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Introduction Analyse Bibliographique 

Introduction 

Les métabolites secondaires sont des composés orgamques qui ne sont pas 

directement impliqués dans la croissance, le développement ou la reproduction normale 

des organismes, la fonction ou l'importance de ces composés est de faciliter la forme 

physique des plantes en empêchant l'insecte herbivore et l'attaque de microbe pathogène 

et en facilitant la reproduction en fournissant l'attraction de pollinisateur en tant qu'ou 

parfum floral ou coloration (Kobayashi et al., 1993 ; Du et al., 1995; Salah et al., 1995 ; 

Morton et al. ,2000; Facchini, 2001). 

Dans. le cadre de la recherche de nouvelles. molécules biologiquements actives 

d'origine végétale, l'industrie pharmaceutique moderne s'appuie largement sur la 

diversité de ces métabolites secondaires (Daub et al., 1984). Cette source semble 

ÏJ1épuisable puisque seule une petite partie des espèces végétales connues ont été 

investiguées sur les plans phytochimiques et pharmacologique et que chaque espèces peut 

contenir des constituants différents (Patrice, 2003), tels que les alcaloïdes, les terpènes, 

les huiles essentiels et les polyphénols. 

Les polyphéuols sont des-molécules.- antioxydantes. natw:elles=intéressantes, tant pour 

la conservation des aliments que des produits cosmétiques (Stern et al., 1996). Ils sont 

des molécules synthétisées par les . végétaux et qui appartiennent à leur métabolisme 

secondaire. Ils participent à la défense des plantes contre les agressions 

environnementales , de plus les polyphénols sont des phytomicronutriments et ce sont 

généralement des pigments. respgnsables des teintes . automnales des feuilles et des 

couleurs des fleurs et fruits (Middleton et al.,2000). 
- • • • 'T ~ • ... ~ ~ • 

Beaucoup de travaux scientifiques ont rapporté l'importance des polyphénols tant 

sur le plan intérêt pharmaceutique que sur le plan diététique et alimentaire. Ces 

composés sont reconnus pour avoir des propriétés biologiques anti-oxydantes et anti

radicalaires (Bertelli and Trapani ,2002); ils sont largement utilisés en thérapeutiques 

comme: Vasculoprotecteurs, anti-inflammatoires, inhibiteurs enzymatiques et anti

radicalaires (Bruneton, 1993). 

Ainsi les études multiples attestant de l'impact positif de la consommation de 

polyphénols sw la santé et la prévention des maladies, lês industriels commercfalisent 

maintenant des aliments enrichis en polyphénols ou des suppléments alimentaires. De 
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plus les polyphénols peuvent mettre à profit leur action antioxydante pour assurer une 

meilleure conservation des aliments, comme ils pourraient remplacer la vitamine C ou 

. des agent de conservation chimiques (Stem et al; 1996) 

De par leur importance et l'attention que les grands laboratoires prêtent aux 

polyphénols nous voyons tout l'intérêt d?en faire un sujet de recherche bibliographique 

en abordant la biochimie de ces polyphenols, les différentes activités pharmacologiques 

notamment antistress et aussi leur intérêt comme aliment fonctionnel dans nos régimes 

alimentaires. Autrement dit la nutraceutique des composés polyphénoliques. 

2 
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1. Généralité 

1.1 Définition ·· 

Les polyphénols sont des molécules qui représentent une famille très large 

et complexe produits par les végétaux et les microorganismes (Buleon et al., 2004). La 

structure de base qui les caractérise est la présence d'un ou de plusieurs hydroxyles 

modifiés ou non, attachés à un noyau aromatique (Harbone,1994). En bref, les 

composés polyphénoliques sont des dérivés non azotés dont le ou les cycles 

aromatiques sont principalement issus du métabolisme de l'acide shikimique ou de 

celui d'un polyacétate (Bruneton,1999) .. Les polyphénols constituent un groupe de 

substances variées et ubiquistes dont font partie les flavonoïdes, les tanins, les 

dérivés phénylpropanoides tels que : Les lignanes, les esters et les amides 

hydroxybenzoiques, les xanthones et de nouveaux composés sont identifiés 

continuellement (Marouf, 2000). Les composés phénoliques se présentent liés à des 

glucosides, surtout lorsqu'ils sont en solution dans le suc vacuolaire (Richter, 1993). 

1.2. Origine des polyphénols 

1.2.1. Polyphénols d'origine végétale 

Les polyphénols sont présents partout dans les racines, les tiges, les 

fleurs~ les feuilles. de tous les ~ég.é.taux. Les principales sources alimentair.es sont les 

fruits, légumes, et les boissons (thé, jus de fruits .. ), les céréales et les légumes secs 

(Mi9dleto.n e_t al._,, 20_00) .· 

Au niveau des plantes, les polyphénols interviennent dans la structure des 

parois (lignines, esters phényliques dans les arabinoxylanes et des pectines .. ), les tanins 

constitutifs des parois et aussi dans les couleurs (Buleon et al, 2004) les polyphénols et 

surtout les flavonoides sont abondants et diversifiés chez les plantes supérieurs 

particulièrement dans certaines familles: Opiacées, astéracées, légumineuses et 

polygonacées. Ils sont présents dans les organes ·aériens et ayant unt7 teneur maximale 

dans les organes jeunes tels que les feuilles et boutons floraux, (Marouf, 2000). 

3 
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1.2.2 .Les polypbénols d'origine animale: 

Le monde animal est très concerné par les polyphénols, surtout chez les 

insectes qui les fabriquent à partir des sécrétions des bourgeons de nombreux arbres et 

la modifient par leurs enzymes salivaires (Donadieu, 1975). 

1.3. Structure et classification des polypbénols 

Les polyphénols sont regroupés essentiellement en trois familles: Acides 

phénoliques , tanins , et flavonoïdes . 

1.3.1. Les acides phénoliques 

Les acides phénoliques sont largement distribués dans les fruits , les 

tiges et les feuilles des légumes . De plus, le thé vert et le vin rouge sont riches 

en ces composés (Benabdallah, 2002) . Ils sont en principe' solubles dans les 

solvants orgamques polaires (Bruneton, 1993) . Les acides phénoliques sont divisés 

en trois . classes~ · · 

- Les acides phénoliques simples: Catéchol (fig.1-a). 

- Les acides phénoliques dérivés de l'acide benzoïque : Acide vanillique 

(fig.1-b). 

- Les acides phénoliques dérivés de l'acide cinnamique : acide caféique 

(fig.1-c). 

a. Les acides phénoliques simples 

Les phénols simples sont plutôt rares dans la nature à l'exception de 

l'hydroquinone qui existe dans plusieurs familles végétales (Benabdallah, 2002). 

b. Les acides phénoliques dérivés de l'acide benzoïque 

Sont des dérivés hydroxylés de l'acide benzoïque comme l'acide 

vanillique (Haslam and lilley, 1988). Ils sont très communs aussi sous formes libres 

que combinés à l'état d'ester ou d'hétérosides (Bruneton,1993). 

c. Les acides phénoliques dérivés de l'acide cinnamique 

La plupart des acides phénoliques en C6-C3 (Acide P-coumarique, caféique, 

sinapique) ont w1e distribution très large (Bnmeton, 1993), les autres (Acide 0-

coumarique, 0-ferulique) sont les composés.majeurs.(Benabdallah, 2002). 
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Ils sont souvent estérifiés, amidifiés (Tyramine) ou combinés avec les sucres 

(Bruneton, 1993). · 

I.3.2. Les tanins 

Les tanins sont des molécules polyphénoliques hydrosolubles de poids 

moléculaires compris entres 500 et 3000 Da (Bruneton, 1993). Ils sont présents dans 

les feuilles, les fleurs et les graines des plantes (Benabdallah, 2002 ).On distingue chez 

les végétaux deux groupes de tanins : les tanins hydrolysables et les tanins condensés 

(Bruneton, 1993 ). 

a. Les tanins hydrolysables 

Sont des hétéropolymères dont l'hydrolyse chimique ou enzymatique libère 

un sucre et un acide phénolique (Hagerman and Butler; 1989) est soit l'acide gallique 

(Fig.2-a),soit t>acide hexahydroxydiphénique (Fig. 2-b) et ses dérivés comme l'acide 

éllagique (Fig.2-c) (Bruneton, 1993). La pédunculagine est le tanin hydrolysable 

représentant de cette classe (fig.2-d) (Hagerman, 1989). 

b. Les tanins condensés ou proantbocyanidines 

Sont des polymères flavaniques,ils sont constitués d'unité de flavan-3-ols liés 

entre elles par des liaisons C-C (Bruneton,1993).(fig.2-e) ( Benabdallah,2002). 

l.3.3.Les flavonoïdes 

Le nom flavonoïde est dérivé du mot « flavus » en latin qui signifie jaune. 

Les flavonoïdes furent découvert en 1936 par le Hongrois Szent-gyôrgyi dans le zeste 

de citron (Roulier, 2003).Ils sont responsables de la coloration des fleurs et des fruits, les 

flavonoïdes sont présents dans les cellules épidermiques des feuilles assurant ainsi la 

protection des tissus contre les rayonnements UV (Harborne, 1988 ~Cook and 

Smman,1996). Ils se trouvent surtout dans les parties aériennes des végétaux (Algebra, 

2002). 
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a. Structure chimique et classification des flavonoïdes 

La biosynthèse · des flavonoïdes justifie la présence d'au moins trois 

groupements hydroxyles en C5-::CrC4 (Bruneton, 1993). Ils ont le même élément 

structural de base à savoir, l'enchaînement 2-phényl-chromane (Havesteen, 1983 ). Les 

flavonoïdes sont caractérisés par une structure commune C6-CrC6 dans laquelle de cycle 

benzénique A et B sont réunis par une chaîne de trois carbones (Fig.3) (Samman and 

cook, 1996). Les flavonoïdes sont des substances très répandues à l'état naturel. 

Structurellement, ils se répartissent en quinze familles de composés dont les plus 

importants sont les suivants selon (Balentine, 1997 ;Harbowy and Balentine, 1997). 

Chalcone et aurone (Fig.3-a, b) 

Flavanones et flavanonols (Fig.3-c, d) 

Flavones et flavonols (Fig.3-e, f) 

Isoflavonoides (Fig.3-g) 

Anthocyanidines (fig.3-h) · 

Biflavonoides (Fig.3-i) 

Hétérosides flavonoidiques (Fig.3-j) 

Flavonoides sulfatés (Fig.3-1) (Brunetort, 1993). 

6 
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a} l ,Î-dihydroxybc.:nzènc (Cat6chol) 

COOH 

b) Acide 4-hy<lroxy, 3-méthoxybcnzoïquc (Acide varril!iquc) 

OHOOH 
~ 

1 ~ 11 
eti=CH-C 

. ' OH 

c) Acide 3,4-dihydro:-.-y.:i:inamiqu<>. (Acicic caféiquc) 

Fig.1. Structure chimique de certains acides phénoliques : a) Acide phénolique 
simple, b) Acide phénolique dérivé de l'acide benzoïque etc) Acide phénolique 
dérivé de l'acide cinnamique (Ben Abdallah,2002). 
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COOH 

HO OH 1-10 

OH 

a} Acidl! 3.4.5-lrihydroxybe.nz.ôïque u) Aci<l~ hexahydroxyd1phéniquc 
(Acide gallique) 

c) Acide éllae,iquç 

HO 
0 OH 
Il 

H C-O-CH2 OH 

HO 

HO 

&OH] HO LÏH 
n 

b=o [ 
OH &OH 
.b 

1 
1 

OHHO OH 

OH OH 

OH 

d} Péùunculagine e) Tannin conderL-.é 

Fig.2. Structure chimique des unités st1ucturales des tannin~ hydrolysables {a, b, c), de la 
pédum:ula.gine {d} et d'un t.fl.nnin cond~n!>é dont la structure en gras rcprèsent~ ~on 
unité structurale (e) (Hagerman et ButJcr

7 
1989). . • . , 
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a- Chakones 

R """H: Isoliquiritigéninc 
R = OH: Rutéiné 

c- Flavanoncs 

Ri= H, R2 =-=OH: Naringénine 
Rl - OH, R2 - OCII3: H~péritinc 

c- Flavoncs 

OH 0 

Rt = H, R2~ OH: Apigénîne 
R1 = R2 = OH: Lutéoline 

:'i' OH 

.. 

Analyse bibliographique 

b- Aur-ones 

.Hi.spi dol 

d- Flava.n-0no[s 
OH 

HO 

~OH u 
0 

Taxifo?ine 

f- Fl.aV()lHllS 

HO 

OH 0 

~ '- R2 = Oii: Quercétinc 
!\ - H, R2 = OH: Kacmµfèr<.>l 

h- Anthoc_yanidines 

HO CC
OH 

~ on 

OH 

Fig.3. Structure chimique des différentes classes de flavonoïdes (Bruneton, 1993) 
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i- BiflavonoJ<lt.s 

~Oil 

~ · 

Analyse bibliographique 

~OH 

HOWO 'V 1 l 

O
O~ 

. _ O OH 0 HOW. 

j- flotv~notdcs-0~(;,· cosîd~.s 
n 

R1 
~, 

R.:i ~ 

OH 0 

~ 1 1 

OII 0 

R1 =OH, R2 = Rh~mnoglw:osidr:, R J ... OH: R~nc. 
R1 = OCH1, Rz-ll ~ - R1m.rm<>gh1cciin,ft;: 01csmnc 

]<- Fl2vonoïd~-C-~lyr.osid~5 

R ~OIT 

Hw' 0 v ~ 1 1 
~ 

OH 0 

R-= Gluœse: Apigrnir.c &-C-P-!>-plucopyrano:;ide 

I- Ffa ... ·oaoîdC! sulfatés 

Fig.3. Suite. Structure chimique de différentes classes de flavonoïdes (ben 
Abdallah, 2002) 
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b.Distribution des flavonoïdes 

Les flavonoïdes sont des constituants caractéristiques des plantes vertes, ils 

ont été identifiés dans toutes les parties de la plante y compris les feuilles, les racines, les 

tiges. (Benabdallah, 2002).Ce sont toujours des flavonoïdes majoritairement des 0-et C

hétérosides de flavones et des dérivés 0-uronique (Bruneton, 1993). La distribution de 

ces composés et des hétérosides de flavones et flavonols qui les accompagnent varie en 

fonction des organes (bois, écorces, feuilles) (Larson, 1988 ; Hasler, 1992). Le monde 

animal est lui aussi concerné par les flavonoïdes surtout de type aglycones on trouve par 

exemple de la chrysine, de la quercetine, de la galangine et de la pinocembrine dans la 

propolis (Kebsa, 2006). · 

c. Localisation des flavonoïdes : 

Les flavonoïdes sont présents dans la cuticule foliaire et dans les cellules 

épidermiques des feuilles, assurant ainsi la protection des tissus contre les effets npcifs du 

rayonnement UV (Benabdallah, 2002). Les formes hétérosidiques des flavonoïdes, 

hydrosolubles s'accumulent dans les vacuoles et selon les espèces se concentres dans 

l'épiderme des feuilles ou se répartissent entre l'épiderme et le mésophylle (Bruneton, 

1993). 

d. La biodisponibilité des flavonoïdes 

La biodisponibilité des flavonoïdes est l'un des sujets compliqués, ~t les 

études faites dans ce domaine restent controverser (Kebsa, 2006) car elles ne prennent 

pas en considération certaines paramètres comme l'absorption intestinale et le 

métabolisme splanchnique (Vanessa et al., 2003). Les études de Vanessa et ses 

collaborateurs montrent que cette biodisponibilité dépend de 3 facteurs essentiels : 

- La capacité de transport à travers la bordure en brosse. 

- L'intensité de la sécrétion_intestinale des. flavonoïdes conjugués . vers la .lumière 

intestinale et vers le sang. 

- La capacité de la sécrétion biliaire (Williams et al., 2004 ; Middleton et al. , 1996). 

L'absorption intestinale des flavonoïdes peut être excessivement variable (Scalbert et 

al. ,2000), elle dépend de leur degré de glycosylation (Hollman et al. , 1995). 
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1.4. La biosynthèse des polyphénols 

On note différentes voies de biosynthèse des composés phénoliques selon 

la bibliographie consultée à savoir:--

a. la voie de shikimate 

La voie la plus .courante est celle via le shikimate (l'acide shikimique), 

conduit des oses aux acides aminés aromatiques (phénylalanine, et tyrosine) puis par 

désamination de ces derniers, aux acides cinnamique et leur très nombreux dérivés : 

Acide benzolique, acétophénone, lignanes et coumarines (Bruneton, 1993). 

b. La voie de l'acétate 

L'autre voie par de l'acétate, conduit à des poly-B-cetoester de longueurs 

variables. Les polyacétates qui engendrent par cyclisation des composés souvent 

polycycliques : Iso-coumarines, santones, quinones (Bruneton, 1993). 

c. La voie d'origine mixte 

La participation simultanée du shikimate et de l'acétate élaboré des 

composés d'origine mixte (flavonoïdes; stilbenes ... ) et également des dérivés mixtes du 

shikimate et du mevalonate (Bruneton, 1999). 

14.1. La biosynthèse des flavonoïdes 

Les flavonoïdes représentent une très large gamme .. de métabolites 

secondaires des plantes, appartenant à la famille des poly phénols (Gabor, 1988 ) Pour 

cette raison il nous semble utile de donner une présentation générale de ces composée sur 

la biosynthèse des flavonoides. ~ ~ , · · 

Les flavonoïdes sont synthétisés au mveau du chloroplaste et 

participent à la phase lumineuse de la photosynthèse comme transporteurs d'électrons, 

certain quittent le chloroplaste et s'accumulent dans les vacuoles (Abdelghafour, 2003). 

Leur biosynthèse se fait à partir d'un précurseur commun, la 4,2',4',6'

tétrahydroxychalcone. (Heller and Forkmann, 1986 ; Harbome et al., 1993 ; Grisebach, 

1982) avec l'intervention de la chalcone synthase, cette chalcone de couleur jaune, 
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est métabolisée en différentes classes de flavonoïdes sous l'action d'enzyme spécifiques 

(Kebsa, 2006): Flavanone , aurone (jaune), 2,3-dihydroflavonol ou flavanonol , flavone 

(ivoire), anthocyarridine (rouge-bleu), flavonol (jaune), catéchine (Fig.04). Des étapes 

ultérieures, surtout dè glycosylation et d'acylation, amènent les flavonoïdes à la forme 

définitive dans laquelle ils se trouvent in vivo. (Candé et al., 2002). 
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Fig.4. Schéma illustrant les différentes réactions.. enzymatiques conduisant aux 

Principales familles des flavonoides (Heller and .forkmann,- . 1986 ; Harbome et 

al , 1996 ; Grisebach et al ., 1983). 
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1.5. Les propriétés physico-chimiques des polyphénols 

Comme l'ensemble des dérivés hydroxyles les polyphénols sont des 

molécules associées par des liaisons hydrogènes donc volatiles. Ils sont très solubles dans 

la plupart des solvants organiques. 

Les polyphénols absorbent vers 240nm (noyau benzénique), les polyphénol 

forment avec l'eau un hydrate peu stable, fondant àl50°c avec décomposition en ses 

élément (Clifford et al., 1996 ; Jang et al., 1997). 

Les phénols sont en principe solubles dans les solvants organiques polaires. 

Les tanins sont dissolvent dans l'eau sous forme de solution colloïdales, mais 

leur solubilité varie selon le dègré de polymérisation .Ils sont solubles dans les alcools et 

l'acétone. 

En règle générale, · les hétérosides sont hydrosolubles et solubles dans les 

alcools. (Bruneton, 1993). 

I.6. Les propriétés biologiques des polyphénols 

Les polyphénols interviennent dans la qualité alimentaire des fruits, les 

anthocyanes et certains flavonoïdes participent à la coloration des fruits mûrs. Les 

composés phénoliques déterminent également la saveur des fruits: Les tanins sont à 

l'origine de la sensation d'astringence des fruits non mûrs, les flavanones sont 

responsables de l'amertume des Citrus et peuvent donner naissance, par transformation 

chimique, à des dihydrochalcones à saveur sucrée (Dubois et al., 1977). 

1.6.1. Le rôle de défense· 

Des composés phénoliques sont impliqués lorsque les plantes soumises 

à des blessures mécaniques des phénols simples sont synthétisées et l'activité 

péroxydasique caractéristique des tissus_ en voie de lignification est stimulée. Ces 

réactions aboutissent à la formation au niveau de la blessure d'un tissu cicatriciel 

résistant aux infections (Fleuriet and Macheix, 1977). 

La capacité d'une espèce végétale à résister à l'attaque des insectes et 

des microorganismes et souvent corrélée avec la teneur au composé phénolique (Rees 

and Harborne, 1985). ·· 
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Il. Les valeurs nutritionnelles et la pharmaco-biochimie des polyphénols 

Ces dernières années, les épidémiologistes ont attiré l'attention sur les polyphénols, 

notamment sur Je rôle des anti-oxydants présents dans l'alimentation et leur implication 

dans la prévention de certaines maladies, telles que les maladies cardio-vasculaires 

(Berden et al., 2000) , neurodégénératives (maladie d'Alzheimer) (Orogogozo et al., 

1997) et certains types du cancer (Holman et al ., 1996; Tuckmantel et al ., 1999). Les 

recherches ont montré que l'oxydation incontrôlée dans les cellules joue un rôle important 

dans le vieillissement ainsi que dans le développement de certaines pathologies. Les 

polyphénols, puissants anti-oxydants (Kondo et al ., 1996) et capteurs de radicaux libres 

(Arteel et al ., 2000), sont probablement une des familles de molécules les plus actives 

vis-à-vis de ces désordres physiologiques. Ils sont présents dans la plupart des fruits et 

légumes, et en particulier dans le-thé;-le vin et-le cacao (Bravo, 1998). 

11.1. Disponibilité alimentaire et valeurs nutritionnelles des polyphénols 

11.1.1. Disponibilité alimentaire · · 

Les principales sources ali~entaires des polyphénols sont les fruits (Litchi, 

raisin) et les boissons (Guyots et al ., 1998) mais aussi dans les légumes, les produits 

transformés comme le chocolat, thé, le vin rouge. L'homme consomme environ un 

gramme de polyphénols par jours, soit dix fois plus que la vitamine C (Brat, 2006). 

-Le thé est une ·importante source 'd'acide gallique : Les feuilles de thé peuvent 

contenir jusquà 4.5 g/kg du poids à l'état frais (Thomas-Barberan et al., 2000). 

-L'acide férulique est l'acide phénolique le plus abondant dans les grams de 

céré~les, qui constituent sa source diététique principale. La teneur en acide férulique du 

grain de blé est 0.8-2 g/kg de poids sec, qui peut représenter jusqu'à 90% de polyphénols 

totaux (Soslulski et al ., 1982, Lempereur et al ., 1997). 

- Les flavonols sont généralement présents en concentrations relativement basses 

de 15 - 30 mg/kg de poids frais. Les sources les plus riches sont les oignons (jusqu'à 1.2 

g/kg de poids à l'état frais), le chou vert, pommes, haricots vert, les poireaux, le brocoli, 

et les myrtilles. Le vin rouge et le thé contiennent également jusqu'à 45 magnésium 

flavonols/L. (Macheix et al., 1990). 
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- En nourritures humaines, des flavanones sont trouvées aux tomates et dans 

certaines plantes aromatiques telles . que le monnayage, mais elles sont présentes en 

concentrations élevées seulement dans les agrumes (Thomas-Barberan et al., 2000). 

- Les catéchines sont trouvées dans beaucoup de types de fruits (les abricots, qui 

contiennent 250 mg/kg de poids à l'état frais, sont la source la plus riche). Ils sont 

également présents dans le vin rouge (jusqu'à 300 mg/l), mais le thé vert et le chocolat 

sont les sources de loin les plus riches. Une infusion de thé vert contient jusqu'à 200mg 

catéchines (Lakenbrink et al ., 2000). 

- Le soja et ses produits . traités sont .la source principales des isoflavones, ils 

sont trouvées presque exclusivement dans les plantes légumineuses (Coward et al., 

1998). 

11.1.2. Les valeurs-nutritionnelles 

Les polyphénoles sont les micronutriments les plus abondants dans notre 

régime, leurs effets sur la santé dépendent de la quantité consommée et de leurs 

disponibilité biologique (Shahidi et al ., 1995) 

•!• Polypbénols de tbévert 

Le thé vert est une . importante source des poly phénols (Barberan et 

al., 2000) Les polyphénoles de thé vert sont les composés anti-oxydants les plus 

efficaces ( 4 fois plus puissants que la vitamine C et 200 fois plus que la vitamine E), 

pensée pour réduire l'incidence du cancer et des maladies du cœur (maladies cardio

vasculaire). Les flavonoïdes principales dans le thé vert sont les Catéchines (James et al., 

. 2002). Ces derniers combattent la formation de la plaque dentaire et les bactéri~ de la 

cavité buccale en inhibant la concentration des bactéries Streptococcus mutans 

impliquées dans le développement des caries (Periodontal , 2004 ). 

Les études utilisant les cultures cellulaires montrent que l' épigallocathéchine-

3-gallate (EGCG), le principal polyphénol présent dans le thé vert possède une puissante 

activité anti-inflammatoire et anti-proliférative capable d'inhiber sélectivement la 

croissance cellulaire et d'induire l'apoptose dans les cellules cancéreuses sans affecter les 

cellules normales (Ariane et al., 2007). 
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Selon les études de Roussel, les buveurs de thé vert riche en catéchine ont des 

meilleures capacités cérébrales que les buveurs de café ou de thé noir et sont une cible 

moins . fragile .pour.. les maladies neurodégénératives comme Alzheimer ou Parkinson 

(Roussel, 2006). 

Action des poly phénols du thé vert sur le mauvais cholestérol : Une consommation 

quotidienne de cinq tasses de thé par jour entraîne au bout de quelques mois une baisse 

quantité du LDL cholestérol, (le mauvais cholestérol par opposition au HDL

cholestérol) (Rosen et al., 1993). 

Une action digestive des polyphénols a été démontrée : Boire du thé vert limite 

l'absorption des graisses au cours de la digestion, ainsi une tasse de thé prise en fin de 

repas environ 40 minutes après, facilitera la digestion en activant 1 'élimination des 

matières grasses (Hamilton- Miller, 1984). 

•!• Polyphénols de citron 

Les biflavonoides de citron possèdent l'activité anti-oxydante et la 

capacité d'augmenter les niveaux intracellulaires de la vitamine C, elles exercent des 

effets bénéfiques sur l'écoulement capillaire de perméabilité du sang, elles montrent 

également certains de l'anti-allergie et des avantages anti-inflammatoires de la quercétine 

(Spedding et al., 1989). 

•:• Polyphénols du vin 

_ . En effet, des recherches réalisées in vitro sur des extraits des 

polyphénols à l'état pur, isolés de ces aliments, dont le vin, démontrent qu'ils sont: 

• Antiagrégants plaquettaires : Par la diminution du taux des plaquettes activées 

(Renaud et al., 1992, Petroni et al., 1995, Abuamsha et al ., 1996) tout comme l'alcool, 

sans en avoir l'effet "rebond" (Renaud et al., 1996) susceptible de causer la mort subite ou 

des accidents ischémiques graves. 

• Anti-inflammatoires :· Par la protection de l'oxydation des LDL cholestérol 

(Frankel et al., 1993, Kanner et al., 1994, Meyer et al ., 1997). Et des acides gras poly 

insaturés ( éicosanoïdes) Pace et al ., 1995, Laughton et al . , 1991) 
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• Anticancéreux : Plus particulièrement, le resvératrol, qui montre, in vitro, une 

action sur les trois phases principales de cancérisation (Jang et al ., 1997) : 

Initiation, promotion et propagation; cette molécule semble même être capable de lutter 

contre certaines formes de cancers, de façon préventive, en inhibant l'expression de gènes 

codant pour des enzymes nécessaires à l'étape d'initiation (protéine kinase C, mARN de 

COX-2) (Subbaramaiah et al ., 1998). 

11.2. Digestion, absorption, métabolisation et excrétion des polyphénols 

Les flavonoïdes sont présents sous plusieurs formes, cette particularité va leur 

conférer des métabolismes différents. Tous les flavonoïdes à l'exception des flavanols 

sont trouvés sous les formes glycosyléés (Crespy et al., 2002) qui doivent être 

hydrolysés par la flore intestinal au niveau du colon avant de pouvoir être absorbées 

ainsi que les formes libres sont absorbées directement au niveau de l'intestin grêle 

(Kebsa, 2006), la plupart des glycosides résistent à l'hydrolyse acide dans l'estomac et 

arrive probablement ainsi intact dans le duodénum (Gee et al; 1998), ce dernier est le 

site crucial de l'absorption des flavonoïdes diététiques,à ce niveau les aglycones sont 

métabolisés par les enzymes de conjuga_ison (Crespy et al., 2001 ; Manach et al., 2004 ), 

les aglycones et quelques glycosides peuvent être absorbés dans l'intestin grêle 

(Manach et al., 1995 ; Hollman et al., 1997) et les métabolites résultants sont ensuite 

secrétés dans la muqueuse et le sang (Manach et al., 2004). De même l'absorption de la 

quercétine est plus rapide et efficace après l'ingestion des oignons, qui sont riches en 

glucosides,. qu'après l'ingestion des pommes contenant des glucosides (Hollman et al., 

1997). 

Les métabolites des flavonoïdes sont ensuite éliminés soit par voie biliaire ou 

urinaire (Sfakianos et al., 1997; Kohri et al., 2001). 

11.3. Les effets biochimique des flavonoides 

• Sur les enzymes 

Les flavonoïdes sont connues pour inhiber certaines nombres d'enzymes 

telles que : l'aldose rédudase (Jager et al., 1998), xanthine oxydase (Koch et al., 1992), 

phosphodiesterase (Alcaraz et al ., 1987), Ca2
+ , ATPase (Scerola et al ., 1984), 
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lipooxygénase (Baumann et al ., 1980)et la cyclooxygénase ( Vanna and Kinoshita, 

1976). Les flavonols comme la quercetine, myrecetin et le kaempferol inhibent l'activité 

d'adénosine désaminase des cellules endothéliales, tandis que les flavones n'ont pas cette 

activité (Nagâi Tet al ~ ' 1992). 

Les flavonoïdes inhibent l'élévation de Ca2
+ intracellulaire en réduisant l'activité 

de phospholipase C (Musci et al., l 985), et ils possèdent les effets inhibiteurs efficaces 

sur plusieurs systèmes enzymatiques tel que la protéine kinase-C (Calixto et al ., 

1991). 

Les polyphénols inhibent les enzymes de réplication virales telles que la 

transcriptase inverse du HIV, la RNA polymérase du virus de l'influenza ou d'autres 

enzymes telles que la poly-ADP-ribose glycohydrolase. Ces effets sembleraient toutefois 

être non spécifiques. 

Les polyphénols pourraient induire la production de diverses cytokines dont la 

HIV-cytokine (Sakagami et al., 1995). 

• Sur les hormones 

Les flavonoïdes ont été également montré pour avoir l'activité régulatrice des 

hormones, en à 17-~-hydroxy stéroïde déshydrogénase qui régule les niveaux d'estrogène et 

androgène chez l'homme et à 3 ~-hydroxy stéroïde déshydrogénase qui régule les niveaux de la 

progestine et les androgènes (Noro et al., 1983). Quercétine, myricétine, rutine et kaempferol 

affectent le transport, le métabolisme et l'action des hormones thyroïdiennes, Quercétine, 

myricétine, rutine, kaempferol, galangine, spirenoside et robinine sont des inhibiteurs non 

toxiques (Petkov et al., 1981). 

• Activité vitaminique P 

C'est la principale activité attribuée aux flavonoïdes, ils diminuent la 

perméabiiité capillaire sanguin, en renforçant leur résistance (Guohua et al. , 1997 ;Gilet 

al.,1994). 

II.4.Les propriétés pharmacologiques 

a. Des flavonoïdes 

Les flavonoïdes agissent sur le système- cardio-vasculaire. Ils augmentent 

la circulation pérjphérique, dilatent les vaisseaux -coronaires, influencent l'hémostase et 
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diminuent la pression sangume. Les flavonoïdes protègent les cellules tissulaires des 

dégâts des radiations. Ils ont également des propriétés inhibitrices de l'agrégation 

plaquettaire. Ils · exercent ·un effet inhibiteur sur la biosynthèse des prostaglandines. Les 

leukotrienes qui sont des métaboliques biologiquement actifs de l'acide arachidonique 

qui jouent un _ rôle _important dans le complexe processus inflammatoire 

(www.Labosp.com. le syndrome métabolique). 

• Des anthocyanes 

Plusieurs études suggèrent que les anthocyanes ont un effet bénéfique dans 

les traitements de nombreuses- maladies de microcirculation résultantes de la fragilité des 

capillaires (Havesteen, 1983 ). Ces pigments peuvent aussi, prévenir le cholestérol 

responsable de l'athérosclérose . (Kadar . et _ al ? 1979, Scharre and Obre, 1981 ). Ils 

possèderaient, en plus d'autres propriétés-biologiques-comme agents anti-inflammatoires 

et anti-cancérogènes (Kamei et al ., 1995). Les effets positifs de ces pigments peuvent 

être liés à leur potentiel antioxydant démontré par plusieurs études in vitro (Tsuda et al ., 

1994). Ces anthocyanes peuvent, en effet attaquer les radicaux 0°2 (Sichel et al ., 1991, 

Tsuda et al., 1996), OH0 (Tsuda et al., 1996), R00° et l'oxyde nitrique (Sabe et al., 

1995). 

• Des proanthocyanidines 

En effet, les propriétés vasculoprotectrices de ces dérivés sont supérieures à 

celles de la rutine, utilisée en thérapeutique sous forme de dérivés hémisynthétiques 

hydrosolubles, et · des .flavonoïdes classiques. Des spécialités pharmaceutiques 

contiennent soit uniquement des oligomères. procyanidoliques (notamment extraits de 

pépins de raisin) soit des .extraits totaux. contenant ces composés en proportion 

importants. Des crèmes "anti-vieillissement" contenant des proanthocyanidines sont 

proposées en cosmétologie. La littérature montre également pour ces substances un 

intérêt renouvelé lié aux propriétés antioxydantes et antiradicalaires (Bahorun et al ., 

1994). 

b. Des acides phénoliques 

Leur propriététherapeutique est trè~ limitée : Propriété antiseptiques urinaires 

de l'arbutoside, propriété anti-inflammatoires des dérivés salicylés, propriétés 
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antibactériennes et antifongiques. Les esters hétérosidiques phénylpropanoiques montrent 

des potentialités pharmacologiques intérésantes (Bruneton, 1993). 

· Les ·polymères des acides p-coumarique, férulique et caféique possèdent une 

activité anti-HIV comparable à celle des lignines naturelles alors que les polysaccharides 

et les monomères qérivés du motif phénylpropane sont sans effet (Sakagami et al., 1995). 

c. Des tanins 

Les tanins pourraient avoir tout autant d'importance par apport à la santé : 

Ils forment des complexes très stable avec les protéines (Murray et al. , 1994 ), comme les 

enzymes digestives et autres protéines fongiques ou virales. 

Des propriétés spécifiques ont été attribuées aux tanins : Augmentation de résistance 

capillaire., diminution de . la perméabilité capillaire,. augmentation du tonus veineux, 

stabilisation du collagène ... leurs activité inhibitrice sur l'histidine décarboxylase 

(Bruneton, 1993). 

Certains tannins peuvent induire l'apoptose (mort programmée de la cellule 

par fragmentation de l'ADN) de certaines cellules humaines leucémiques. Il paraît 

cependant difficile de tuer sélectivement de cette façon les cellules infectées (Sakagami 

et al., 1995). 

II.5. Les effets thérapeutiques des polyphénols 

Des études in vitro conduisent à des nombreux effets thérapeutiques des poly 

phénols tels que la propriété anti-inflammatoire (Kitanak et al., 1990), antiagrégante 

plaquettaire (Pace et al ; 1996}, antioxydante (Frankel et al., ·1993), anti-cancéreuse (Jang 

et al ., 1997), anti-allergique, anti-thromboüque, anti-bactérienne (Middelton et al., 

2000). Ces substances sont-supposé.es exercer un effet.bénéfique sur la santé humaine, et 

particulièrement envers les maladies cardiovasculaires (Renaud et al., 1992), (Tableau 1 ). 
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Tableau 1 Activités biologiques des composés polyphénoliques 

POLYPHENOLS ACTIVITES AUTEURS 

Acide~ Phénols (cinnamiques et 
Antibact~riennes Didry et al. 1982 
Antifongiques Ravn et al. 1984 benzoïques) 
Antioxvdante.~ Haya~e et Kato 1984 

Coumarine.;; 
Protectrices vasculaire,s et Mabry et ùlubelen 1980 
antioedémateuses 
.i\ntitmuorale5 Stavric et }.fantla 1992 
Anticarcinoûne.s Das et al. 1994 ..... 

Flavonoïdes Anti-inflamma toire.s Bidet et al. 1987 
Hypotenseurn et diurétiques Brunetcn 1993 
Antioxvdante.;; Aruoma et al. 1995 

Anthocvane;; Protectrices capilhro-veineux Brunet en 199 3 
Effets stabilisants sur le Masquelier et al. 1979 
collagène 
Antioxydantes Bahorun et al. 1994, 1996 

Proanthocyanidines Antitumorales De Oliveira et al. 1972 
Antifongiques Brmvnlee. et al. 1992 
Anti-inflammatoire.s Kreofsky et al. 1992 

TallllÏlls gallique.set c.atéchiques Antioxydante:.; Okuda et al. 1983 
Okamura et al. 1993 

11.5.1. Anti-tumurale 

Les flavonoïdes réduisent l'apparition de tumeur dans les études de 

Cancérologie, notamment pour les cancers de la pea~ du colon et du sein. Leurs impacts 

se situent au niveau du processus de carcinogenèse. Au niveau de la phase d'initiation il 

empêche la dénaturation au niveau de r ADN; ·au niveau de la phase promotion : En 

inhibant la croissance et la prolifération -des cellules cancéreuse, puis en phase de 

progression : En inhibant la vascularisation des tumeurs (Boulkour, 2004 ). 

11.5.2. anti-inflammatoire : 

Les flavonoïdes ont une propriété anti-inflammatoire grâce à leur capacité 

de· réagir contre les histamines et d'autres médiateurs d'inflammation (Havsteen, 1983). 

On rapporte qu'un certain nombre de flavonoïdes possèdent l'activité anti-inflammatoire. 

Hespéridine, une flavonoïde de citron possède une activité anti-inflammatoire et 

analgésique significative (Shahidi et al., 1998). Récemment, l'apigénine, lutéoline et 
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quercétine ont été rapportés pour exhiber une activité anti-inflammatoire. Quercétine, 

ester éthylique, acide gallique et.d'autres n'ayant pas ~té identifiés jusqu'alors pourraient 

expliquer l'action antinociceptive (Anti-douleurs) tel que l'extrait hydroalcoolique de la 

plante Phyllanthus caroliniensis ,(Morino et al., 1997 ; Alcaraz and Ferrandiz 1987). 

Il. 5.3. Anti-diabétique 

Les polyphénols peuvent améliorer la sécrétion de l'insuline et protègent les 

cellules pancréatiques qui peuvent être endommagées par les radicaux libres (Hertog, 

1997). 

II.5. 4. Anti-apoptotique 

Certains flavonoïdes pourraient accélérer la survenue de l'atteinte 

oxydative del' ADN, des protéines et des glucides in vitro (Kebsa, 2006) 

II.5.5. Anti-thrombotique 

Certains flavonoïdes sont de puissants inhibiteurs de l'oxydation des 

lipoprotéines de type LDL. Ils réduisent en outre Fagrégation plaquettaire· et certains 

inhibent la production de thromboxane,_ ce qui contribue à lutter contre les phénomènes 

de thrombose (Middleton et al., 2000). 

11.5.6. Anti-microbienne 

Des flavonoïdes et les esters des acides phénoliques ont été étudiés pour 

leurs activités antibactérienne, antifongique et antivirale. Tous les échantillons étaient 

.. . actifs sur les souches . bactéiiennes Gram positives. et fongiques et la majorité a montré 

une ac_tivité antivirale (Wild and Fasel, 1980) . . 

~ Anti-bactérienne : 

L'activité antibactérienne a été montrée par un certain nombre de 

flavonoïdes . Vingt-cinq sur 182 des études sur les flavonoïdes ont montré qu'ils sont 

actifs contre plusieurs bactéries. La plupart des flavonones aglycones ont montré des 

activités antimicrobiennes alors qu'aucun des flavonols et des flavonolignanes n'ont 

montré une activité inhibitrice sur les microorganismes (Wild ·and Fasel, 1980). 
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.);>- Anti-fongique : 

Un nombre de flavonoïdes isolés de la peau de l'orange et de 

mandarine, testé pour leur activité antifongique contre Deuterophoma tracheiphila, ont 

montré m~ résultat ·encourageant. La ühlorflavonirre était le premier flavonoïde contenant 

un chloreflavonoïde utilisé comme antibiotique antifongique produit par les souches 

Aspergillus candidus (Tencate et al., 1973) . 

.);>- Anti-virale : 

Les flavonoïdes ont montré également l'activité antivirale, y compns 

l'activité anti-HIV. Il a été constaté que les flavonols sont les plus actifs que les flavones 

contre l' HSV (herpes .simplex.virus) et l'ordre d'importance était galangin > kaempferol 

> quercetine (Thomas et al., 1988). Récemment, un flavonoïde d'une plante naturelle, 

polymère d'un poids moléculaire de 21 OO Daltons, s'est avéré d'une activité antivirale 

contre deux souches de virus d 'herpes simple, type 1 et type 2 (Loewenstein, 1979). 

Parmi plus de 28 flavonoids testés, flavan-3-o 1 était le plus efficace que des flavones et 

des flavonones dans l'inhibition sélective de HIV-1, de HIV-2 et dans d'autres 

semblables infections virales (Gerdin et al., 1983 ). 

11.5. 7. Anti-ulcéreuse 

L'activité antiulcéreuse des flavonoïdes a été également démontrée 

expérimentalement chez les animaux de laboratoire. En effet, la quercetine et la 

naringénine jouent un rôle important dans la réduction de l'ulcère et la protection des 

cellules gastriques. Il a été suggéré que la quercetine exerce son activité via un 

.mécanisme complexe impliquant la . production du mucus et le piégeage. des radicaux 

libres (Kebsa, 2006). 

II.5.8. Anti-oxydante 

Les flavonoïdes ont une capacité anti-oxydante, cette faculté leur permet de 

capter les radicaux libres, notamment l'anion superoxyde (Blanchemaison, 2000), ceci 

leur confère in vitro la capacité de diminuer l'activité d'enzymes comme la 

cyclooxygénase, les hydrolases, les bétagalactosidases, et les oxydoréductases. Ils 

possèdent également une grande affinité pour les ions divalents (Cu++, Zn++ .. . ) (Husain, 
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1987 ; Robak et Gryglewsk). Certains flavonoïdes sont utilisés comme 

antioxydants pour la conservation des huiles comestibles (Buleon et al. , 2004). 
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III. Le stress oxydant 

Les espèces réactifs oxygénés· et les radicaux libres tels que l'anion superoxyde (02°) 

et l 'hydrogèn~ peroxyde (H20 2) et le. radical hydroxyle (OH) sont constamment formés 

dans l'organisme humain par le métabolisme cellulaire normal. Ces radicaux libre ont un 

rôle important dans la pathologie humaine comme le cancer, le vieillissement, diabète et 

l'athérosclérose (Moskovitz,Yim, and Chock, 2002). Leur action est opposée par un 

système antioxydant de défense renfermant des substances et des enzymes antioxydants. 

Le déséquilibre de cette balance provoque~bxydatif stres~ pouvant causer une intoxicité et 

la mort cellulaire (Halliwell and Gutteridge, 1999). Les recherches actuelles ont 

confirmés le rôle des aliments riches en antioxidants dans la prevention contre les 

maladies cardiovasculaires, contre le cancer (Kris-Etherton et al., 2002) et contre aussi 

les maladies neurodégénératives (Di-Matteo and Esposito, 2003). 

ID. 1. Définition du stress 

Dans les circonstances quodiennes normales, les radicaux libres sont 

produits en permanence en faible quantité, dans ces conditions on dit que la balance 

antioxydants/prooxydants est en équilibre. Si tel n'est pas le cas, que ce soit par déficit en 

antioxydants ou par suite d'une surproduction énorme de radicaux, l'excès de ces 

radicaux est appelé « stress oxydant» (Yoshikawa et al.,2000). 

De manière générale, le stress oxydant se définit comme étant le résultat 

d'un déséquilibre entre la balance des prooxydants et les systèmes de défense 

(antioxydants), avec comme conséquence, l'apparition de dégâts souvent irréversibles 

pour la cellule (Schéma.1.), (Pincemail et al., 2000). 

En bref, on peut définir le stress comme un déséquilibre entre la production 

et la destruction de dérivés réactifs de l'oxygène. En raison de leur capacité à 

endommager presque tous les types de molécules dans 1' organisme, ces molécules ont été 

impliquées dans un très grand nombre de pathologies, tant aiguës que chroniques 

(Gutteridge, 1993). 
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Schéma.1. Déséquilibre de la balance entre antioxydants et prooxydants. 

III.2. _Définition des antioxydants 

Les antioxydants peuvent être définis comme toute substance qui, présente 

à faible concentration par rapport au substrat oxydable, est capable de ralentir ou 

d'inhiber l'oxydation de ce substrat. Cette définition fonctionnelle s'applique à un grand 

nombre de substances, comprenant des enzymes aux propriétés catalytiques spécifiques, 

mais aussi de petites _molécules hydro- ou liposolubles. Indépendamment de leur 

localisation, les antioxydants peuvent agir à deux niveaux : En prévenant la formation de 

radicaux libres oxygénés (antioxydants primaires) ou en épurant les radicaux libres 

oxygénés (antioxydants secondaires) (Buettner and Jurkiewicz, 1996; Herbert et al. , 

1996). 
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III.3. Définition des dérivés réactifs de l'oxygène 

L'appellation " dérivés réactifs de l'oxygène " n'est pas restrictive. Elle 

inclut les radicaux libres de l'o-xygène proprement dit [radical superoxyde (02 - ) , radical 

hydroxyl (OH), monoxyde d'azote (NO"). .], mais aussi certains dérivés oxygénés réactifs 

non radicalaires dont la toxicité est importante peroxyde d'hydrogène (H20 2) , 

peroxynitrite (ONOO -) (Novelli, 1997). 

111.3.1. Définition des radicaux libres 

Stricto sensu, un radical libre est une espèce chimique (atome ou 

molécule) contenant un électron non apparié. Ce déséquilibre n'est que transitoire et est 

comblé soit par l'acceptation d'un autre électron soit.par le transfert de cet électron libre 

sur une autre molécule (Beckman and Ames, 1998) 

III.3.2. Origine des radicaux libres 

Les radicaux primaires dérivent de l'oxygène par des réductions à un 

électron tels l'anion superoxyde 02·- et le radical hydroxyle OH°, ou de l'azote tel que le 

monoxyde d'azote NO"]: D'autres espèces- dérivées de l'oxygène dites espèces actives de 

l'oxygène, comme l'oxygène singulet 1
02, le peroxyde d'hydrogène (H20 2) ou le 

nitroperoxyde (ONOOH), ne sont pas des radicaux libres, mais sont aussi réactives et 

peuvent être des précurseurs de radicaux. L'ensemble des radicaux libres et de leurs 

précurseurs sont souvent appelés espèces réactives de l'oxygène (Schéma.2.), 

(Yoshikawa et al. , 2000). 
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Schéma.2. Origine des différents radicaux libres oxygénés et 
espèces réactives de 1 'oxygène impliqués en biologie. 

Nos cellules sont continuellement agressées par des radicaux libres essentiellement des 

espèces réactives de 1 'oxygène dont la formation est liée aussi bien à des facteurs 

exogènes qu' endogènes 

• Origine exogène 

L'environnement dans lequel nous vivons ainsi notre mode de vie sont à 

l'origine d'une augmentation du stress oxydant dans notre organisme. En voici quelques 

exemples (Pincemaif e..-taJ., .2..000}. 
-Exposition prolongée au soleil. 

- Exposition aux radiations. 

- Contacts avec des agents-cancérigènes. 
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-Tabagisme (la fumée de cigarette contient 1019 EOA). 

- Prise de médicaments, pilule contraceptive. 

- Pratique trop intense ou mal gérée d'un sport. 

- Consommation excessive d'alcool. 

- Stress intellectuel. 

- Stress thermique. 

-Ozonothérapie. 

- Pollution. 

- Agents infectieux 

• Origine endogène 

In vivo, plusieurs systèmes biochimiques peuvent être à 1' origine d'une 

production accrue des espèces oxygénés activées. (EOA). L'altération de la chaîne de 

transport des électrons dans la mitochondrie est une première cause de l'augmentation du 

stress oxydant. 

L'activation des globules blancs est égarement une source très importante 

de production d'EOA. Sous l'action d'agents étrangers, ces cellules passent d'un état 

quiescent à un état activé, ce qui se traduit par une augmentation de 40% de la 

consommation en oxygène. Divers systèmes enzymatiques transforment la quasi-totalité 

de l'oxygène en EOA qui peuvent alors s'attaquer à des tissus sains : C'est le phénomène 

de l'inflammation. D'autres systèmes ·entrent en ligne de compte dans la production 

massive .d'EOA comme l'activation de ia xanthine oxydase, l'oxydation de 

l'hémoglobine, la libération de fer libre, le métabolisme accru des prostaglandines ou 

encore l'activation des cellules endothéliales, (Dardik et al. ,2000). 

111.4. Les défenses contre les EOA (ou antioxydants). 

La production des EOA sera strictement régulée par notre organisme qui a 

développé des défenses antioxydantes pouvant nous protéger contre les effets 

potentiellement destructeurs des EOA. Ces systèmes se composent (figure 3): 

- D'enzymes (superoxydes dismutases Cu-Zn et Mn, catalase, glutathion 

peroxydases, couple thiorédoxine - thiorédoxine réductase, hème oxygénase, heat shock 
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protéines) 

- De protéines transporteuses du fer et du cuivre (transferrine, ferritine, 

céruléoplasmine ). 

- De molécules antioxydantes de petite taille (glutathion, acide urique, 

bilirubine, glucose, vitamines A, C, E, ubiquinone, caroténoïdes, flavonoïdes), 

- D'oligo-élérrients (cuivre, zinc, sélénium) indispensables pour l'activité des 

enzymes antioxydantes. 

Un système de défense secondaire composé d'enzymes dont le rôle consiste à 

empêcher l'accumulation dans la cellule de protéines ou d'ADN oxydés et à dégrader 

leurs fragments toxiques, complète la panoplie des moyens de protection contre les BOA 

(Schéma 3) (Sies, 1991). 

Schéma._ 3. Balance entre antioxy9ants et prooxydants 

III.4.1.Les antioxydants enzymatiques 

a. Les superoxydes dismutases (SODs) 

La superoxyde dismutase est une enzyme convertissant le superoxyde 

en hydrogène peroxyde (Herbert et al., 1996). L'activité superoxyde dismutase produit 

H20 2 à partir de 0 2-· et H20 2 conduit à la formation de OH· En présence de Fe2
+ (Kriejer 

et al., 1995) .Cette enzyme assure l'élimination de l'anion superoxyde, première espèce 
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toxique formée à partir de l'oxygène. Elle assure ainsi la première ligne de défense 

contre fo stress oxydant (Mena et al., 1991, Nève et al.,1989). 

b. Les glutathions peroxydases (GPx) 

Son rôle principal est d'éliminer les peroxydes lipidiques résultant de 

l'effet .du stress oxydant sur. les acides. gras poly insaturés. Tout comme la SOD, la 

glutathion peroxydase se comportera de deux façons différentes face au stress oxydant: 

Surexpression de l'enzyme puis destruction si le stress oxydant, perdure de manière 

permanente en diminution de l'activité de la GPx (Nève et al., 1989). 

c. Les thiorédoxines (TRx) et la tbiorédoxine réductase (TRxR) 

Les thiorédoxines sont des enzymes à activité antioxydante intrinsèque 

comme toutes les protéines à groupement thiol (-SH). Elles jouent aussi un rôle important 

dans la régulation du système immunitaire (Hattori et al., 2003, Moran et al., 2001). 

d. Les hèmes oxygénases 

Ces enzymes existent . principalement dans .les cellules endothéliales, où 

elles traitent l'hémoglobine provenant de la rupture des hématies (Ryter and Otterbein, 

2004 ). Dans les systèmes biologiques, la HO permet la conversion de l 'hème en 

monoxyde de carbone, en biliverdine et en Fer. L'effet protecteur de la HO contre le 

stress oxydant est indirect puisqu'il est relié au fait que, une fois formée, la biliverdine se 

transforme en bilirubine qui possède de puissantes activités antioxydantes. Par ailleurs, le 

Fer produit par l'activité de la HO stimule la synthèse de la ferritine qui est aussi . . . . ~ -

impliquée dans la réponse antioxydante_ (action à long terme) (Ryter and Tyrrelln, 2000). 

111.4.2. Les protéines transporteuse -

a. La ferritine 

Cette protéine représente le site majeur de stockage du Fer 

intracellulaire non métabolisé et joue ert conséquence un rôle primordial en régulant la 

disponibilité du fer libre qui est l'agent catalyseur des réactions conduisant à la formation 

d'espèces oxygénées activées. Plusieurs études ont montré qu'une augmentation des taux 
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taux de ferritine (notamment au niveau de la peau) constituait une réponse adaptative au 

stress oxydant (Applegate et al., 1998). 
. . 

b. La transferrine et sa capacité de saturation en Fer 

En situation physiologique, la transferrine est saturée entre 25 et 30% en 

Fer. Toute augmentation par rapport à ces valeurs indiquera que du Fer a été libéré sous 

une forme libre. A titre d'exemple, une circulation extracorporelle (CEC) utilisée au 

cours de pontages coronariens induit une libération importante de Fer suite à l'hémolyse 

des globules rouges, (Quinlan et al., 1994 ; Pepper et al., 1995). 

111.4.3. Les molécules antioxydantes de petite taille 

a._Les caroténoïdes 

Par dégradation, certains caroténoïdes comme le B- carotène sert de 

précurseurs à la vitamine A dont le rôle est primordial dans la perception visuelle. La 

plupart des caroténoïdes et vitamine A interagissent avec l'oxygène singulet et peuvent 

ainsi empêcher l'oxydation de plusieurs substrats biologiques dont les acides gras 

polyinsaturés (Gey et al., 1993) . Parmi d'autres caroténoïdes intéressants pour leurs 

propriétés antioxydantes, citons également le lycopène présent dans la peau de la tomate 

(Rissanen et al., 2003). 

b. Le gulutathion 

Il s'agit d'un tripeptide qui joue un rôle à divers niveaux dans la lutte 

contre le stress oxydant. Le glutathion (GSH) peut interagir directement avec les espèces 

oxygénées activées mais il est principalement utilisé comme substrat de la glutathion 

peroxydase qui assure l'élimination des lipides peroxydés. Des concentrations trop basses 

en GSH conduisent à une diminution de la défense immunitaire (Jones et al. , 2002). 

c. Vitamine C 

La vitamine C ou acide ascorbique n'est pas synthétisée par l' organisme. 

Sa concentration plasmatique dépend fortement de l'alimentation et des modifications du 

flux hépatique. 
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C'est un excellent piégeur des EOA qui peut protéger divers substrats biologiques 

(protéines, ·acides gras, ADN) de l'oxydation. Aux concentrations physiologiques, la 

. vitamine C est.capable d'empêcher l'oxydation des LDL produite par divers systèmes 

générateurs d'EOA (neutrophiles activés, cellules endothéliales activées, 

myéloperoxydase) (Gey et al., 1987). 

III.4.4. Les oligo-éléments 

a. Le cuivre 

Cet oligo-élément est un des co-facteurs essentiels de la SOD. Toutefois, 

au même titre que le Fer, il joue, en tant que métal dit de transition, un rôle important 

dans le déclenchement des réactions conduisant à la formation d'espèces oxygénées 

activées. Une concentration trop élevée en cuivre pourra donc refléter la présence d'un 

stress oxydant (Del Corso et al., 2000). 

b. Le zinc 

Cet oligo-élément est un des co-facteurs essentiels de la SOD. La prise 

de zmc conduit à long terme à l'induction de protéines antioxydantes comme les 

métallothioneines. Le zinc protège également les groupements thiols des protéines. Le 

zinc peut inhiber partiellement les réactions de formation d'espèces oxygénées induites 

par le fer ou le cuivre. A ce titre, l'analyse du rapport sanguin cuivre/zinc peut donner des 

indications intéressantes sur l'état de stress oxydant d'un individu (Mezzetti et al., 1998). 

III.5. Les marqueurs biologiques du stress oxydant 

Les EOA réagissent avec toute une série de substrats biologiques comme les 

protéines, les lipides ou l'acide désoxyribonucléique (ADN). La mise en évidence de 

dérivés d'oxydation de ces différents substrats sera donc des marqueurs de la présence 

d'un stress oxydant. 

a. La peroxydation lipidique 

Les acides gras polyinsaturés des membranes cellulaires sont la cible 

principale des EOA. Il en résulte la formation de peroxydes lipidiques (LPO) (Meagher 
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111.6. Les conséquences du stress oxydant 

La production excessive de radicaux libres provoque des lésions directes 

de molécules biologiques (oxydation de l'ADN, des protéines, des lipides, des glucides), 

mais aussi des lésions.secondaires. L'organisme peut aussi réagir contre ces composés 

anormaux par production d'anticorps, qui malheureusement peuvent aussi être des auto

anticorps créant une troisième vague d'attaque chimique. 

)> Conséquences biochimiques 

Les lipides et principalement leurs acides gras polyinsaturés sont la cible 

privilégiée de l'attaque par le radical hydroxyle (Esterbauer et al., 1992). Cette attaque 

des lipides peut concerner les lipoprotéines circulantes ou les phospholipides 

membranaires, les conséquences seront différentes: 

- L'attaque des lipides circulants aboutissant à la formation de LDL 

(lipoprotéines de densité légère) oxydées qui, captées par des macrophages, formeront le 

dépôt lipidique de la plaque d'athérome des maladies cardiovasculaires. 

- L'attaque des phospholipides membranaires modifiant la fluidité de la 

membrane et donc le fonctionnement de nombreux récepteurs et transporteurs et la 

transduction des signaux (Cadet et al., 2002). 

)> Les conséquences biologiques du stress oxydant 

Les conséquences biologiques du stress oxydant seront extrêmement 

variables selon la dose et le type cellulaire. De légers stress augmenteront la prolifération 

cellulaire et l'expression- de protéines- d•adhésion, des stress moyens faciliteront 

l'apoptose, alors que de forts stress provoqueront une nécrose et des stress violents 

désorganiseront la membrane cellulaire, entraînant des lyses immédiates. De nombreuses 

autres anomalies biologiques sont induites par le stress oxydant : mutation, 

carcinogenèse, malformation des foetus, dépôt de protéines anormales, fibrose, formation 

d'auto-anticorps, dépôt de lipides oxydés, immunosupression (Favier et al. , 199-5): 
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111.7. Polyphénols et stress oxydant 

Les polyphénols en particulier les flavonoïdes jouent un rôle majeur dans la 

lutte contre le stress oxydant ( Beecher and Khachik, 1992), les catéchines et les 

flavonols piégent les EOA et les radicaux libres associés au stress oxydant chez l'homme 

( Salah et al .; 1995 ). Ces polyphénols peuvent également inhiber les réactions 

d'oxydation en chélatant le Cuivre et le Fer libre, qui peuvent catalyser la formation de 

EOA in vivo (Jovanovic et al., 1994). 

Des études récentes ont montrés que les flavonoïdes inhibent la génération 

des EOA par les neutrophiles chez l'homme et en premier lieu l'anion superoxyd. La 

quercétine et les autres flavonoïdes sont des inhibiteurs puissants de la production de 

l'anion sU:pèroxydes et de la libération du radical hydroxyle. Les flavonoïdes peuvent 

inhiber la péroxydation lipidique (Kebsa, 2006), donc leurs consommation abaissent les 

taux de marqueurs biologiques du stress (Shim et al., 1995) . Ils empêchent la fixation 

des radicaux libres sur l 'ADN inhibant ainsi l'oxydation nucleique. Plusieurs études ont 

montré le rôle des flavonoïdes dans l'inhibtion de l'oxydation de LDL et des 

macromolécules comme l' ADN et les proteines (Kebsa, 2006). 
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Conclusio'ri 

Jusqu'au bout, et que, comme au siècle passé, les découvertes des chimistes sur les 

polyphénols, nous faisaient découvrir de nouveaux "principes de vie" qui apporteraient à 

l'humanité toute entière le moyen de guérir éventuellement certaines pathologies pour 

lesquelles la pharmacopée actuelle n'a pas été efficace entre autre le cancer, les maladies 

cardiovasculaires. 

Pour cette raison nous avons réalisé une étude bibliographique sur l'activité 

biochimique et nutraceutique des polyphénols pour connaître leur classification et 

structure, leur distribution dans la nature et les aliments, leur activité biochimique et 

pharmacologique et notamment leur activité antistress. 

Les polyphénols sont les substances naturelles les plus biologiquement actives, 

intéressant les plus grands laboratoires de recherche de la planète à cause de leur 

biodiversité moléculaire et leur vertu thérapeutique. En effet les polyphénols ont une 

distribution très large chez les plantes à fleurs, les légumes (Haricot, tomate .. ), fruits pigmentés 

(Pomme, fraise .. ) et les boissons (thé vert, le vin muge .. ) donc ils sont abondant dans notre 

régime alimentaire sous plusieurs classes différentes dont la super classe est les flavonoïdes, 

leurs fonctions biologiques principales semble être la coloration et la protection des plantes 

contre les différentes agressions. 

La consommation des aliments riches en polyphénols, en tant qu'aliments fonctionnels 

s'accompagne d'effets bénéfiques sur la santé humaine. Puisque une teneur suffisante de nos 

régimes alimentaire en polyphénols permet la prévention de plusieurs maladies redoutables telles 

que le diabète par le fait qu'ils protègent les cellules ~ notamment contre les EOA, le cancer 

puisque ces principes actifs jouent un rôle de chemoprotection contre toute oxydation induisant 

une mutation structurale des acides nucléiques et également par Je renforcement des parois des 

vaisseaux sanguins à fin d'éviter les accidents cardiovasculaires, l'hypertension artérielle et les 

varices ainsi que ces substances ayant un effet antivieillissement en étant antioxydants protecteur 

des biomembranes cellulaires contre les agressions des radicaux libres. 

L'effet biochimique des polyphénols est également porté sur la régulation du 

métabolisme de certaines hormones telles que les estrogènes et les androgènes chez l' homme en 

modulant l'activité de certaines enzymes impliquées -dans ·le -métabolisme de ces hormones à 

savoir : Lal 7-~-hydroxy stéroïde déshydrogénase qui régule les niveaux d'estrogène et 

androgène et la 3-~-hydroxy stéroïde déshydrogénase. Par ailleurs, les polyphénols sont 
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de puissants inhibiteurs de certaines enzymescomme la lipooxygénase et cyclooxygénase. 

Ils sont _également des . inhibiteurs de la xanthine oxydase qui est à l'origine de la 

production biologique des radicaux libres. 

Les propriétés pharmacologique et thérapeutiques des flavonoïdes sont 

largement étudiées dans le domaine médicale où on leurs reconnaît l'activité anti

inflammatoire par inhibition de la cyclooxygénase ou la lipooxygénase, parmi les 

mécanismes de cette activité on cite la capacité des flavonoides à piéger l'anion 

superoxyde produit par la NADPH oxydase des membranes des globules blancs. On note 

aussi une activité anticancéreuse qui est due à leur capacité à induire l'apoptose des 

cellules tumorales rajouté à cela l'inhibition de la phase initiatrice et progressive du 

cancer. Les flavonoïdes peuvent empêcher également le diabète en inhibant l'enzyme 

alidose réductase en améliorant la sécrétion de l'insuline et protéger les cellules 

pancréatiques pouvant être endommagées par les radicaux libres. Ils peuvent également 

jouer un rôle important dans le traitement des ulcères et la protection des cellules 

gastriques. 

De par leur intérêt nutritionnel en tant qu'aliment fonctionnel, il est 

recommandé d'enrichir les régimes alirpentaires par les composés phénoliques d'origine 

végétale que ce soit en diversifiant les sources alimentaires dans les diètes quotidiennes 

ou encore en supplémentant les différents aliments avec les polyphénols. 
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Thème/ Etude de l'activité biochimique et nutraceutique des polyphénols 

Résumé 

Les polyphénols ont attirés récemment l'attention de beaucoup de chercheurs dans le èomaine 

de substances naturelles bioactives en regard à leur vertu thérapeutique et alimentaires. Dans ce 

travail bibliographique, il y a eu question de ia biodiversité naturelle et strncturale des 

polyphénols ainsi leur activité biochimique et pharmacologique (anti-inflammatoire et anti

cancéreuse) en tant qu'aliment fonctionnel ou principes biopharmaceutiques. En effet, les 

polyphénols sont pourvus d'une activité anti-oxydante et qui peut se retentir sur la prévention et 

la thérapeutique de diverses pathologies résultantes du stress oxydant. En fin, il est conseillé de se 

retourner vers la naLure pour y épuiser un régime alimentaire riche en polyphénols permettant une 

préventi.on contre des diverses maladies. 

Su1nmary 
Polyphénols attracted the attention lately much of researchers in the domain of substances 

natural bioactiveses in look to their therapeutic and food virtue. In this bibliographie work, there 

was uestion of the biodiversity natural and structural of polyphénols, so their biochemical and 

pharmacological activity (anti-inflammatory and anti-cancerous) in so much that functional food 

or principles biopharmaceutiques. Indeed, polyphénols are provided of an activity anti-oxydante 

and that can sound himself on the prevention and the therapeutic of various resulting pathologies 

of stress oxidatif. In end, it is counseled to turn around toward the nature to exhaust of it a rich 

food regime in polyphénols permitting a prevention against the various diseasses. 


