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Introduction 

Introduction 

Depuis la nuit des temps, les hommes ont su développer les extraordinaires vertus médicinales 
qui recèlent les plantes, dont la connaissance et l'utilisation thérapeutiques basée sur l'analyse et 
l'observation s'appellent la phytothérapie (Dellile, 2007). 
L'action de la phytothérapie sur l'organisme dépend de la composition des plantes. Au cours du 
XVIIIe siècle, des savants ont commencé à extraire et à isoler les substances chimiques qu' elles 
contiennent, on considère les plantes et leurs effets en fonction de leurs principes actifs (Iserin et 
al., 2001). De nos jours et quand ces plantes médicinales sont largement utilisées pour traiter 
plusieurs maladies tel que l'inflammation, quelles sont les très connues et très utilisées par les 
gens pour le traitement? Et quelles sont leurs composants actifs ? Et comment agissent-ils au 
niveau cellulaire et moléculaire pour être efficaces ? 
Il est difficile de parler en détail de toutes les plantes actives dans ce genre de maladie. Alors, 
dans notre travail, nous nous sommes limités à l'étude des plantes : Rosmarinus officinalis, 
Zingiber officinale, Petroselinum crispum, Artemisia absinthium, Allium cepa, Foeniculum 
vu/gare, Citrus limon, Eucalyptus globulus, Achillea millefolium, et lnula viscosa utilisées 
traditionnellement dans le traitement de l'inflammation dans notre région. 
L'objectif de notre travail consiste à l'illustration des mécanismes anti-inflammatoires des 
plantes sélectionnées dans la région de Jijel. 
Pour cela notre étude englobe trois parties : 
- Dans la première, nous nous intéressons plus particulièrement par l' analyse bibliographique des 
généralités sur l'inflammation. 
- La seconde partie est consacrée à l' évaluation d'un nombre important de plantes médicinales 
qui sont largement utilisées par l'homme pour traiter l'inflammation grâce à ces différentes 
propriétés thérapeutiques bénéfiques, en plus de l' étude botanique de chaqu'une des plantes 
anti-inflammatoires sélectionnées dans la région de Jijel. 
- Dans le troisième chapitre nous précisons les principes actifs majeurs responsables de l' effet 
anti-inflammatoire puis nous informons comment chacun de ces principes agissent au niveau 
moléculaire pour traiter l'inflammation. 
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Chapitre I Généralités sur l'inflammation 

Chapitre I. Généralités sur l'inflammation 

I.1. L'inflammation 

I.1.1. Définition de l'inflammation 

L'inflammation comprend l'ensemble des modifications vasculaires, tissulaires et hormonales 
produites chez les êtres pluritissulaires par toute atteinte à leurs intégrités tissulaires (V an 
Deuren et al., 1992). Elle est également définie comme étant une réponse normale immédiate et 
transitoire, se traduisant par un ensemble de réactions cellulaires et moléculaires locales et 
périphériques, déclenchées à partir d'un foyer (Muller, 2003). La finalité de processus 
inflammatoires est triple : détruire l'agent agresseur, détruire les tissus lésés et réparer les 
dégâts (Dupond, 2003). 

L'inflammation comprend des phénomènes généraux exprimés biologiquement par le syndrome 
inflammatoire et cliniquement de façon variable, le plus souvent par la fièvre et éventuellement 
une altération de l'état générale, et des phénomènes locaux se déroulant dans le tissu conjonctif 
vascularisé (Rousselet et al. , 2007). 

1.1.2. Etiologie de l'inflammation 
Les causes de la réaction inflammatoire sont multiples et représentent les 'agents pathogènes. Ces 
causes déterminent des lésions cellulaires et tissulaires qui vont déclencher l ' inflammation: 

Infection : contamination par des microorganismes (bactéries, virus, parasites, 
champignons) 
Agents physiques : traumatisme, chaleur, froid, radiations. 
Agents chimiques : toxines, venins. 
Corps étrangers : exogènes ou endogènes. 
Défaut de vascularisation : réaction inflammatoire secondaire à une nécrose par ischémie. 
Agression dysimmunitaire (anomalie de la réaction immunitaire, aÙergies, auto
immunité) (Rousselet et al. , 2007). 

I.1.3. Les symptômes de l'inflammation 
La réaction inflammatoire se caractérise essentiellement, selon Celse par quatre symptômes 

cardinaux: rougeur, tumeur, chaleur et douleur (Quevauvilliers et Fengerhut, 2001). 
Lorsqu'un tissu subit une agression, des cellules spécialisées, les mastocytes libèrent de 
l'histamine et de la sérotonine, qui stimulent la vasodilatation dans la partie affectée, ce qui 
provoque rougeur et chaleur, puis les capillaires (petits vaisseaux sanguins), surchargés, laissent 
échapper du liquide, qui s'infiltre dans les tissus y entraînant un gonflement et causant une 
sensation douloureuse, provoquée par la stimulation des terminaisons nerveuses locales 
(Bourrillon et al. , 2000). 

1.1.4. Les cellules de l'inflammation 
Les principales cellules participant au déclenchement des diverses phases de l' inflammation 
sont: 

Des cellules endothéliales du réseau de la microcirculation, en particulier des capillaires 
et veinules. 
Des cellules véhiculées par le sang: plaquettes, polynucléaires neutrophiles, éosinophiles, 
basophiles, monocytes et lymphocytes. 
Des cellules du tissu conjonctif: mastocytes, histiocytes, fibroblastes (V an Deuren et al. , 
1992). 
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1.1.4.1. Les polynucléaires neutrophiles (PN) 
Elles jouent un rôle essentiel dans la défense de l'hôte contre les microorganismes et participent 
aux phénomènes inflammatoires lorsque leurs réponses sont exagérées et/ou inappropriées. 
Le fonctionnement des PN peut schématiquement être divisé en quatre grandes étapes : 1) le 
déplacement des PN vers la cible (microorganisme par exemple) ; 2) l'adhérence a la cible ; 3) la 
phagocytose; 4) les mécanismes tueurs (Hakim, 1980). 

1.1.4.2. Les polynucléaires éosinophiles 
Les éosinophiles sont recrutés au site de l'inflammation, d'une part grâce à l' interaction de leurs 
molécules d'adhérence avec l'endothélium, d'autre part sous l' influence de facteurs 
chimiotactiques responsables de leur migration. Au niveau tissulaire, ils sont alors capables de 
moduler la réponse inflammatoire en libérant des cytokines, des chirniokines, des espèces 
activées de l'oxygène ou encore des médiateurs lipidiques. En effet, les cytokines telles l'IL-1 , 
l'IL-6, l'IL-8, le TNF-a et le TGF-a et ~ participent au recrutement d'autres cellules 
inflammatoires et au développement de la fibrose (Shi, 2004). 

1.1.4.3. Cellules endothéliales 
Les fonctions des cellules endothéliales vasculaires (CEV) concernent la régulation de la 
formation et le remodelage des vaisseaux, la fluidité et le flux sanguins, l'hémostase, la 
perméabilité sélective, la circulation leucocytaire et l'inflammation, ainsi que l' activation et la 
différenciation des cellules T (Kunstfeld et al., 2004). 

Ces cellules vont collaborer les unes avec les autres selon des séquences successives, grâce à la 
production de substances actives libérées dans le sang ou le tissu conjonctif : enzymes, 
cytokines, complément et de protéines servant de récepteurs (V an Deuren et al. , 1992). 

1.1.5. Les médiateurs de l'inflammation 

1.1.5.1. Les médiateurs chimiques 
Les médiateurs chimiques de l'inflammation dont les cytokines (V an Deuren et al. , 1992) 
sécrétées par les globules blancs et par d'autres cellules de l'organisme en réponse à des stimuli 
(Kindt et al., 2008) modulent l'expression de molécules d'adhérences à la surface cellulaire. 
Cette adhérence est un phénomène de reconnaissance, favorisée par la présence d'opsonines sur 
le corps à phagocyter (IgG, IgM avec C3). Il ya ensuite englobement avec formation du 
phagosome. Des phagosomes primaires et secondaires d'origine golgienne s'ouvrent par fusion 
membranaire dans les phagosomes donnant naissance aux phagolysosomes où se fait la digestion 
(Henson et al., 1992). 
Les trois principales cytokines de la réaction inflammatoire (CRI) sont : !'interleukine 1 (IL-1) 
(Dinarello, 1984), le facteur nécrosant des tumeurs TNF-a (Sherry, 1988) et l' interleukine 6 (IL-
6) (Hirano, 1990). 

1.1.5.2. Les protéines inflammatoires 
Les cytokines pro-inflammatoires sont appelées CRI+ et les cytokines anti-inflammatoires CRI
(Dinarello, 1991). Dont les principales PRI+ chez l'homme sont: l' a-lglycoprotéine acide (a
l GPA) encore appelée orosomucoide (Om), l'a-1 protéinase inhibiteur (a-lPI) encore appelée a
l antitrypsine (a-lAT), l'haptoglobine Hp, la céruloplasmine Cp, la fibrinogène Fib et la C
réactive protéine CRP (Engler, 1989). L'augmentation de la concentration plasmique des PRI+ 
au cours de la phase aiguë de l'inflammation est compensée par la diminution de celle des PRI
et, tout particulièrement, de l'albumine. Il s'ensuit un maintien constant de la pression oncotique 
du plasma. 
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1.1.5.3. Les médiateurs lipidiques 
Les phospholipides de membranes cellulaires peuvent donner naissance (en particulier, sous 
l'action d'une phospholipase A2) à deux groupes de substances impliquées dans l'inflammation : 
les eicosanoïdes, le Platelet-Activating Factor, ou PAF (Moulin et Coquerel, 2002), ainsi le 
monoxyde d'azote (NO) est un médiateur de nature lipidique qui leur production est le reflet de 
l'induction de la NO synthase inductible (iNOS ou NOS2) en réponse aux cytokines 
inflammatoires comme l'IFNy, l'IL-1, et le TNF (Laubach et al. , 1995). 

1.1.6. Mécanisme de l'inflammation 

L'inflammation est définit comme une augmentation de la perméabilité vasculaire accompagnée 
d'une infiltration de cellules inflammatoires, c'est-à-dire les polynucléaires neutrophiles et plus 
tard les macrophages, les lymphocytes, et les plasmocytes. La perméabilité vasculaire peut être 
augmentée par plusieurs substances, tels que les fragments du complément comme C3a, C5a, le 
facteur Ba et la kinine dérivée de C2. Certains fragments du complément (C3a, C5a, et C5b67) 
attirent également les neutrophiles et les font sortir de la moelle osseuse. Certaines cytokines 
produites par les lymphocytes T activés ont des propriétés similaires. La stimulation des 
mastocytes par l'IgE produit également une réaction inflammatoire due à la libération d'histamine 
et de leucotriènes. 

Les cytokines inflammatoires (IL-1, IL-6, IL-8) déclenchent une production accrue de certaines 
protéines sériques par le foie, qui sont appelées protéines de phase aiguë. Certaines sont des 
médiateurs (opsonines, composants C3 et C4 du complément, protéine C-réactive, des 
inhibiteurs d'enzymes (l'a 1-antitrypsine) ou des protéines de transport (haptoglobine ). 
L'augmentation des taux sériques de ces protéines au cours d'inflammation paraît donc 
bénéfique. En pratique clinique, la mesure répétée des taux de protéine C-réactive (CRP) est 
utile pour détecter ou suivre une inflammation. Comme la demi-vie de la CRP n'est que de 
quelques heures, les variations de son taux sérique reflètent fidèlement les fluctuations rapides de 
la réaction inflammatoire, comme on peut l'observer après un traitement antibiotique. Ce type de 
dosage a donc une grande utilité clinique. Le taux de fibrinogène, une autre protéine de la phase 
aiguë, dont l'augmentation est en grande partie responsable de l'accélération de la vitesse de 
sédimentation (VS), a une évolution beaucoup plus lente (Chapelet al., 2004). 

1.1.7. Les étapes de l'inflammation : 
Selon les données les plus classiques maintenant, on divise la réaction inflammatoire en quatre 
étapes principales : 

La première étape ou la réaction vasculaire 
La réaction vasculaire est responsable de l' inflammation aiguë (Baumann et Gauldie, 1994), elle 
se caractérise par une rougeur et une élévation thermique locale, conséquences d'une importante 
vasodilatation au niveau des capillaires et des artérioles. 
A la vasodilatation s'associent : 

La stase sanguine par ralentissement circulatoire, préparant la diapédèse globulaire ; 
Une hyperperméabilité vasculaire, permettant le transfert del ' eau, des électrolytes, et 

même des glycoprotéines (immunoglobulines, par exemple) au travers des parois, dans le tissu 
conjonctif interstitiel. 
Cette vasodilatation est la résultante de quatre actions principales : celle de la sérotonine, celle de 
l'histamine, celle des kinines et celle des prostaglandines. 

*Action de la sérotonine : la sérotonine ou 5-hydroxytryptamine, résulte de l'action d'une 
décarboxylase sur le 5-hydroxytryptophane. Elle est spécialement abondante dans les plaquettes 
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et les mastocytes. La sérotonine a swtout un effet constricteur sur les veinules, entraînant une 
stase capillaire. 

*Action de l'histamine : l ' histamine provient de la décarboxylation de l'histidine. On la trouve 
surtout dans les mastocytes et les leucocytes. 
Sur les vaisseaux, l'histamine diminue le tonus artériolaire et celui des sphincters précapillaires, 
en même temps qu'elle provoque la vasoconstriction des veinules efférentes. Comme la 
sérotonine elle entraîne donc inévitablement une stase capillaire, avec fuite plasmique dans le 
tissu environnant et œdèmes. A cela s'ajoutent encore un gonflement de la membrane basale et 
une disjonction des cellules endothéliales des capillaires. 

*Action des kinines : un groupe particulier de globulines, les kininogènes, libère des substances 
actives, les kinines, par amputation d'un peptide à leur extrémité N-terminale. 
Cette amputation protéolytique est réalisée par des substances diverses douées d'activité 
enzymatique : trypsine évidement, kallicréine, plasmine. Les kinines de nature polypeptidique 
ont des propriétés vasodilatatrices et hypotensives majeurs. Elles entrainent une 
hyperperméabilité des capillaires et une intense exsudation du plasma, provoquant l 'œdème. 

*Action des prostaglandines : les effets des prostaglandines sont variables et difficiles à 
systématiser. On sait cependant que PGEl , PGE2 et PGE3 entraînent une vasodilatation des 
artérioles, alors que les composés PGF entraînent une vasoconstriction au niveau des veinules 
péripheriques. Les prostaglandines agissent aussi au niveau des thrombocytes, en favorisant leur 
adhésivité et la formation des agrégats. En fin PGE2 semble être un agent très efficace de la 
migration des leucocytes à travers les parois des capillaires (Louisot, 1977). 

La deuxième étapes ou étape cellulaire 
La phase cellulaire responsable de la constitution de granulomes et de l ' inflammation chronique 
(Baumann et Gauldie, 1994 ). C'est le temps de la diapédèse des monocytes et des 
polynucléaires, qui se dirigeant à travers les parois vasculaires vers le site d ' agression, entraînent 
la phagocytose du corps étranger. Des substances très diverses, rassemblées arbitrairement sous 
le nom d'opsonines, renforcent les interactions entre les macrophages (monocytes), les 
microphages (PN) et le produit ou le corps étranger à éliminer. Trois actions dominent à ce 
niveau : celle du lysozyme, celle des immunoglobulines et celle du système du complément. 

*Action du lysozyme : le lysozyme est un système enzymatique capable d 'hydrolyser les 
structures polysaccharidiques qui forment l'armature de la muréine, constituant fondamental des 
parois bactériennes. Dans ces conditions, il est une étape importante du processus de lyse 
bactérienne après phagocytose, libérant toute une succession de glycopeptides. Privées de paroi, 
les bactéries sont incapables de survivre ou de se multiplier. 

*Action des immunoglobulines (lg) : les Ig jouent un rôle fondamental dans l'activation du 
complément. Leur rôle est d' ailleurs surtout bien connu dans la réaction d' immunohémolyse. 
C1q, fragment de C1, est capable de réagir avec quatre molécules d ' Igs sur leur fragment Fe. En 
fin, l'anticorps immunoglobulinique est inapte à se fixer sur C,. Ceci n'est réalisé qu ' après la 
combinaison préalable Ag-Ac. Il semble que seules les combinaisons d' IgG et IgM soient 
capables de fixer C1q, mais pas celles d ' IgA, IgE ou IgD. Les immunoglobulines préparent donc 
l' action du complément. 

*Action du système du complément : le complément est un ensemble assez complexe de 9 
sous-unités protéiques (C 1à C9) appartenant à la classe des globines sériques (Louisot, 1977), qui 
s'activent de manière successive. Les composants, dont certains sont them1olabiles, sont présents 

5 



Chapitre I Généralités sur l'inflammation 

sous la forme de précurseurs inactifs; une fois activés, ils peuvent agir comme une enzyme qui 
clive plusieurs molécules du composant suivant de la séquence, chaque précurseur est clivé en 
deux ou plus de deux fragments. 
La raison d'être du complément est de contribuer à l' élimination ou la destruction de l'antigène 
(Chapelet al., 2004). 
Le mécanisme initial d ' activation du complément comporte la transformation de la fraction C 1s 
en C-1s (ou C 1s estérase). Cette activation est réalisée par l'intervention des Igs indiquée ci
dessus, mais aussi sous l'action de plasmine, ou encore du facteur XII de Hageman. Il s' ensuit 
une activation en chaîne de tous les composants du complément, conduisant à la libération de 
fragments doués d'activité kininique, ou de complexes doués de chimiotactisme sur les 
leucocytes ou encore d'adjuvants de phagocytose ou de facteurs de lyse cellulaire (Louisot, 
1977). 
L'ensemble des mécanismes d'activation du complément conduit à une très grande variété de 
propriétés biologiques, touchant de près ou de loin 1 ' inflammation : 
- augmentation de la perméabilité capillaire (Fragment C2). 

- libération d'histamine (Fragment C3). 
- lyse cellulaire (Fragment C8, C9). 

- coagulation (Fragment C6). 
- agrégation des immunoglobulines (Fragment C1). 
- immunoadhérence (Fragment C3b). 
- chimiotactisme (Fragments C3a, C5a, C567) (Louisot, 1977). 

La troisième étape ou étape d'élimination 
Cette étape consiste à l'élimination de l'œdème, des débris tissulaires, des produits de nécrose, 
des agents microbiens ou parasitaires, des corps étrangers (Folkman et Brem, 1992). 

La quatrième étape ou étape de cicatrisation et de réparation 
Après la détersion, un nouveau tissu, le bourgeon charnu ou blastème de régénération, né du 
tissu conjonctif normal, ce tissu réparateur est un tissu conjonctif néoformé comportant des 
fibroblastes actives élaborant des substances fibrillaires et muco-substances acides ainsi qu'un 
réseau de capillaires néoformés se constituant par bourgeonnement des cellules endothéliales des 
capillaires du réseau normal adjacent (Folkman et Brem, 1992). 
Cette pousse vasculaire est induite par des facteurs , dont beaucoup sont des cytokines (Folkman 
et Brem, 1992, Van Deuren et al. , 1992). 
La figure 2 illustre la séquence réactionnel de l' inflammation. 
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Figure 1 : Diagramme générale de la réaction inflammatoire (Timbo, 2003). 
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1.1.8. Les formes cliniques de l'inflammation 
L'inflammation peut être : 

1.1.8.1. Une inflammation aiguë: représente la réponse immédiate à un agent agresseur, de 
courte durée (quelques jours ou semaines), d'installation souvent brutale et caractérisée par des 
phénomènes vasculo-exsudatifs intenses, elle guérit spontanément ou avec un traitement 
(Rousselet et al., 2007). 
Elle présente des variétés morphologiques différentes: congestive, œdémateuse, fibrineuse, 
hémorragique, suppurée, nécrosante (Murphy, 1994). 

1.1.8.1. Une inflammation chronique : se caractérise par l'afflux de monocytes attirés par des 
substances chimio-attractives (Murphy, 1994) se transformant en histiocytes activés, en 
macrophages, ou en cellules épithéloïdes voire géantes (Van Deuren et al. , 1992). Elle 
correspond à une inflammation n'ayant aucune tendance à la guérison spontanée et qui évolue en 
persistant ou en s'aggravant pendant plusieurs mois ou plusieurs années (Rousselet et al. , 2007). 
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1. 2. Les anti-inflammatoires 
Un anti-inflammatoire est un médicament utilisé dans le traitement local de l'inflammation ou le 
traitement général des maladies inflammatoires. 

Les anti-inflammatoires ont certains effets indésirables communs : agressivité pour la muqueuse 
de l'estomac (surtout pour les non stéroïdiens et encore davantage lorsqu'ils sont prescrits avec 
des anti-inflammatoires stéroïdiens), risque de gastrite voire d'ulcère et diminution de la 
résistance aux infections (pour les stéroïdiens) (Bourrillon et al. , 2000). 

I.2.1. Les types d'anti-inflammatoires 

Ils se répartissent en deux classes : stéroïdiens et non stéroïdiens, s'administrent par voie orale, 
injectable, ou locale. 

I.2.1.1. Les anti-inflammatoires stéroïdiens (AIS) 

Ils sont également appelés corticostéroïdes, ces produits (prednisone, prednisolone, 
bêtaméthasone) sont dérivés des corticostéroïdes naturels, hormones sécrétées par les glandes 
surrénales. 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, allergie sévère ..... ). 

L'altération de la peau, la fragilité osseuse, l'apparition d'un état diabétique font partie de leurs 
nombreux effets indésirables (Bourrillon et al. , 2000). 

I.2.1.2. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont des médicaments symptomatiques actifs sur la 
fièvre, les douleurs (Clemett et Groa, 2000). Ils sont l'une des classes thérapeutiques les plus 
utilisées dans le monde. Leurs propriétés antalgiques, anti-inflammatoires et antipyrétiques sont 
connues depuis la fin du siècle dernier et expliquent leur large utilisation à visée symptomatique. 
Certains AINS, et tout particulièrement l' aspirine, ont également des propriétés inhibitrices de 
l'agrégation plaquettaire qui en font un des traitements préventifs de la thrombose artérielle 
(Giercksky et al., 1989). 

1.2.3. Mécanismes d'action des anti-inflammatoires 

1.2.3.1. Mécanisme d'action des AIS 

Ils interviennent dans toutes les étapes de la réponse inflammatoire dont le gonflement, la raideur 
et la douleur observés dans les phases précoces, mais aussi les modifications prolifératives 
tardives rencontrés dans l'inflammation chronique. 

Le nombre de cellules immunocompétentes circulantes et de macrophages est réduit et la 
production de médiateurs pro-inflammatoires comme les prostaglandines, les leucotriènes et les 
platelet activating factor (PAF) est inhibée. Les stéroïdes induisent ces derniers effets en 
stimulant la synthèse intraleucocytaire d'une protéine, la lipocortine, qui inhibe la phospholipase 
A2 . Cette enzyme, localisée dans la membrane cellulaire est activée dans les cellules 
endommagées et est responsable de la formation de l'acide arachidonique, un précurseur de 
nombreux médiateurs de l'inflammation. 

Les glucostéroïdes dépriment également les gènes codant pour la phospholipase A1, la 
cyclooxygénase (COX-2) et les récepteurs pour l'IL-2. Ces gènes sont normalement activés par 
le NFkB mais les stéroïdes induisent la synthèse de IKB qui se lie au NFkB et l'inhibent en 
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bloquant son accès au noyau, aussi les glucocorticoïdes diminuent la fonction des 
monocytes /macrophages et réduisent le nombre des lymphocytes T4 auxiliaires, donc la 
libération d'interleukine IL-1 et IL-2 est inhibée. Le transport des lymphocytes au site de 
stimulation antigénique et la production d'anticorps est également réduit (Neal, 2003). 

1.2.3.2. Mécanisme d'action des AINS 

Les AINS inhibent la biotransformation en prostaglandine H2 (PGH2) de l ' acide arachidonique 
issu des phospholipides membranaires, par une enzyme, la cyclooxygénase (COX). Cette 
inhibition rend impossible la transformation de PGH2 en prostanoïdes par les isomérases (Lipsky 
et al., 1998) ; Il est prouvé que les AINS, aux concentrations sanguines cliniquement efficaces, 
inhibent la transformation de l'acide arachidonique en endopéroxydes, point de départ des 
prostaglandines, prostacyclines et thromboxane. Donc, les AINS inhibent la cyclo-oxygénase 
(Moulin et Coquerel, 2002). 

Depuis 1988, de nombreuses études ont permis de démontrer qu' il n ' existe pas une seule 
enzyme, mais bien deux isoformes distinctes de COX (Merlie et al. , 1988) codées par des gènes 
différents et dénommées COX-1 et COX-2 (Hla et Neilson, 1992). 

Les quatre catégories proposés par le groupe international d'étude de COX-2 (Lipsky et al. , 
1998) sont : les inhibiteurs sélectifs de COX-1 correspondant à l'aspirine à faible posologie, les 
inhibiteurs non sélectifs des COX correspondant à la majorité des AINS classique (Shield, 1998), 
les inhibiteurs préférentiels de COX-2 correspondant méloxicam (Mobict) et au nimésulide 
(Nexent) (Distel et al. , 1996) et les inhibiteurs sélectifs de COX-2, le célécoxib (Simon et al. , 
1998). 

De même, l'expression de la COX-2 augmente dans le système nerveux central en réponse à 
différents stimulus périphériques, expliquant son rôle dans la transmission de la douleur et la 
fièvre (Lipsky et al., 1998), leur action résulte d'une inhibition de la production de 
prostaglandines qui ont la propriété de sensibiliser les récepteurs nociceptifs périphériques (Dray 
et Urban, 1996) et de favoriser la transmission médullaire nociceptive (Yamamoto et Nozaki
Taguchi, 1996). Or COX-2 est particulièrement surexprimée dans les polynucléaires, les cellules 
vasculaires et les neurones en périphérie de la zone cérébrale ischémiée, ce qui indique son rôle 
potentiel dans l'apparition de l'œdème périlésionnel (Iadecola et al. , 1999). Si les arguments 
biologiques ne manquent pas pour suggérer l'intérêt des AINS et en particulier des AINS 
inhibant sélectivement. 

Le mode d'action des AINS ne s' exerce pas seulement en bloquant la synthèse des 
prostaglandines. Les AINS peuvent en effet affecter le cycle cellulaire des cellules mammaires 
qui n'expriment pas les COX et ne produisent donc pas de prostaglandine (Hanif et al. , 1996). Ce 
mode d'action indépendant des COX pourrait expliquer que les AINS, tels que le sulindac et 
l'aspirine qui inhibent peu ou pas COX-2, présentent aussi une activité antiproliférative (Piazza 
et al. , 1997). 

La figure 2 est fondamentale illustre les sites d' action des AIS et les AINS : 
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Chapitre I Généralités sur l'inflammation 

Phospholipides membranaires 

Q 
.----~~--

Acide arachidonique 

Q 
l_A_IN_S_~H.--c_y_c_lo--o-x_y_g_é-na_s_e----.I 

j Lipo-oxygénase j 

Endopéroxydes cycliques Endopéroxydes linéaires 

PG synthétase TbX synthétase 

Prostacyclines Prostaglandines Thromboxanes Leucotriènes 

Figure 2 : Sites d'action des anti-inflammatoires (Moulin et Coquerel, 2002). Sous l' action de 

la phospholipase A2 les phospholipides membranaires subirent une conversion en acide arachidonique, 

puis ce dernier converti en Prostacyclines, Prostaglandine, Thromboxanes, et leucotriènes sous l'action de 
la cyclo-oxygénase et la lipo-oxygénase respectivement. Les AINS et AIS exercent des effets bloqueurs 
(inhibiteurs-) sur la synthése de ses produits finals du métabolisme de l' acide arachidonique. 
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Chapitre II Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

Chapitre II. Les plantes médicinales à activité anti-inflammatoire 

11.1. Traitements végétales de l'inflammation 

Selon l'OMS, 80 % des populations du monde, particulièrement dans les pays en 
développement, ont recours à la médecine traditionnelle pour leurs soins de base (Bagnis et al. , 
2004). Cette médecine n ' a plus de frontières de nos jours, devenant même de plus en plus une 
alternative thérapeutique dans les pays développés (De Smet, 2002). Bien que les anti
inflammatoires ont une activité efficace, l' administration à long terme est exigée pour le 
traitement de la maladie chronique. En outre, ces médicaments ont divers et graves effets 
nuisibles. Par conséquent, des agents naturellement lancés avec des effets secondaires très petits 
sont exigés pour substituer la thérapeutique chimique (Yamini et al., 2002). 
En plus les plantes médicinales sont d'abord d' un coût inférieur aux médicaments de synthèse, 
puis elles arrivent à un moment où le public est désillusionné devant la médecine moderne. 
Laquelle en effet n ' a pu trouver remède à tous les maux, en plus de se buter à une résistance 
accrue des pathogènes et à une panoplie d'effets secondaires liés à l 'usage des médicaments 
traditionnels. Enfin, la valeur médicinale des plantes est de plus en plus démontrée 
scientifiquement, ce qui constitue un argument de taille pour leur utilisation en médecine. 
Néanmoins, il apparaît que la plupart des espèces médicinales utilisées à l'échelle mondiale sont 
cueillies directement en forêt et non cultivées (Small et Catling, 2000), donc la médecine par les 
plantes est née avec l 'homme (Rubin, 2004). 
Cette médecine traditionnelle c'est la base phylogénique de la médecine moderne, elle a évolué 
avec l'apport des connaissances scientifiques sur les plantes et les nombreuses substances 
chimiques qu'elles synthétisent et · qui servent à la production de 50 % des produits 
pharmaceutiques (Bagnis et al., 2004), dont les propriétés curatives de diverses plantes sont 
identifiées et utilisées pour réparer ou stopper les divers signes des maladies ainsi que chaque 
espèce botanique peut agir de plusieurs façon tel que un analgésique, un anti-inflammatoire, etc 
(Baker, 1996; Plotkin, 2000). 
Le tableau 1 indique les principales plantes médicinales à activité anti-inflammatoire reconnues 
et utilisées dans la thérapeutique traditionnelle. 
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Chapitre II Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

Tableau 1: Plantes médicinales à activité anti-inflammatoire. 

Nom botanique et Nom commun Parties utilisées Constituants 
Famille chimiques 

Acanthus mollis Acanthe Feuilles, Racines Sels minéraux, oligo-
(Acanthacées) saccharides (Beloued, 

2005). 
Achillea millefolium Achillée mille feuille Feuilles - Triterpènes, HEs, 
(Astéracées) flavonoïdes, 

alcaloïdes, 
polyacétylènes 
(!serin et al. , 2001 ). 

Adiantum capillus Capillaire de Feuilles Tanins, mucilage, 
(Polypodiacées) Montpellier pnnc1pe amer, 

flavonoïdes (Beloued, 
2005). 

A es cul us Marronnier Feuilles, fruits , Saponides 10%, tanins 
hippocastanum écorce coumarines, HE (2 à 
(Hippocastanacées) 3%), polysaccharides, 

proanthocyanidols 
(!serin et al. , 2001 ). 

Agropyrym repens Chiendent Racines Mucilage, HG (1 ,5%), 
(Poacées) mannite (2,5 à 3,5%) 

(Beloued, 2005). 
Aigremonia eupatoria Aigremoine Feuilles Tanins 5%, HE et 
(Rosacées) sucres amers. 
Allium cepa Oignon Fruits HE (allicine), stérols 
(Alliacées) flavonoïdes, mucilage 

(Baba Aissa, 2011 ). 
Althaea officinalis Guimauve Racines, feuilles, 37 % amidon, 11 % 
(Malvacées) fleurs mucilage, 11 % 

pectine (Beloued, 
2005). 

Angelica sinensis Angélique Rhizome (racine) HE, phytostérols, 
(Apiacées) furanocoumarines, 

polyacétylènes, AC 
férulique (!serin et al. , 
2001). 

Arthemisia Absinthe parties aériennes Sesquiterpènes 
absinthium (Anabsinthine ), HE, 
(Astéracées) lignanes, flavonoïdes, 

composés phénoliques. 
Astrocaryum vulgare Awara Fruit (Lubrano et Phytostérols (Navarro 
(Arecacées) al. , 1994) et al. , 2001), 

tocophérols (Singh et 
Devaraj , 2007). 

Bupleurum chinense Buplèvre Racines Saponines, 
(Apiacées) flavonoïdes, 

coumarines (!serin et 
al. , 2001). 
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Chapitre II Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

Calendula officinalis Souci Fleurs Triterpènes, mucilages, 
(Astéracées) HEs, saponines 

glucosides amers, 
phytostérols, 
flavonoïdes carotènes. 

Centaurea cyans Bleuet Fleurs, Feuilles Tanins, coumarines, 
(Composées) flavonoïdes, lactones 

(Bremness, 2005). 
Chamaemelum nobile Camomille Fleurs Coumarines, HE, 
(Astéracées) romame polyphénols, lactones 

sesquiterpéniques 
(!serin et al. , 2001 ). 

Chamomilla recutita Camomille Capitules HE, flavonoïdes, 
(Astéracées) allemande tanins, coumarines, 

glucosides amers. 
Citrus limonum Citron Fruits HE, terpènes, mucilage 
(Rutacées) coumannes, 

flavonoïdes. 
Collinsonia Collinsonie Racine, feuilles HE, tanins, saponines. 
canadensis 
(Lamiacées) 
Commiphora molmol Balsamier Feuilles polysaccharides, résine 
(Burséracées) (25-40%), HE (3 -8%), 

furano- sesquiterpènes 
(Tariq et al. , 1986). 

Coriandrum sativum Coriandre Graines HE, coriandrol, 
(Ombelliferae) géraniol ( 60-70% ), 

bornéol, et terpène 
(Beloued, 2005). 

Curcuma aromatica Curcuma Rhizome HE (3-5%), résine 
(Zingibéracées) curcummoides 

(curcumine 5%), 
phénols, principes 
amers (!serin et al. , 
2001). 

Cydonia vulgaris Cognassier commun Fruits HE, tanins, acides 
(Rosaceae) organiques, mucilage 

(22%), la pectine 
(Beloued, 2005). 

Daucus carota Carotte cultivée Racine Vit (C, Bl , B2), 
(Ombelliferae) carotène, sucres et de 

la pectine. 
Dioscorea villosa Igname sauvage Racine, Saponines, alcaloïdes, 
(Dioscoréacées) tubercule tanins, phytostérols (~-

sitostérol), amidon 
résine (!serin et al. , 
2001). 

Echinacea spp. Echinacée Racines, fleurs Alcarnides, cynanine, 
(Astéracées) échinacoside, HE. 
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Chapitre II Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

Ficus carica Figuier blanc Fruit, latex 50% sucre (glucose), 
enzymes, latex, 
flavonoïdes, 
furanocoumarines. 

Filipendula ulmaria Reine-des-prés sommités, fleurs flavonoides, tanins, 
(Rosacées) HE, glucosides 

phénoliques. 
Foeniculum vulgare Fenouil Graines HE 8%, flavonoïdes, 
(Apiacées) stérols, coumarines 

(Bergaptène). 
Fraxinus excelsior Frêne élevé Feuilles, écorce Flavonols, tanins, 
(Oleacéae) mucilage, triterpènes, 

hétérosides 
coumariniques (Girre, 
2001). 

Géranium Geranium Plante entière HE, tannins, substance 
robertianum - amer (Beloued, 2005). 
(Géraniaceae) 
Ginkgo biloba Ginkgo Grains, Feuilles Flavonoïdes, 
( Ginkgoacées) ginkgo li des, 

bilobalides 
(Iserin et al., 2001 ). 

Glycyrrhiza glabra Réglisse Racines Saponines, coumarines 
(Fabacées) tri terpéniques, 

phytostérols, 
isoflavones, 
polysaccharides. 

Hamamelis Noisetier des Racines, Feuilles Tanins (8 à 10%), 
virginiana sorcières flavonoïdes, principes 
(Hamamélidacées) amers, HE. 
arpagophytum riffe du diable Tuercule Hrpagoside, sucres, 
procumbens phytostérols, 
(Pédaliacées) flavonoïdes, 

harpagoquinone. 
Herniaria glabra Herniaire glabre Tiges feuillées Saponine (Beloued, 
(Caryophllaceae) 2005) . 
Hordeum vulgare Orge commune Graines Amidon (56-60%), 
(Poacées) sucres, enzymes (Iserin 

et al., 2001). 
Hypericum Mille pertuis Sommités fleuries Hypéricine, hypéroside 
perforatum HE (traces) . 
(Hypéricacées) 
Inula viscosa Inule visqueuse Partie fleurie HE (Cafarchia et al. , 
(Astéracées) (Barbetti (Cafarchia et al., 2002), flavonoides 
et al., 1985). 2002). (Wollenweber et al., 

1991). 

Linum usitatissimum Lin cultive Graines Mucilages, pectine, 
(Linacées) huile gras (30à40%), 

linamarase, glucoside 
(Beloued, 2005). 
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Chapitre II Plantes méc/;cinales a activité anti-inflammatoire 

Lippia multiflora Thé de savane Feuilles HE (Mwangui et al. , 
(Verbenaceae) (Nanga, 1989). 1991). 
(Abena et al., 2003). 
Malva silvestris Mauve Fleurs, feuilles Mucilages, génine de 
(Malvacées) l'anthocyanoside 

(Beloued, 2005). 
Melilotus officinalis Mélilot Parties aériennes Flavonoïdes, HE 
(Fabacées) mélilotoside, 

coumarine (!serin et 
al. , 2001 ). 

Ocimum sanctum Basilic sacré Feuilles HE (eugénol 70-80%), 
(Lamiacées) flavonoïdes 

caryoph y Il ène 
(Apigénine, luteoline ), 
tri terpènes. 

Opuntia ficus-indic a Figuier de barbarie Fruit, Fleurs Flavonoïdes, Pectines, 
(Cactacées) tanin (Beloued, 2005). 
Petroselinum crispum Persil Feuilles, Racine, HE (20% myristicine), 
(Apiacées) Graines flavonoïdes, 

coumarines. 
Portulaca oleracea Pourpier Feuilles Mucilage, pectine, 
(Portulacacées) 0.4% matières grasses 

(Beloued, 2005). 

Ribes nigrum Cassis Feuilles, graines Flavonoides, HE, 
(Grossulariacées) proanthocyanidines, 

sucres (Iserin et al., 
2001). 

Rosmarinus Romarin Feuilles HE ( camphène, 
officinalis camphre, cinéol), 
(Lamiacées) flavonoïde (apigénine) 

tanins, diterpènes, AC 
rosmarm1que. 

Salix alba Saule blanc Ecorce (11 %) Glucosides 
(Salicacées) phénoliques, tanins 

(20 %), flavonoïdes. 
Sambucus nigra Sureau noir Fleurs, Feuilles Flavonoïdes (3 %), HE 
(Caprifoliacées) (0,2%), tanins, stérols, 

mucilage, acides 
phénoliques. 

Sanicula europea Sanicule d'Europe Feuilles, Fleurs HE, principe amer, 
(Apiacées) tanins, saponines, sels 

minéraux (Beloued, 
2005). 

Streblus asper Asper Ecorce (Gaitonde glycoside (Mukherjee 
(Moracées) et al. , 1964), et Roy, 1983), phytol, 

Feuille famésène 
(Kri tsaneepai boon, (Phutdhawong et al. , 
1989), Racine 2004). 
(Mukherjee et 
Roy, 1983) 

16 



Chapitre II Plantes médicinales a activité a11ti-i11(lammatoire 

Symphytum officinale Consoude(Bourrache) Parties aériennes, Tanins, mucilage 
(Boraginacées) Racines (29%), triterpènes, 

alcaloïdes, phénols 
(!serin et al. , 2001 ). 

Tabebuia Lapacho Parties aériennes Lapachol, coumarines, 
impetiginosa flavonoïdes, 
(Bignoniacées) anthraquinones. 
Tussilago farfara Tussilage pas-d'âne Feuilles, Fleurs Mucilages, HE, tanins 
(Compositae) (Beloued, 2005). 
Urtica dioica Grande ortie Plante entière Flavonoïdes, lignanes, 
(Urticacées) acides aminées, 
(Riehemann et al., phytostérols (!serin et 
1999) al. , 2001). 
Zingiber officinalis Gingembre Rhizome HE (1-2%), phénols 
(Zingibéracées) sesquiterpènes, 

oléorésine (4 à 7,5%). 
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Chapitre II Plantes médicinal.es a activité anti-inflammatoire 

11.2. Plantes médicinales à activité anti-inflammatoire utilisées dans la région de Jijel 

11.2.1. Rosmarinus officinalis (Labiacées) Romarin 

11.2.1.1. Classification botanique 
La classification botanique du Rosmarinus 
officinalis est la suivante : 
Règne: Plantae 
Division : Magnoliophyta 
Classe : Magnoliopsida 
Ordre : Lamiales 
Famille: Lamiacée 
Genre : · Rosmarinus 
(Comad, 1988). 

Figure 3: Rosmarinus officinalis (Iserin et al., 2001 ). 
II.2.1.2. Description 
C'est une plante arbrisseau vivace rameux (Baba Aissa, 2011), elle atteindre 2 mètres de haute 

(!serin et al., 2001 ), à tiges ligneuses (Anton, 1999), à feuilles persistantes, linéaires, étroites à 
bords enroulés, vertes blanchâtres (Baba Aissa, 2011), ces feuilles pouvant atteindre 3crn de 
long et 4 mm de large (Anton, 1999). Les fleurs sont bleu clair, mauves ou blanchâtres (Baba 
Aissa, 2011) (voire figure 3). Le romarin possède une odeur très aromatique, presque camphrée, 
et une saveur âpre et amère, un peu piquante (Anton, 1999). 
Appellations locales : ~I J#;I Iklil el-djabel (Baba Aissa, 2011 ). 

11.2.1.3. Habitat et culture 
Cette plante est très connue, originaire des régions méditerranéennes. Le romarin pousse 
spontcµiément dans le sud de l'Europe. Il apprécie les climats chauds, modérément secs (!serin et 
al., 2001). La récolte se fait en novembre (Gilly, 2005). 

11.2.1.4. Autres propriétés 
Le romarin possède des effets antiseptiques, antispasmodiques, astringents, carminatif, 
cholagogues, vulnéraires (Baba Aissa, 2011 ). 

11.2.1.5. Principes actifs 
Les huiles essentielles présentent un pourcentage de 1 à 2,5% ; dont les constituants 
majeurs sont: le 1,8- cinéole (30%), le camphre (18%), l'a-pinène (10%) (Lawrence, 1997) et 
autres monoterpènes (bornéol libre (1-6%) et estérifié (1-5%), limonène, camphène (5-10%), a.
terpinéol (12-24%), ~-pinène, ~-Caryophyllène, myrcène ... ). Cette composition de l'huile 
essentielle peut varie selon la phase de développement et l'origine des feuilles. 
On trouve aussi des diterpènes phénoliques tricycliques comme acide carnosolique (0,35%), 
rosmadial; le carnosol (picrosalvine), en outre des triterpènes et des stéroïdes représentent 
environ 10% d'acide oléanolique et 5% de dérivés de l'acide ursolique accomp~onées d'a.- et de 
~-amyrines (Anton, 1999). En plus, des principes amers et des saponines (Baba Aissa, 2011). 
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Chapitre Il Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

11.2.2. Zingiber officinale (Zingibéracées) Gingembre 

11.2.2.1. Classification botanique 
Règne Planta 
Division Magnoliophyta 
Classe Liliopsida 
Ordre Zingiberales 
Famille Zingiberacée 
Genre Zingiber 
(Butt et Sultan, 2011) 
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~ ,, / • Figure 4 : Zingiher officinale (Gigon, 2012) 
11.2.2.2. Description 
Le gingembre est une plante vivace (Iserin et al., 2001 ), rhizomateuse, de fleurs verdâtres 
(Pousset, 2004), il peut atteindre 60 Cm de haute (Iserin et al., 2001) (voire figure 4). 
La coupe transversale du rhizome montre un périderme étroit et un large cylindre central ovale ; 
les faisceaux vasculaires, formant de petites pointes courtes, rigides, sont proéminents (Anton, 
1999). Il a une saveur piquante, et un goût légèrement citronné (Iserin et al. , 2001). 
Appellations locales : ~ )\ 

11.2.2.3. Habitat et culture 

Originaire d'Asie, le gingembre est cultivé sous les tropiques, par division du rhizome. Il pousse 
sur les sols riches et humides (Iserin et al., 2001). 

11.2.2.4. Autres propriétés _ 
Le gingembre a plusieurs effets : antivomitif, favorise l'expulsion des gaz, calme la toux, aussi 

c'est un antiseptique (Iserin et al.. 2001), il stimule les sécrétions salivaires et gastriques et du 
péristaltisme intestinal (Anton, 1999). 

11.2.2.5. Principes actifs 
Les Huiles essentielles représentent une moyenne de 1 à 2 % (Iserin et al., 2001), généralement 
les sesquiterpènes dominent comme zingibérène, curcumène, ~-bisabolone et (E)-a-farnésène, 
zingibérol, isomère cis-trans du ~-eudesmol (Anton, 1999). Il existe aussi des arylalcanes qui 
sont des substances responsables de l'âpreté appartiennent à ce groupe non volatile, la chaine 
latérale aliphatique de longueur variable présentant le plus sauvent des groupes carbonyles et /ou 
hydroxyles; gingérols sont les constituants majeurs de ce groupe, particulièrement le 6- gingérol. 
En outre d'autres constituants sont existent comme l'acide 6-gingersulfunique, l'acide 
cinnamique, amidon 50%, sucres, lipide (3-8%), vitamines (A, niacine) et l'oléorésine (de 4 à 
7,5%) (Iserin et al., 2001). 
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Chapitre Il Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

11.2.3. Pe~roselinum crispum (Apiacées) Persil 

11.2.3.1. Classification botanique 
La classification botanique du Petroselinum 
crispum est la suivante : 
Règne: Plantae 
Division : Magnoliophyta 
Classe : Magnoliopsida 
Ordre : Apia/es 
Famille : Apiaceae 
Genre: Petroselinum 
(Linné, 1735) 

Figure 5 : Petroselinum crispum (Iserin et al. , 2001 ). 
11.2.3.2. Description 
Le persil est une plante herbacée bisannuelle (Baba Aissa, 2011), atteignant 60cm à lm de haut 
(Anton, 1999), à tige dressée (!serin et al.. 2001 ), vert foncé, non tachée (Anton, 1999), à 
feuilles très découpées (Baba Aissa, 2011), de couleur vert clair (voire figure 5), à petites fleurs 
blanches en ombelles et à graines striées (!serin et al., 2001), les fruits presque globuleux à côtes 
fines ; racines blanchâtres pivotante ; il a une arome caractéristique (Baba Aissa, 2011 ), et une 
saveur herbacée (Anton, 1999). 
Appellations locales: L>".Y.llt..o mâadnous,<.,?j.o l imzi (Baba Aissa, 2011). u-.ü_,ii,ill 

11.2.3.3. Habitat et culture 
L'origine du persil est l'Europe et l'ouest du bassin méditerranéen. Aujourd'hui, on le cultive 
dans le monde entier (Iserin et al.. 2001). 

11.2.3.4. Autres propriétés 
En plus de son activité anti-inflammatoire, le persil est un: antianémique, antiscorbutique, 
antiseptique, antispasmodique, apéritif, carminatif, dépuratif. diurétique, emménagogue, 
résolutif, stomactiique, sédatif, tonique (Baba Aissa, 2011), antivomitif, favorise l'expulsion des 
gaz, stimulant (!serin et al., 2001 ). 

11.2.3.5. Principes actifs 
Les huiles essentielles représentent la grande partie qui contient majoritairement: myristicine 
environ 55-75 %, l'apiol jusqu'au 60-80%, 5-tétraméthoxybenzène (50-60%), en plus jusqu'à 
25% d'huile gr~sse, surtout composée d'acide pétrosélinique, des flavonoides (surtout l'apiine), 
des furanocoumarines comme le bergaptène et oxypeucédanine (Anton, 1999). 
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Chapitre Il Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

11.2.4. Artemisia absinthium (Astéracées) Absinthe 
Le mot absinthe désigne à la fois la plante, la grande absinthe Artemisia Absinthium (Hüld et al., 

2007). 

11.2.4.1. Classification botanique 
La classification botanique d'Artemisia 
absinthium est la suivante : 
Règne: Plantae 
Division : Magnoliophyta 
Classe : Magnoliopsida 
Ordre : Asterales 
Famille : Asteraceae 
Genre Artemisia (Linné, 1735) 

Figure 6 : Artemisia absinthium (Thomé, 1885). 

11.2.4.2. Description 
L'absinthe est une espèce d'armoise qui se présente sous l'aspect d'un sous-arbrisseau (Baba 
Aissa, 2011), elle est vivace pouvant atteindre lm de haut (Anton. 1999). à tiges de couleur gris 
verdâtre (iserin et al., 2001), à feuilles soyeuses, elles sont finement divisées en languettes 
étroites; inflorescences jaunes (Baba Aissa, 2011) (voire figure 6). 
L'absinthe a une odeur âcre, aromatique, forte et caractéristique et une saveur très amère 
(Anton, 1999). 
Appellations locales : ~.._y. ë ~ Chdjaret Merièm, echiba, ~'(Baba Aissa, 2011 ). 

11.2.4.3. Habitat et culture 
L'absinthe est une plante originaire d'Europe (!serin et al. , 2001 ) qui pousse dans les régions 
tempérées de l'hémisphère Nord (Hold et al., 2007). 

11.2.4.4. Autres propriétés 
L' absinthe est un Vermifuge, et excellent tonique amer, elle est légèrement fébrifuge, 
antiseptique, diurétique (Schauenberg et Paris, 2005). Elle a aussi une certaine activité 
antimicrobienne contre Staphlococcous (Erdogrul, 2003) et agit en tant qu'amer aromatique et 
stimule la production acide des sécrétions biliaires (Jelln, 2003). 

11.2.4.5. Principes actifs 
L'absinthe contient une huile essentielle piquante et particulièrement amère (0.2-1.5%); Un des 
constituants primaires de cette huile est le thuyone bicyclique de monoterpène (Sacco et Chialva, 
1988), ce dernier se produit en nature comme mélange de (33%) et isomères (de 67%) (Merck et 
Rahway, 1996), le cis époxy-ocimène ou l' acétate de chrysanthényl. 
D'autres substances caractéristiques dans !'absinthe incluent les substances amères comme : 
lactones terpéniques : telles que l'absinthine qui représente 0.20-0.28% et environ 0.04 à 0.16% 
l'artabsine (Frohn'e, 1984) accompagné d' isoabsinthine, d' absintholide et d' arténolide et des 
lactones sesquiterpéniques monomères : olide, désacétylglobicine, parishines B et C et 

matricine (Anton, 1999). ·r~~~· -,, ' 
f/ ~··· . -\-.. '~ . •·• -* . ___ ,,._,~-..;. ~ 
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Chapitre Il Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

11.2.5. Allium cepa (Liliacées) Oignon 

11.2.5.1. Classification botanique 
La classification botanique d'Allium cepa est la 
suivante_: 
Règne: Plantae 
Division : Magnoliophyta 
Classe : Liliopsida 
Ordre : Liliales 
Famille : Liliaceae 
Genre: Allium 
(Colson, 1980) 

Figur e 7 : Allium cepa (Iserin et al. , 2001) 
11.2.5.2. Description 
C'est une plante bulbeuse glabre à tige florifère cylindrique creuse, renflée en son milieu (Baba 

Aissa, 2011) (voire figure 7), peut atteindre 1 m de haut (Iserin et al. , 2001). Elle possède des 
feuilles tubulaires creuses; inflorescences en ombelles sphériques sortant d'une spathe 
membraneuse ; périanthe à 6 sépales pétaloïdes blanchâtres ou verdâtres, en étoile, soudés à la 
base ; 6 étamines ; graines noires. 
Appellations locales: Bsal ~, azlim r.:iJI (Baba Aissa, 2011). 

11.2.5.3. Habitat et culture 
Oignon est originaire de l'hémisphère Nord (Iserin et al. , 2001 ); les premières souches 
(sauvages) sont originaires d'Asie occidentale. On cultive en Algérie de nombreuses variétés : 
doux, blanc ou jaune, rouge (Baba Aissa, 2011 ). 

11.2.5.4. Autres propriétés 
L'oignon a diverses vertus médicinales : diurétique, antibiotique en usage externe, expectorante 
et antirhumatismale. Il soulage la douleur et stimule la circulation. On le prescrit contre le 
rhume, la toux et la grippe. Il diminuerait la fréquence des angines et préviendrait 
l'artériosclérose, en outre l'oignon est un antibactérienne (Wright et al. , 2005) et un anti
hyperlipidémique (Sharafatullah et al., 1986). 

11.2.5.5. Principes actifs 
L'oignon renferme une huile essentielle : l'allicine (antibiotique), alliin, aussi des acides 
(phosphorique, thiocyanique ... ), des stérols, des flavonoïdes, glucides, protides, mucilage, 
nombreuses oligo-éléments et sels minéraux (notamment iode et souffre), enzymes, glucokénine 
(insuline végétale) (Baba Aissa, 2011). 
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Chapitre II Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

11.2.6. Foeniculum vulgare (Apiacées) Fenouil 

11.2.6.1. Classification botanique 
La classification botanique de 
Foeniculum vu/gare est la suivante: 
Règne: Plantae 
Division : Magnoliophyta 
Classe : Magnoliopsida 
Ordre : Apia/es 
Famille : Apiacées 
Genre : Foeniculum 
(Fritsch, 2005) 

Figure 8: Foeniculum vu/gare (!serin et al. , 2001 ). 
11.2.6.2. Description 
Le fenouil est une plante aromatique (Baytop, 1994) annuelle, ou bisannuelle vivace (Barros et 
al., 2010), pouvant atteindre 2m de haut (Anton, 1999), à tiges rameuses, striées, luisantes, 
pleines (voire figure 8) , à feuilles glauques (Baba Aissa, 2011), au nombre de 3ou 4 (Conforti et 
al., 2006), munies de graines au niveau des bifurcations des rameaux du haut ; inflorescences 
jaunes en grandes ombelles (Baba Aissa, 2011). 
Appellations locales<..>"~ besbas, nom classique 0~ choumra (Baba Aissa, 2011 ). 

11.2.6.3. Habitat et culture 
Le fenouil originaire du bassin méditerranéen, est cultivé aujourd'hui dans toutes les régions 

tempérées du globe. Les graines sont récoltées en automne (!serin et al. , 2001). 

11.2.6.4. Autres propriétés 
Cette plante possède plusieurs effets thérapeutiques ; dont effet apéritif, aromatique, carminatif, 
digestif, diurétique, emménagogue, galactagogue, tonique et vermifuge (Baba Aissa, 2011), 
aussi le fenouil est un analgésique normal, antispasmodique, antidiabétique et antihypertensif 
(El Bardai et al., 2001 ; Conforti et al. , 2006), aussi il peut agir comme un hépatoprotectif 
(Ozbek et al., 2003), et un antioxydant (Choi et Hwang, 2004). 

11.2.6.5. Principes actifs 
Les graines de fenouil contiennent 8 % d'huiles essentielles (!serin et al. , 2001). Selon Akgul, 
1988 : environ 64.71 % le trans-anéthol, 13.85% le fenchone et 1.15% d'a-phellandrène. 
En outre les feuilles contiennent 29. 70% de trans-anéthol, 3 .14% de fenchone et 25 .44% d' a
phellandrène. 
Les fleurs contiennent 61.08% de trans-anéthol, 6.92% de fenchone, 5.97% d'a-phellandrène 

(Gilly, 2005). 
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Chapitre II Plantes médicinales à-activité anti-inflammatoire 

Il.2.7. Citrus limon (Rutacées) Limon 

11.2. 7.1. Classification botanique 
La classification botanique du Citrus limon 
est la suivante : 
Règne: Plantae 
Division : Magnoliophyta 
Classe : Magnoliopsida 
Ordre : Sapindales 
Famille: Rutaceae 
Genre : Citrus 
Espèce: Citrus limon 

(Burmann, 1768) 

11.2. 7.2. Description 

Figure 9: Citrus limon (Iserin et al., 2001). 

Le citron est une plante arbuste à rameaux (Baba Aissa, 2011), de 5 à lOm de haut (Anton, 
1999), à feuilles persistantes, ovales lancéolées ; entières, brillantes (Baba Aissa, 2011 ), 
atteignant 15cm de long (Anton, 1999), à fleurs blanches, odorantes, les fruits sont des ovoïdes 
jaunes (voire figure 9), composés d'une peau riche en essence (zeste) recouvrant un mésocarpe 
divisé en quartiers, a pulpe acide (Baba Aissa, 2011 ). 
Appellations locales : u..::i .J~arass 

11.2.7.3. Habitat et culture 
Le citronnier d'origine asiatique, il a été propagé par les arabes dans le Proche-Orient (Baba 
Aissa, 2011), il est aujourd'hui répandu dans les régions au climat subtropical du monde entier. 
On le multiplie par semis au printemps, sur un sol bien draine et très expose au soleil (Iserin et 
al., 2001). 

11.2. 7.4. Autres propriétés 
Le citron est utilisé en usage interne pour : l'engorgement du foie, état fébrile, maux de gorge, 
migraine. Ainsi l'écorce du fruit est tonique, carminative, le jus est antiscorbutique, 
antiseptique, rafraîchissant. Ainsi en usage externe pour : l 'Angine, aphtes, engelures, piqûres 
d'insectes, mains rugueuses, taches de rousseur, verrues (Delille, 2007). 

Il.2.7.5. Principes actifs 
Le fruit du citron contient: les Huiles essentielles environ de 0.2à 0.6% : exemple carbures 
mono-terpéniques (92-95%) dont le(+)- limonène (60-75%), le ~-pinène (8-12%) et du y
terpinène; en outre, présence d' aldéhydes mono-terpéniques (2-3%) avec du citral (mélange de 
néral et de géranial), responsable de l'odeur caractéristique, du citronellal et d' autres aldéhydes 
aliphatiques (nonanal, octanal ... ), aussi en trouve des flavonoïdes ; principalement des 
hétérosides de flavanones, des naringosides, des ériodyctiosides, des érioctrosides (Anton, 1999), 
en marque aussi l'existence des coumarines et des mucilages (Iserin et al., 2001). 
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Chapitre II Plantes médicinales a activité a11ti-intlammatoire 

11.2.8. Euca(vptus globulus (Myrtacées) Eucalyptus 

11.2.8.1. Classification botanique 
La classification botanique d 'Eucalyptus 
globulus est la suivante : 
Règne : Plantae 
Division : Magnoliophyta 
Classe : Magnoliopsida 
Ordre: Myrtales 
Famille : Myrtaceae 
Genre : Eucalyptus 
(Ghedira et al., 2008) 

Figure 10: Eucalyptus globulus (Iserin et al. , 2001 ). 

11.2.8.2. Description 
L'eucalyptus est un grand arbre ornemental hétérophile poussant rapidement, pouvant atteindre 
60m de hauteur (voire figure 10), à tronc lisse. Les feuilles sont polymorphes, larges et opposées 
sur les plants juvéniles, sont ovales, cerclées de bleu ; les boutons floraux spéciaux, épanouis au 
printemps, possèdent un calice en forme de pyramide quadrangulaire, qui est coiffé par un 
couvercle (kaluptos : couvert) formé par la corolle qui se soulève à la floraison (Anton, 1999). 

11.2.8.3. Habitat et culture 
L'eucalyptus est originaire d'Australie, il est cultivé dans les régions tropicales, subtropicales et 
tempérées, il empêche la croissance des plantes indigènes voisines (Iserin et al.. 2001 ). 

11.2.8.4. Autres propriétés 
En plus de son effet anti-inflammatoire, l'eucalyptus est un antiseptique, expectorant, rubéfiant 
évulsif et antalgique (Iserin et al.. 2001). Aussi il possède une action hypoglycémiante dans le 
diabète, par stimulation de la sécrétion d'insuline par le pancréas (Laszlo, 2000). 

11.2.8.5. Principes actifs 
Eucalyptus globulus (EG) contient 1.5 à 3 .5% des huiles essentielles (Anton, 1999) ; qui sont 
principalement : 60-90% eucalyptol (ou 1,8-cinéole) (Juergens et al., 1998a). On trouve aussi 
des sesquiterpènes comme aromadendrène (31.17%), globulol (10 .69%), ledene (7.13%), pinène 
(1.53%), phellandrène (2.61%), terpinyl acétate (1.27), gurjunène (5.10%), allo-Aromadendrene 
(3.68%), longifolène (1.75%), ledene (7.13%), epiglobulol (5.17%), globulol (10.69 %) 
(Mulyaningsih et al., 2010). En outre la présence des flavonoïdes, des tanins, des résines (Iserin 
et al., 2001). 
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Chapitre II Plantes médicinal.es a activité anti-inflammatoire 

11.2.9. Achillea millefolium (Astéracées) Millefeuille, Achillée millefeuille 

11.2.9.1. Classification botanique 
La classification botanique d'Achillea 
millefolium est la suivante : 
Règne: Plantae 
Division : Magnoliophyta 
Classe : Magnoliopsida 
Ordre : Asterales 
Famille : Astéracée 
Genre : Achillea 
(Ferron et Cayouette, 1971) 

Figure 11 : Achillea millefolium (!serin et al.., 2001). 
11.2.9.2. Description 
C'est une plante herbacée vivace, à tige dressé, à feuilles étroites, allongées, molles, 
tomenteuses, finement découpées, bipennatiséquées, elle possède une saveur amère (Baba Aissa, 
2011) (voire figure 11 ). Généralement la plane atteindre 30-60 cm de haut, et possède une 
odeur aromatique caractéristique (Gleason, 1952; Hutchens, 1969; Roland et Smith, 1969; 
Weiner, 1972). 
Appellations locales : Chaîyata U:.~ (Baba Aissa, 2011 ), f' ~. 

11.2.9.3. Habitat et culture 
La millefeuille pousse à l'état sauvage dans toutes les régions tempérées du monde. Il se 
multiplie par ses racines. Lors de la floraison, en été, ses parties aériennes peuvent être repiquées 
(!serin et al.,2001). 

11.2.9.4. Autres propriétés 
La millefeuille a plusieurs effets thérapeutiques ; il agit comme un antispasmodique, astringent, 
et comme tonique amer (!serin et al., 2001). 

11.2.9.5. Principes actifs 
La plante renferme des huiles essentielles comme proazulène, linalol, sabinène, ~-pinène, ~
phellandrène, boméol, camphre, bomyl acétate, lavandulyl acétate, ascaridole, Caryophyllène, a
et ~-bisabolol, eudesmol et ô-cadinol (Lawrence, 1984 ; Lawrence, 1997 ; Orth et al. , 1999 ), 
1,8-cinéole (Falk et al., 1974), et a-Thuyone (Popescu et Winand, 1977). 
En outre, la présence des lactones sesquiterpéniques, des coumarines, des flavonoïdes, des 
alcaloïdes (achilléine), des tanins, la résine, des acides (salicylique, malique, prussique .. . ) et des 
sels minéraux (phosphore, potassium) (Baba Aissa, 2011 ). 
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Chapitre Il Plantes médicinales a activité anti-inflammatoire 

II.2.1 O. Inula vis cos a syn. Dittrichia viscosa (Asteraceae) Inule visqueuse 

II.2.10.1. Classification botanique 

La classification botanique d 'lnula viscosa est la 
suivante : 
Règne: 
Division: 
Classe: 

Planta 
Eudicota 
Asterida 

Ordre : Asterales 
Famille: Asteraceae 
Genre: lnula 
(Al-Dissi et al. , 2001) 

Figure 12: Inula viscosa (lserin et al. , 2001). 
II.2.10.2. Description 
lnula viscosa (L) est une plante annuelle, herbacée, visqueuse et glanduleuse, qui appartient à la 
famille des Astéracées (Composées). Elle peut atteindre de 50 cm à lm de hauteur et présente 
des capitules à fleurs jaunes très nombreux au sommet de la tige. Les feuilles sont entières ou 
dentées, aiguës, sinuées (Quezel et Santa, 1963) (voire figure 12). Elle possède une odeur forte . 
Appellations locales Terhalâ, Mâgrâmân, Bagramane ou encore Amagramane. 

II.2.10.3. Habitat et culture 
C'est une plante largement répandue dans le nord de l'Algérie et dans tout le pourtour 
méditerranéen, les rocailles, garrigues, terrains argileux un peu humide et les bords des routes 
(Benayache et al., 1991 ). 

II.2.10.4. Âutres propriétés 
L'histoire thérapeutique de cette plante est très diversifié et connu depuis longtemps dans les 
médications traditionnelles (Susplugas et al. , 1980), Elle est utilisée pour ses activités : 
antidiabétiques (Y aniv et al. , 1987), antipyrétiques, antiseptiques (Lauro et Rolih, 1990), pour 
traiter les troubles gastroduodénaux (Lastra et al. , 1993), en outre l' inula viscosa possède des 
effets diurétiques et topiques (Lev et Amar, 2000), antifongiques (Maoz et Neeman, 1998; 
Quasem et al., 1995), antibactériens (Debat, 1991). 

II.2.10.5.Principes actifs 
Les huiles essentielles majoritaires des feuilles sont: y- terpinène (35,9%), a - pinène (18,9%), 
pinène (8,9 %), p-cymène (7,5%), eucalyptol ou 1,8- cinéole (6,1%) et caryophyllène (5,7%). 
Dont la racine contienne une trentaine, les majoritaires sont : Limonène (18,9%), p-cymène 
(11,73%), ~-maaliène (7,4%), ~-phellandrène (7,3%) et isocomène (6,2%). 
Pour la fleur Plus de 50 composés ont été identifiés dont les majoritaires sont : ~-cryophyllène 
(16,58%); 2,5-diméthoxy-p-cymène (21 ,2%), ô-cadinène (5,9%), cadinol (4,2%), de methyl 
chavicol (3,9%), de germacrène-D-4-ol (3 ,6) et de thymol méthyl éther (3 ,5%) (Benchouhra et 
al., 2011). 
En effet, d'autre études ont révélées la présence des lactones (Ali-Shtayeh et Abu Ghdeib, 
1999; Ali-Shtayeh et al. , 1998; Cohen, 2002; Yaniv et al. , 1987), ainsi que des :flavonoïdes 
(Wollenweber et al. , 1991). 
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Chapitre III Mécanismes anti-inflammatoires des plantes sélectionnées dans la région de Jijel 

Chapitre III. Mécanismes anti-inflammatoires des plantes sélectionnées dans la région de 
Jijel 

La capacité d'un remède à base de plantes d' influencer les fonctions du corps humain est due à 
ses différents composants. Il s'agit la plupart du temps des produits du métabolisme de la plante 
(Hans, 2007). 
Les composants les plus importants des plantes sélectionnées dans le traitement de 
l'inflammation, sont les huiles essentielles, les composés phénoliques. 

111.1. Les huiles essentielles 

111.1.1. Définition 
Les huiles essentielles (HE) appelées encore essences ou essences aromatiques végétales (Balz, 
1986; Lardry et Haberkom, 2003) ne sont pas des corps simples (Bego, 2001) mais sont des 
substances odorantes, volatiles et de consistance · huileuse, contenues dans les plantes (Balz, 
1986, Lardry et Haberkom, 2003). Elles sont des métabolites secondaires des plantes (Rauha et 
al., 2000) qui sont utilisées pour le combat contre les maladies car ont beaucoup des propriétés 
positives, tel que l' effet anti-inflammatoire (Malowan et Zeitschrift, 1931), elles peuvent être 
classifiées comme terpènoïdes ou non-terpènoïdes. 
Les terpènoïdes sont une classe importante de plus de 10 000 composés qui déterminent 
également l'activité anti-inflammatoire des plantes médicinales. 
Selon le nombre de groupes d'isoprènoide (C5H3) , les terpènoïdes sont divisés en : 
Monoterpènes (2 unités : C 10), Sesquiterpènes (3 unités : C 15), Di terpènes ( 4 unités : C20), 
Sesterpènes (5 unités : C25), Triterpènes (6 unités : C30), Tétraterpènes (8 unités : C40), 
Polyterpènes (> 8 unités) (Paseshnichenko, 1987). 

111.1.2. Biosynthèse des huiles essentielles: Biosynthèse des terpénoïdes 
Tout les terpénoïdes sont synthétisés par condensation du diphosphate d'isopentényl (IDP) et 
son diphosphate diméthylallyle (DMADP) (Carretero-Paulet et al. , 2002). 
Il existe deux voies de biosynthèse des terpénoïdes (la figure 12) : 

111.1.2.1. La voie du mévalonate (ou la voie du MVA) 
Elle débute par l'acétyl COA qui suivi d'une cascade de réaction enzymatique jusqu'à la 
formation de sesquiterpènes et Triterpènes (Lichtenthaler, 1999). 

111.1.2.2. La voie de 2-C- méthyl-D-érythritol 4 phosphate (ou la voie du MPE) 
Cette voie est indépendante du mévalonate, elle a deux précurseurs: le pyruvate et le 
glycéraldéhyde-3-phosphate et le dernier précurseur sera transformé soit en diphosphate 
d' isopentényle, soit diphosphate de diméthylallyle (Rohmer, 1999). 
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Chapitre III Mécanismes anti-inflammatoires des plantes sélectionnées dans la région de Jijel 
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Figure 13 : Biosynthèse des terpenoïdes (Dubey, 2003). 

29 



Chapitre III Mécanismes anti-inflammatoires des plantes sélectionnées dans la région de Jijel 

111.1.3. Mécanisme d'action des huiles essentielles 
Les huiles essentielles empêchent les prostaglandines qui augmentent le nombre de 
lymphocytes B (Wagner et al., 1986). 
Le tableau 2 explique les mécanismes d'action des huiles essentielles majeurs dans les plantes 
sélectionnées. 
Tableau 2: Mécanismes d'action des HE dans les plantes sélectionnées. 

Nom de la plante 1 Principes actifs et leurs structures 

Eucalyptus 1 Eucalyptol (1 ,8-cinéole) 

(Raguso et al., 2003) 

Gingembre 1 Gingérol 

0 OH 

/on~ -v~)"(CH \ CH 
1 î S 21n 3 

HO 4'~ 6' 

(Woska et al., 2001) 

Gingerdione 

H 

~ 

1 
~/ 

bMe 

0 0 

Me 
(CH2).( 

(Badreldin et al., 2008) 

Mécanisme d'action 

L'eucalyptol est un monoterpène 
(Juergens et al. , 1998a) qui inhibe 
efficacement la sécrétion des 
médiateurs inflammatoires TNF-a et la 
production d'IL-1 b par les 
lymphocytes et les monocytes . Ainsi 
l'effet inhibiteur sur les cytokines 
chimiotactiques IL-8 et IL-5 peut avoir 
l'activité anti-allergique additionnelle 
par le blocage de la production d'IL-4 
(Juergens et al. , 1998). En outre, il 
bloque la production du leucotriène B2, 
prostaglandine E2, et des thromboxanes 
et d'autres métabolites d'acide 
arachidonique (Juergens et al. , 1998b ). 
Inhibe la COX (Tjendraputra et al., 
2001), le facteur nucléaire k B (Grzanna 
et al. , 2005) et la 5-lipoxygénase 
(Kiuchi et al. , 1992) donc il inhibe 
l'agrégation plaquettaire et le 
thromboxane B2 (TXB2). 

Le gingerdione a été montré pour 
empêcher la formation de l'acide 5-
hydroxyéicosatétraénoïque (5-HETE) et 
la prostaglandine E2 (PGE2) de l'acide 
arachidonique (Srivastava, 1986, 
Janssen et al. , 1996). 
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Romarin Acide rosmarinique 

110~ 0 
(l HO 

COOH 

011 

(Englberger et al., 1988) 

Camosol 
OH CH3 

CH3 

Oil 

(Sotelo-Felix et al. , 2002) 

Acide betulinique 
__ Jt,,,, 

HO 

(Altinier et al., 2007) 

OH 

Inule visqueuse 1 Inulviscolide 

H2C 0 

(Bohlmann et al. , 1977) 

Fenouil Anéthol 

H 3 C __ o 

(Craveiro et al. , 1977) 

Inhibe le complément (Leyck et al. , 
1983) ; il empêche les voies classiques 
et alternatives de leur activation 
(Englberger et al. , 1998 ; Peake et al. , 
1991 ), il bloque aussi l'opsonisation et 
inhibe la fonction du CS convertase 
(Peake et al. , 1991 ). 

Réduits les niveaux d'exsudation, des 
leucotriènes et de monoxyde d' azot. 
Ils inhibent plusieurs enzymes, tells 
que la lipoxygénase (LO:X) et de la 
cyclooxygénase 2 (COX-2). Il provoque 
aussi la diminution de l'expression des 
molécules d'adhésion (ICAt\11-1 ), et 
l'activation du facteur de transcription 
(NF-kB) (Yoon et al. , 2010). 

Ce sesquiterpène exerce un effet 
inhibiteur sur certaines enzymes liées à 
!'exocytose des leucocy1es ( élastase) 
(Gongora et al. , 2002) et inhibe aussi la 
phospholipase A2 (PLA2) et la 
cyclooxygénase (COX) (Stanley et al. , 
1991). 

L' anéthol a une activité inhibitrice 
éfficace contre l'agrégation des 
plaquettes (Yoshioka et Tamada, 2005), 
elle supprime l' expression de l'IL-2 
intervienne dans l ' activation et la 
prolifération des cellules LT (Smith, 
1988). En outre l'anéthol inhibe le TNF 
qui induit la réponse cellulaire (Duvoix 
et al. , 2004) et le facteur nucléaire NF
kJ3 (Chainy et al. , 2000). 
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Terpinène-4-ol 

(Haleva et al. , 1999) 

2. Les composés phénoliques 

Inhibe la cyclooxygénase 2 (COX-2) 
(Ramadan et al. , 2006). 

Réduit la libération des cytokines pro
inflammatoires (TNF-o., Il-6) et le 
facteur nucléaire NF-kB (Xagorari, 
2001). D'autres études ont montré la 
suppression de la protéine NOS et de la 
Cox-2 (Chen et al. , 2001). 

Terpinène-4-ol supprime la production 
de TNF-a, d ' IL-Bl , IL-8, IL-10 et de 
prostaglandine 2 par les mastocytes 
activées (Hart et al. , 2000). 

L'appellation« polyphénols » ou « composés phénoliques » regroupe un vaste ensemble de plus 
de 8 000 molécules, divisées en une dizaine de classes chimiques, qui présentent toutes w1 point 
commun : la présence dans leur structure d' au moins un cycle aromatique à 6 carbones, lui
même porteur d'un nombre variable de fonctions hydroxyles (OH) (Kris-Etherton et al. , 2002). 
Tous les végétaux contiennent des composés phénoliques : les flavonoïdes, les tanins, les 
stilbènes, les quinones, les coumarines et lignanes; mais ce qu' ils nous intéressent dans cette 
partie sont les composés phénoliques responsables de l ' activité anti-inflammatoire dans les 
plantes sélectionnées qui sont les flavonoïdes et les coumarines. 

111.2.1. Les flavonoïdes 

111.2.1.1. Définition 
Les flavonoïdes sont un grand groupe de métabolites secondaires des polyphénols, et sont 
largement distribués aux plantes médicinales (Walle, 2004). 
Les flavonoïdes constituent un groupe de plus de 6 000 composés naturels qui sont quasiment 
universels chez les plantes vasculaires (Erlund, 2004). Ils constituent des pigments responsables 
des colorations jaune, orange et rouge de différents organes végétaux (Havsteen, 2002). 
Tous les flavonoïdes dérivent de la même structure de base: l' enchaînement 2-phényl chromane 
(Flavone) (figure 13) (Bruneton, 1999). 
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Figure 14: Structure de l'enchaînement 2-phényl chromane (Bruneton, 1999). 

Ils sont principalement classifiés en chalcones, flavan-3-ols, flavanones, flavones et flavonols, 
isoflavones, et biflavonoïdes. 
Ils possèdent diverses activités biologiques et pharmacologique y compris anticancéreux, 
antimicrobien, antiviral, anti-inflammatoire, immunomodulateur, et antithrombique activités 
(Havsteen, 1983). 

111.2.1.2. La biosynthèse des flavonoïdes 
Les flavonoïdes sont biosynthétisées par l'intermédiaire d'une combinaison des voies de l'acide 
shikimique; les phénylpropanoïdes (Samuelsson, 1993) (Figure 14). 
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Figure 15 : Biosynthèse des flavonoïdes (Nazneen et al., 2010). 
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111.2.1.3. Mécanisme d'action des flavonoïdes 

Les composés phénoliques employés pour empêcher les voies de la cyclooxygénase et le 5-
lipooxygénase (Ferrandiz et Alcaraz, 1991; Ferrandiz et al. , 1990; Laughton, 1991). Cette 
inhibition réduit le dégagement de l'acide arachidonique (Yoshimoto et al. , 1983). Le mécanisme 
exact par lequel les flavonoïdes empêchent ces enzymes n'est pas clair. Un autre dispositif anti
inflammatoire est la capacité des flavonoïdes d'empêcher la biosynthèse d'eicosanoïdes (Formica 
et Regelson, 1995; Damas et al. , 1985), tel que les prostaglandines, qui sont impliqués dans 
diverses réponses immunologiques (Moroney et al. , 1988), et sont les produits finals des voies de 
la cyclooxygénase et de la lipooxygénase. 
Les flavonoïdes empêchent également la kinase cytosolique et la tyrosine membranaire 
(Formica et Regelson, 1995), aussi ils ont la capacité d'empêcher la dégranulation de neutrophile. 
C'est une manière directe de diminuer le dégagement de l'acide arachidonique par les 
neutrophiles et d'autres cellules immunisées (Boult et al. , 1994; Tordera et al. , 1994). 
Certains d'entre eux réduisent l' activation du complément, diminuant de façon générale la 
réponse inflammatoire (Bruneton, 1999; Nijveldt et al., 2001 ). 
En plus les flavonoïdes sont capables de modifier le métabolisme de l'acide arachidonique des 
plaquettes (Middleton et Kandaswami, 1992). 
Le tableau 3 illustre les mécanismes d'action des flavonoïdes dans les plantes séléctionnées. 

Tableau 3 : Mécanismes d'action des flavonoïdes dans les plantes sélectionnées. 

Nom de la plante 

Persil 

Citron 

Oignon 

Principes actifs et leurs structures 

Apigénine (4, 5,7 trihydroxy 
flavone) 

8 
H0, 7~ J0

3 OH 

6 r 

B 12 e· IA Gy ~4 3 

CH 0 

(Megunni et al. , 2011) 
Nobilétine (3 , 4, 5, 6, 7, 8-
Hexaméthoxyflavone) 

OCHi 
H3CO (' 

1 

H3CO*" A 1 ~ 1 

H,CO h 

OCH: 0 

(Li et al. , 2007) 
Quercétine 

OH 

HO, ~ / 0 

c I, 
3 

Sj 
, OH 

OH 0 

(Loke et al. , 2008) 

Mécanisme d'action 

Inhibe la cyclooxygénase (Kelm et al. , 
2000), et inhibe aussi la production de 
TNF-a. qui a participé dans la phase 
retardée de la réaction allergique 
(Kimata et al. , 2000 ; Mastuda et al., 
2002), en outre, il inhibe la production 
de IL-4 par les basophiles (Hirano et al. , 
2004). I 

La nobilétine supprime la production de 
prostaglandines (PGE2) induite par les 
interleukines. De plus, elle réduit 
l' expression de l 'ARN m de la 
cyclooxygénase COX-2 (Lin et al. , 
2003). 

Inhibe le monoxyde d'azote synthase 
NOs et la cyclooxygénase COX-2 (Chen 
et al. , 2001 ; Jung et Sung, 2004 ). 
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(Hemandez et al., 2007) 

Inhibe le NOs donc diminué l' activé des 
macrophages (Dirsch et al., 1998 ; 
Ankri et al., 1997) . 
Il inhibe aussi le TNF-a induite par la 
sécrétion d'IL-113, et par l'IL-8 qui a un 
rôle central en attirant les neutrophiles 
dans la muqueuse enflammée (Eckmann 
et al. , 1993 ). 

Inhibe la synthèse de prostaglandines 
(Quiao et al. , 1995) , la curcumine 
empêche l'expression de la COX-2 
(Kawamori et al. , 1998), la 
phospholipase A2 (Zhang et al., 1999). 

Inhibe du façon directe la 5-
lipooxygénase ou du façon indirecte par 
l' inhibition des protéines kinases (PKC, 
PK A) (Peters-Golden et Brock, 2003). 

111.2.2. Les coumarines 

111.2.2.1. Définition 
Les coumarines, se composant de noyau a -pyrone (1 ,2-benzopyrones), représentent une vaste 
famille des composés naturellement trouvés aux plantes (Murray et al. , 1982), où elles 
proviennent de la voie des phénylpropanoïdes (Harbome, 1999) (figure 15). 
Elles peuvent être sous-classifiée en tant que coumarines simples (benzo-al ,2-benzopyrone), 
furanocoumarines (furobenzo-a-pyrones ou furocoumarins) , pyranocoumarines (benzodipyran-
2-ones), et phenylcoumarines (benzo-benzopyrones) (Estevez-Braun et Gonzalez, 1997 ; 
Murray, 1991 ; Murray et al. , 1982). 

CX
o"---~o 

~ 
Figure 16 : Structure de base de coumarine (Boult et Paydt, 1996). 
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III. 2.2.2. Biosynthèse des coumarines 

L'acide aminé phénylalanine donne par désamination le précurseur immédiat des phénols, l'acide 
cinnamique. La séquence biosynthétique qui suite dénommée séquence des phénylpropanoïdes 
permet la formation des coumarines (Macheix et al. , 2006). 

Phosphoénolpyruvate 

Voie de l' acide shikimique 

Phénylalanine 

Phénylalanine amonialyse 

Acide cinnamique 

Acide cinnamique hydroxyla 

Acide coumarique 

Lactonisation spontannée 

Coumarine 

Figure 17 : La biosynthèse des coumarines. 

2.2.3. Mécanisme d'action des coumarines 
Les coumarines peuvent empêcher les voies de la lipoxygénase et de la cyclooxygénase du 
métabolisme d'acide arachidonique (Hoult et al. , 1994; Grimm et al., 2006). 
Ils peuvent empêcher le monoxyde d'azote, !' interleukine (11) -1 ~, Il-6, prostaglandine E2, et le 
facteur nécrose de tumeur (TNF) par l'intermédiaire de la suppression d'activation de NF-K13 
(Raghav et al.,2007; Corsini et al. , 2001). Le tableau 4 explique les mécanismes d'action des 
coumarines majeures dans les plantes sélctionnées. 

Tableau 4 : Mécanismes d'action des coumarines dans les plantes sélectionnées. 

Nom de la plante Principes actifs et leurs structures Mécanisme d' action 

Fenouil Psoralène Inhibe l' activité de la cyclo-

<7 î:(""l 
oxygénèse-2 (K won et al. , 1992; 
Sasaki et al. , 1980), il empêche aussi ' J, / ' ,,.._, la 5-lipooxygénèse (Ban et al., 

0 ....... ::.~ -..o. .. .. 0 2003), les furanocoumarines 
naturels empêchent la production de 

(Yong et al. , 2002). 
monooxyde d'azote par l'inhibition 
de NOis (Wang et al. , 2000). 
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Scopolétine 
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JO 

HO 

(Y ong et al., 2002). 

~ 3 

0 

Inhibe l' activité de la 
cyclooxygénase-2 et de la 5-
lipooxygénase (Kayser et Kolodziej , 
1995; Sasaki et al. , 1980). 
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Co11clusio11 

Conclusion 

Les plantes restent toujours la source fiable des principes actifs connus par leurs propriétés 
thérapeutiques. Une étude d'une propriété anti-inflammatoire concernant les plantes 
employées dans la wilaya de Jijel pour le traitement de l'inflammation a révélé que les 
principes actifs responsables de la guérison de différents types de maladies inflammatoires 
pourraient être des huiles essentielles ou des polyphénols. 

Ces principes actifs sont des métabolites secondaires largement présentés chez les plantes 
médicinales de façon très variable. D'une part, on peut trouver plusieurs composants 
chimiques dans la même espèce, donc la plante est très riche en principes actifs et 
biologiquement très efficace dans le traitement de l' inflammation puisque ces principes 
peuvent agir au niveau de plusieurs sites moléculaires et peuvent inhiber la plupart des 
médiateurs impliqués dans la réaction inflammatoire. D'autre part, il existe que le même 
principe actif peut être présent dans plusieurs espèces végétales. 
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Glossaire 

Agrégation plaquettaire : un phénomène qui fait suite à l'adhésion des plaquettes entre elles et 
le collagène. 

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

Antipyrétique : médicament dont le rôle est de combattre la fièvre. 

Antiseptique : substance qui tue ou prévient la croissance des bactéries et des virus sur les 
surfaces externes du corps. 

Antispasmodique : produit qui inhibe les spasmes. Les spasmes sont la conséquence de 
contractions excessives, dans l'ampleur et la durée, des fibres musculaires lisses qui composent 
les muscles blancs (ceux dont le fonctionnement n'est pas sous la dépendance de la volonté). 

Antivomitif : médicament utilisé dans le traitement des nausées et des vomissements. 

Aphte : ulcère superficiel douloureux de la muqueuse buccale ou d'un autre organe. 

Astringent : substance qui resserre et assèche les tissus, et peut faciliter leur cicatrisation. 

Carminatif: médicament qui a la propriété d'expulser les gaz intestinaux. 

Chimiotactisme : attraction des cellules immunitaires sur les lieux de l'infection par des 
substances chimiques libérées. 

Cholagogue : substance facilitant l'évacuation de la bile (liquide participant à la digestion des 
graisses) stockée dans la vésicule biliaire. Une substance cholagogue facilite donc la digestion. 

Diapédèse : fait que les cellules puissent accéder aux lieu de l'infection en traversant la paroi des 
vaisseaux. 

Engelure : rougeurs, gonflements, sensations de brûlures aux mains ou aux pieds (et parfois au 
visage). 

Facteur XII (Hageman) 
complexes Ag-Ac, les 
insolubles (cri s taux) . 

c'es t une enzyme séri que qui est act i vée par l es 
fragments du collagène i s sus de protéolyse, les corps 

Fibrose: lésion élémentaire du tis su conjonct if déf i nie par l' augmentat i on des 
cons tituant s fibrillaires de la matri ce extra-ce llula ire dans un t issu ou un 

organe. 

Granulome tumeur. 

Hémostase : processus physiologique qui permet d'interrompre le saignement pour éviter 
l'hémorragie. 

Ischémie : une insuffisance de la circulation du sang dans un organe ou dans une partie du corps. 
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Monoxyde d'azote : gaz soluble produit par les macrophages, les cellules endothéliales, et 
ce1iains neurones cérébraux. 

Nécrose : causée par des enzymes spéciales, produites par les lysosomes, et accompagnée 
habituellement d'une réponse inflammatoire qui consiste en la présence d'exsudat et de cellules 
spécialisées du système hématopoïétique comme les lymphocytes et les macrophages. 

Phagocytose: processus d'ingestion et de destruction des microbes par les phagocytes. 

Pression oncotique : pression exercée par les protéines. 

Thrombocyte : ou plaquette est un élément figuré du sang, formé dans la moelle osseuse, mais 
qui se fragmente immédiatement en petits éléments. 

Traumatisme est une blessure, un dommage. 

Vasoconstriction : fermeture du diamètre des vaisseaux. 

Vasodilatation: l' augmentation du calibre du vaisseau. 
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RaœH 
Rosmarinus officinalis, Zingiber officinale, Petroselinum crispum, Artemisia absinthium, Allium 
cepa, Foeniculum vulgare, Citrus limon, Eucalyptus globulus, Achillea millefolium, et /nula 
viscosa. sont des plantes utilisées depuis l'antiquité en médecine traditionnelle et sont reconnues 
par leurs vertus thérapeutiques. Dans ce contexte, le . présent travail porte sur l'étude des 
mécanismes anti-intlammefoires des principes actifs de ces plantes utilisées dans la région de 
Jijel polD' le traitement de l'inflammation. 

Mots clés : Inflammation, mécanismes anti-inflammatoires, plantes médicinales, principes 
actifs. 

Abstract 
Rosmarinus offiçinalis, Zingiber officinale, Petroselinum crispum.! Artemisia absinthium, Allium 
cepa, Foeniculum vu/gare, Citrus limon, Eucalyptus globulus, Achillea· millefolium, and Inula 
viscosa, are plants used since the antiquity in traditional medicine, and recognized by their 
therapeutic virtues. In this context, the present work concerns the study of anti-inflammatory 
mecbanisms of the active principles of these medicin&J. plants used in Jijel for the treatement of 
inflammation. 

Key wonls : Inflammation, anti-inflammatory mechanisms, medicinal plants, active principles. 
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