al., 2021; A´cimovi´c et al., 2022). Leurs capacités à améliorer la mémoire et à retarder le déclin 

cognitif lié à l’âge ont été également rapportées (Duraffourd et Lapraz, 2002). Salvia officinalis L. 

est riche en constituants biologiquement actifs qui sont principalement représentés par les 

composés phénoliques et les l’huile essentielle (Al-Mijalli et al., 2022 ; Bahadoran et al., 2022).  

Dans le but de valoriser cette plante, la présente étude s'est concentrée et pour la première fois sur 

l’évaluation in vitro et in vivo du potentiel antioxydant, anti-inflammatoire et anti-ulcéreux des 

extraits méthanoliques et aqueux et des huiles essentielles de la plante Salvia officinalis récoltée 

de Jijel.  
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Chapitre 1. Généralités sur Salvia officinalis L. 

Ce chapitre est consacré à la plante Salvia officinalis L.. Nous allons passer en revue au fur 

et à mesure sa description, ses différentes propriétés, ses vertus médicinales et ses composantes. 

1.1. Définition et Historique  

Salvia officinalis L. communément appelée sauge de jardin ou sauge commune, est une herbe 

aromatique vivace appartenant à la famille des Lamiacées ou Labiacées ; une grande famille à 

distribution cosmopolite de plantes, d’environ 200 genres, qui sont principalement des plantes 

aromatiques à huiles essentielles (Frohne et al., 2009 ; Liang et al., 2020).     

Historiquement, la sauge est connue sous le nom de « Salvation Plant», qui provient de l’ancien 

mot latin «salvarem», qui signifie sauver ou guérir (Jakovljevi´c  et al., 2019).  

Elle est reconnue depuis l'antiquité comme une herbe culinaire dans le monde occidental, utilisée 

dans l’aromatisation de viandes, des saucisses et du poisson. Cette herbe est cultivée pour ses 

huiles essentielles présentes dans les feuilles et les tiges, utilisées dans les produits cosmétiques et 

pharmaceutiques (Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017; Sharma y et al., 2019; Paje et al., 2022).  

L’herbe est souvent employée pour régulariser le cycle menstruel et réduire les bouffées de chaleur 

à la ménopause. Elle sert à améliorer l’appétit et la digestion (Jakovljevi´c  et al., 2019). Elle a été 

utilisée pour améliorer la cognition et réduire l’hypertension artérielle, la transpiration excessive, 

les troubles nerveux, la pharyngite et également utilisé comme antiseptique (Hamidpour et al., 

2014 ; Lopresti et al., 2017). 

Ses effets avaient déjà été observés aussi bien par les Romains que les Égyptiens. Pendant tout le 

moyen âge, la sauge reste une plante primordiale qui entre dans de très nombreuses préparations. 

Ce qui est confirmé par le dicton : « qui a de la sauge dans son jardin, n'a pas besoin de médecin». 

Elle reste utilisée dans les pharmacopées modernes (Perry et al., 1996). 

1.2. Description botanique  

 La sauge (Figure 1(a)) est une plante vivace à tige ligneuse à la base, formant un buisson 

dépassant parfois 80 cm, rameaux vert-blanchâtre. Les feuilles (Figure 1(b)) sont opposées et 

simples avec des poils blancs sur la face inférieure des feuilles et verdâtres ou gris verdâtre sur la 

face supérieure (Jakovljević et al., 2019). Les feuilles de sauge sont dressées sur les bords; elles 

mesurent 1 à 4 cm de diamètre, 4 à 10 cm de long et sont ovales (Altindal et Altindal, 2016). Si on 

les frotte, elles dégagent l’odeur caractéristique de la plante. Les fleurs (Figure 1(c)) de couleur 
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bleu-violacée mesurent 2 à 4 mm de long à partir du pédicelle. Le fruit est un tetrakéne lisse 

persistant au fond du calice, de couleur brun foncé à noir, chaque akéne de forme globuleuse,  à 2 

mm de diamètre (Figure1(d)) (khirddine, 2013; Joubert, 2019). 

    

                

Figure 01. a) La plante Salvia officinalis L. (Altindal et Altindal, 2016). b) Les feuilles de sauge (Altindal 

et Altindal, 2016).  c) Les fleurs de sauge (Joubert, 2019). d) Les graines de la sauge (Botinreau, 2010).    

1.3. Habitat et répartition géographique  

C’est une plante annuelle d’origine méditerranéenne, elle pousse spontanément à l'état 

sauvage dans différentes aires géographiques (Jedidi et al., 2018). Elle préfère les terrains chauds 

et calcaires. On la rencontre dans les clairières, les forêts, les broussailles, les pâturages, les 

steppes, les plaines, les hauts plateaux et les montagnes jusqu'à 2500 m d’altitude.  

Elle se caractérise par une aire de répartition très répandue, surtout dans les pays du pourtour 

méditerranéen tels que Yougoslavie, Bulgarie, France, Italie, Espagne, Turquie, Maroc, Grèce, on 

la trouve aussi en Amérique du Sud et l’Asie du Sud (Inde) (Jedidi et al., 2018). C’est une plante 

assez commune en Algérie (Khireddine, 2013).  

 

c 

b a 

d 
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1.4. Systématiques de la sauge 

La sauge officinale, connue par plusieurs noms vernaculaires (Souaq ennebi, Houdbiques           

es sedr, Salma ; kheyat djouhat), présente la classification suivante selon Lahrech K. (2010) 

(Tableau 01) : 

Tableau 01. Classification de Salvia officinalis L. (Lahrech K, 2010). 

 

 

 

 

 

1.5. Composition chimique de Salvia Officinalis L. 

Les principaux composés phytochimiques des fleurs, des feuilles et de la tige de Salvia 

officinalis L. sont bien identifiés. Une large gamme de constituants comprend des alcaloïdes, des 

glucides, des acides gras, des dérivés glycosidiques, des composés phénoliques (acides 

phénoliques, coumarines, flavonoïdes, tanins), des polyacétylènes, des stéroïdes, des 

terpènes/terpénoïdes (monoterpénoïdes, diterpénoïdes, triterpénoïdes, sesquiterpénoïdes) et des 

cires se trouvent dans. Salvia officinalis L.. Elle contient également des saponines, résines, 

oestrogènes, asparagine, la vitamine K, du fer et des composés organiques (Paje et al., 2022). 

1.5.1. Les composés phénoliques de Salvia officinalis L. 

Salvia officinalis L. est riche en constituants biologiquement actifs qui sont principalement 

représentés par les composés phénoliques ou polyphénols. Ces composés comprennent une grande 

variété de molécules qui sont caractérisés par la présence d'un ou de plusieurs cycles aromatiques 

avec un ou plusieurs groupes hydroxyles. Ils comportent également des molécules avec un seul 

cycle phénolique, tels que les acides phénoliques et les alcools phénoliques. Les polyphénols sont 

divisés en plusieurs classes, en fonction du nombre de cycles phénoliques qu'ils contiennent et les 

fonctions chimiques liées à ces cycles à savoir : les acides phénoliques, les flavonoïdes, les tanins, 

les stilbènes et les coumarines (El-feky et Aboulthana, 2016 ; Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017 ; 

Paje et al., 2022).  

 

Règne Plantae (végétal) 

Sous-Règne Tracheobionta 

Division  Magnoliophyta 

Classe  Magnoliopsida 

Sous-classe  Asteridae 

Ordre  Lamiales 

Famille Lamiaceae 

Genre  Salvia 

Espèce  Salvia officinalis L. 
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a. Les acides phénoliques  

Les acides phénoliques sont des composés organiques possédants au moins une fonction 

carboxylique et un hydroxyle phénolique. Ils sont dérivés de l’acide benzoïque ou de l’acide 

cinnamique. Les acides hydroxybenzoïques dérivent par hydroxylation de l’acide benzoïque avec 

une structure de base de type C6-C1 comme l’acide gallique et l’acide vanilique. Les acides 

hydroxycinnamiques ont une structure de base de type C6-C3 comme l’acides caféique, férrulique, 

cinapique. Les hydroxyles phénoliques OH de ces dérivés peuvent aussi être méthylés (-O-CH3) 

(Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017). Le tableau 02 représente les différents acides phénoliques de  

Salvia officinalis L.. 

Tableau 02. Les acides phénoliques de Salvia officinalis L. (El-Feky et Aboulthana, 2016 ; Ghorbani      

et Esmaeilizadeh, 2017 ; Paje et al., 2022). 

Classes Composés 

Les acides phénoliques de 

Salvia officinalis L. 

o Acide carnosique 

o Carnosol. 

o Acide rosmarénique. 

o Rosmarenate de méthyle. 

o Acide caféique. 

o Acide cinnamique. 

o Acide chlorogénique. 

o Acide quinique. 

o Acides salvianolique. 

o Acide ferulique. 

o Acide ellagique. 

 

b. Les tannins  

Les tanins sont des composés phénoliques largement répandus dans les plantes et 

l'alimentation humaine, tel que les pépins de raisin, les pommes, les baies, le vin rouge, le chocolat, 

le cacao et autres (Bule et al., 2020). Ils ont la propriété de se lier ou de précipiter des protéines, 

de l'amidon ou de la gélatine (Alihosseini, 2016). Ces composés présentent une grande capacité de 

piégeage des radicaux libres et aussi dans l’inactivation des ions prooxydants (Brunetou, 1999). 

Les tanins peuvent être divisés en deux catégories : hydrolysables et condensés (Chen et al., 2020). 

On les trouve à diverses concentrations dans diverses parties de Salvia officinalis L.: l'écorce, le 

bois, les feuilles, les fruits et les racines (Vandi et al., 2016 ; Paje et al., 2022).  

c. Les flavonoïdes  

Les flavonoïdes constituent une grande classe de métabolites secondaires présents dans 

toutes les plantes partageant tous une même structure de base formée par deux cycles 

aromatiques reliés par trois carbones : C6-C3-C6 et présentent des activités anti-oxydantes, anti-

inflammatoires, anti-cancéreuses, ….. (Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017).  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Compos%C3%A9_organique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_carboxylique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_carboxylique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hydroxyle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_benzo%C3%AFque
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_cinnamique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_cinnamique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_hydroxybenzo%C3%AFque
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hydroxylation
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_benzo%C3%AFque
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_coumarique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_coumarique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Noyau_aromatique_simple
https://fr.wikipedia.org/wiki/Noyau_aromatique_simple
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La structure des principaux flavonoïdes isolés de Salvia officinalis L. est montrée dans la figure 

02. Selon Rombi et Robert, (2007), la feuille est riche (1-3%) en flavonoïdes : 7-glucosyl-apigénol 

et 7-glucosyl-lutéolol, 5-méthoxy salvigènine et autres flavones, la plus part méthoxylées en 6 ; 

des dérivés de l’acide hydroxycinnamique et des acides phénols comme l’acide rosmarinique. 

 
Figure 02. Structures des principaux flavonoïdes isolés de Salvia officinalis L.                       

(Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017). 

1.5.2. Les huiles essentielles de Salvia officinalis L. 

Les huiles essentielles sont des substances, odorantes, volatiles, huileuses, de nature 

hydrophobe totalement solubles dans les alcools, l’éther et les huiles végétales et minérales. 

Quand’elles sont pures et naturelles, elles ne contiennent aucun corps gras et elles sont constituées 

uniquement de molécules aromatiques volatiles, liquides à la température ambiante, de consistance 

huileuse mais non grasse, leur densité est inférieure à celle de l’eau, insolubles dans l’eau, rarement 

colorées. Il convient de les conserver à l’abri de l’air et de la lumière car elles sont altérables et 

sensibles à l’oxydation (Lakhdar, 2015; Bouchekrit, 2018). 

Les huiles essentielles peuvent être emmagasinées dans tous les organes mais aussi les feuilles 

(citronnelle, eucalyptus, laurier) et bien que ce soit moins végétaux : les fleurs, habituel dans des 

écorces (cannelier), les bois (bois de rose, santal..), les racines, les rhizomes (curcuma, 

gingembre..), les fruits (toutes épices, anis, badiane...), les graines (muscade...) (Oussala et al., 

2006 ; Paje et al., 2022).  

La composition chimique des huiles essentielles est très variée. La variation de la composition 

d’une même espèce se fait en fonction du climat, de l’origine géographique, du mode de culture, 

saison et mode de la récolte, de la partie de la plante utilisée, du matériel et des techniques 

employées pour l’extraction, etc (Duraffourd et Lapraz, 2002).  
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Parmi les innombrables substances présentes dans les huiles essentielles, on peut compter les 

carbures saturés ; les alcools ; les phénols ; les aldéhydes ; les cétones ; les esters.  

Selon Wolter (2007), les principaux constituants des huiles essentiels de Salvia officinalis L. et 

leurs quantités sont présentés dans le tableau 03 ci-dessous :  

Tableau 03. Les principaux constituants des huiles essentiels de Salvia officinalis L. et leurs quantités 

(%) (Wolter, 2007). 

Constituant Quantité (%) Constituant Quantité (%) 

Hydrocarbures terpéniques Cétones 

Myrcène 0.3 à 3% Camphre 4.1 à 27.5% 

Limonène trace à 7.6% α-thujone 18.83% 

Humulène trace à 18.9% β-thujone 4.46% 

α-pinène 1.7 à 13.1% Ester 

β-pinène 0.5 à 17.9% Acetate de bornyl 0.1 à 3.5% 

β –caryophyllène 3.30% Alcools 

Camphène 1.1 à 10.3% Linalol trace à 1.8% 

p-cymène trace à 1.1% Bornéol 0.7 à 6.2% 

Autres 

Viridiflorol 0 à 9.9% 

1,8- cinéole 0.7 à 20.8% 

 

Selon Paje et al. (2022), plus de 120 composants ont été caractérisés dans l’huile essentielle 

préparée à partir des parties aériennes de Salvia officinalis L.. Les principaux composants de l'huile 

comprennent le bornéol, le camphre, le caryophyllène, le cinéole, élémène, humulène, lédène, 

pinène et thuyone (Paje et al., 2022).  

La structure des principaux terpènes/terpénoïdes isolé de Salvia officinalis L. est montrée dans                              

la figure 03. Les terpènes et leurs dérivés sont formés d’unités isopréniques (unités penta 

carbonnées ramifiées). Pour cette gamme de composés, seules les molécules de poids faible, entre 

10 et 20 atomes de carbones, sont présents dans les huiles essentielles. Par conséquent, elles 

peuvent plus facilement pénétrer notre peau et ainsi provoquer des allergies et des 

inflammations (Cazzola et Doublet, 2015). 
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Figure 03. Structure des principaux terpènes and terpenoides isolées de Salvia officinalis L. 

(Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017). 

1.6. Principaux usages traditionnelles de Salvia officinalis L. 

La sauge officinale est riche en huiles essentielles, vu ses propriétés importantes, elle est 

l’une des plantes les plus utilisées. 

1.6.1. Usages pharmaceutiques  

La sauge a été principalement utilisée pour traiter l'infertilité chez les anciens Egyptiens et 

plus tard elle a été utilisé pour traiter presque tous les types de maladies, y compris la peste 

(Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017; Hassan et al., 2019). Elle a été utilisé pour traiter les troubles 

digestifs et circulatoires, la bronchite, la toux, l'asthme, l'angine de poitrine, l'inflammation de la 

bouche et de la gorge, la dépression et la transpiration excessive. Leurs capacités à améliorer la 

mémoire, à stimuler les sens et à retarder le déclin cognitif lié à l’âge ont été également signalés 

(Lopresti, 2017; Paje et al., 2022). 
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1.6.2. Usages cosmétologiques 

Les espèces Salvia ont un grand intérêt en cosmétologie, dont les extraits de Salvia officinalis 

L.  et S. lavandula sont largement introduits dans les produits de beauté et les parfums. La sauge 

est utilisée comme compresse ou infusion dans les préparations des masques de visage (Radulescu 

et al., 2004). 

1.6.3. Usages alimentaires  

Les parties aériennes de l’arbuste Salvia officinalis L. ont été largement utilisé comme épice 

dans la cuisine méditerranéenne, sous forme sèche ou d’huile essentielle (Abu-Darwish et al., 

2013 ; Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017). La découverte des antioxydants a augmenté l’usage des 

extraits de sauge officinale connue par son activité antioxydant élevée (Paje et al., 2022). 

 

1.7. Activités biologiques de Salvia officinalis L. 

1.7.1. Activité antibactérienne, antifongique et antiparasitaire 

Les huiles essentielles ont été considérées comme agents antimicrobiens très puissants. Elles 

peuvent être bactéricides ou bactériostatiques. L’huile essentielle de sauge inhibe la croissance de 

certaines bactéries à gram positif : Staphylococcus aureus, Micrococcus luteus, Bacillus subtilis 

et Bacillus cereus. Ces résultats sont d’autant plus intéressants, que certaines de ces souches 

peuvent être pathogènes chez l’homme et présentent des résistances aux antibiotiques classiques 

(Ben Kheder, 2017).  

L'huile essentielle et l'extrait éthanolique de Salvia officinalis L. montrent de forts effets 

bactéricides et bactériostatiques contre les deux types de bactéries Gram-positives et Gram-

négatives. Parmi les Gram-positifs pathogènes montrant une sensibilité élevée à Salvia officinalis 

L., nous avons : Bacillus cereus, Bacillus megaterium, Bacillus subtilis, Enterococcus faecalis, 

Listeria monocytogenes et Staphylococcus epidermidis (Al-Mijalli  et al., 2022).       .   

L’effet antibactérien de Salvia officinalis L. dépend du type de l’extrait utilisé. Les effets 

antimicrobiens de Salvia officinalis L. sont attribués aux terpènes et terpénoïdes composants cette 

plante. Il a été montré que le camphre, la thuyone et le 1,8-cinéole ont des propriétés 

antibactériennes contre Aeromonas hydrophila, Aeromonas sobria, B. megatherium,B. subtilis, B. 

cereus et Klebsiella oxytoca.75 Aussi, l’acide oléanolique et l'acide ursolique, deux triterpénoïdes 

de Salvia officinalis L., ont action inhibitrice sur la croissance des bactéries multirésistantes 

(Horiuchi et al., 2007; Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017). 
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Les huiles essentielles ou leurs composés actifs peuvent être employés comme agents de protection 

contre les champignons et les micro-organismes envahissant la denrée alimentaire (Juarez et al., 

2016). Les extraits de sauge présentent également des effets antiparasitaires selon plusieurs études 

(A´cimovi´c et al., 2022 ; Al-Mijalli et al., 2022). 

1.7.2. Activité oestrogénique 

Salvia officinalis L. présente un effet oestrogénique puissant (Bommer, 2011; Elgayed et al., 

2021; A´cimovi´c et al., 2022). L'activité œstrogénique de l'extrait éthanolique de Salvia officinalis 

L. aux doses de 50, 100 et 200 mg/kg de poids corporel/orale a été évaluée sur des rats Wistar 

immatures ovariectomisés. Les résultats ont révélé une augmentation significative du poids de 

l'utérus des rats traités par l’extrait de sauge par rapport aux rats témoins. De plus, Salvia officinalis 

L. a montré différentes phases du cycle de l'œstrus indiquant une activité œstrogénique et ont 

considérablement diminué les taux sériques de FSH et de LH. L’extrait éthanolique de Salvia 

officinalis L. pourrait être utiles en tant que source naturelle sûre pour l'activité œstrogénique, 

soutenant son utilisation traditionnelle pour améliorer les symptômes post-ménopausiques (Sabry 

et al., 2022).  

1.7.3. Activité anti-tumorale  

L'activité anti-tumorale de Salvia officinalis L. a été étudiée sur plusieurs lignées cellulaires 

cancéreuses et sur des modèles animaux de cancer. Il a été rapporté que le thé  des feuilles de sauge   

a empêché la phase d'initiation de la carcinogenèse du côlon (Pedro et al., 2016).  

Les extraits de cette plante se sont révélés pro-apoptotiques et présentent des effets cytotoxiques 

très puissants. Ils inhibent la croissance des lignées cellulaires du cancer du sein (MCF-7), 

adénocarcinome du col de l'utérus (HeLa), cancer colorectal (HCT-116, HT29), carcinome laryngé 

(Hep-2), carcinome pulmonaire (A549), mélanome (A375, M14, A2058) et carcinome 

épidermoïde de la cavité buccale (Garcia et al., 2016 ; El Hadri et al., 2010 ;Russo et al.,2013). 

En plus de l’action antiproliférative, Salvia officinalis L. a un effet antimigratoire et 

antiangiogénique (Keshavarz et al., 2010 ; Bidmeshkipour et al., 2011).       

L'extrait de Salvia officinalis L. améliore l’expression de TNF-a et la libération de l’oxyde nitrique 

par les macrophages augmentant ainsi son effet cytotoxique (Kontogianni et al., 2013).   

Ces effets peuvent être liés à la présence de plusieurs composés cytotoxiques essentiellement les 

terpènes et les terpénoïdes et le caryophyllène, il a été démontré que l'a-humulène inhibe la 

croissance des Cellules MCF-7 et HCT-116 (Kontogianni et al., 2013;  Al-Mijalli  et al., 2022). 
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1.7.4. Activité hypoglycémiante  

L’étude de Eidi et al., (2005) a montré que l'extrait méthanolique de sauge diminuait 

significativement le taux de glucose sérique chez les rats diabétiques (mais pas chez le rat sain) au 

bout de 3h sans aucun effet sur la libération pancréatique d'insuline. Ben Kheder et ses 

collaborateurs (2018), ont montré l’effet hypoglycémiant de l’extrait méthanolique de Salvia 

officinalis L. sur un modèle murin d’obésité et d’insulino-résistance. Il semblerait que la sauge 

sensibilise les tissus à l’insuline. Les meilleurs résultats ont été obtenus avec le plus faible dosage 

de 100 mg/kg/j (Ben Kheder et al., 2018).   

Un essai randomisé en double aveugle sur une durée de deux mois, chez des patients diabétiques 

présentant une hyperlipidémie, a démontré une diminution de la cholestérolémie, de la 

concentration sérique en HDL, ceci avec un extrait de feuilles à la dose de 500 mg trois fois par 

jour (Kianbakht, 2014; Al-Mijalli  et al., 2022).  

1.7.5. Activité anti-inflammatoire 

Les études pharmacologiques ont montré que Salvia officinalis L. a des propriétés anti-

inflammatoires et antinociceptifs (Libérale et al., 2022 ; Margetts et al., 2022). L’activités anti-

inflammatoire et antalgiques lors d’un essai randomisé en double aveugle, a montré qu’un 

collutoire dosé à 15% en extrait de Salvia officinalis L. a permis de soulager les symptômes de la 

pharyngite en 2 heures après son administration, par rapport à un placebo (Hubbert et al., 2006). 

En usage local, il semble que l’extrait chloroformique soit le plus efficace pour diminuer un œdème 

sur des modèles murins d’inflammation induite par la carragénine. Le composé majoritaire de cet 

extrait est l’acide urosolique, testé seul, ce principe actif présente une activité anti-inflammatoire 

deux fois plus forte que l'indométacine, un antiinflammatoire non steroidien utilisé comme 

référence dans cette étude (Baricevic et al., 2001; Al-Mijalli et al., 2022). 

1.7.6. Activité anti-oxydante 

Les cellules et tissus humains peuvent être soumis à une grande variété d’agressions 

physiques (traumatisme, irradiation, hyper ou hypothermique), chimiques (acidose, toxines) et 

métaboliques (exposition à des xénobiotiques, privation d’un facteur hormonal ou facteur de 

croissance). La plupart de ces agressions débouchent sur une expression commune appelée stress 

oxydant, dues à l’exagération d’un phénomène physiologique, normalement très contrôlé, la 

production de espèces réactives de l’oxygène ERO (Toure, 2015 ; Al-Mijalli et al., 2022).    
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Le stress oxydatif joue un rôle important dans l'initiation et la progression de plusieurs maladies, 

telles que le cancer, les troubles cardiovasculaires, diabète et maladies neurologiques. Les 

antioxydants naturels protègent les cellules contre la surproduction de ERO et peut donc contrer 

les lésions tissulaires induites par le stress (Bendif, 2017; Ghorbani et Esmaeilizadeh, 2017).  

Plusieurs recherches pharmacologiques ont prouvé l’activité antioxydante des extraits de                         

Salvia officinalis L. (Kozics et al., 2013;  Hadjila, 2016 ; Bahadoran et al., 2022 ;  Jedidi et al., 

2022).  L’étude de Hadjila (2016), a montré que les extraits des feuilles et des tiges de Salvia 

officinalis L. sont doués d’un pouvoir anti-radicalaire très puissant contre les radicaux libres 

DPPH° et ABTS°+. La supplémentation de l'eau potable des rats avec l'extrait de Salvia officinalis 

L. augmente la résistance des hépatocytes au stress oxydatif. Il les protège contre les dommages à 

l'ADN induits par le peroxyde d'hydrogène par élévation de l'activité de la glutathion peroxydase 

(Kozics et al., 2013). L'antioxydant le plus efficace des constituants de Salvia officinalis L. sont le 

carnosol, l'acide rosmarinique et l'acide carnosique, suivi de l'acide caféique, du rosmanol, du 

rosmadial. L'effet d’antiradicalaire du carnosol est comparable à celui de l'a-tocophérol. Le 

piégeage du superoxyde de l'acide rosmarinique est 15 à 20 fois supérieure que celui  du trolox 

(Cuvelier et al., 1996). 

1.8. Toxicité de Salvia officinalis L. 

Généralement, il n'y a pas de rapports sur les effets secondaires associés à Salvia officinalis 

L. malgré leur utilisation pendant longtemps. L’utilisation de la sauge est très sûre; cependant il 

pourrait y avoir une toxicité en cas d’utilisation excessive, suite aux quantités élevé de la thuyone 

(Hamidpour et Shahlari, 2014). L’ingestion prolongée de fortes doses d’huile essentielle, conduit 

à des convulsions de type épileptique. L’activité convulsivante est d’origine centrale et les 

manifestations convulsives apparaissent dès la dose de 0.5g/kg de poids corporel en 

intrapéritonéale (IP). La toxicité est principalement liée aux cétones monoterpéniques : thuyones 

et camphre (Rombi et Robert, 2015).  
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Chapitre 2. Inflammation  

2.1. Définition 

L’inflammation est un mécanisme de défense de l’organisme contre les agressions d’origine 

physique, chimique, biologique ou infectieuse. Elle est indispensable à son intégrité caractérisée 

par une perte de fonction avec de la douleur, de la chaleur, des rougeurs et un gonflement               

(Taofiq et al., 2016 ; John et al., 2021). La douleur due aux effets directs des médiateurs et de 

l'étirement des nerfs sensoriels dû à l'œdème, l’œdème résultant d'un passage accru de liquide des 

vaisseaux sanguins dilatés, la chaleur causée par l'augmentation du mouvement du sang à travers 

les vaisseaux et la rougeur causée la vasodilatation et l'hyperemie ou rougeur (Tortora et 

Derrickson, 2018). 

L’objectif principal de l’inflammation est de détruire l'agent nocif et / ou de minimiser ses effets 

néfastes en limitant sa propagation (Foe et al., 2016). L’inflammation intervient une série 

complexe de cascade de réactions comprenant l'activation d'enzymes, la libération de médiateurs 

chimiques, l'épanchement de fluides, la migration cellulaire, les lésions tissulaires                           

(Thanh et al., 2017). 

2.2. Type d’inflammation  

Chaque fois que le corps est blessé par des éléments exogènes ou endogènes, celui-ci doit 

réagir. Il existe généralement deux types d’inflammation : l'inflammation aiguë et chronique selon 

la durée et la cinétique du processus inflammatoires (Pahwa et al., 2022). 

2.2.1. Inflammation aiguë 

L'inflammation aigue représente la réponse adaptative immédiate a un agent agresseur, de 

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

phénomènes vasculo-exsudatifs intenses.  La guérison peut être spontanée ou après un traitement 

et peut laisser des séquelles si la destruction tissulaire est importante (Hannoodee et Nasuruddin, 

2020).  Elle se traduit par quatre symptômes cardinaux: œdème, rougeur, douleur et chaleur 

(Rathinam et Fitzgerald, 2016 ; Libérale et al., 2022).  

L'inflammation subaiguë est la période entre l’inflammation aiguë et chronique et peut durer de 2 

à 6 semaines (Pahwa et al., 2020).  Il existe trois phases du processus inflammatoire aigu : phase 

vasculaire, phase cellulaire et  phase de résolution (Figure 04) (Graval, 2010).   
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Figure 04. Principale  étape de l'inflammation aigüe (Graval, 2010).  
 

a.  Phase vasculaire (réaction vasculo-oxydative) 

La phase vasculaire de l’inflammation aiguë est un événement dynamique qui implique des 

changements physiologiques et pathologiques séquentiels. Elle commence par une 

vasoconstriction de courte durée causée par l’action du système sympathique, et est très 

rapidement ressentie puisque douloureuse. Cette douleur s’explique par la libération d’histamine, 

de sérotonine, des prostaglandines et de kinine. L’excitabilité des terminaisons nerveuses en est la 

conséquence et va conforter le processus douloureux (Bony, 2010 ; Lidelé et al., 2022). 

La vasoconstriction est suivie d’une vasodilatation des vaisseaux, ce qui entraine une 

augmentation de la viscosité et de l’élévation de la perméabilité vasculaire, facilitant ainsi l’afflux 

des cellules dans le foyer inflammatoire. La diapédèse s’ensuit, après l’adhérence des cellules à la 

paroi endothéliale des vaisseaux sanguins (Hajjaj, 2017). Cette phase vasculaire est déclenchée 

par l’action de médiateurs chimiques, caractérisée par la douleur et expliquée par la libération 

d’histamine, de sérotonine, de prostaglandine et de kinine (Medzhitov, 2010). 
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b. Phase cellulaire 

Correspond à l’arrivée des leucocytes au foyer inflammatoire. Au début les polynucléaires 

neutrophiles sont remplacés progressivement par les cellules mononuclées, principalement les 

macrophages. La libération d’enzymes hydrolytiques, des polynucléaires et le pouvoir 

phagocytaire des macrophages permettent la destruction de l’agent pathogène (Hajjaj, 2017).  

c. Phase de résolution (phase de terminaison)  

Il s’agit de l’arrêt du processus inflammatoire lorsque les microorganismes pathogènes et les 

produits de dégradation, ainsi que les débris cellulaires sont éliminés par les éléments sécrétés par 

les macrophages. Cela permet la cicatrisation et la régénération tissulaire (Strayer et al., 2015; 

Lidelé et al., 2022). 

Parmi les molécules impliquées dans la résolution de l’inflammation, une famille de médiateurs 

lipidiques dérivés des acides gras polyinsaturés a été récemment identifiée. Ces médiateurs, 

appelés lipoxines, protectines, résolvines, marésines possèdent des fonctions clés dans les 

mécanismes endogènes de contre-régulation de l’inflammation et d’activation de la résolution 

(Barnig, 2016). 

2.2.2. Inflammation chronique  

L'inflammation chronique est également appelée inflammation lente ou à long terme. Elle 

peut durer plusieurs semaines voire plusieurs années. Généralement, l'étendue et les effets de 

l'inflammation chronique varient selon la cause de la blessure et la capacité du corps à réparer et à 

surmonter les dommages (Pahwa, 2020). Elle correspond à la persistance de l’agent pathogène à 

cause de l’échec de la réponse inflammatoire aigue ou d’une réponse inappropriée. Dans 

l’inflammation chronique, les phénomènes, de destruction tissulaire et de réparation coexistent 

tout au long de l’évolution de l’inflammation, à la différence de ce qui se passe dans l’inflammation 

aigue, les tissus ne se régénèrent pas correctement et un phénomène de cicatrisation pathologique 

s’installe (Hajjaj, 2017). 

 

 

2.3. Mécanisme de la réponse inflammatoire 

 

 

La réponse inflammatoire est vitale à la survie de l’homme, notamment pour combattre 

l'infection et prévenir sa propagation, ainsi que pour promouvoir la réparation des tissus 

endommagés. La réponse inflammatoire est une activation coordonnée des voies de signalisation 

qui régulent les niveaux tissulaires des médiateurs inflammatoires et des cellules inflammatoires 

présentes dans le sang (Chen et al., 2018).  
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La réponse inflammatoire est caractérisé par les étapes suivantes : 1) reconnaissance du stimulus 

par les récepteurs de surface membranaire, 2) activation des voies de signalisation inflammatoire, 

3) Libération des marqueurs de l'inflammation et 4) recrutement des cellules inflammatoires 

(Lidelé et al., 2022). 

Les stimuli inflammatoires comme les produits microbiens, les cytokines comme l’interleukine-

lf3 (IL-lf3), l'interleukine-6 (IL-6) et le facteur de nécrose tumorale (TNFa maintient 

l'inflammation à travers l'interaction avec leurs récepteurs spécifiques (Mao et al., 2018 ; Patil et 

al., 2019). Ce qui déclenche des voies de signalisation importantes comme la voie des MAPK 

(mitogen-activatedprotein kinase), la voie NF-KB (nuclear factor kappa-B) et la Voie JAK-STAT 

(Janus kinase-signal transducer and activator of transcription) qui conduisent à la production de 

médiateurs inflammatoires, et par conséquent un recrutement massif des cellules inflammatoires. 

Ces dernières participent à la réaction inflammatoire par la libération de différents médiateurs et 

d'enzymes lysosomales surtout dans le cas d'infection bactérienne (Wei et al., 2021; Liberale et 

al., 2022). 

2.4. Les anti-inflammatoires 

Les anti-inflammatoires sont des médicaments utilisées pour lutter contre les mécanismes de 

l’inflammation et qui peuvent réduire la douleur, l'inflammation et dans certains cas la fièvre 

(Perlemuter et Perlemuter., 2020). Ils se répartissent en deux grandes classes : les anti-

inflammatoires stéroïdiens (AIS) et les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). 

2.4.1. Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 

 Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) sont des médicaments aux propriétés 

antalgiques, antipyrétiques et anti-inflammatoires. En effet, les AINS agissent tous en inhibant les 

deux isoformes de la cyclo-oxygénase (COX1 et COX2), diminuant ainsi la synthèse des 

prostaglandines E2 et du thromboxane A2 (Figure 05) (Elhenawy et al., 2019; Perlemuter et 

Perlemuter, 2020). 

Les anti-inflammatoires non-stéroïdiens, en inhibant la synthèse de prostaglandines qui ont un rôle 

dans l'agrégation plaquettaire et la protection de l'estomac, sont responsables des événements 

défavorables, en gênant ainsi l'agrégation plaquettaire et donc la coagulation du sang, ce qui peut 

prévenir la formation des caillots (thrombose), mais aggrave les hémorragies; en provoquant aussi 

des problèmes gastro-intestinaux (ulcères), rénaux et d’hypersensibilité (Patil et al., 2019 ; 

Perlemuter et Perlemuter, 2020). 
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Figure 05. Mécanisme d’action simplifié des AINS (Perlemuet et al., 2011). 

2.4.2. Anti-inflammatoires stéroïdiens (glucocorticoïdes) 

Les glucocorticoïdes (GCs) ont des propriétés anti-inflammatoires, antiallergiques et 

immunosuppressive (Belmin et al., 2016). Ils sont très puissants et permettent de contrôler 

l'inflammation quand elle devient sévère ou qu'elle se déclenche sans raison apparente, comme 

dans les maladies dites inflammatoires (polyarthrite rhumatoïde, allergies sévères, etc.) 

(Boulanger, 2017). Les GCs modulent la réponse cytokinique observée au cours de 

l’inflammation. Cette action est médie, sur le plan Cellulaire, par l’inhibition de la production et 

de l’activité des cytokines pro-inflammatoires (IL1, IL2, IL3, IL6, IFN-γ, TNF-α), des 

chimiokines, des écosanoïdes… (Martin et al., 2017). 

2.4.3. Anti-inflammatoires naturels  

Plusieurs travaux ont été réalisés sur les substances naturelles d’origine végétale dotées de 

propriétés anti-inflammatoires (Bourkhiss et al., 2010). Ces produits naturels sont des alternatives 

sûres, efficaces, biocompatibles et rentables pour traiter les maladies inflammatoires                      

(Patil et al., 2019). L'effet inhibiteur des produits naturels sur les processus inflammatoires a été 

largement rapporté. Ces produits naturels comprennent les plantes comestibles (cactus, tomate), 

les herbes tels que Potentilla erecta, les polyphénols (resveratrol, quercetrine), les alcaloïdes (la 

koumine extraite de Gelsemium elegans)…. (Latruffe, 2017).  
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Outre la voie de la COX, de nombreux composes naturels inhibent les voies inflammatoires du 

facteur nucléaire-KB (NF-KB). Elles peuvent agir à différents niveaux comme la régulation des 

miARN non codants, la modulation des histones déacetylases et l'inhibition de la COX-2 (Dutartre, 

2016; Fang et al., 2016). 

2.5. Inflammation et stress oxydant  

L'inflammation et le stress oxydatif sont liés aux événements physiopathologiques de 

nombreuses maladies. D’un côté, les espèces réactives de l'oxygène (ERO) jouent un rôle 

important dans les mécanismes de défense cellulaire. Ils peuvent initier des voies de signalisation 

intracellulaires et favoriser l'expression des gènes pro-inflammatoires. La surproduction de 

radicaux et de peroxydes altère les mécanismes anti-oxydants endogènes et les piégeurs de 

radicaux libres qui provoquent la détérioration des structures fonctionnellement pertinentes           

(Koechlin-Ramonatxo, 2006 ; Pinhasov et Kirby, 2022). 

D’une autre part l'inflammation est considérée comme une source importante de radicaux 

oxygénés produits directement par les cellules phagocytaires activées, au cours de la phagocytose. 

Ces cellules, dont les neutrophiles, les éosinophiles et les macrophages, possèdent des granules à 

protéases qui dégradent le matériel phagocyté, mais qui vont produire beaucoup d’espèces 

oxygénées, via le système NADPH-oxydase, enzyme membranaire capable d'utiliser l'oxygène 

moléculaire pour produire de grandes quantités d'anions superoxydes qui, rapidement se 

transforme par dismutation en peroxyde d’hydrogène (H2O2). Ce dernier peut diffuser dans le 

milieu extracellulaire, où il est impliqué dans une cascade de réactions chimiques conduisant à la 

formation d’autres espèces oxygénées très oxydantes, l’oxygène singulet (1O.2) et le radical 

hydroxyle (OH°) (Barton, 2008 ; Rohleder, 2019).  

L’inflammation accélère la production d’espèces oxygénées et diminue la capacité de défense 

antioxydante, favorisant l’apparition d’un stress oxydant, un facteur important dans le 

développement des maladies neurodégénératives, cardiovasculaires, cancer et ulcères 

gastroduodénaux (Koechlin-Ramonatxo, 2006; Pinhasov et Kirby, 2022). On sait que plusieurs 

phénotypes de maladies gastrointestinales, telles que l'ulcère gastro-duodénal et la gastroparésie, 

sont liés au dysfonctionnement des propriétés antioxydantes (Mezdour et al., 2017). 
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Chapitre 3. Ulcère gastroduodénal 

3.1. Définition 

L’ulcère, qu’il soit gastrique ou duodénal, est une perte de substance plus ou moins étendue 

de la paroi digestive qui atteint la couche musculaire. Il guérit en laissant une cicatrice. L’ulcère 

gastroduodenal (UGD), est une lésion nécrotique caractérisée par une perte de substances allant 

jusqu’à la destruction de la muqueuse et la mise à nue de la musculeuse d’une part, et d’autre part 

par une réaction inflammatoire profonde (Figure 06). Il est à différencier des érosions et abrasions 

(muqueuse) et ulcérations (sous-muqueuse) qui sont plus superficielles et n’atteignent donc pas la 

musculeuse (Figure 07). Il s’agit d’une affection chronique qui évolue par poussé, symptomatiques 

ou non, elle est aussi récidivante (Zeitoun et al., 2014; Liberale et al., 2020). 

  
Figure 06. Représentation de l’ulcère gastroduodénal (Lacour et Belon, 2015). 

 

Figure 07. Classification anatomo-pathologique des pertes de substance gastroduodénale (Aziz et 

al., 2012). 

Les ulcères duodénaux sont quatre fois plus fréquents que les ulcères gastriques. De plus, les 

ulcères duodénaux sont plus fréquents chez les hommes que chez les femmes. La maladie 
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ulcéreuse gastroduodénale touche presque 10 % de la population mondiale, avec une incidence 

globale de 3 nouveaux cas pour 100 000 habitants (Talia et al., 2022). 

Bien que l'ulcère ne soit pas une maladie mortelle, il peut mener à des complications plus sérieuses 

comme saignement gastro-intestinale, perforations, sténose du pylore, hémorragie ulcéreuses, 

douleurs abdominales aigue, inhibition de la respiration, conduisant à l’ulcère chronique suite à  

l’exposition de la muqueuse altérée à l'acide chlorhydrique et de la pepsine (Oberdiaca et al., 2010; 

Woolf et al., 2022). 

3.2. Facteurs d’agression de la muqueuse gastrique 

De nombreux facteurs endogènes ; génétiques, neuronaux et hormonaux ont été postulés 

pour avoir des rôles dans le développement de l'ulcère. L’ulcère gastroduodénal résulte d’un 

déséquilibre entre l’agression acide et les mécanismes de défense dans la muqueuse (Soreide et 

al., 2015). La muqueuse gastrique est continuellement exposée également à des facteurs exogènes: 

a. L’infection à Helicobacter pylori : l’Helicobacter pylorie est une bactérie spirale, bacille à 

gram négative. Elle a une capacité unique à coloniser de façon persistante l'environnement 

extrêmement acide de l'estomac ; elle produit l’uréase qui joue un rôle essentiel dans la 

protection de la bactérie contre l'acidité gastrique. Elle conduit également à la production 

d'ammoniaque et de bicarbonate qui neutralise le microenvironnement et lui permet ainsi de 

rester viable en milieu acide (Boccellato et al., 2018). Une infection par H. pylori est présente 

chez 50 à 70 % des personnes ayant des ulcères duodénaux et chez 30 à 50 % des personnes 

atteintes d’ulcères gastriques. Sa pathogénicité résulte de son pouvoir d'entraîner des lésions 

de la muqueuse gastrique et duodénale à cause d’une réponse inflammatoire persistante et une 

dérégulation de la sécrétion des acides gastrique (Talia et al., 2022). 

b. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens : Les AINS comptent parmi les médicaments les plus 

prescrits dans le monde en raison de leurs remarquables propriétés anti-inflammatoire, 

antalgique et antipyrétique (Karoui et al., 2014). Cependant, ils sont la cause la plus fréquente 

d’ulcération. L’utilisation d’AINS est à l’origine de plus de 50 % des ulcères 

gastroduodénaux. Les AINS inhibent la cyclo-oxygénase (COX1 et COX2) qui est un 

médiateur principalement impliqué dans la synthèse de prostaglandine (PG) et de la 

thromboxane (A2). L’aspirine, Ibuprofène, indométacine et le diclofénac sont les AINS les 

plus utilisés (Perlemuter et al., 2011; Talia et al., 2022). 

c. L’acide chlorhydrique (HCl) : Cet agent est considéré comme un facteur agressif important 

dans l'estomac et le duodénum. Le HCl endogène dénature les protéines dans la membrane 
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plasmique et catalyse les groupements polysaccharidiques des protéoglycanes dans la couche 

de la muqueuse protectrice recouvrant la surface luminale de l’estomac induisant la fragilité 

de  la muqueuse (Havsteen, 2002). 

d.  L’alcool : L’alcool est un puissant agent ulcérogène, sa consommation excessive provoque 

des lésions hémorragiques aiguës, l'exfoliation de l'épithélium, infiltration de cellules 

inflammatoires et des érosions gastriques (Chen et al., 2015). Les effets de l’alcool sur la 

muqueuse gastrique sont complexes et multiples. Ils peuvent être associés à une perturbation 

de l'équilibre entre les facteurs protecteurs et les facteurs agressifs (Mezdour et al., 2017).  

e. Le stress: Il a été prouvé que le stress psychologique conduit à un stress oxydant cellulaire. Ce 

dernier est défini comme un déséquilibre de la balance antioxydant et pro-oxydant en faveur 

des ERO qui résulte, soit d’une production supplémentaire des ERO, soit d’une diminution des 

facteurs de défense antioxydants. Le stress oxydant est impliqué dans la pathogénie de 

l'inflammation gastroduodénale et de l'ulcérogénèse (Suzuki et al., 2009). 

Il est bien connu que les espèces réactives à l’oxygène (ERO) sont impliqués dans 

l'étiopathogénie des lésions ulcéreuses qui peuvent être la cause du développement de troubles 

organiques gastriques tels que la gastrite, les ulcères gastriques et le cancer gastrique, ainsi que 

des troubles fonctionnels tels que la dyspepsie fonctionnelle qui entraine une vagotonie 

conduisant à la diminution du flux sanguin de la muqueuse gastrique, et à l’augmentation de 

la sécrétion de pepsinogène et d’acide (Figure 08) (Martins et al., 2014; Mezdour et al., 2017). 

 

 

Figure 08. Réponses physiologiques de l'axe hypothalamo-hypophyso surrénalien aux facteurs 

de stress (Suzuki et al., 2009). 
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3.3. Mécanismes physiologiques de défense contre l’ulcère 

Les mécanismes qui participent à la protection de l’estomac sont (Silbernalg et Lang., 2012, 

Ocasio et al., 2022) : 

a. Le film muqueux : Le mucus d’une épaisseur de 0.1 à 0.5 mm est un gel adhérent, formé de 

glycoprotéines, qui recouvre l’épithélium de surface gastrique et duodénale. Il est capable, 

dans les conditions normales, de réduire par un facteur 10 la diffusion des ions H+. 

b. Les ions de bicarbonate (HCO-3) : La sécrétion se fait aussi bien au niveau de la muqueuse 

gastrique que duodénale. ils vont tamponner les ions H+ provenant de la lumière de l’estomac.  

c. Les cellules épithéliales : peuvent empêcher efficacement la pénétration des ions H+ ou 

refouler vers l’extérieur ceux qui sont rentrés.  

d. Le flux sanguin : l’irrigation sanguine de la muqueuse est une autre ligne de défense. Le sang 

emporte rapidement les ions H+ ou fournit un apport d’ions HCO-3 et des substrats du 

métabolisme énergétique. 

e. Les prostaglandines (PG) : Les prostaglandines inhibent la sécrétion acide gastrique et 

stimulent les mécanismes de défense. 

3.4. Traitement de l’ulcère  

Le traitement des ulcères gastroduodénaux impose :  

a. Les anti-acides : Les médicaments antiacides les plus couramment utilisés comprennent : 

les inhibiteurs de la pompe à protons qui agissent directement en bloquant le système de 

transport impliqué dans la sécrétion des ions H+ (Nighat et al., 2013), et les antagonistes des 

récepteurs H2 de l’histamine (anti-H2) inhibant la production acide par compétition réversible 

avec l'histamine pour la liaison aux récepteurs H2 (Rakesh  et al., 2016). 

b. Eradication de H.pylori : L’éradication de H. pylori par une trithérapie adaptée constitue 

désormais le traitement de choix de la maladie ulcéreuse. Plusieurs essais cliniques ont montré 

qu’un taux d’éradication de plus de 85 % pouvait être obtenu avec une trithérapie de sept à dix 

jours associant deux antibiotiques et un anti-sécrétoire. Les antibiotiques utilisés étaient la 

clarithromycine, l’amoxicilline et les nitro-imidazolés. L’anti sécrétoire utilisé était 

l’oméprazole (Ocasio et al., 2022).  

c. La chirurgie : Dans certains cas, la chirurgie pourrai s’avérer être la seule solution ; 

principalement pour faire face aux complications d’un ulcère gastroduodénal : perforation, 

obstruction qui ne répond pas au traitement pharmacologique ou qui récidive, ulcère dont 

l’évolution cancéreuse est suspectée (Woolf et al., 2022). 

https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/troubles-digestifs/gastrite-et-ulc%C3%A8re-gastroduod%C3%A9nal/traitement-m%C3%A9dicamenteux-de-l%E2%80%99acide-gastrique#v47645986_fr
https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/troubles-digestifs/gastrite-et-ulc%C3%A8re-gastroduod%C3%A9nal/traitement-m%C3%A9dicamenteux-de-l%E2%80%99acide-gastrique#v47645991_fr
https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/troubles-digestifs/gastrite-et-ulc%C3%A8re-gastroduod%C3%A9nal/traitement-m%C3%A9dicamenteux-de-l%E2%80%99acide-gastrique#v47645991_fr
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L’étude expérimentale a été réalisée au sein du laboratoire de Pharmacologie et celui de 

toxicologie moléculaire, département de biologie moléculaire et cellulaire, faculté des sciences 

de la nature et de la vie université de Jijel. Elle est consacrée à l’évaluation de l’effet 

antioxydant, anti-inflammatoire et gastroprotecteur d’extrait et de l’huile essentielle de  Salvia 

officinalis L. in vitro et in vivo. 

1. Etude phyto-chimique  de  Salvia officinalis L. 

1.1. Récolte et identification de la plante   

La plante a été récoltée le 17 avril 2022 de la région El-kennar située au nord est de la 

wilaya de Jijel, coordonnées  36° 49′ 27″ nord, 5° 57′ 44″ est (Figure 09). L’identification de la 

sauge a été réalisée par Dr. Sebti botaniste au département d’écologie à l’université de Jijel.   

  

Figure 09. Localisation de la région El-kennar zone de récolte de la plante Salvia officinalis L. 

 

1.2. Séchage, broyage et conservation de la plante 

Les feuilles de la plante fraichement récoltée ont été séparées de la tige, rincées, essorées 

puis étalées dans des plateaux dans un endroit ombragé, sec et aéré pour être séchées. Les 

feuilles ont été récupérées après 21 jours et conservées dans des bouteilles en verre enveloppé 

par un papier aluminium. Une quantité de ces feuilles a été moulue et réduite en poudre à l’aide 

d’un moulin à café juste avant d’entamer l’extraction (Figure 10). 

 

 

1.3. Préparation de l’extrait méthanolique de la plante 

La méthode décrite par Nostro Dib et al. (2021), a été utilisée dans la préparation de 

l’extrait méthanolique des feuilles de la plante Salvia officinalis L.. La poudre est soumise à 

une extraction par macération dans le méthanol 96% à raison de 10% (50g de la poudre de la 

plante pour 500 ml du solvant) sous agitation continue et à l’abri de la lumière pendant 24h. 

Après filtration sous papier Wattman N°3, le filtrat est évaporé à sec en utilisant un évaporateur 

rotatif (BUCHI R-300) à 40°C avec une rotation de 95 à 100 rpm (Figure 11). Cette opération a 
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été effectué 3 fois sur le marc c’est à dire par épuisement.  Après évaporation, le résidu sec 

obtenu appelé extrait méthanolique est pesé pour calculer le rendement d’extraction selon la 

formule suivante : 

 

Avec : E1 : masse de l’extrait sec obtenu (g), E0 : masse de la prise d’essai de départ (g). 

L’extrait méthanolique obtenu a été stockés à +4°C jusqu’à utilisation ultérieure.  

 
 

       

 
Figure 10 . Séchage, broyage et conservation de la plante Salvia officinalis L.. 

Figure 11. Préparation de l’extrait méthanolique de la plante Salvia officinalis L.. 

Rendement d’extraction en (%) = (E1/E0) × 100. 
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1.4. Préparation de l’extrait aqueux de la plante (Décoction) 

 La préparation de l’extrait aqueux a été réalisé par décoction selon la méthode décrite par  

(Kandil et al., 1994). Une quantité de 50 g de la plante en poudre a été mélangé avec 500 ml 

d'eau distillée stérile et bouillis pendant 15 min à 100°C sur une plaque chauffante        

(Heidolph, MR 3001, Sigma-Aldrich). L’extrait a été ensuite filtré en utilisant du papier filtre 

Wattman n° 3, le filtrat est évaporé à sec en utilisant un évaporateur rotatif (BUCHI R-300) à 

40°C avec une rotation de 95 à 100 rpm (Figure 12). Après évaporation, le résidu obtenu appelé 

extrait aqueux est pesé pour calculer le rendement par la même façon que pour l’extrait 

métanolique. Ensuite, l’extraits sec obtenu a été conservé à +4°C jusqu'à utilisation. 

 

Figure 12. Préparation de l’extrait aqueux de la plante Salvia officinalis L. (Décoction). 

 

1.5. Extraction des huiles essentielles de la sauge 

Les feuilles de la plante Salvia officinalis L. séchées et pesée (100g) ont été utilisées pour 

l’extraction des huiles essentielles. Elles sont soumises à une extraction par hydro-distillation 

pendant 3 h à l’aide d’un appareil de type Clevenger. Les huiles essentielles ainsi obtenues ont 

été pesées pour calculer le rendement puis stockées à 4 °C dans des flacons en verre teintées 

jusqu’à leur utilisation (Aloui et al., 2016).   
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Selon la norme AFNOR (1986), le rendement en huile essentielle (RHE) est défini comme étant 

le rapport entre la masse d’huile essentielle obtenue après l’extraction (MHE) et la masse de la 

matière végétale sèche utilisée (Ms). Le rendement est exprimé en pourcentage selon la formule 

suivante : 

 

1.6. Analyse des extraits et des huiles essentielles par CG-MS  

Dans le but d’analyser la composition chimique de l’extrait méthanolique et des huiles 

essentielles de la plante, la chromatographie gazeuse (Shimadzu GC-2010) couplée au 

spectromètre de masse (QP2010) a été effectuée. Pour l’analyse, 2µl de l’échantillon a été 

injecté dans l’injecteur sur une colonne capillaire en verre OV1701 de 25 m. Le gaz vecteur 

(Helium) a été utilisé à un débit de 1ml/min. Les températures de l'injecteur et du détecteur ont 

été maintenues à 250 °C. Le programme de température était de 80°C/120°C/250°C 

fonctionnant à une énergie d’ionisation de 70 eV et balayant la plage de 50 à 550 m/z. La durée 

totale de fonctionnement a été achevée en 45 minutes. Le chromatogramme obtenu par 

chromatographie en phase gazeuse a ensuite été analysé en spectrométrie de masse pour obtenir 

les masses de toutes les fractions séparées. L'identification des composants a été réalisée par le 

temps de rétention et la comparaison des spectres de masse de pics inconnus avec ceux stockés 

dans Wiley 8 et la bibliothèque CG-MS de l'Institut National des Standards et de la 

Technologie (Nist 05). 

1.7. Dosage des polyphénols totaux  

Le dosage des polyphénols totaux a été réalisé par la méthode de Singleton et Rossi., 

(1965) en utilisant le réactif de folin-ciocalteu. L’interaction entre le Folin-Ciocalteu qui est un 

acide de couleur jaune et les résidus phénoliques des polyphénols conduit à la formation d’un 

complexe coloré en bleu dont l’intensité de la coloration est proportionnelle avec la 

concentration des polyphénols dans l’extrait.  

Pour le dosage 500µl de l’extrait, sont ajouté à 2.25ml d’eau distillée et 250 µl du réactif de 

Folin-ciocalteu (5%). Après 5 min de repos, 2ml de Na2CO3 (7.5%) ont été additionné, le 

mélange est ensuite incubé pendant 60min à température ambiante et à l’abri de la lumière. 

Enfin la densité optique est lue à 760nm en utilisant un Spectrophotomètre UV-Visible (UV-

mini 1240, SHIMADZU, China). La teneur en composés phénoliques dans l’extrait a été 

déterminée en se référant à la courbe d’étalonnage obtenue avec l’acide gallique (0-200 µg/ml). 

Les résultats sont exprimés en milligramme équivalent d’acide gallique par gramme du matériel 

végétal.  
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1.8. Dosage des flavonoïdes totaux  

Le dosage des flavonoïdes a été réalisé selon la méthode de Dewanto et al. (2002). C’est 

une technique colorimétrique basée sur la formation d'un complexe jaune entre les flavonoïdes 

et le chlorure d'aluminium AlCl3.  Pour ce dosage, 250 μl de l’extrait sont mélangés avec 75μl 

de NaNO2 (5%). Après un repos de 6mn à température ambiante et à l’abri de la lumière, 150 

μl d’AlCl3 (2%) et 500 μl de NaOH (1M) sont ajoutés, le volume est complété par 2,5 ml d’eau 

distillée, ensuite la DO est lue à 510 nm. La teneur en flavonoïdes totaux est exprimée en 

milligramme équivalent de la quercétine par gramme de l’extrait, en utilisant une courbe 

d’étalonnage de la quercétine (0 à 200 µg/ml) préparée dans les mêmes conditions. Tous les 

dosages sont réalisés 3 fois.  

1.9. Dosage des tannins hydrolysables  

Le dosage des tannins hydrolysables a été réalisé selon le protocole de Mole et 

Waterman. 0.2 g de la plante broyée ont été macérés 18 h dans 10 ml de méthanol 80 %, le 

mélange a été filtré en utilisant un papier Whatman N°1. Ensuite, 1 ml du filtrat a été 

additionné à 3,5 ml d’une solution de FeCl3 (0,01 M) préparée dans l’HCl 0.001 M. Après 15 

mn, l’absorbance du mélange a été lue à 660 nm. Les tanins hydrolysables ont été exprimés par 

la formule suivante : TH (%) = (A x M x V) / E mole x P. 

Avec : TH : tanins hydrolysables ; A : absorbance ; E mole : 2169 de l’acide gallique 

(constante exprimée en mole) ; M : masse molaire de cyanidines = 300 ; V : volume de l’extrait 

utilisé ; P : poids de l’échantillon. Les résultats ainsi représentés sous forme de pourcentage 

(%), sont convertis en gramme par gramme de matière sèche (Mole et Waterman, 1987). 

1.10. Dosage des tannins condensés 

La quantification des tanins condensés a été faite par la méthode de Swain et Hillis 

(1959). 0.2 g du matériel végétal broyé ont été macérés 18 h dans 10 ml de méthanol 80 %. Le 

mélange est filtré en utilisant un papier Whatman N°1. 1 ml de filtrat a été additionné à 2 ml de 

vanilline (1 % dans l’acide sulfurique 70 %). L’ensemble du mélange a été placé dans un bain 

marie 15 min à 20°C à l’abri de la lumière. L’absorbance du mélange est lue à 500 nm.  

Les tanins condensés sont exprimés par la formule : TC (%) = (5.2 x 10-2 x A x V) / P.           

Avec : TC : tanins condensés ; 5.2 x 10-2 : constante exprimée en équivalent de cyanidines ;      

A: absorbance ; V : volume de l’extrait utilisé ; P : poids de la plante broyée. Les résultats sont 

reformulés en milligramme par gramme de la matière sèche. 
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2. Etude de l’Activité antioxydante de Salvia officinalis L. 

2.1. Etude des propriétés anti-radicalaires par le test au DPPH°  

L’activité anti-radicalaire des extraits méthanolique et aqueux et des huiles essentielles de 

Salvia officinalis L. a été évaluée in vitro, par le test du DPPH° (1,1-Diphényl-2-

picrylhydrazyl) comme décrit par Ancerewicz et al., (1998). Le DPPH° est un radical libre 

stable de couleur violacée qui absorbe à 517 nm. En présence de composés anti-radicalaires, le 

radical DPPH° est réduit et change de couleur en virant au jaune (Figure 13). Les absorbances 

mesurées à 517 nm servent à calculer le pourcentage de réduction du radical DPPH°, qui est 

proportionnel au pouvoir anti-radicalaire de l’extrait. 

 

Figure 13. Réaction de test DPPH° (2.2 Diphenyl 1 picrylhydrazyl) (Ancerewicz et al., 1998) 

Pour cela, 500μl de l’extrait à différentes concentrations (0à 200µg/ml) ou  sont additionné à 

1ml de la solution éthanolique du DPPH° (100μM). Après agitation et incubation pendant 30 

min à température ambiante et à l’abri de la lumière, l’absorbance est lue à 517nm à l’aide d’un 

spectrophotomètre (SHIMATZU). L'acide ascorbique est utilisé comme standard aux mêmes 

concentrations que l’extrait. Tous les dosages ont été réalisés 3 fois.  

L’activité anti-radicalaire est exprimée en pourcentage de réduction du DPPH°, est calculée en 

utilisant la formule suivante :  

I (%) = [(AB – AA) / AB] x 100 

Avec : I : pourcentage de réduction du DPPH°.  

AB : Absorbance du control négatif.  

AA : absorbance de l’échantillon. L’activité anti-radicalaire a été exprimée également sous 

forme d’IC50 (Concentration inhibitrice 50); la concentration nécessaire pour induire une 

réduction de 50% du radical DPPH. 
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2.2. Le piégeage du peroxyde d’hydrogène (H2O2)  

Le piégeage du peroxyde d'hydrogène (H2O2) a été déterminé par la méthode Ruch et al., 

(1989). Pour ce dosage, 0.75 ml de l’ H2O2 (10mM) préparé dans le tampon phosphate        

(0.1M, pH=7.4) sont ajoutés à 1 ml de l’extrait à différentes concentrations (0 à 200µg/ml). 

Après incubation 30 minutes à l’abri de la lumière et à température ambiante, l’absorbance a 

été mesurée à 240 nm à l’aide d’un spectrophotomètre (SHIMATZU) et ce contre un blanc 

préparé dans les mêmes conditions. L'acide ascorbique est utilisé comme standard aux mêmes 

concentrations utilisées pour les extraits. Le pourcentage de piégeage du H2O2 par l’extrait est 

calculé selon la formule suivante : H2O2 (%) = [{Ao - A1/ Ao}] × 100, Avec : Ao : absorbance 

du blanc. A1 : absorbance de H2O2 en présence de l'extrait. L’activité anti-radicalaire a été 

exprimée également sous forme d’IC50 (µg/ml) ; la concentration nécessaire pour induire une 

réduction de 50% du peroxyde d’hydrogène. 

2.3. Test ABTS•+  

L’activité anti-radicalaire a été également évaluée par le test de décoloration du radical 

cation ABTS•+ (acide 2,2'-azino-bis(3-éthylbenzothiazoline-6-sulphonique) selon la technique 

décrite par Khan et al. (2012). Le principe du test est basé sur la diminution de l’absorbance à 

734 nm du cation radicalaire ABTS•+ (coloration bleu-vert) en présence d’un composé 

potentiellement anti-radicalaire qui réduit le radical cation. La diminution de la forme 

radicalaire d’ABTS•+ entraine une décoloration de la solution (Figure 14).  

L’ABTS+ a été dissous dans l’eau distillée à une concentration de 7 nM. La solution du radical 

cation ABTS•+ a été obtenue en incubant pendant 12 à 16 h à l’obscurité et à la température 

ambiante un mélange à volumes égaux de la solution mère d’ABTS avec une solution de 

persulfate de potassium à 2.45 nM.  

La solution ABTS•+ a été diluée avec de l’éthanol jusqu’à une absorbance de 0.700 ± 0.02          

à 734 nm avant l’utilisation. Ensuite, 1.5 ml de la solution d’ABTS•+ a été mélangé avec 50 μl 

d’extrait ou de l’acide ascorbique à différentes concentrations (0 à 200 μg/ml). Les absorbances 

sont mesurées à 734 nm après une incubation de 10 minutes à l’obscurité et à la température 

ambiante. Trois essais ont été effectués pour chaque concentration de produit testé et les 

résultats exprimés en pourcentage d’Inhibition (PI) et en IC50 comme précédemment décrits 

pour le test DPPH°. 
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Figure 14. Formation et piégeage du radical ABTS●+ par un antioxydant donneur de H●                      

(Khan et al., 2012). 

2.4. Test FRAP (Ferric Reducing antioxidant Power)  

Le pouvoir réducteur d’un extrait est associé à son pouvoir anti-radicalaire. Cette 

technique permet de mesurer la capacité des extraits testés à réduire le fer ferrique (Fe3+) 

présent dans le complexe K3Fe(CN)6 en fer ferreux (Fe2+).       

Le pouvoir réducteur des extraits est déterminé par la méthode de FRAP (Bassène, 2012). 

Ainsi, 0,4 ml de l’extrait ou de l’acide ascorbique à différentes concentrations est mélangé avec 

1ml de tampon phosphate (0.2M; pH=6.6) et 1ml de [K3Fe(CN)6] à 1%. Après une incubation 

du mélange à 50°C pendant 30 minutes, 1 ml d’acide trichloracétique 10 % y était ajouté, puis 

les tubes sont centrifugés à 3000 tours/mn pendant 10 minutes. Ensuite, 1 ml du surnageant de 

chaque tube est mélangé avec 0.2 ml d’une solution de FeCl3 à 0.1% et laissé au repos à l’abri 

de la lumière pendant 30minutes avant de mesurer les absorbances à 700 nm. L'activité 

antioxydante liée au pouvoir réducteur des extraits est exprimée en Pouvoir Réducteur (PR) à 

l’aide de la formule suivante : PR = ((Aa-Ab)/Aa)100 ; Avec : Aa : absorbance de l’extrait,             

Ab : absorbance du blanc. 

2.5. Test de piégeage des radicaux d’hydroxyles (OH°) 

Les radicaux d’hydroxyles sont les plus réactifs, ils peuvent oxyder des acides aminés, 

produire des coupures de brin d'ADN et des modifications des bases puriques et pyrimidiques. 

Ils peuvent attaquer les lipides membranaires et les lipoprotéines, initiant ainsi la péroxydation 

lipidique.  
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Ce test a été réalisé selon la méthode décrite par Türkan Kutlu (2014) avec quelques 

modifications. 1ml de chaque extrait à différentes concentrations est ajouté  à 1 ml de FeSO4 

(1.5 mM), 0.7 ml de H2O2 (6 mM) et 0.3 ml de salicylate de sodium (20 mM). Après 1 h 

d’incubation à 37°C, l'absorbance du mélange réactionnel est lue à 562 nm. L’acide ascorbique 

a été utilisé comme contrôle positif. La capacité de piégeage des radicaux hydroxyles a été 

calculée en utilisant l'équation suivante : 

I (%) = [(A1 - A2) / A1] x 100. 

Où :   A1 : absorbance du control. A2 : absorbance de l’essai. 

3. Etude de l’activité anti-inflammatoire de Salvia officinalis L. 

3.1. In vitro : Test de dénaturation des protéines (BSA) 

L’activité anti-inflammatoire in vitro des extraits méthanolique et aqueux et des huiles 

essentielles de Salvia officinalis L. a été effectuée selon la méthode d’inhibition de la 

dénaturation des protéines (Kar et al., 2012). La méthode consiste à préparer le mélange 

réactionnel contenant 2.5 ml du PBS (pH=6.4), 0,5ml de solution de BSA 5% et 50 μl des 

extraits à tester à différentes concentrations (12.5μg/ml à 100 μg/ml). Un contrôle a été préparé 

dans les mêmes conditions par le diclofonac de sodium (antiinflammatoire de référence). 

Le mélange a été incubé à 37 °C pendant 15 min puis ré-incubé à 70 °C pendant 5 min. Après 

refroidissement, l'absorbance a été lue à 600 nm. Le pourcentage d'inhibition de la dénaturation 

des protéines est calculé comme suit : 

 

                    % d'inhibition = [(Ac - At) / Ac} x 100  

  

Avec : Ac : Absorbance du contrôle, At : Absorbance de l'échantillon (test). 

Le contrôle représente 100% des protéines dénaturées ; et les résultats sont comparés avec le 

Diclofenac sodium.  

  

3.2.  Activité anti-inflammatoire in vivo  

Pour mettre en évidence l’activité anti-inflammatoire des extraits méthanolique et  

aqueux et des huiles essentielles de Salvia officinalis L., un modèle expérimental 

d’inflammation aigue de la patte des souris induit par la carragénine a été éffectué selon la 
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méthode de Winter et al. (1963). Pour cela, 30 souris ont été mises à jeune 12 heures avant 

l’essai et sont répartis en 5 lots de 5 souris chacun comme suit : 

o Lot 1 (Carragénine) : Les souris reçoivent 0.1 ml de la carragénine à 1 % (dans le NaCl 

0.9%) par injection en sous cutanée sous le coussinet plantaire de la patte arrière droite et 

0.25ml du NaCl (0.9%) 45mn avant injection de la carragénine. 

o Lot 2 (Carragénine + Diclofénac) : Les souris reçoivent 0.5 ml de diclofénac à 50 mg/kg 

par gavage gastrique 45min avant l’injection de 0.1 ml la carragénine à 1 % en sous cutanée 

sous le coussinet plantaire de la patte arrière droite.  

o Lots 3 (Carragénine + EMSO) : Les souris reçoivent 0.5 ml de l’extrait méthanolique de     

Salvia officinalis L. (EMSO)  à 50 mg /kg par gavage gastrique 45min avant l’injection sous 

cutanée de 0.1ml de la carragénine à 1 % sous le coussinet plantaire de la patte arrière 

droite.  

o Lots 4 (Carragénine + EASO) : Les souris reçoivent 0.5 ml de l’extrait aqueux (EASO) de 

Salvia officinalis L. à 50 mg /kg par gavage gastrique 45min avant l’injection sous cutanée 

de 0.1ml de la carragénine à 1 % sous le coussinet plantaire de la patte arrière droite.  

o Lots 5 (Carragénine + HESO) : Les souris reçoivent 0.5 ml de l’huile essentielle (HESO)        

Salvia officinalis L. à 50 mg/kg 45min avant l’injection sous cutanée de la carragénine à 1% 

sous le coussinet plantaire de la patte arrière droite. 

On considère la patte arrière gauche de chaque souris comme témoin. L’œdème causé par la 

carragénine sera traduit en volume et sera mesuré par le pied à coulisse (Digital Caliper), ce 

qui permet de suivre l’évolution du processus inflammatoire et de comparer cette activité à 

celle d’un anti-inflammatoire de référence, le diclofénac, et ce chaque heure pendant 4h.  

La mesure du pourcentage d’inhibition (% INH) de l’œdème de la patte arrière droite des souris 

traitées par rapport au lot traité par la carragénine seule permet d’évaluer l’activité anti-

inflammatoire selon la formule suivante :  

% INH = 
𝐕𝐓𝐟−𝐕𝐓𝐏

𝐕𝐓𝐟
 × 100 

VTf : le volume de l’œdème chez les souris témoins ayant reçu uniquement la carragénine 1%. 

VTP : le volume de l’œdème chez les souris traitées. Le volume de l’œdème VT à un temps t 

donné est calculé comme suit : VT= Vt-V0, V0 : volume initial de l’œdème. Vt : volume du 

l’œdème au temps t. 
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4. Evaluation de l’effet gastro-protecteur de Salvia officinalis L.  

4.1. Entretien et traitement des animaux  

L’étude a été menée sur des souris Wistar albinos Femelles de poids moyen de 30 g, 

provenant de l’institut Pasteur d’Alger, (Algérie). Les souris sont maintenus dans l’animalerie 

de l’Université de Jijel dans des conditions standards, une température ambiante de 22°C, une 

humidité relative de 60 % et à un cycle de lumière/obscurité de 14/10 h. Les souris sont placées 

dans des cages en plastique. Ils ont accès libre à la nourriture et à l’eau. 

L’effet antiulcérogène de Salvia officinalis L. a été testé sur un modèle murin, l’ulcère 

expérimentalement induit par le diclofénac, selon le protocole décrit par Saiah et al. (2017). 

Les animaux sont répartis en 5 lots de 5 souris chacun : 

o Lot 1 (Témoin) : Les souris reçoivent quotidiennement (matin et soir) 0.5ml de l’eau 

distillée par voie orale pendant 3 j.  

o Lot 2 (Diclofénac) : Les souris reçoivent quotidiennement 0.5ml de l’eau distillée par 

voie orale pendant 3 j, et 0.5 ml du diclofénac (150mg/kg) par voie orale le quatrième 

jour.  

o Lot 3 (EMSO + Diclofénac) : Les souris reçoivent quotidiennement (matin et soir) 0.5ml 

d’extrait méthanolique de Salvia officinalis L. (EMSO)  par voie orale à la dose de (50 

mg/kg/j) pendant 3 j et 0.5 ml de diclofénac (150mg /kg) par voie orale le quatrième jour.  

o Lot 4 (HESO + Diclofénac) : Les souris reçoivent quotidiennement (matin et soir) 0.5ml 

de huile essentiel de Salvia officinalis L. (HESO) par voie orale à la dose de (50 mg/kg/j) 

pendant 3 j et 0,5 ml de diclofénac (150mg /kg) par voie orale le quatrième jour.  

o Lot 5 (Ranitidine+Diclofénac) : Les souris reçoivent quotidiennement matin et soir 

0.5ml de ranitidine par voie orale à la dose de (20 mg/kg/j) pendant 3 j et 0.5ml du 

diclofénac (150mg /kg) par voie orale le quatrième jour. 

Le sacrifice des souris a été réalisé 4h après l’administration du diclofénac (Saiah et al., (2017), 

et les estomacs et les intestins de chaque souris sont prélevés pour l’évaluation des paramètres 

de stress oxydant et l’étude histologique macro-et microscopique.  
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4.2. Mesure des paramètres gastriques  

4.2.1. Etude macroscopique et détermination de l’indice d’ulcère 

Les estomacs et les intestins ont été ouverts puis rincés avec de l’eau physiologie pour 

éliminer le contenu et étalés pour faciliter le comptage des lésions. L’indice d’ulcère (IU) a été 

déterminé selon (Main et Whittle, 1975) et (Ajaikumar et al., 2005) comme suit : 

IU= [1× (Nombre de lésions de garde 1) +2× (Nombre de lésions de garde 2) + 3× (Nombre 

de lésions de garde 3)] ×10-1. 

% d’inhibition d’ulcère = [(IU du témoin – IU du traité) / (IU du témoin)] × 100. 

Les niveaux d’ulcères : 0 = pas d’ulcère, 1= ulcère superficiel, 2= ulcère profond,                        

3= perforation.  

4.2.2.  Mesure de la production de mucus gastrique 

Nous avons délicatement gratté la muqueuse gastrique de chaque estomac à l’aide d’une 

lame en verre pour récupérer le mucus. Le poids de mucus a été pris en utilisant une balance 

électronique de précision (Ngenge et al., 2016).  

4.3. Dosages tissulaires  

4.3.1. Préparation de la fraction cytosolique 

La préparation de la fraction cytosolique a été effectuée selon la méthode décrite par 

(Sanmugapriya et Venkataraman, 2006). Après avoir rincé les estomacs et les intestins 2 fois 

dans du NaCl 0.9%, les organes ont été coupé en petits morceaux.  Ensuite 1g de chaque tissus 

a été homogénéisé avec 3 volumes de tampons phosphate (0.15M, pH=7.4) contenant de KCl 

(1.17%) et 30 µl du Triton pour faciliter le broyage. Le mélange a été broyé à l’aide d’un potter 

manuel et centrifugé à 2000 rpm pendant 15 mn à 4°C pour séparer les débris cellulaires, le 

surnageant obtenu a été ensuite centrifugé à 9600rpm à 4°C pendant 30mn. Le surnageant ainsi 

obtenu a été conservé à 4°C et a été ensuite utilisé pour réaliser les mesures des paramètres du 

stress oxydant cytosolique.  

4.3.2. Dosage des protéines 

Les protéines ont été dosées selon la méthode de Bradford (1976). Cette méthode est 

basée sur un dosage colorimétrique détectant le changement de couleur du Bleu de Coomassie à 

590 nm, après complexation avec les acides aminés aromatiques et les résidus hydrophobes des 
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acides aminés présents dans l’échantillon. Le changement de l’absorbance est proportionnel à 

la quantité de colorant lié donc à la concentration en protéines dans l’échantillon. Pour cela, 

1ml de Bleu de Coomassie a été ajouté à 50 µl de l’échantillon dilués au 1/10ème. Ensuit le 

mélange a été incubé à température ambiante pendant 20 min et la DO a été lue à 590 nm. La 

concentration des protéines a été déterminée en à l’aide d’une courbe d’étalonnage préparée 

avec de l’albumine sérique bovin (BSA) aux concentrations (0-1mg/ml) dans les mêmes 

conditions. 

4.3.3. Dosage du glutathion (GSH)  

La méthode colorimétrique d’Ellman (1959) a été utilisées pour le dosage du GSH en 

utilisant le réactif d’Ellman ou DTNB (acide 5,5’- Dinitrobenzoique).  

Le principe de la réaction est basé sur l’oxydation du GSH par le DTNB, ce qui entraine la 

libération de l’acide thionitrobenzoique (TNB) qui présente une absorbance maximale à        

412 nm dans un pH alcalin, selon la réaction suivante: GSH + DTNB →GSTNB + TNB   

 50μl de la fraction cytosolique sont dilués dans 10ml de tampon phosphate (0.1M, pH= 8). 

20μl du DTNB (0,01M) sont ajoutés à 3ml du mélange de dilution. Après 15min d’incubation, 

la lecture de la DO est effectuée à 412 nm contre un blanc préparé dans les mêmes conditions 

avec le TCA (5%). 

Le taux du GSH est déduit à partir d’une gamme étalon de glutathion préparé dans les mêmes 

conditions que le dosage, et les concentrations sont exprimés en millimoles de glutathion par 

gramme du tissu.  

4.3.4. Dosage du malone-dialdéhyde (MDA) 

 Le malone-dialdéhyde (MDA) est le principal produit la péroxydation lipidique qui se 

forme lors de l’attaque des lipides polyinsaturés par les espèces réactives de l’oxygène. Le 

dosage de malondialdehyde (MDA) a été réalisé selon la méthode décrit par Okhawa                  

et al. (1979). Le principe de ce dosage est le suivant : le MDA réagit avec deux molécules de 

TBA (acide thiobarbiturique) dans un milieu acide (pH 2 à 3) et à chaud 100°C pour donner un 

pigment coloré en rose absorbant à 530 nm et extractible par les solvants organiques comme le 

n– butanol selon la réaction suivante : 

 

1MDA + 2TBA                     MDA-TBA2 (Complexe coloré en rose) + 2H2O 
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Pour réaliser ce dosage, 0.5ml de l’homogénat sont additionnées à 0.5 ml d’acide 

trichloracétique (TCA) 20% et 1ml de l’acide thiobarbiturique (TBA 0.67%). Le mélange est 

ensuite chauffé à 100°C pendant 15 minutes, refroidi puis additionné de 4 ml de n-Butanol. Le 

mélange est ensuite centrifugé pendant 15 minutes à 3000 rpm et enfin la densité optique est 

déterminée sur le surnageant à 530 nm en utilisant un spectrophotomètre de type specord 50 

plus. 

Le taux du MDA est exprimé en n moles/mg de protéines et elles sont déduites à partir d’une 

gamme étalon (Annexe 4) préparée dans les mêmes conditions par utilisation d’une solution du 

tétra-etoxypropane (TEP) qui donne après leur hydrolyse du MDA. 

4.3.5. Mesure de l’activité enzymatique du superoxyde dismutase (SOD)  

L’activité enzymatique de la superoxyde dismutase cytosolique a été déterminée selon la 

méthode décrit par Marklund et Marklund, (1974). Le principe est basé sur la capacité de la 

SOD à inhiber l’auto-oxydation du pyrogallol. Pour ce dosage, le milieu réactionel contient 

850µL du tampon tris HCl (50mM, pH=8.2), 16 µL de la fraction cytosolique, 100µL de 

l’EDTA (10mM) et ensuite 50µL de pyrogallol (2.5 mM dans HCl 10mM). La lecture de la DO 

est effectuée à 420 nm chaque minute pendant 5 minutes. L’activité enzymatique de la 

superoxyde dismutase est exprimée en UI/mg de protéines selon la relation suivante :  
 

Inhibition total (%) = (DO Blanc - DO Echantillon / DO Blanc) × 100 

SOD (UI /mg) = (Inhibition total (%)/ n) × 50 

Avec : n : la quantité de protéines (en mg) présente dans le volume de l’échantillon utilisé. 

4.3.6. Mesure de l’activité enzymatique de la catalase (CAT) 

La méthode de Clairbone (1985) a été utilisée pour la mesure de l’activité enzymatique 

de la catalase. Le principe est basé sur la disparition du peroxyde d’hydrogène (H2O2) en 

présence de la source enzymatique à 25°C. Un mélange constitué de 1ml du tampon phosphate 

(KH2PO4 0.1M, pH=7.2), 0.950 ml du peroxyde d’hydrogène (0.019M) et 0.025 ml de la 

source enzymatique est préparé. L’absorbance est mesurée à 240 nm chaque minute pendant 

2mn. L’activité enzymatique est exprimée en UI/g de protéine selon la relation suivante :    

    Activité CAT (UI/mg de protéine) = (2.30333/T* log A1/A2) / [protéines].  

Avec : T : intervalle du temps en mn. A1 : densité optique au temps 0 mn et A2 : densité 

optique au temps 1 mn.  
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4.3.7. Mesure de l’activité enzymatique de la glutathione péroxydase (GPx)  

L’activité enzymatique de la glutathion peroxydase (GPx) a été mesurée par la méthode 

Flohé et Gűnzler (1984). Cette méthode est basée sur la rédaction de peroxyde d’hydrogène 

(H2O2) en présence de glutathion réduit (GSH), ce dernier est transformé en (GSSG) sous 

l’influence de la GPx. Pour ce dosage, 0.4 ml de GSH (0.1mM) est ajouté à 0.2 ml de 

l’homogénat, puis nous avons additionné 0.2 ml de solution tampon TBS (Tris 50 mM, NaCl 

150 mM, pH=7.4), après 5 mn d’incubation 0.2 ml de H2O2 (1.3 mM) sont ajoutés pour initier 

la réaction. Après 120 mn, 1 ml de TCA (1%) est additionné  pour l’arrêter. Le mélange est mis 

dans un bain de glace pendant 30 mn, puis centrifuger durant 10 minutes à 3000 rpm. 2.2 ml de 

solution tampon TBS sont additionnés à 0.48 ml  de surnageant et 0.32 ml de DTNB (1 mM). 

Après agitation, la lecture de la densité optique est effectuée à 412 nm. La détermination de 

l’activité enzymatique de la GSH-Px a été calculée à l’aide de la formule suivante :  
 

 

GSH-Px (µmol GSH/mg protéine) = X/ [protéine] 

X= [(DO Echantillon – DO Blanc)* 0.04] / DO Blanc 

 

                                       X = Quantité de GSH disparue (oxydée).  

4.3.8. Mesure de l’activité enzymatique de la glutathione-S-transférase (GST)  

La mesure de l’activité enzymatie de la glutathione-S-transférase (GST) a été réalisée par 

la méthode colorimétrique de Habig et al. (1974). L’interaction entre le GSH et le CDNB       

(1-chlore-2.4-dinitrobenzene) catalysée par la GST, conduit à la formation de dinitrophényle 

thioether (GS-DNB). Le taux du complexe formé reflète la quantité du GST active présente, qui 

peut être mesuré par le spectrophotomètre à 340 nm.  

Après incubation du mélange réactionel contenant 1700μl du tampon phosphate (0.1M, 

pH=6.5) et 100μl du CDNB (20mM), à 37°C pendant 10 min, la réaction est démarrée par 

l’addition de 100μl de l’homogénat dilué à 1/100 et de 100μl de glutathion (20mM). La densité 

optique est lue chaque minute pendant 5min à 340nm. Le calcul de l’activité de la GST se fait 

selon la relation suivante :  

Enzyme (UI/ml) = [(ΔA340 / min test – ΔA 340 / min blanc) / (Vt) (fd)] / [(9.6) (Ve)] 

UI/ mg de protéine = Enzyme (UI/ml) / [protéine] (mg/ml).  

 

 

Vt : Volume total (en millilitre) de l’essai. fd : Facteur de dilution. Ve : volume (en millilitre) 

de l’enzyme utilisée ; 9.6 : coefficient d’extinction millimolaire du glutathion-1-chloro-2,4- 

dinitrobenzène conjugué à 340nm. 
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4.4. Etude histologique  

Au moment du sacrifice des animaux, un petit fragment d’estomac et des intestins de 

toutes les souris de chaque lot sont rincé et immédiatement fixé dans le formol 10% pour 

permettre la conservation morphologique des structures tissulaires et cellulaires. Pour la 

préparation des coupes histologiques, les Biopsies hépatiques sont préalablement déshydratées 

par passage dans une série de bains d’alcool de concentration croissante. 

L’imprégnation des tissus dans la paraffine a été effectuée grâce à un distributeur automatique 

de paraffine (Shander Citadel, 2000, Thermo scientific, Germany).  

Après la réalisation des blocs, des coupes de 5μm d’épaisseur ont été préparé à l’aide du 

microtome (Thermo Scientific). Les coupes ainsi obtenues sont déposées et collées sur des 

lames en verre. Les coupes sont ensuite déparaffinées au xylène et réhydratées dans des bains 

d’alcools de concentration décroissantes. Pour permettre la mise en évidence des différentes 

structures tissulaires et cellulaires, les coupes obtenues sont colorées à l’hématoxyline/éosine ; 

technique de coloration usuelle associant un colorant nucléaire hématoxyline et un colorant 

cytoplasmique éosine. Enfin, l’examen au microscope optique permet la visualisation des 

changements pathologiques des tissus (Farias et al., 2014). 

4.5. Analyse statistique  

Les résultats numériques et graphiques sont représentés sous forme de moyenne ± 

écartype. Nos résultats sont vérifiés par le test de Student avec un seuil de signification 

supérieur à 95%  (p ˂ 0.05).  

(P> 0.5), effet non significatif ns. 

(p< 0.05), désigne effet significatif * . 

(p< 0.01), désigne effet très significatif  **.  

(p<0.001), désigne effet très hautement significatif ***. 
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           Cette étude a pour but l’évaluation in vitro et in vivo de l’activité anti-oxydante, anti-

inflammatoire et anti-ulcérogène  des extraits aqueux et méthanolique et de huile essentielle de la 

partie aérienne de la plante Salvia officinalis L. de la région El-Kennar-Jijel.   

1. Etude phyto-chimique de Salvia officinalis L. 

Les résultats de l’étude phyto-chimique de Salvia officinalis L. sont représentés ci-dessous : 

1.1. Rendement d’extraction de Salvia officinalis L.  

La méthode d’extraction est une opération importante qu’il faut mener avec soin. Par 

ailleurs, la collecte, le séchage, le stockage influencent largement le rendement ainsi que la qualité 

des extraits (Benjilali, 2005). 

Après l’extraction, l’extrait méthanolique (EMSO) obtenu est de couleur verte foncée avec une 

odeur forte caractéristique de la plante. L’extrait aqueux (EASO) présente une couleur marron 

foncée, avec une couleur jaune clair pour les huiles essentielles de Salvia officinalis L. (HESO). 

Les résultats du rendement d’extraction pour les extraits et les huiles essentielles de la plante sont 

représentés dans le tableau 04 ci-dessous.  

Tableau 04. Rendement d’extraction de l’extrait métanolique (EMSO), aqueux (EASO) et des huiles 

essentielles (HESO) de Salvia officinalis L. 

 EMSO EASO HESO 

Poids de  la plante utilisé (g)  60 g 30 g 817.46 g 

Poids de la poudre après l’extraction  

(g) ou le poids des huiles obtenu (g) 
15.28 g 4.55 g 6.942 g 

Rendement d’extraction (%) 25.46 % 15.16 % 0.84 % 

(EMSO : Extrait méthanolique de Salvia officinalis L., EASO : Extrait aqueux de Salvia officinalis L., HESO : 

Huiles essentielles de Salvia officinalis L..) 

À partir de ces résultats nous constatons que, le rendement de l’extrait aqueux de la sauge est faible              

15.16 % par rapport au rendement de l’extrait méthanolique qui était important 25.46% par rapport 

au poids initial de la poudre végétale.  

Le rendement de l’EMSO obtenu est supérieur à celui rapporté par Jakovljevic et al. (2019), 

montrant un rendement de 23.41% avec l’extrait métabolique de Salvia officinalis L. d’Egypt. 

Cette différence en rendement est peut-être attribuée à de nombreux facteurs : stade de croissance, 

conditions pédoclimatiques et édaphiques de la région de récole, technique et solvant d’extraction, 

etc (Fellah et al., 2006). 
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Le rendement des huiles essentielle de la sauge dans notre étude est de 0.84%, il est supérieur à 

celui des huiles essentielles de SO de Serbia 0.3%, et inférieur à celui des huiles de la Tunisie 

(1.02%), de la France 1.3% et de la Roumanie 2.0% comme rapporté par Jakovljevic et al. (2019). 

L’efficacité de l’extraction par les solvants est influencée par de nombreux facteurs tel que: la 

nature et le volume du solvant utilisé, le pH du milieu d’extraction, la taille et la forme des 

particules et aussi la température. Le caractère polaire des composés phénoliques conditionne le 

choix du solvant. La solubilité des polyphénols est étroitement liée au degré de polymérisation en 

raison de l’augmentation du nombre de groupement hydroxyles (Bonnaille et al., 2012).  

Le rendement d'extraction des huiles essentielles varie en fonction de l'origine de la plante, 

notamment les facteurs climatiques (chaleur, froid, stress hydrique...), la diversité interspécifique; 

la nature des organes sur lesquelles les huiles ont été extraites, la localité où sont récoltés les 

échantillons, la température de séchage sont autant des paramètres qui peuvent avoir une influence 

sur le rendement en huile et également à la période de la récolte de la matière végétale, de cycle 

végétatif et de la nature de l’organe végétal utilisé dans l’extraction (Rodolfo et al., 2006). 

1.2. Teneur en polyphénols, flavonoïdes, tannins hydrolysables et tannins condensés 

La spectrophotométrie permet de quantifier la teneur en composés phénoliques dans les 

extraits méthanolique et aqueux de Salvia officinalis L.. La quantification des polyphénols, 

flavonoïdes a été faite en se référant aux courbes d’étalonnages réalisées dans les mêmes 

conditions (Annexe 1 et 2 respectivement). Les teneurs en polyphénols totaux, en flavonoïdes et 

en tannins hydrolysables et condensé de l’extrait méthanolique et aqueux de Salvia officinalis L. 

sont représentées dans le tableau 05 et la figure 15. 

Tableau 05. La teneur en polyphénols totaux, en flavonoïdes et en tannins hydrolysables et condensés des 

extraits méthanolique et aqueux de Salvia officinalis L.. 

 EMSO EASO 

Polyphénols (mg EAG/g) 41.900± 0.014 21.050± 0.022 

Flavonoïdes (mg EQ /g) 342.700 ±0.0023 242.725± 0.041 

Tanins hydrolysables (mg/g) 0.00149 ± 0.011 0.01252 ± 0.0009 

Tanins condensés (mg/g) 36.816± 0.052 25.844± 1.103 

(EMSO : Extrait méthanolique de Salvia officinalis L., EASO : Extrait aqueux de Salvia officinalis L.) 
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Figure 15. Teneur en polyphénols (mg EAG/g), flavonoïdes (mg EQ /g), tannins hydrolysables et tannins 

condensé de l’EMSO et l’EASO. 

Les résultats obtenus montrent que les extraits méthanolique et aqueux de Salvia officinalis L. sont 

riches en flavonoïdes (342.700±0.002 mg EQ/g) et (242.725±0.041mg EQ/g) respectivement. Les 

taux de polyphénols sont de l’ordre de (41.900±0.014 mg EAG /g) et (21.050±0.022mg EAG /g) 

avec l’EMSO et EASO. L’extrait aqueux et riche en polyphénols par rapport à l’extrait 

méthanolique.  

Les taux de polyphénols dans nos extraits sont significativement inférieurs que ceux rapportés par 

Boufadi et al. (2021) avec une teneur en polyphénols d’un extrait méthanolique de 221.08 ±2.36 

mg EAG/g. Dans l’étude d’Abdelkader et al. (2014) la quantité des polyphénols est de 

31.15±1.056 (mg EAG/100 g), tandis que Laušević et al. (2016) a obtenu une quantité de            

96.36 (mg EAG/g). 

Concernant les taux des flavonoïdes, nos résultats sont supérieurs à ceux obtenue par Abdelkader 

et al. (2014) qui était de 0.923 mg EQ/g d’extrait méthanolique brut du sud de Tunis. Hamrouni 

et al. (2013) ont montré une valeur de 29.30 mg EQ/g de l’extrait méthanolique brut. En 2016, 

Laušević et ses collaborateurs ont montré que la teneur en flavonoïdes était de 29.30 mg EQ/g 

cette teneur est nettement inférieure à la valeur obtenue dans notre extrait méthanolique.  
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Les tanins sont des substances naturelles polyphénoliques, hydrosolubles, de masse moléculaire 

comprise entre 500 et 3000, à saveur astringente, ayant en commun la propriété de tanner la peau. 

Les tanins hydrolysables sont des polyesters de glucides et d’acides phénols, ils sont facilement 

hydrolysables par les acides et les enzymes en ose et en acides phénols. Les tanins condensés 

(pyrocatéchique ou proanthocyanidols) différent des tanins hydrolysables par la structure voisine 

à celle des flavonoïdes et absence de la partie osidique. Ils sont non hydrolysables, en milieu acide 

fort et à chaud ils se polymérisent en donnant des précipités insolubles rouges bruns appelés 

phlobaphènes (Chen et al., 2020). 

Les résultats obtenus ont montré que les deux extraits sont très riches en tanins condensés 

(36.816±0.052mg/g) et (25.844±1.103mg/g) pour les extraits méthanolique et aqueux 

respectivement. La composition en tanins hydrolysables est relativement faible, les taux sont dans 

l’ordre (1.49±0.011µg/g) et (12.52±0.0009µg/g) respectivement. L’extrait aqueux est 8 fois plus 

riche que l’extrait méthanolique en tannins hydrolysables cela est due à la polarité du solvant, à la 

technique d’extraction et au degré de polymérisation des tanins. Les tanins sont difficilement 

solubles dans l’eau froide mais solubles dans l’eau chaude (solutions colloïdales), ils sont solubles 

dans l’alcool et l’acétone, insoluble dans les solvants organique apolaires (éther). Leur solubilité 

varie selon leur degré de polymérisation (Bule et al., 2020). 

Il a été rapporté que l’extrait de Salvia officinalis L. est riche en tanins. Jedidi et al. (2022) ont 

montré que la teneur en tanins dans l'extrait méthanolique était de (51.30±2.57 mg TAE/g). Cette 

valeur est significativement supérieure de la valeur obtenue dans la présente étude. 

Les variations dans la teneur en composés phénoliques en général dépendent du climat, la 

localisation géographique (Ryan et al., 1999), maturité de la plante, conditions de stockage et les 

différentes maladies qui peuvent affecter la plante (Poyrazoglu et al., 2002). Les teneurs en 

polyphénols, en flavonoïdes et en tanins hydrolysables peuvent servir comme indicateurs 

importants des capacités thérapeutiques des plantes médicinales (Viuda-Martos et al., 2011;  Jedidi 

et al., 2022). 

Dans la présente étude, nous avons pu montrer que SO est riche en composés phénoliques, en 

particulier, les polyphénols, les flavonoïdes, les tanins condensés. Ces molécules sont la principale 

source de la capacité antioxydante en piégeant les radicaux libres, tels que le radical hydroxyle 

(OH°), qui est la principale cause de la péroxydation des lipides. Les tanins peuvent se lier à 

https://www.sciencedirect.com/topics/chemistry/radical-chemistry
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certaines enzymes productrices de radicaux libres qui forment un complexe tanin-protéine 

insoluble avec catalyseur ions métalliques inhibant la peroxydation des lipides (Bedwell et al., 

1989).  

1.3. Composition chimique de l’extrait méthanolique et des huiles essentielles de Salvia 

officinalis L. par CG-MS 

La chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse (CG-MS), est une 

technique d'analyse qui combine les performances de la chromatographie en phase gazeuse, qui 

permet la séparation des composés d'un échantillon et de la spectrométrie de masse, pour 

l’identification et la détection des composés en fonction de leur rapport masse sur charge. Cette 

technique sert à identifier les diverses composantes dans leur spectre de masse (Arpino, 2015). 

Chaque composant a un spectre de masse unique, ou quasi unique, que l'on peut comparer avec les 

bases de données et donc permet d'identifier et de quantifier précisément de nombreuses 

substances présentes en très petites quantités, voire en traces dans un mélange (Skoog et al., 2003). 

Les applications de la CG-MS comprennent le dosage de médicaments ou de stupéfiants, l'analyse 

des extraits des plants, la médecine légale et l'identification de toutes substances inconnues. La 

GC-MS est d'ailleurs présentée comme étant la référence absolue des analyses des échantillons 

biologiques surtout en médecine légale (Skoog et al., 2003). 

Les résultats de l’analyse par CG-MS de l’extrait méthanolique de Salvia officinalis L. est 

représentée dans la figure 16 (chromatogramme) ci-dessous. 

Selon la figure 16. 15 composés ont été identifiés dans l’extrait méthanolique de Salvia officinalis 

L. dont les principaux composés majoritaires : 2 sesquiterpenes : Cycloheptane, 4-methylene-1-

methyl-2-(2-methyl-1-propen-1-yl)-1-vinyl-(24.18%), et  ycloheptane, 4-methylene-1-methyl-2-

(2-methyl-1-propen-1-yl)-1-vinyl-(14.99%), camphor (14.79%). Il contient également : β-Thujone 

(8.35%), 3,7,11,15 -Tetramethyl-2-hexadecen-1-ol (7.4%), - Eucalyptol (7.23%), alpha-

Caryophyllene (6.13%) et betta- Caryophyllene (6.09%). 

Les composés mineurs étaient Isoborneol (2.64%), Thujone (2.45%), 2-Undecanone (1.53%), 

Cyclopentanol, 1-(methylenecyclopropyl)-(0.93%), Patchoulane(0.88%),  patchoulane, ……. 

Les antioxydants à base de plantes sont extraits des matières premières par les solvants 

organiques tels que le méthanol, éthanol et même l’eau. Le méthanol est un extracteur efficace 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1756464621000554#b0035
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1756464621000554#b0035
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pour une large gamme de polyphénols, donc c'est un solvant fréquemment utilisé à l’échelle de 

laboratoire et à l’échelle industrielle. Il est facilement accessible et à bon marché (Wang et al., 

2004).  

Figure 16. Chromatogramme de l’extrait méthanolique de Salvia officinalis L.. 

 

Les résultats de l’analyse par CG-MS des huiles essentielles de Salvia officinalis L. est représentée 

dans la figure 17 (chromatogramme) ci-dessous. 

 

Figure 17. Chromatogramme des huiles essentielles de Salvia officinalis L.. 

 

Dans l’huile essentielle de Salvia officinalis L. 35 composés ont été identifiés dont les composés 

majoritaires : Eucalyptol (41.44%), isoborneol (20.15%), Camphene (8.62%), (-)-β-Pinene 

(7.84%) d’où le chemotype de cette huiles essentielles. 
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Les composés mineurs étaient .beta.-Myrcene (4.13%), Borneol (3.07 %),  (+)-4-Carene (2.38% ), 

Bornyl acetate (1.70%), Cyclohexanol, 1-methyl-4-(1-methylethenyl)-, acetate (1.56%), .alpha-

Phellandrene (1.50%), Thujone (0.99%), Caryophyllene (0.77%), Pinocamphone (0.58%), α-

Terpinene (0.37%), Myrtenol (0.24%), .alpha.-Caryophyllene (0.22%), Andrographolide (0.12%), 

(-)-Myrtenyl acetate (0.09%), 1,6-Octadien-3-ol, 3,7-dimethyl-, acetate, Estragole ( 0.07%). 

La composition chimique des huiles essentielles est influencée par de nombreux facteurs : le 

procédé d’extraction utilisé, période de récolte et cycle végétatif, la partie de la plante utilisée, … 

Toutes les étapes de traitement allant de la récolte de la matière première végétale au stockage de 

l’huile essentielle peuvent également induire des variations dans la concentration des composés 

ou même l’apparition de nouvelles molécules. Mais la composition d’une huile essentielle dépend 

avant tout d’une série de facteurs propre à la plante et à son environnement de culture (Duraffourd 

et Lapraz, 2002). 

2. Activité anti-oxydante des extraits et des huiles essentielles 

2.1. Effet anti-radicalaire contre le radical libre DPPH° 

L’évaluation du pouvoir anti-radicalaire de la sauge à différant concentration  repose sur le 

calcul du pourcentage de réduction du radical libre DPPH°. Dans ce test, les antioxydants réduisent 

le DPPH° ayant une couleur violette en un composé jaune ; dont l’intensité de la couleur est 

inversement proportionnelle à la capacité des antioxydants présents dans le milieu à donner des 

protons (Talbi et al., 2015). 

La figure 18 montre les variations de l’effet de l’EMSO, l’EASO, l’HESO et de l’acide ascorbique 

(AC ASC) à différentes concentrations contre le radical libre DPPH°. Pour mieux caractériser le 

pouvoir antioxydant, nous avons déterminé pour chaque échantillon, la concentration nécessaire 

pour réduire 50% du radical libre DPPH° ou EC50 à partir des équations de régressions linéaires.  

Le tableau 06 montre les valeurs d’EC50 de chaque extrait (méthanolique, aqueux et les huiles 

essentielles) et l’acide ascorbique. 
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Figure 18. Pourcentage de réduction du radical libre DPPH° par l’EMSO, l’EASO, l’HESO et l’acide 

ascorbique (AC ASC) à différentes concentrations (µg/ml). 

Tableau 06. EC50 de l’EMSO, l’EASO, l’HESO et de l’acide ascorbique (AC ASC) contre le radical libre 

DPPH°. 

(EMSO : Extrait méthanolique de Salvia officinalis., EASO : Extrait aqueux de Salvia officinalis, HESO : Huiles essentielles de 

Salvia officinalis) Test de student : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence significative * . (p< 0.01), 

différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. 

Les résultats obtenus ont révélé que les quatre échantillons possèdent une activité anti-radicalaire 

très puissante et concentration- dépendante.  

À la concentration de 250 µg/ml, les pourcentages de réduction du DPPH° sont de l’ordre de 

91.07%, 83.15% et 98.01% avec l’extrait métanolique, aqueux et l’acide ascorbique 

respectivement. A 50µg/ml, l’HESO présente un pourcentage de réduction de 89.04%. D’après 

l’étude de Shamnas et al. (2014), le pourcentage de réduction du DPPH° est de 98.98% avec 

l’EMSO contre 97.13% obtenu avec l’acide ascorbique et ce à la concentration de 200 µg/mL. 
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Les EC50 sont de l’ordre de 66.87 µg/ml, 44.034 µg/ml, 9.1 µg/ml µg/ml pour l’extrait 

méthanolique, l’extrait aqueux et les huiles essentielles respectivement contre 45.08 µg/ml obtenu 

avec l’acide ascorbique. Ce qui montre que l’effet de l’extrait aqueux est comparable (P>0.5) à 

celle de l’acide ascorbique et l’extrait méthanolique est moins efficace. Alors que l’huile 

essentielle est 5 fois plus efficace que l’acide ascorbique et l’extrait aqueux, et 7 fois plus efficace 

que l’extrait méthanolique. 

Ces résultats sont comparables à ceux rapportées par Mekhaldi et al. (2014) qui montrent que 

l’efficacité de l’acide ascorbique était  supérieure  de EMSO et des huiles essentielles de la sauge 

avec des valeurs d’EC50 (µg/ml) 2.73, 27.53 et 62.65 respectivement. Cependant on assiste à 

quelques différences en comparant nos résultats avec ceux de Martin et al. (2015) qui montrent 

que tous les extraits de Salvia officinalis L. possédaient une bonne efficacité à piéger le radical 

DPPH° avec des EC50 de 18.3 à 32.97 µg/mL d’extrait hydro-méthanolique et 75.33 μg/ml pour 

la décoction. 

L’étude de Laušević et al. (2016) a montré que l’EC50 de l’extrait éthanolique de Salvia officinalis 

L. était de 16.93 (mg/ml). Cette valeur est supérieure à la nôtre. L'activité anti-radicalaire de 

l'extrait éthanolique de Salvia officinalis L. est de 86% pour la concentration 100 μg/mL, avec une 

EC50 de 29.69 μg/mL. L’EC50 étaient 13.5μg/ml pour l’extrait méthanolique de la sauge et 14.9 

μg/ml pour l’extrait aqueux. (Lima et al., 2007). 

Grzegorczyk et al. (2007) ont montré que les EC50 étaient : comprise entre 18.4 et 81.7 μg/ml 

pour les extraits méthanolique par contre 61.8 μg/ml pour l’extrait acetonique. Les valeurs EC50 

de MESO et d'acide ascorbique se sont avérées être de 85.64 µg/ml et 86.58µg/ml respectivement 

d'après Shamnas et al. (2014). 

2.2. Le piégeage du peroxyde d’hydrogène (H2O2)  

Les variations de la capacité de piégeage du peroxyde d’hydrogène des extraits de la sauge 

officinale, et de l’acide ascorbique à différentes concentrations sont représentées dans la figure 19 

ci-dessous. 

Les résultats montrent que le pouvoir réducteur du peroxyde d’hydrogène augmentait de façon 

concentration-dépendante avec les extraits de la sauge et avec la molécule de référence, acide 

ascorbique.  
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Figure 19. Pourcentage de réduction du H2O2 par l’EMSSO, l’EASO, l’HESO et l’acide ascorbique (AC 

ASC) à différentes concentrations. 

Le tableau 07 regroupe les EC50 des extraits de Salvia officinalis L. et d’acide ascorbique. 

Tableau 07. EC50 de l’EMSO, de l’EASO, l’HESO et de l’acide ascorbique (AC ASC) contre l’H2O2. 

(EMSO : Extrait méthanolique de Salvia officinalis, EASO : Extrait aqueux de Salvia officinalis, HESO : Huiles essentielles de 

Salvia officinalis) Test de student : comparaison avec l’acide ascorbique : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), 

différence significative * . (p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. 

Salvia officinalis L. montre une bonne activité antioxydante : les pourcentages de réduction sont 

de l’ordre de 82.62% et 78.11% pour les extraits méthanolique et aqueux à 250µg/ml 

respectivement. 84.16% avec l’acide ascorbique à 200 µg/ml et 80.02% avec les huiles essentielles 

à 50 µg/ml.  

L’EC50 est inversement liée à la capacité antioxydante des extraits, car elle exprime la quantité 

d’antioxydant requise pour diminuer la concentration du radical libre à 50%. Plus-la valeur d’EC50 

est basse, plus l’activité antioxydante augmente (Barkat et Laib,  2011 ; Hebi et Eddouks, 2016). 
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Nos résultats montrent que les extraits de sauge et l’huiles essentielle sont plus efficaces que 

l’acide ascorbique.  

Les EC50 de l’extrait méthanolique, extrait aqueux et des huiles essentielles sont  41.32 µg/ml ; 

63.38 µg/ml et 19.64 µ/ml respectivement contre (110 µg/ml) obtenue avec l’acide ascorbique. 

Les extraits présentent des EC50 très significativement inférieurs (p<0.01) à celle de l’acide 

ascorbique. La diminution d’EC50 de l’HESO est très hautement significative (p<0.001) par 

rapport à celle de l’acide ascorbique.   

Si nous classons nos extraits selon le meilleur effet nous obtiendrons l’ordre suivant : les huiles de 

Salvia officinalis L., l’extrait méthanolique, l’extrait aqueux et enfin l’acide ascorbique.  

D’après Shamnas et al. (2014). L’EMSO a démontré une activité potentielle de piégeage de H2O2 

par rapport à l'acide ascorbique. Le pourcentage d'activité de piégeage de H2O2 à une concentration 

de 250 µg/mL d’EMSO et d'acide ascorbique a été de 84.19 et 89.95 %, respectivement. Les 

valeurs EC50 ont été calculées à 114.79 µg/mL et 105.33 µg/mL pour le MESO et l'acide 

ascorbique respectivement, ce qui confirme nos résultats. 

2.3. Activité anti-radicallaire contre le radical cation ABTS°+  

L'ABTS est utilisé pour évaluer la capacité anti-oxydante de la sauge. Les résultats de ce test 

sont présentés dans la figure 20 et les EC50 dans le tableau 08 ci-dessous. 

Les résultats montrent que le pourcentage du réduction du radical ABTS°+ augmente avec 

l'augmentation de  la concentration  d’extraits Salvia officinalis L.. Les résultats ont révélé que les 

quatre échantillons possèdent une activité anti-radicalaire concentration- dépendante. Cette 

activité antioxydante pourrait être, en partie, attribuée à ses niveaux élevés en composés 

phénoliques tels que les tanins et les flavonoïdes connus par leur forte activité antioxydante in 

vitro et in vivo.  

 

 

Les EC50 sont de l’ordre de 150µg/ml, 220.72 µg/ml et 67.97 µg/ml pour l’extrait méthanolique, 

l’extrait aqueux et les huiles essentielles respectivement contre 97.71 µg/ml obtenu avec l’acide 

ascorbique. L’activité anti-radicalaire de l’extrait méthanolique est similaire à celle de l’acide 

ascorbique. En comparant les EC50 de l’extrait méthanolique, l’extrait aqueux et les huiles 

essentielles à celle de l’acide ascorbique, nous remarquons que l’activité anti-radicalaire 

(antioxydant) des extrait méthanolique et  aqueux est inférieure à celle de l’acide ascorbique tandis 

que celle des huiles essentielles  était supérieure. 
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Figure 20. Pourcentage de réduction du radical libre ABTS°+ par l’EMSO, l’EASO, l’HESO et l’acide 

ascorbique (AC ASC) à différentes concentrations.  

Tableau 08. EC50 de l’EMSO, de l’EASO, HESO et de l’acide ascorbique (AC ASC) contre l’ABTS°+. 

ABTS°+ EMSO EASO HESO AC ASC 

EC50 (µg/ml) 

 

150±0.3 

*** 

 

220.72±1.3 

*** 

 

67.97±1.03 

* 

97.71±0.87 

(EMSO : Extrait méthanolique de Salvia officinalis, EASO : Extrait aqueux de Salvia officinalis, HESO : Huiles essentielles de 

Salvia officinalis) Test de student : comparaison avec l’acide ascorbique : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), 

différence significative * .   (p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. 

Les HESO est 3 fois plus efficace que l’extrait aqueux, et 2 fois plus par rapport à l’extrait 

méthanolique. Nos résultats sont similaires à ceux obtenus par (Tundis et al., 2020 ; Jedidi et al., 

2021). L’étude Jedidi et al. (2021), suggère que la capacité de piégeage d’ABTS°+ de divers extraits 

sauge est due à sa richesse en composants bioactifs, il existe une corrélation positive entre l'activité 

antioxydant et les taux de polyphénols et de flavonoïdes. 
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2.4. Détermination du pouvoir réducteur (FRAP)  

Le pouvoir réducteur est la capacité d’un extrait à donner un électron et à réduire le fer. De 

nombreux auteurs considèrent la capacité réductrice d’un composé comme indicateur significatif 

de son pouvoir antioxydant (Li et al., 2007). Les résultats des pouvoirs réducteurs de l’EMSO, 

EASO, HESO et de l’acide ascorbique à différente concentrations, sont représentés dans la figure 

21. 

 

 

Figure 21. Pouvoir réducteur de l’EMSO, l’EASO, HESO et de l’acide ascorbique (AC ASC) à 

différentes concentration (µg/ml). 

Le tableau 09 représente les EC50 des extraits de Salvia officinalis L. et d’acide ascorbique. 

Tableau 09. EC50 de l’EMSO, l’EASO, HESO et de l’acide ascorbique (AC ASC) contre le FRAP. 

FRAP EMSO EASO HESO AC ASC 

EC50 (µg/ml) 
159.1± 3.5 

*** 

410±1.5 

*** 

143.49±1.9 

*** 
44±0.81 

(EMSO : Extrait méthanolique de Salvia officinalis, EASO : Extrait aqueux de Salvia officinalis, HESO : Huiles essentielles de 

Salvia officinalis) Test de student : comparaison avec l’acide ascorbique : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), 

différence significative * . (p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. 
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Le pouvoir réducteur est une méthode de mesure de la puissance des substances à réduire le fer 

ferrique Fe3+ en fer ferreux Fe2+ qui est l’un des mécanismes antioxydants. C’est une technique rapide, 

facile et reproductible. La capacité réductrice d’un composé peut servir comme un indicateur 

significatif de son activité anti-oxydante potentielle (Li et al., 2007). 

Nos extraits présentent un pouvoir réducteur puissant et concentration dépendant. À la dose de 

250µg/ml, le pouvoir réducteur est de 95.96% et 80.72% avec l’EMSO et l’EASO respectivement 

contre 96.30% obtenu avec l’acide ascorbique à 200µg/ml. L’HESO présente un pouvoir réducteur 

de 95.59% à 50µg/ml. Ce qui montre que l’huile essentielle est plus efficace que les extraits, il est 

efficace à faibles concentrations. 

Les résultats ont montré que les huiles essentielles présentent un important pouvoir réducteur avec 

une EC50 de 143.49±1.9 µg/ml par rapport aux extraits méthanolique et aqueux qui présentent une 

capacité de réduction du fer moyenne avec une EC50 de 159.1±3.5µg/ml et 410±1.5µg/ml. Contre 

celle obtenus avec l'acide ascorbique 44±0.81µg/ml. L’extrait méthanolique est deux fois plus 

efficace que l’extrait aqueux. L’extrait aqueux est 9 fois moins efficace que l’acide ascorbique.  

Nos résultats ont montré que les extraits et l’huiles essentielles de sauge sont moins puissants que  

celui de l’acide ascorbique. Ceci est justifié par l’augmentation très hautement significative (p<0.001) 

des EC50 des extraits et de l’huile essentielle par rapport à celle de l’acide ascorbique. Si nous 

classons nos extraits selon le meilleur effet, nous obtiendrons l’ordre suivant l’acide ascorbique, les 

huiles essentielles, l’extrait méthanolique, et enfin l’extrait aqueux.  

Ce pouvoir réducteur des extraits de sauge pouvait être attribué à la teneur totale en composés 

phénoliques des extraits, et leur richesse en molécules à pouvoir antioxydant détecté par CG-MS dans 

nos extraits. De nombreuses études ont rapporté le pouvoir réducteur de Salvia officinalis L. (Wojdyło 

et al., 2007 ; Kozics et al., 2013; Hadjila, 2016 ; Bahadoran et al., 2022 ; Jedidi et al., 2022).  

2.5. Pouvoir réducteur de radical libre OH° 

Le radical hydroxyle est capable de réagir avec une large gamme de molécules trouvées dans 

les cellules vivantes, comme les sucres, les acides aminés, lipides et les nucléotides, par échange 

d’électron, addition sur les doubles liaisons ou arrachement d’un atome d’hydrogène (Bahadoran 

et al., 2022). La figure 22 montre le pourcentage de réduction du radical libre OH° par l’EMSO, 

l’EASO, l’HESO et l’acide ascorbique (AC ASC) à différents concentrations (µg/ml). 
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   Figure 22. Pourcentage de réduction du radical libre OH° par l’EMSO, l’EASO, l’HESO et l’acide 

ascorbique (AC ASC) à différents concentrations (µg/ml).  

Le tableau 10 montre les valeurs d’EC50 de chaque extrait (méthanolique, aqueux et les huiles 

essentielles) et l’acide ascorbique. 

Tableau 10. EC50 de l’EMSO, l’EASO, HESO et de l’acide ascorbique (AC ASC) contre le radical OH°. 

OH° EMSO EASO HESO AC ASC 

EC50 (µg/ml) 

 

178.35±4.6 

*** 

 

411.25±6.1 

*** 

 

9.1±0.02 

*** 

54.82 

(EMSO : Extrait méthanolique de Salvia officinalis, EASO : Extrait aqueux de Salvia officinalis, HESO : Huiles essentielles de 

Salvia officinalis) Test de student : comparaison avec l’acide ascorbique : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), 

différence significative * . (p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. 

Nos extraits présentent un pouvoir chélateur des radicaux OH° puissant et concentration 

dépendant. À la dose de 250µg/ml, le pouvoir chélateur est de 96.83% et 85.13% avec l’EMSO et 

l’EASO respectivement contre 97.30% obtenu avec l’acide ascorbique à 200µg/ml. L’HESO 

présente un pouvoir chélateur de 99.40% à 50µg/ml. Ce qui montre que l’huile essentielle est plus 

efficace que les extraits, il est efficace à faibles concentrations. 
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Comparant les EC50, l’huile essentielle est 6 fois plus efficace que l’acide ascorbique. L’EMSO 

est 3 fois moins efficace que l’acide ascorbique. Le meilleur effet obtenu est celui des huiles 

essentielles de Salvia officinalis L. qui est un bon piégeur de radicaux hydroxyles. Ce résultat est 

justifié par la richesse de cette huile essentielle en molécules bioactives. La CG-MS a montré 35 

composés dans l’huile essentielle de Salvia officinalis L. dont les composés majoritaires : 

Eucalyptol (41.44%), isoborneol (20.15%), Camphene (8.62%), (-)-β-Pinene (7.84%) d’où le 

chemotype de cette huiles essentielles. 

De nombreuses études ont rapporté le pouvoir antiradicalaire de Salvia officinalis L. contre les 

radicaux hydroxyles  (Shamnas et al., 2014 ; Bahadoran et al., 2022 ; Jedidi et al., 2022).  

3. Activité anti-inflammatoire de Salvia officinalis L. 

3.1.  In vitro : test d’inhibition de la dénaturation des protéines (BSA) 

Nous avons évalué l’effet de nos extraits sur la dénaturation des protéines par le test de BSA. 

La dénaturation des protéines comme l'une des causes de l'inflammation a été bien documentée. 

Un nombre important d'anti-inflarnmatoires sont connus pour inhiber la dénaturation des 

protéines. Les pourcentages d’inhibition de la dénaturation de la BSA sous l’effet de l’EMSO, 

l’EASO, l’HESO  différentes concentrations sont résumés dans la figure 23 ci-dessous. 

 
 

 

Figure 23. Pourcentage d’inhibition de la dénaturation de BSA sous l’effet de l’EMSO, l’EASO, l’HESO 

et du DCF à différentes concentrations. 
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Les histogrammes montrent que le pourcentage d’inhibition de la dénaturation de la BSA 

augmentait de façon concentration dépendante pour les extraits methanolique et aqueux et  pour 

les huiles essentielles. Le diclofénac donne une inhibition maximale qui dépasse les 98% et ce à 

toutes les concentrations étudiées.   

Le pourcentage d’inhibition de la dénaturation de la BSA pour les huiles essentielles du Salvia 

officinalis L. était de 40.74% contre 98.15% obtenu avec le diclofenac à la même concentration 

(50µg/ml). Nos extraits sont moins efficaces que le diclofénac, à 250µg/ml, l’EMSO et l’EASO 

présente une inhibition de 40.75% et 39.34% respectivement.  

La dénaturation des protéines un processus dans lequel les protéines perdent leurs structures 

tertiaires et secondaires ainsi que leurs fonctions biologiques; ce qui peut conduire à la production 

d’auto-antigènes (Sivaraj et al., 2017 ; Truong et al., 2019). Le mécanisme de la dénaturation peut 

impliquer une altération de la liaison électrostatique, hydrogène, hydrophobe ou disulfure (Kar et 

al., 2012). La plupart des protéines biologiques perdent leur fonction biologique lorsqu'elles sont 

dénaturées (Mirke et al., 2020). 

La dénaturation des protéines tissulaires est l'une des causes de maladies inflammatoires, ainsi que 

des maladies auto-immunes telles que l’arthrite (Umapathy et al., 2010). Par conséquent, la 

capacité d'une substance à inhiber la dénaturation d'une protéine signifie un potentiel apparent 

d'activité anti-inflammatoire (Osman et al., 2016). La production d'auto-antigène dans certaines 

maladies inflammatoires peut être due à la dénaturation des protéines, à la lyse membranaire et à 

l'action des protéinases. On peut donc dire que la dénaturation des protéines tissulaires est un 

marqueur des maladies inflammatoires (Al Noman et al., 2016).  

D’après les résultats précédents, on peut affirmer que les extraits de la sauge étaient capables de 

contrôler la dénaturation des protéines et donc d’inhiber le processus inflammatoire. 

En tant que tels, les principaux médicaments utilisés pour la prise en charge des conditions 

inflammatoires en milieu clinique (anti-inflammatoires non stéroïdiens) auraient la capacité 

d'inhiber la dénaturation des protéines (Henneh et al., 2018) en plus de leur capacité à empêcher 

la production des prostaglandines endogènes en bloquant l'enzyme COX. Alors que, la capacité de 

l'extrait végétal à empêcher la dénaturation des protéines le rend éventuellement utile pour le 

développement de remèdes anti-inflammatoires (Hmidani et al., 2019). 
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De nombreuses études ont évalué l’effet inhibiteur de différents extraits de Salvia officinalis L. sur 

l’activité anti-inflammatoire in vitro par la méthode de la dénaturation des protéines. L’étude de 

Paun et al. (2017), ont montré que les extraits de Salvia officinalis L. sont capables d’inhiber la 

dénaturation des protéines dans les maladies inflammatoires. Les résultats ont montré que le 

diclofénac sodique et les extraits testés inhibaient la dénaturation des protéines induite par la 

chaleur d'une manière dépendante de la concentration (Paun et al., 2017).  

L’IC50 des extraits a montré une puissante activité inhibitrice pour Salvia officinalis L. (IC50 

5.0μg/ml). Cependant, l'inhibition de la dénaturation était inférieure à celle de diclofénac sodique 

(0.108 μg/ml). Un candidat qui peut inhiber la dénaturation de la protéine peut être un agent 

antiinflammatoire approprié. 

L’étude de Serrano et al. (2020) a montré que des différentes espèces de la famille des Lamiacées 

inhibaient la dénaturation des protéines induite par la chaleur, ce qui suggère que ces extraits 

pourraient avoir une activité anti-inflammatoire (Serrano et al., 2020).  

3.2. Activité anti-inflammatoire in vivo de Salvia officinalis L. 

L’expérience a été réalisée sur un modèle de l'œdème aiguë de la patte des souris induit par 

la carragénine. La carragénine est un mucopolysaccaride sulfaté provenant d’une Rhodophyceae 

(Dirosa, 1972). L'injection de cette substance provoque la libération des médiateurs chimiques qui 

sont responsables du processus inflammatoire. L’œdème induit par cet agent pathogène est 

considéré comme un signe caractéristique de l'inflammation et un paramètre très important dans 

l'évaluation de l'activité anti-inflammatoire de plusieurs composés (Morris, 2003). Cette technique 

a été utilisée en raison de sa simplicité d'exécution et de sa rapidité d'induction (Chatter et al., 

2013).  

Nous avons testé sur ce modèle l’effet d’une dose unique de 50 mg/kg par voie orale de l’EMSO, 

l’extrait aqueux et de l’HESO pendant une heure de traitement. Les résultats obtenus ont été 

comparés à ceux de diclofénac (50 mg/kg) et à ceux du contrôle ayant reçu la carragénine à 1%. 

La figure 24  montre l'évolution de volume de l'œdème induit par la carragénine en absence et en 

présence de traitement par le diclofénac, l’extrait méthanolique et aqueux et les huiles essentielles 

du  Salvia officinalis L.. 
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Figure 24. Effet de DCF, l’EMSO, l’EASO, l’HESO (50mg/kg) sur le volume de l'œdème induit par la 

carragénine (1%) chez la souris (mm). 

Nos résultats, montrent que l'injection de la carragénine à 1% entraine une augmentation très 

significative du volume de l'œdème chez tous les lots 1h après l’injection, la circonférence de la 

patte passe de 1.74  mm après 1 h pour atteindre son maximum au bout de 2 h avec une valeur de 

2.12 mm chez les souris traitées uniquement par la carragénine.  

L'administration de diclofénac comme anti-inflammatoire de référence à la dose de 50 mg/kg 

induit une diminution significative du diamètre de la patte des souris. L'épaisseur de l'œdème passe 

de 1.89 mm après 1 h à 1.44 mm après 4 h contre 1.02 mm enregistrée chez le témoin.  

L'administration des extraits de la sauge à la dose de 50 mg/kg par voie orale a induit une 

diminution significative de l'épaisseur de l'œdème après une heure du traitement. Elle passe de 

1.84 mm après 1 h à 1.22 mm après 4 h pour l’extrait méthanolique et de 2.01 mm après 1 h                        

à 1.33 mm après 4 h pour l’extrait aqueux et de 1.85 mm après 1 h à 1.45 mm après 4 h pour les 

huiles essentielles. Si on procède à une comparaison entre l’extrait méthanolique et l’extrait 

aqueux et les huiles essentielles, on note que l’extrait méthanolique possède l’effet anti-

inflammatoire le plus efficace. L’extrait méthanolique, aqueux et les huiles essentielles donnent 

un effet meilleur comparable à celui du diclofénac. 

La figure 25 montre les pourcentages d’inhibition de l’inflammation induite par la carragénine à 

1% après traitement par le diclofénac (50 mg/kg), l’extrait méthanolique, aqueux et les huiles 

essentielles à la dose de 50 mg/kg. 

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

1h 2h 3h 4h

vo
lu

m
e

 d
e

 l'
œ

d
è

m
e

 (
m

m
)

Temps (min)

caragénine

DCF

HESO

EMSO

EASO



Résultats et Discussion 

 

 

 

 
Page 61 

 
  

   

Figure 25. Pourcentage d’inhibition de l’œdème induite par la carragénine à 1% après traitement par le 

DCF (50 mg/kg), et en cas de prétraitement par EMSO, EASO, HESO à la dose de 50 mg/kg. 

Test de student : comparaison avec l’acide ascorbique : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence 

significative * . (p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. 

L'évaluation du pourcentage d'inhibition montre que l’administration par voie orale de diclofénac 

à la dose de (50 mg/kg) entraine une diminution significative de l'œdème (p<0.05) entre 1 h et 2h 

de traitement avec un pourcentage d'inhibition de 7±1.61%, 72.41±15.66% respectivement. Les 

pourcentages d'inhibition de l'œdème chez les souris des lots traités par l’extrait méthanolique, 

aqueux de Salvia officinalis L. ou par les huiles essentielles à la dose de (50 mg/kg) montrent que 

les trois traitements possèdent une activité anti-inflammatoire importante; une diminution 

significative (p<0.05) de l'œdème chez les souris traitées par l’extrait méthanolique par un 

pourcentage d'inhibition atteint 80.43±2.91% à la 4éme heure et une diminution très hautement 

significative (P<0.001) de l'œdème chez les souris traitées par l’extrait aqueux par un pourcentage 

d'inhibition atteint 96.32±1.55% à la 4éme heure qui a été de 29.80±12.17% à la premier heure.  

Une diminution significative de l'œdème chez les souris traitées par les huiles essentielles par un 

pourcentage d'inhibition qui atteint 96.63±1.13% a été également enregistrée. 

Les AINS agissent en inhibant la cyclooxygénase (COX), qui inhibe la synthèse des 

prostaglandines, ce qui confère à cette classe de médicaments ses propriétés analgésiques, 

antipyrétiques et anti-inflammatoires (Pereira-Leite et al., 2016). Les AINS peuvent être classés 

comme inhibiteurs non sélectifs (inhibant COX-1 et COX-2) ou comme inhibiteurs sélectifs de la 

COX-2. Cependant, la plupart des médicaments anti-inflammatoires sont cliniquement efficaces 
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au cours de la seconde phase de l'inflammation (Olajid et al., 2000; Mehmood et al., 2016). Le 

diclofénac, comme produit de référence, réduit l’inflammation par l’inhibition des cyclo-

oxygénases enzymes responsables de la production des prostaglandines et du thromboxane 

(Bamane et al., 2012). 

Dans une étude, la salvigénine qui est l'un des flavonoïdes actifs existant dans la plante Salvia 

officinalis L., a pu réduire l’œdème induit par la carragénine de manière dose-dépendante. La 

salvigénine a pu inhiber les prostaglandines et la production d’oxyde nitrique. Aussi elle a pu 

contrôler la douleur aiguë et chronique (Abadi et al., 2016). Dans l’étude menée par Shamnas et 

al. (2014), les résultats ont montré que l’extrait méthanolique de fleurs de Salvia officinalis L., qui 

était riche en polyphénols, a démontré une activité antiinflammatoire significative chez les rats 

Wistar. Cette plante provoque une inhibition significative de la formation d'œdèmes à la 3ème heure 

après l'injection de la carragénine. 

Des études ont également montré que l'application topique d'acide rosmarinique présent dans la 

plante Salvia officinalis L. inhibe l'inflammation épidermique (Gzegorczyk et Wysokińska, 2009; 

Osakabe et al., 2004). 

Cependant, les études de Kempuraj et al. (2005) montrent que les flavonoïdes contenus dans les 

extraits des feuilles de Salvia officinalis L. peuvent diminuer l'élévation intracellulaire des ions 

Ca2+ d'une manière dose-dépendante, ainsi que la libération de médiateurs pro-inflammatoires tels 

que le TNF α. Les flavonoïdes se sont également avérés être des inhibiteurs efficaces du 

métabolisme de l'acide arachidonique en inhibant l'expression génique de la cyclooxygénase-

1(COX-1) et de la cyclo-oxygénase-2 (COX-2) (Yassine et al., 2016). Une autre caractéristique 

antiinflammatoire des flavonoïdes est la capacité d’inhiber la biosynthèse des eicosanoïdes. Les 

eicosanoïdes, tels que les prostaglandines, sont impliqués dans diverses réponses immunologiques 

et sont les produits finaux des voies de la cyclooxygénase et de la lipoxygénase (Nijveldt et al., 

2001). 
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4. Evaluation de l’effet anti-ulcérogène de Salvia officinalis L.  

4.1. Etude macroscopique 

Les différences macroscopiques et les types de lésions gastriques observés chez les souris 

traitées uniquement par le diclofénac à (150 mg/kg) ou en cas de prétraitement par l’EMSO à (50 

mg/kg), l’HESO à (50 mg/kg) ou par ranitex (20 mg/kg) pendant 3 jours, sont représentées dans 

la figure 26. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26. Macroscopie des estomacs des souris (T) : Témoins traités par le véhicule. (DCF): Traités 

par diclofénac seul 150mg/kg. (DCF+Rx): Prétraités par diclofénac 150 mg/kg +ranitex20 mg/kg  à 

mg/kg. (DCF+EMSO): Prétraités par EMSO à 50 mg/kg/j.  (DCF+HESO): Prétraités par l’HESO à 

50mg/kg. 

Macroscopiquement, de nombreuses lésions profondes (la flèche jaune), des ulcérations et 

inflammation (les flèches vertes) de la muqueuse gastrique au niveau de la portion glandulaire ont 

été enregistrées chez les souris traitées par le diclofénac seul  (DFC) à (150 mg/kg), par rapport 

aux estomacs des souris traitées par le véhicule, le témoin (T), où la muqueuse gastrique présente 

un aspect normal et sain, ces résultats montrant l’effet ulcérogène du diclofenac. 

     

    

T DCF DCF + Rx 

DCF + HESO DCF + EMSO 
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Le traitement par l’EMSO et l’HESO et ranitex à (50mg/kg) a montré une bonne protection 

gastrique malgré la présence de quelques lésions superficielles (les flèches bleues) qui restent 

limitées à une petite portion de l’estomac. 

Chez les souris  prétraités par  l’EMSO à 50 mg/kg (DCF+EMSO), une  réduction nette des lésions 

gastriques par rapport à celles signalées sous l’effet du diclofénac seul (DCF), ces lésions étaient 

superficielles, et peu nombreuses. Chez les souris prétraitées par l’HESO à 50 mg/kg 

(DCF+HESO), une protection totale contre l’ulcère induit par le diclofénac. Chez les souris 

prétraités par la ranitex à 50 mg/kg (DCF+Rx)  des lésions superficielles assez bien limitées et peu 

nombreuses sont enregistrées, par apport au groupe ulcéré (DCF). 

Les estomacs des groupes des souris ulcéreux traités par les extraits de  Salvia officinalis L. ont 

donc exhibé une protection et une nette réduction des lésions gastriques vis-à-vis des dommages 

induits par diclofénac  par rapport au lot traité par le ranitex (Rx). 

Les indices ulcéreux et le pourcentage de gastroprotection ont été déterminés en mesurant le 

nombre de lésions ulcéreuses.  

4.2. Paramètres gastriques 

L’ulcère se traduit par la réduction de la production du mucus (Barros et al., 2008; 

Metowogo et al., 2009), associée à une diminution des taux des prostaglandines qui sont des 

facteurs gastro-protecteurs importants (Bafna et Balaraman, 2004; Rozza et al., 2012). Pour mettre 

en évidence l’effet gastroprotecteur de Salvia officinalis L., quelques paramètres gastriques ont été 

évalués. 

4.2.1. Indice d’ulcère et pourcentage de protection 

Après observation macroscopique, la détermination du nombre et du grade des lésions 

observées, nous a permis de calculer l’indice d’ulcère et le pourcentage de protection sous l’effet 

des différents traitements.  

Le tableau 11 représente l’indice d’ulcère et pourcentage de protection chez les souris traitées par le 

diclofénac seul ou en cas de prétraitement par l’EMSO, l’HESO (50mg/kg) ou ranitex (20mg/kg) pendant 

3 jours. 
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Tableau 11. Indice d’ulcère et pourcentage de protection chez les souris traités par le diclofénac seul ou 

en cas de prétraitement par l’EMSO, l’HESO (50mg/kg) ou ranitex (50mg/kg) pendant 3 jours. 

 

Test de student : comparaison avec le DCF : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence significative * . (p< 

0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. 

Le traitement par le DCF a provoqué des lésions de la muqueuse gastrique se traduisant par une 

augmentation très significative de l’indice l’ulcère 1.8±0.74 par apport au groupe témoin, 

cependant  le prétraitement par l’EMSO à 50 mg/kg a réduit de manière hautement significative 

(p<0.001), la sévérité des lésion gastrique dont l’indice de l’ulcère est de 0.3±0.2 avec un taux de 

protection de 74.67±34.35% par rapport de groupe diclofénac 0%. Le prétraitement par l’HESO 

(50 mg/kg) a réduit l’indice d’ulcère de manière hautement significative (p<0.001), à 0 contre 

1.8±0.74 observé sous l’effet du traitement par diclofénac seul avec un taux de protection 100%. 

L’effet de HESO est comparable à celui de EMSO avec au taux de protection 100%. Le ranitex à 

20mg/kg utilisé comme médicament de référence a montré une réduction très significative de 

l’indice d’ulcère atteint 1.26±0.46 reflétant une protection 26.21±2.70%. 

4.2.2. Productions de mucus 

La production de mucus gastrique a été évaluée dans le cas de l’ulcère gastrique induit par 

le diclofénac (DCF) en présence et en absence de l’EMSO, de l’HESO et de ranitex (Rx). Les 

résultats obtenus sont illustrés dans la figure 27 ci-dessous. 

Suite aux résultats obtenus dans cette expérience, nous avons enregistré une réduction très 

significative (p<0.01) de la quantité de mucus chez les souris traitées par le DCF. Cette quantité 

est de 0.042 g contre 0.055 g chez les souris témoins. Le prétraitement par l’EMSO ou par l’HESO 

(50mg/kg) a conduit à une augmentation hautement significative (p<0.001) de la production de 

mucus, qui atteint 0.07 et 0.106 g respectivement. Le prétraitement par ranitex (Rx) a provoqué 

une augmentation de la production de mucus de façon non significatif à un poids de 0.06 g par 

rapport aux souris traitées par le DCF seul. Ces résultats sont comparables avec l’étude de Jedidi 

et al. (2020). 

 

 T DCF DCF + Rx DCF +EMSO DCF + HESO 

Indice d’ulcère (IU) 0 1.8± 0.74 

 

1.26± 0.46 

** 

 

0.3± 0.2 

*** 

0 

% de protection 100 0 26.21 ±2.70 74.67±3.35 100 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Jedidi%20S%5BAuthor%5D
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 Figure 27. Production de mucus chez les souris traitées par le diclofénac seul ou en cas de prétraitement 

par l’EMSO, l’HESO (50mg/kg) ou ranitex (20mg/kg) pendant 3 jours.  

Test de student : comparaison avec le DCF : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence significative * .         
(p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. # comparaison avec le témoin. 

 

4.3. Evaluation du stress oxydant gastro-intestinal 

4.3.1. Le glutathion (GSH)  

Le glutathion réduit (GSH), un tripeptide thiol omniprésent, est un antioxydant protecteur 

intracellulaire et extracellulaire vital, qui joue un certain nombre de rôles clés et/ou cruciaux dans 

le contrôle des processus de signalisation, détoxifiant certains xénobiotiques et métaux lourds, 

ainsi que d'autres fonctions. C'est un tripeptide composé de cystéine, d'acide glutamique et de 

glycine. Les concentrations intracellulaires et dans le sang total de GSH se situent dans la gamme 

milimolaire, tandis que la concentration plasmatique se situe dans la gamme micromolaire et 

représente environ 0.4 du GSH sanguin total. Le GSH est synthétisé dans la cellule par la γ-

glutamylcystéine synthétase (γ-GCS) et la glutathion synthétase. La formation de γ-

glutamylcystéine catalysée par γ-GCS est la première étape limitant de la synthèse de novo du 

GSH et est inhibée par la rétroaction par le GSH, un mécanisme qui est au cœur de la régulation 

des concentrations cellulaires de GSH. Ainsi, la cystéine est un substrat limitant la vitesse de la 

synthèse de novo du GSH (Zitka et al., 2012). 

Le tableau 12 ci-dessous représente le taux de GSH dans la fraction cytosolique gastrique et 

intestinal. 
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Tableau 12. Variation des taux du GSH gastrique et intestinal après traitement par le diclofénac absolu 

seul (150mg/kg) ou en cas de prétraitement par l’EMSO (50mg/kg), HESO (50mg/kg) ou par ranitex (Rx) 

(20mg/kg). 

 

Test de student : comparaison avec le DCF : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence significative * .       

(p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. # comparaison avec le témoin. 

 

D’après les résultats obtenus, les souris traitées par le DCF présentent une diminution de 33.33% 

du taux de GSH gastrique qui atteint 0.016±0.001mmol/mg de protéines contre, 

0.024±0.002 mmol/mg de protéines enregistrés chez le témoin. Le taux de GSH augmente de façon 

hautement significative (p<0.001) chez les souris prétraitées par ranitex, l’HESO et l’EMSO avec 

des valeurs (0.03±0.005 mmol/mg de protéines), (0.031±0.002 mmol/mg de protéines) et 

(0.026±0.006 mmol/mg de protéines) respectivement par rapport aux souris traités avec seulement 

du diclofénac. Les pourcentages de l’augmentation sont dans l’ordre de 38.46%, 48.38% et 46.66% 

pour l’extrait méthanolique, les huiles de Salvia officinalis L. et ranitex respectivement. 

De l’autre côté les résultats obtenus au niveau des intestins montrent une diminution de 50% des 

taux de GSH sous l’effet du traitement par le diclofénac qui atteint 0.01±0.002mmol/mg de 

protéines contre 0.02±0.005mmol/mg de protéines enregistrés chez le témoin. Le taux de GSH 

augmente de façon très significative   chez les souris prétraitées par ranitex et les huiles essentielles 

de Salvia officinalis L. avec des valeurs (0.019±0.0009mmol/mg de protéines) et 

(0.03±0.019mmol/mg de protéines) respectivement; et de façon hautement significative (p<0.001) 

chez les souris prétraitées par l’extrait méthanolique de Salvia officinalis L. (0.029±0.002 

mmol/mg) par rapport aux souris traités par le diclofénac seul.  

Les pourcentages d’augmentation sont dans l’ordre de 65.51 % ; 66.66% et 47.36% pour l’extrait 

méthanolique, les huiles de Salvia officinalis L. et ranitex respectivement. Les résultats obtenus 

sont comparables à ceux de (Mayer et al., 2009). 

 

 T DCF DCF+Rx DCF +EMSO DCF + HESO 

GSH (mM/mg ) 

Intestins 
0.02±0.005 

 

0.01±0.002 

## 

 

0.019±0.009 

⁕⁕ 

 

0.029±0.002 

⁕⁕ 

 

0.03±0.019 

⁕⁕ 

GSH (mM/mg ) 

Estomac 
0.024±0.002 

 

0.016±0.001 

## 

 

0.03±0.005 

⁕⁕⁕ 

 

0.026±0.006 
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0.031±0.002 

⁕⁕⁕ 
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4.3.2. Le malondialdéhyde (MDA) 

Le malondialdéhyde (MDA) est un produit final de la peroxydation lipidique et un sous-

produit du thromboxane à la synthèse. De plus, ce n'est pas seulement un biomarqueur 

fréquemment mesuré du stress oxydatif, mais sa forte réactivité et sa toxicité soulignent le fait que 

cette molécule est plus qu'un simple biomarqueur. De plus, le MDA s'est avéré être une substance 

mutagène. Cela dit, il est évident qu'il existe un intérêt majeur pour l'analyse hautement sélective 

et sensible de cette molécule dans diverses matrices (Giéra et al., 2012). 

Le tableau 13 et la figure 28 ci-dessous représentent les variations des taux du MDA cytosolique 

gastrique et intestinal après traitement par le diclofénac seul (150 mg/kg), ou en cas de 

prétraitement par l’extrait méthanolique de Salvia officinalis L. (50 mg/kg), les huiles de Salvia 

officinalis L. (50mg/kg) ou ranitex (20 mg/kg) pendant 3 jours. 

Tableau 13. Variation des taux du MDA cytosolique  gastrique et intestinal après traitement par le 

diclofénac absolu seul (150mg/kg) ou en cas de prétraitement par l’EMSO (50 mg/kg), HESO (50 mg/kg) 

ou par ranitex (Rx) (20mg/kg). 

Test de student : comparaison avec le DCF : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence significative * .                
(p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence très hautement significative ***. # comparaison avec le témoin. 

 

 

 

Figure 28. Variation des taux du MDA cytosolique gastrique et intestinal après traitement par le 

diclofénac absolu seul (150mg/kg) ou en cas de prétraitement par l’EMSO (50 mg/kg), HESO (50 mg/kg) 

ou par ranitex (Rx) (20mg/kg). 
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D’après les résultats obtenus à partir de dosage de la fraction cytosolique d’estomac, les souris 

traitées par le diclofénac présentent une augmentation très significative (p<0.01) de 52.96% des 

taux du MDA qui atteint 2.328±0.49 mmoles/mg de protéines contre 1.095±0.32 mmoles/mg de 

protéines chez les souris témoins. Le taux de MDA diminue de façon hautement significative 

(p<0.001) chez les souris prétraitées par l’extrait méthanolique de Salvia officinalis L. 

(0.50±0.10mmoles/mg), les huiles essentielles de Salvia officinalis L. (0.865±0.181 mmoles/mg) 

et ranitex (1.109±0.26 mmoles/mg) par rapport aux souris traitées par le diclofénac seul. Les 

pourcentages de diminution sont dans l’ordre de 78.52%, 62.84% et 59.96% pour l’extrait 

méthanolique de Salvia officinalis L., les huiles essentielles de Salvia officinalis L. et ranitex 

respectivement. 

D’autre part les résultats obtenus par le dosage de la fraction cytosolique de l’intestin montre que  

les souris traitées par le diclofénac présentent une augmentation très significative (p<0.01) de 

62.14% des taux du MDA qui atteint 2.026±0.45mmoles/mg de protéines contre 0.767±0.22 

mmoles/mg de protéines chez les souris témoins. Le taux de MDA diminue de façon hautement 

significative (p<0.001) chez les souris prétraitées par l’extrait méthanolique de Salvia officinalis 

L. (0.922±0.174 mmoles/mg), les huiles essentielles de Salvia officinalis L. (0.747±0.04 

mmoles/mg) et ranitex (0.637±0.04 mmoles/mg) par rapport aux souris traitées par le diclofénac 

seul. Les pourcentages de diminution sont dans l’ordre de 54.49%, 63.12% et 68.55% pour l’extrait 

méthanolique de Salvia officinalis L., les huiles essentielles de Salvia officinalis L. et ranitex 

respectivement. 

L'inhibition de la peroxydation lipidique lors de l’administration de EMSO et HESO, est due à son 

effet protecteur est peut-être dû à la captation des molécules du MDA par les principes actifs ou 

bien à l’inhibition des réactions en chaîne de la péroxydation lipidique (Kebsa, 2006). 

4.3.3.  La superoxyde dismutase (SOD)  

La superoxyde dismutase (SOD) représente l’une des premières lignes de défense contre le 

stress oxydant. Elle assure l’élimination de l’anion superoxyde O2.- par réaction de dismutation 

en le transformant en peroxyde d’hydrogène et en oxygène (Belge, 2016 ; Stephenie et al., 2020). 

Le tableau 14 ci-dessous représente les valeurs de l’activité enzymatique de la SOD dans le tissu 

gastrique et intestinal après le traitement par le diclofénac seul ou le prétraitement par l’extrait 

méthanolique de Salvia officinalis L., les huiles essentielles de Salvia officinalis L. et ranitex. 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1756464620301419#!
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Tableau 14. Variation de l’activité enzymatique de la SOD dans le tissu gastrique et intestinal, après le 

traitement par le diclofénac absolu seul (150mg/kg), et en cas de prétraitement  par l’EMSO (50mg/kg), 

HESO (50mg/kg) et ranitex (Rx) (20mg/kg). 
 

Test de student : comparaison avec le DCF : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence significative * .                     
(p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence  hautement significative ***. # comparaison avec le témoin.  

Une réduction significative (p˂0.05) de l'activité enzymatique de la SOD cytosolique gastrique a 

été enregistrée chez les souris traitées par le diclofénac, elle atteint 649.125±180.66 UI/mg de 

protéines contre 706.332±160.69 UI/mg de protéines chez les souris témoins. Avec un pourcentage 

de réduction de 8.09%. Cette réduction est peut-être due à la destruction de cette enzyme par les 

radicaux libres issus du métabolisme du diclofénac. 

Cependant, l'activité de la SOD a augmenté de façon très significative dans le groupe recevant les 

huiles essentielles de Salvia officinalis L. (889.61±0 UI/mg de protéines), avec une augmentation 

non significative pour le groupe qui reçoit le ranitex (652.90±497.16 UI/mg de protéines). 

L’EMSO a réduit significativement l’activité de cette enzyme. Alors que le traitement par les 

huiles essentielles de Salvia officinalis L. a induit une augmentation hautement significative de 

l’activité de la SOD gastrique par rapport au groupe traité par le DCF seul. Le pourcentage 

d’augmentation est dans l’ordre de 37.04%.  

Les résultats obtenus de l'activité enzymatique de la SOD cytosolique intestinale montre une 

augmentation hautement significative (p<0.001) dans le groupe qui reçoit le diclofénac seul atteint 

(438.515±50.16 UI/mg de protéines) par rapport au groupe témoin (297.306±38.69UI/mg de 

protéines) et une augmentation non significative pour le groupe qui reçoit le ranitex 

(450.775±15.54 UI/mg de protéines) et le groupe qui reçoit l’extrait méthanolique de Salvia 

officinalis L. (439.702±13.55 UI/mg de protéines). Une augmentation hautement significative de 

l’activité de la SOD de l’ordre de 15.87% est enregistrée sous l’effet du traitement par l’HESO. 

Ces résultats sont comparables à ceux obtenus par Mayer et al., (2009). L’augmentation de 

l’activité de la SOD sous l’effet des différents traitements, est peut être due à l’induction directe 

de cet enzyme par les polyphénols de la plante ou bien à leur effet anti-radicalaire qui diminue la 

consommation des enzymes antioxydants. 

SOD 

(UI /mg) 
T DCF DCF + Rx DCF + EMSO DCF + HESO 

Intestins 297.30±38.69 

 

438.51±50.66 

### 

 

450.77±15.54 

ns 

 

439.70±13.55 

ns 

 

508.13±5.29 

⁕⁕ 

Estomac 706.33±160.69 

 

649.12±180.66 

# 

 

652.90±497.16 

ns 

 

475.31±241.47 

⁕⁕ 

 

889.61±0 

⁕⁕⁕ 
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4.3.4.  La catalase (CAT)  

La catalase est l'une des premières lignes de défenses, il présente également un certain 

nombre de caractéristiques inhabituelles. Elle a l'une des chiffres de rotation les plus élevés de 

toutes les enzymes. Elle est essentielle pour neutraliser le peroxyde d'hydrogène nocif à la fois 

dans la nature et dans les diverses industries telles que la laiterie, le textile et la pharmacie (Sepasi, 

2018). 

Le tableau 15 et la figure 29 ci-dessous représentent le taux de CAT dans la fraction cytosolique 

gastrique et intestinal. 

Tableau 15. Variations de l’activité enzymatique de la catalase (CAT) dans le tissu gastrique et intestinal 

après traitement par le diclofénac absolu seul (150mg/kg) ou en cas de prétraitement par l’EMSO 

(50mg/kg), l’HESO (50mg/kg) ou  par ranitex (Rx) (20mg/kg). 

Test de student : comparaison avec le DCF : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence significative * .           

(p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence  hautement significative ***. # comparaison avec le témoin. 

 

Figure 29. Variation de l’activité enzymatique de la catalase (CAT) dans le tissu gastrique et intestinal 

après traitement par le diclofénac absolu seul (150mg/kg) ou en cas de prétraitement par l’EMSO 

(50mg/kg), HESO (50mg/kg) ou  par ranitex (Rx) (20mg/kg). 

 

Dans cette étude, une induction de l'activité de la CAT cytosolique gastrique et intestinale a été 

enregistrée chez des souris ayant reçu le DCF seul (0.02±0.007 UI /mg de protéines) et 

(0.017±0.033 UI /mg de protéines) par rapport au témoin (0.029 ± 0.14 UI /mg de protéines).  
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Il s’agit d’une réaction adaptative de la cellule vis-à-vis du stress induit par le DCF, la CAT 

s’occupe de l’élimination du peroxyde d’hydrogène et des hydroperoxydes lipidiques issus de la 

métabolisation du DCF.  

Une diminution de l'activité de la CAT gastrique par rapport au groupe traité par le diclofénac seul 

(0.02±0.007 UI /mg de protéines) a été enregistré dans les groupes prétraités avec ranitex, l’EMSO 

et les HESO.  

Au niveau gastrique, une induction de l'activité de la CAT cytosolique a été enregistrée chez des 

souris recevant les huiles essentielles de Salvia officinalis L. (0.027±0.0032UI /mg de protéines) 

par rapport au groupe traité par le diclofénac seul (0.02±0.007UI /g de protéines). Ceci est peut-

être expliqué par la capacité des composants des huiles essentielles à activer l’enzyme ou à  induire 

sa biosynthèse et sa régénération.  

Ce résultat est peut être due à la capacité des terpènes de l’huile essentielle à piéger les radicaux 

libres conduisant de ce fait à conserver le taux et l’activité des enzymes antioxydantes. Les 

terpènes et les polyphénols présentent un effet inducteur des mécanismes anti-oxydants et 

inhibiteur des mécanismes pro-oxydants au niveau des tissus. Nos résultats sont renforcés par ceux 

de (Mayer et al., 2009). 

 4.3.5. La glutathion peroxydase (GPx) 

La glutathion peroxydase est un antioxydant important qui décompose le peroxyde 

d'hydrogène en eau dans les mitochondries et parfois dans le cytosol. La plupart du temps, son 

activité est dépendante du sélénium, il peut être lié au sélénium ou non lié au sélénium. Le rôle 

principal de la GPx est de protéger la cellule contre le stress oxydatif (Aslankoç et al., 2019). 

Le tableau 16 et la figure 30 ci-dessous représentent les valeurs de l’activité enzymatique de la 

GPx dans le tissu gastrique et intestinal après le traitement par le diclofénac seul le prétraitement 

par l’extrait méthanolique de Salvia officinalis L., les huiles essentielles de Salvia officinalis L. et 

ranitex. 
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Tableau 16. Variation de l’activité enzymatique de la GPx dans le tissu gastrique et intestinal après le 

traitement par le diclofénac absolu seul (150mg/kg) ou en cas de prétraitement  par l’EMSO (50mg/kg), 

l’HESO (50mg/kg) ou par  ranitex (Rx) (20mg/kg). 

Test de student : comparaison avec le DCF : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence significative * .           
(p< 0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence  hautement significative ***. # comparaison avec le témoin. 

 

 

Figure 30. Variation de l’activité enzymatique de la GPx dans le tissu gastrique et intestinal après 

le traitement par le diclofénac absolu seul (150mg/kg) ou en cas de prétraitement  par l’EMSO 

(50mg/kg), l’HESO (50mg/kg) ou par  ranitex (Rx) (20mg/kg). 

Une augmentation hautement significative de l’activité enzymatique de la GPx cytosolique 

intestinal a été enregistrée chez les souris traitées par le DCF seul (1.77±0.0008 µmol GSH/g de 

protéine) par apport aux souris témoins avec une activité de (0.44±0.0003 µmol GSH/g de 

protéine). Cependant, une diminution hautement significative (p<0.001) a été enregistrée chez les 

souris prétraités par extrait méthanolique de Salvia officinalis L. (0.69±0.0001 µmol GSH/g de 

protéine), et chez les souris prétraités par les huiles essentielles (1.36±0.0008 µmol GSH/g de 

protéine) et avec ranitex (0.76±0.001 µmol GSH/g de protéine).  

Une augmentation significative (p<0.05) de l’activité enzymatique de la GPx cytosolique gastrique 

a été enregistré chez les souris traitées par le DCF seul (3.01±0.001µmol GSH/g de protéine) par 

apport aux souris témoins avec une activité de (2.2±0.007µmol GSH/g de protéine). Suite au stress 

induit par le DCF, la Gpx s’occupe de l’élimination du peroxyde d’hydrogene et des 
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hydroperoxydes lipidiques issus de métabolisme du médicament. Cependant, une diminution  

hautement significative a été enregistrée chez les souris prétraitées par les huiles essentielles de 

Salvia officinalis L. (1.08±0.005µmol GSH/g de protéine), et par l’extrait méthanolique de Salvia 

officinalis L. (1.85±0.005µmol GSH/g de protéine). 

4.3.6.  La glutathion S-transférase (GST)  

Les loci codant pour les enzymes glutathion- S -transférase (GST) comprennent une grande 

famille de super gènes situés sur au moins sept chromosomes. La fonction des enzymes GST a 

traditionnellement été considérée comme étant la détoxication des électrophiles par conjugaison 

au glutathion. Une grande variété de substrats électrophiles endogènes (par exemple des sous-

produits de l'activité des espèces réactives de l'oxygène) et exogènes (par exemple des 

hydrocarbures aromatiques polycycliques) ont été identifiés (Richard et al., 2001). 

Le tableau 17 et la figure 31 ci-dessous représentent les valeurs de l’activité enzymatique de la 

GST dans le tissu gastrique et intestinal après le prétraitement par l’extrait méthanolique de Salvia 

officinalis L., les huiles essentielles de Salvia officinalis L. et ranitex. 

Tableau 17. Variation de l’activité enzymatique de la GST cytosolique gastrique et intestinal après une 

dose de diclofénac absolu seul (150mg/kg) ou en cas de prétraitement par l’EMSO (50mg/kg), l’HESO 

(50mg/kg) ou par ranitex (Rx) (20mg/kg). 

Test de student : comparaison avec le DCF : (P> 0.5), différence non significative ns. (p< 0.05), différence significative * . (p< 

0.01), différence très significative **. (p<0.001), différence  hautement significative ***. # comparaison avec le témoin. 

 

 

 

 

  

GST  (UI/ mg) T DCF DCF + Rx DCF + EMSO DCF + HESO 

Intestins 0.050±0.01 
0.051 ± 0.02  

ns 

0.048 ± 0.01  

ns 

0.051±0.03  

ns 

0.053 ± 0.006  

ns 

Estomac 0.387±0.32 
0.041±0.09 

### 

0.062±0.67  

* 

1.313±0.43 

*** 

0.720±0.19 

*** 
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Figure 31. Coupes histologiques colorées à l'hématoxyline et à l'éosine des tissus gastriques 

(X100) : (T) : Témoin   (DCF) : traité par le diclofénac seul   (DCF+HESO) : prétraités par les huiles 

essentielles (DCF+EMSO) : prétraités par et l’extrait méthanolique   (DCF+Rx) : prétraités par ranitex. 

À partir des résultats obtenus on a remarqué une diminution hautement significative de l’activité 

de la GST cytosolique gastrique chez les souris traitées par le diclofénac seul (0.041±0.09 µmol 

GSH/mg de protéine) en comparaison avec les souris témoins (0.387±0.32 µmol GSH/mg de 

protéine). Par contre une augmentation hautement significative (p˂0.001) a été enregistrée chez 

les souris prétraités par extrait méthanolique de Salvia officinalis L. et les huiles essentielles de 

Salvia officinalis L., ces activités sont dans l’ordre (1.313±0.43µmol GSH/mg de protéine) et 

(0.720±0.19 µmol GSH/mg de protéine). Nos résultats sont comparables à ceux de (Mayer et al., 

2009). Au niveau du tissus intestinal, aucun changement significatif n’a été enregistré sous l’effet 

des différents traitements que ce soit médicamenteux ou par les extraits de la sauge. 

L’augmentation de l’activité de la GST au niveau gastrique sous l’effet des différents traitements, 

est probablement due à l’induction directe de cet enzyme par les polyphénols et les terpènes de la 

plante  ou bien, à l’induction de leur expression génique (kebsa, 2006).  

4.4. Etude histologique microscopique 

Après observation macroscopique et le calcul des paramètres gastriques nous avons réalisé 

des coupes histologiques au niveau des estomacs et des intestins des lots traités par le DCF et les 

extraits de Salvia officinalis L..    

Les figures 32 et 33 ci-dessous montre l’observation microscopique des coupes histologiques de 

l’estomac et l’intestat chez les lots témoin et traités. 
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Figure 32. Coupes histologiques colorées à l'hématoxyline et à l'éosine des tissus gastriques (X100) : 
(T) : Témoin   (DCF) : traité par le diclofénac seul   (DCF+HESO) : prétraités par les huiles essentielles 

(DCF+EMSO) : prétraités par et l’extrait méthanolique   (DCF+Rx) : prétraités par ranitex. 

 

           Nécrose,           Epaisseur de la muqueuse gastrique,      Dénudation de l'épithélium de revêtement. 

 

Chez le témoin, la muqueuse gastrique a révélé une architecture normale et saine (T). Cependant, 

l'examen histopathologique des estomacs du groupe traité par le diclofénac a montré des 

dommages gastriques étendus : réduction de l'épaisseur de la muqueuse gastrique (la flèche jaune), 

une dénudation de l'épithélium de revêtement associée à des changements dégénératifs (étoile 

bleu) ou nécroses (DCF) (les flèches rouges).  

Par contre, le prétraitement par l’extrait méthanolique à 50 mg/kg (DCF+EMSO), et les huiles 

essentielles (DFC+HESO) à 50 mg/kg ou ranitex (E) a offert une atténuation considérable de ces 

anomalies avec conservation de l’épaisseur de la muqueuse gastrique. Dans le tissu prétraité par 

Ranitex (DCF+Rx) des foyers nécrotiques persitents (la flèche rouge).  

Ces résultats montrent clairement l’effet gastroprotecteur de Salvia officinalis L.. Ces résultats sont 

comparables à ceux de Jedidi et al. (2020), qui rapportent l’effet protecteur et dose-dépendant de 

l’extrait méthanolique de SO, au niveau de la muqueuse gastrique. 

 

T DCF DCF 

DCF+EMSO DCF+HES

O 

DCF+Rx 

  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Jedidi%20S%5BAuthor%5D


Résultats et Discussion 

 

 

 

 
Page 77 

 
  

   

  : 

Figure 33. Coupes histologiques colorées à l'hématoxyline et à l'éosine des tissus intestinaux  (X100) : 

(T) : Témoin   (DCF) : traité par le diclofénac seul   (DCF+HESO) : prétraités par les huiles essentielles 

(DCF+EMSO) : prétraités par et l’extrait méthanolique   (DCF+Rx) : prétraités par ranitex. 

 

  Hémorragie,           Dénudation de l'épithélium de revêtement,            Epaisseur de la muqueuse,                                                                                                    

Nécrose 

 

Au niveau intestinal, l’intestin du témoin a révélé une architecture normale et saine (T). Cependant, 

l'examen histopathologique des intestins du groupe traité par le diclofénac a montré des dommages 

sévères : réduction de l'épaisseur de la muqueuse (la flèche jaune), une dénudation de l'épithélium 

de revêtement (la flèche verte), des associées à des changements dégénératifs ou nécroses (le cercle 

rouge) (DCF).  

Par contre, le prétraitement par l’extrait méthanolique à 50 mg/kg (DCF+EMSO), et les huiles 

essentielles (DFC+HESO) à 50 mg/kg ou ranitex (E) a offert une atténuation considérable de ces 

anomalies avec conservation de l’épaisseur de la muqueuse intestinale. Dans le tissu prétraité par 

Ranitex (DCF+Rx) des foyers nécrotiques persistent.  

Ces résultats montrent clairement l’effet protecteur de Salvia officinalis L. Elle présente une 

activité anti-radicalaire, anti-inflammatoire et un bon effet gastroptecteur et anti-ulcérogène contre 

l’ulcère gastrique induit pat le Diclofenac. 
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Cette étude a pour objectif l’évaluation de l’effet anti-oxydant, anti-inflammatoire et anti-

ulcérogène des extraits et des huiles essentielles de Salvia officinalis L., et a montré que ces 

extraits sont doués d’un fort potentiel anti-oxydant, anti-inflammatoire et anti-ulcéreux, ce qui 

justifie son usage traditionnel. De cette étude nous pouvons ressortir les points suivants : 

L’étude phytochimique a montré que les extrait métanolique et aqueux sont riches en 

polyphénols, en flavonoïdes et en tanins condensés.   

o L’évaluation quantitative des composés polyphénoliques a révélé la présence de quantités 

importantes de flavonoïde dans l’extrait aqueux et l’extrait méthanolique dépassants les 250 

mg/g. Le taux de tanins condensés est de 25.844 mg/g et 36.816 mg/g pour l’extrait aqueux 

et méthanolique respectivement. 

o Sur le volet chimique, l’analyse CG-MS a identifié 35 composés dans l’huile essentielle de 

Salvia officinalis L. et 15 composés dans l’extrait méthanolique. 

o L-huile essentielle comporte: Eucalyptol, Camphene, beta.-Myrcene, Borneol,  (+)-4-Carene, 

Thujone, Pinocamphone, α-Terpinene, Myrtenol. 

o Parmi les composants de l’extrait méthanolique :  β-Thujone, Eucalyptol, Caryophyllene, 

Isoborneol, α-Thujone, Cycloheptane, camphore. 

L’évaluation de l’activité anti-oxydante : a montré que nos extraits présentent des propriétés anti-

radicalaires concentration dépendante et plus puissantes que celle de l’acide ascorbique, 

déterminé par les tests : DPPH°, FRAP, OH°, ABTS°+ et H2O2.   

L’évaluation de l’activité anti-inflammatoire : a montré que nos extraits présentent une forte 

activité anti-inflammatoire via l'inhibition de la dénaturation des protéines (BSA) et l’inhibition 

de l'œdème induit par l'injection de la carragénine au niveau de la patte chez les souris, et 

donnent un effet préventif plus puissant que celui du diclofenac. 

L’évaluation de l’effet anti-ulcérogène : a montré que l’extrait méthanolique et les huiles  

essentielles à la dose de 50 mg/kg montrent un effet anti-ulcérogène très puissant contre l’ulcère 

gastroduodénal induit par le diclofénac chez la souris. Ils préviennent les lésions gastriques 

provoquées par le diclofenac, améliorent la production du mucus et renforcent les capacités anti-

oxydantes enzymatiques (CAT, SOD, GPx et GST) et non enzymatiques (GSH) responsables de 

l’inhibition de la peroxydation lipidique et la réduction des dommages gastroduodénaux causés 

par le diclofénac. 



Conclusion et Perspectives 

 

 

 
 
 
 

Page 80 
 

  

Globalement, la plante sélectionnée dans ce travail contient des molécules chimiques très 

intéressantes qui peuvent être purifiées et employées pour la prévention de l’ulcère 

gastroduodénal et pour d’autres applications thérapeutiques. L'extrait de la sauge constituerait 

donc une source avantageuse de médicament traditionnelle, très accessible et qui reviendrait 

moins cher aux populations.  

Avec peu de moyens mis à notre disposition nous avons fourni ce modeste travail qui nécessite 

des études supplémentaires pour mieux élucider les mécanismes moléculaires impliqués dans 

l’effet anti-inflammatoire et anti-ulcérogène de nos extraits.  
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Annexe 1. Courbe d’étalonnage de l’acide gallique (pour le dosage des polyphénols). 

 

 

 

          Annexe 2. Courbe d’étalonnage de la quercétine (pour le dosage des flavonoïdes). 
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Annexe 3. Courbe d’étalonnage des protéines (BSA comme standard). 

 

 

 

Annexe 4.  Courbe étalon du MDA (TEP comme standard). 
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Annexe 5. Courbe d’étalonnage de glutathion. 

 



Résumé 
 

Evaluation in vitro et in vivo de l’effet antioxydant, anti-inflammatoire et anti-ulcérogène des extraits et des 

huiles essentielles de la plante Salvia officinalis L. de Jijel 

Résumé : L’homme s’est toujours donné les moyens de combattre les maladies en utilisant d’abord les moyens que lui offrent son 

environnement et en particulier les plantes. Le but de notre étude est d'évaluer l'effet antioxydant, anti-inflammatoire et anti-ulcérogène 

des extraits méthanoliques et aqueux et des huiles essentielles de la plante Salvia officinalis L. de Jijel in vitro et in vivo. L’étude phyto-

chimique a montré que les extraits méthanolique et aqueux  de Salvia officinalis L. sont très riches en polyphénols, flavonoïdes et en 

tannins condensés. Ces extraits ainsi que les huiles essentielles possèdent une activité anti-radicalaire concentration dépendante contre 

les radicaux libres DPPH°, OH° et ABTS•+ et contre H2O2 et FRAP.  Les résultats obtenus ont montré que les huiles essentielles sont 

plus efficaces que les extraits et l’acide ascorbique comme antioxydant de référence. Les extraits et les huiles essentielles de la sauge 

sont dotés d’une forte activité anti-inflammatoire in vitro, par l’inhibition de la dénaturation des protéines (Test BSA). Pour les huiles 

essentielles l’IC50 est de l’ordre de 60.47µg/ml.  In vivo, l’extrait méthanolique et les huiles essentielles administrés par voie orale à 

la dose de 50 mg/kg ont montré un effet anti-inflammatoire très puissant,  le  fait qu’il empêche le développement d’œdème aigu de la 

patte de souris  induit par la carragénine pendant toutes les phases de l'inflammation. Le diclofénac à la dose de 150 mg/kg induit chez 

la souris un ulcère gastrique accru caractérisé par une altération des paramètres gastriques, une élévation des taux du (MDA) comme 

principal marqueur de la péroxydation lipidique et une diminution des systèmes de défense antioxydant (GSH, CAT, SOD, GST et 

GPx). Le prétraitement par les extraits de salvia officinalis L. à 50 mg/kg, ou par Ranitex à 20 mg/kg, entraîne une nette amélioration 

des paramètres gastriques et ceux du statut antioxydant au niveau de l’estomac et des intestins. L’examen histopathologique a confirmé 

la toxicité du diclofénac par l’apparition des altérations tissulaires sévères au niveau gastrointestinal, et l’effet cytoprotecteur de l’extrait 

méthanolique et  d’huile essentielle par la réduction de ces dommages. Les résultats obtenus nous ont permis d’affirmer que les extraits 

et les huiles essentielles de la sauge présentent des propriétés anti-oxydantes, anti-inflammatoiree et anti-ulcéreusee justifiants leurs 

utilisations traditionnelles. 

Mots clés : Inflammation, Stress oxydant, Ulcère gastroduodénal, Diclofénac, Salvia officinalis L., Huiles essentielles. 

Abstract 

Abstract: Man has always given himself the means to fight diseases by first using the means offered by his environment and in 

particular the plants. The purpose of our study is to evaluate the antioxidant, anti-inflammatory and antiulcerogenic effect of methanol 

and aqueous extracts and essential oils of Jijel’s Salvia officinalis L. plant in vitro and in vivo. The phytochemical study showed that 

the methanol and aqueous extracts of Salvia officinalis L. are very rich in polyphenols, flavonoids and condensed tannins. These extracts 

as well as essential oils have an anti-radical activity dependent concentration against free radicals DPPH°, OH° and ABTS•+ and H2O2 

and FRAP. The results obtained showed that essential oils are more effective than extracts and ascorbic acid as a reference antioxidant. 

The extracts and essential oils of sage are endowed with a strong anti-inflammatory activity in vitro, by inhibition of the denaturation 

of proteins (BSA test). For essential oils the IC50 is around 60.47µg/ml.  In vivo, methanol extract and essential oils administered 

orally at 50 mg/kg showed a very strong anti-inflammatory effect, the fact that it prevents the development of carrageenan-induced 

acute edema of the mouse paw during all phases of inflammation. Diclofenac at 150 mg/kg induced an increased gastric ulcer in mice 

characterized by altered gastric parameters, elevated levels of (MDA) as the primary marker of lipid peroxidation, and decreased 

antioxidant defences (GSH, CAT, SOD, GST and GPx). Pretreatment with Salvia officinalis L. extracts at 50 mg/kg, or Ranitex at 20 

mg/kg, results in a marked improvement in gastric and antioxidant parameters in the stomach and intestines. Histopathological 

examination confirmed the toxicity of diclofenac by the appearance of severe tissue alterations at the gastrointestinal level, and the 

cytoprotective effect of methanol extract and essential oil by reducing this damage. The results obtained allowed us to affirm that the 

extracts and essential oils of sage have antioxidant, anti-inflammatory and anti-ulcer properties justifying their traditional uses. 

Key words: Inflammation, Oxidative stress, Peptic ulcer, Diclofenac, Salvia officinalis L., Essential oils. 

 الملخص

, ييم التأأثير المضاد للأكسدةهو تق التي توفرها بيئته، ول س يما النباتات. الهدف من دراستنا  مصادر الطبيعيةاللقد أأعطى الإنسان لنفسه دائمًا وسائل مكافحة الأمراض باس تخدام  الملخص:

ة الكيميائية النباتية أأن جيجل في المختبر وفي الجسم الحي. أأظهرت الدراسل  يميةالمر ي والمائي والزيوت الأساس ية لنبات ولللمس تخلص الميثان المعدي المعوي لتقرحل مضاد الالمضاد للالتهابات و 

لى الزيوت الأساس ية لها نشاطمريمية للالمس تخلصات الميثانولية والمائية  ضافة اإ  °DPPHضاد للجذور الحرة م غنية جدًا بالبوليفينول والفلافونويد والعفص المكثف. هذه المس تخلصات بالإ

يك. مرجعي حمض الأسكورب الكسدة الأ ضاد من مأأظهرت النتائج التي تم الحصول عليها أأن الزيوت الأساس ية أأكثر فعالية من المس تخلصات و . FRAPو 2O2Hوضد  °OHو °ABTSو

حوالي   IC50قيمةبالنس بة للزيوت الأساس ية، تبلغ (. BSAالبروتين )اختبار هدملمريمية نشاطًا قويًً مضادًا للالتهابات في المختبر، عن طريق تثبيط لمس تخلصات والزيوت الأساس ية ال تمتلك 

 نتفا يرًا قويًً للغاية مضادًا للالتهابات يمنع تطور التأأث  لغمجم/ك 04عن طريق الفم بجرعة  المتناولةميكروغرام/مل في الجسم الحي، أأظهر المس تخلص الميثانولي والزيوت الأساس ية  74.06

ففي الفئران التي تتميز بتغيير في معايير المعدة  جهاز الهضميفي زيًدة قرحة ال  لغمجم/ك 004ن. تسبب ديكلوفيناك بجرعة يالفأأر التي يسببها الكاراجين  رجلفي المؤقت  راز المخاط كنقص اإ

يؤدي  (.GSTو GSH ،SOD ،CAT ،GPxالدهون وانخفاض في أأنظمة الدفاع المضادة للأكسدة ) كسدٲتكعلامة رئيس ية ل  (MDA) وزيًدة مس تويًتالمعدي ونقص مؤشر الحماية 

لى تحسن ملحوظ في معايير المعدة وحالة مضادات الأكسدة في المعدة والأمعاء. لغمجم/ك 04عند  رانيتيدين ، أأو باس تخداملغمجم/ك 04بمقدار  المريمية العلاج المس بق بمس تخلص نبات ، اإ

نسجة سمية الديكلوفيناك من خلال ظهور تلف شديد في الأنسجة على مس توى الجهاز الهضمي، والتأأثير الواقي للخلايً  نولي والزيوت الأساس ية عن مس تخلص الميثابال أأكد الفحص المرضي للأ

ة للالتهابات ومضادة للقرحة مضادا الضرر. أأتاحت لنا النتائج التي تم الحصول عليها التأأكيد على أأن المس تخلصات والزيوت الأساس ية للمريمية لها خصائص مضادة للأكسدة و طريق الحد من هذ

                                                                                                                                                         .اس تخداماتها التقليدية لناتبرر

الزيوت الساس ية. ة،المريمي، ديكلوفيناك  جهاز الهضمي،قرحة ال  ،جهاد التاكسديلااللتهاب،   :لكلمات المفتاحية ا  


