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Les plantes ont toujours fait partie de la vie quotidienne de l'homme. L’utilisation 

thérapeutique des vertus extraordinaires des plantes pour le traitement de toutes les maladies 

de l’homme est très ancienne et évolue avec l’histoire de l’humanité (Gurib-fakim, 2006).  

En effet, le monde des végétaux est plein de ressources d'où l'homme puise non 

seulement sa nourriture, son abri ou encore ses vêtements (Gurib-fakim, 2006) mais aussi des 

substances actives qui procurent souvent un bienfait à son organisme parfois affecté de 

troubles insidieux (Baba-aissa, 2000).  

Cette matière végétale contient un grand nombre de molécules qui ont des intérêts 

multiples mis à profit dans l’industrie alimentaire, en cosmétologie et en pharmacie. 

Aujourd’hui, l’appellation de plantes médicinales revient beaucoup. Cette classe de végétaux 

est constitue le premier réservoir de matière première pour de nouveaux médicaments 

(Maurice, 1997). Parmi ces composés on retrouve : les coumarines, les alcaloïdes, les acides 

phénoliques, les tannins, les terpènes et les flavonoïdes (Bahorun et al., 1996). 

Plusieurs études en Algérie ont été réalisées au niveau du centre de recherche et 

développement de SAIDAL (Belkhoukh et Boussaha, 2008 ; Faid et Jendi, 2002) concernant 

des essais expérimentaux de certaines plantes médicinales en utilisant des rats de laboratoires.  

Afin de répondre à la problématique qui pose la question de savoir si les extraits de 

plantes médicinales peuvent guérir des maladies pour lesquelles les médicaments 

pharmaceutiques existants ne produisent pas de guérison définitive, notre sujet apporte une 

contribution modeste par l’étude préliminaire de l’effet antiulcéreux d’une plante médicinale 

Pistacia lentiscus au moyen d’un test ulcéreux expérimental réalisé sur des souris de souche 

Balb/c  au niveau du laboratoire commun de la faculté des Sciences Biologiques et des 

Sciences Agronomiques. 

Pour répondre à notre objectif cité plus haut, nous avons scindé notre travail en deux 

parties : 

 La première partie est consacrée à une synthèse bibliographique qui est constituée de 

trois chapitres, le premier  sur le métabolisme secondaire, le second pour la présentation de la 

plante étudiée (Pistacia lentiscus, Famille Anacardiaceae), et un troisième dans lequel nous 

avons exposé des notions relatives l’anatomie et à la physiologie de l’estomac et de l’ulcère 

gastrique. 

La seconde partie concerne la partie expérimentale, qui comporte deux chapitres, l'un sur 

les matériels et les méthodes de travail ; le deuxième chapitre regroupe l’ensemble des 
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résultats qui seront suivis d’une discussion. Enfin nous terminons notre travail par une 

conclusion qui est un ensemble de réflexions qui achève ce travail.  
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1. Définition  

Les métabolites secondaires sont des molécules organiques complexes synthétisées par 

les plantes autotrophes (Boudjouref, 2011). Ils sont caractérisés généralement par de faibles 

concentrations dans les tissus végétaux (Newman et Cragg, 2012). De plus, ils n’exercent pas 

de fonction directe au niveau des activités fondamentales de la plante (Guignard, 1996). 

Biosynthétisés à partir de métabolites primaires et jouent un rôle majeur dans les 

interactions de la plantes avec son environnement, contribuant ainsi à la survie de l’organisme 

sans son écosystème (Peeking et al., 1987). En 1987, plus de 8500 métabolites secondaires 

ont été déjà connus. Les plus grands groupes sont les alcaloïdes, les terpénoides, les stéroïdes 

et les composés phénoliques. Ils présentent une énorme valeur économique (en particulier 

pour l’industrie pharmaceutique et la cosmétique) (Peeking et al., 1987). 

 

2. Biosynthèse 

 La production des métabolites secondaires est étroitement liée au métabolisme primaire, 

résultent généralement de trois voies de biosynthèse (Figure 1) : la voie de shikimate, la voie 

de mévalonate et du pyruvate (Verpoorte et Alfermann, 2000). La plupart des précurseurs sont 

issus de la glycolyse (pyruvate, phosphoénolpyruvate, acétyl-CoA), de la voie des pentoses 

phosphate (glycéraldéhyde-3-P, Erythrose-4-P) et du métabolisme des lipides 

(glycéraldéhyde-3-P et acétyle-CoA). Ces précurseurs sont à l’origine de la diversité 

structurale observée au niveau des métabolites secondaires (figure 1) (Mayer, 2004). 

 Du point du vue synthétique, ces métabolites secondaires peuvent aussi être subdivisés en 

deux catégorie : ils peuvent être de type phyto anticipines ou de constitution, c’est-à-dire 

synthétisés par la plante de manière permanente même en absence d’un facteur de stress par 

opposition aux métabolites induites ou phytoalexines qui sont synthétisés uniquement en cas 

de stress et sont donc formés de novo (Litvak et Monson, 1998). 
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Figure 1 : Origine biosynthétique des métabolites secondaires (Aharoni et Galili, 2001). 

 



Chapitre IChapitre IChapitre IChapitre I    : Le métabolisme secondaire : Le métabolisme secondaire : Le métabolisme secondaire : Le métabolisme secondaire     
 

 

5 

3. Classification 

 D’après leur biosynthèse, les métabolites secondaires peuvent être divisés en trois 

classes : les Polyphenols ; les terpénoides ; les stéroïdes et les alcaloïdes (Hennebelle et al., 

2004). 

 

3.1. Polyphénols 

 Les polyphénols ou composés phénoliques forment une grande classe de produits 

chimiques qui se trouve dans les plantes au niveau des tissus superficielles, ils sont des 

composés phytochimiques polyhydroxylés et comprenant au moins un noyau aromatique à 6 

carbones. Ils subdivisent en sous classes principales : les acides phénols, les flavonoïdes, les 

lignines, les tanins… (Sarni-Manchado et Cheynier, 2006). 

 Comme ces molécules constituent la base des principes actifs que l’on trouve chez les 

végétaux, elles ont un rôle principal à la vie de plante, à la défense contre les pathogènes ; 

principalement les moisissures et les bactéries phytopathogènes et la protection contre les 

rayonnements ultraviolets ; sachant que tous les composés phénoliques absorbent les 

rayonnements solaires (Sarni-Manchado et Cheynier, 2006). 

 

3.1.1. Classification 

 D’après Harborne (1980), on peut classer ces polyphénols en plusieurs classes en se 

basant d’une part, sur le nombre d’atomes constitutifs et d’autre part, sur la structure du 

squelette de base. Ces principales classes sont largement répandues (Macheix et al., 2006). 

 

3.1.1.1. Polyphénols monomériques 

3.1.1.1.1. Acides phénoliques 

 Les phénols ou les acides phénoliques sont de petites molécules constituées d’un noyau 

benzénique et au moins d’un groupe hydroxyle. Elles peuvent être estérifiées, éthérifiées et 

liées à des sucres sous forme d’hétérosides. Ces phénols sont solubles dans les solvants 

polaires, leur biosynthèse dérive de l’acide benzoïque et de l’acide cinnamique (figure 2) 

(Wichtl et Anton, 2009). 

 Les phénols possèdent des activités anti-inflammatoires, antiseptiques et analgésiques 

(médicament d’aspirine dérivée de l’acide salicylique) (Iserin et al., 2001). 
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Figure 2 : Structure de base des acides benzoïque et cinnamique (Bruneton, 2009). 

 

3.1.1.1.2. Flavonoïdes 

 C’est le groupe le plus représentatif des composés phénoliques, ces molécules ont des 

structures chimiques variées et des caractéristiques propres (Benhammou, 2011).  

En 2003, environ de 4000 composés flavoniques sont connus (Edenharder et Grunhage, 

2003). Certains sont des pigments quasi-universels des végétaux. Ces composés existent sous 

forme libre dite aglycone ou sous forme d’hétérosides, c’est à dire liée à des oses et d’autres 

substances (Heller et Forkmann, 1993). 

 Ces composés ont un squelette  de base formé par deux cycles en C6 (A et B) reliés entre 

eux par une chaine en C3 qui peut évoluer en un hétérocycle (cycle C) (figure 3) (Akroum, 

2011). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: Structure de base d'un flavonoïde (Heller et Forkmann, 1993). 

 

3.1.1.2. Polyphénols sous forme de polymères 

3.1.1.2.1. Tanins 

 Les tannins (ou tanins) sont des substances d’origine végétale qui ont la propriété de 

transformer la peau fraîche en un matériau imputrescible : le cuir (Bruneton, 1999). Cette 
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propriété de tannage provient de la création de liaisons entre les molécules de tannins et les 

fibres de collagène de la peau. 

 D’un point de vue biochimique, une première définition a été proposée par Bate-Smith, 

(1973) c’est que les tanins sont des composés phénoliques hydrosolubles ayant un poids 

moléculaire (PM) compris entre 500 et 3000 Da (Brunet, 2008). 

 Les tannins se caractérisent par leur faculté à se combiner aux protéines et à d’autres 

polymères organiques tels que des glucides, des acides nucléiques, des stéroïdes et des 

alcaloïdes pour former un précipité. 

 

3.1.1.2.2. Lignines  

 C'est l’un des polymères bio sources et aromatique le plus abondant sur Terre. La lignine 

constitue 15 à 40% de la matière sèche des arbres et de 5 à 20% des tiges des plantes 

annuelles (Privas, 2013). Subissant les contraintes de la gravite, la lignine est apparue afin 

notamment de rigidifier les parois cellulaires (figure 4) (Cruz et al, 2001). 

 Le rôle des lignines dans l’évolution des végétaux, ils forment une barrière mécanique, de 

goût désagréable, et réduisant la digestibilité des sucres de la paroi, les lignines participent à 

la résistance des plantes aux microorganismes et herbivores, la lignification est une réponse 

courante à l’infection ou la blessure (Murry et al., 1982). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4. Structures chimiques de lignine (Scalbert et Williamson, 2000). 
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3.1.1.2.3. Coumarines 

 Les coumarines (figure 5) sont des molécules largement répandues dans tout le règne 

végétal, sont des 2H-1-benzopyran-2-ones. Ils sont considérées comme étant les lactones des 

acides 2-hydroxy-7-cinnamiques (figure 6) (Benayache, 2005).  

Elles existent sous forme libre solubles dans les alcools et dans les solvants organiques ou les 

solvants chlorés ou encore liées à des sucres (hétérosides) qui sont plus ou moins solubles 

dans l’eau (Bruneton, 1999). 

 

 

Figure 5 : Structure d’une molécule de coumarine (Cowan, 1999). 

 

3.2. Alcaloïdes 

3.2.1. Définition 

 Le terme «alcaloïde» a été introduit par Meisner au début du XIXème. La définition 

admise des alcaloïdes est celle donnée par Winterstein et Trier en 1910 : « Un alcaloïde est 

une substance organique azotée d’origine végétale à caractère alcalin et présentant une 

structure moléculaire hétérocyclique complexe (Badiaga, 2011). 

 Généralement, les alcaloïdes sont produits dans les tissus en croissance : jeunes feuilles, 

jeunes racines. Puis, ils gagnent ensuite des lieux différents et, lors de ces transferts, ils 

peuvent subir des modifications. Ainsi, la nicotine, produite dans les racines, migre vers les 

feuilles où elle est diméthylée. Chez de nombreuses plantes, les alcaloïdes se localisent dans 

les pièces florales, les fruits ou les graines, ces substances sont trouvées concentrées dans les 

vacuoles (Krief, 2003). Ce sont des composés relativement stables qui sont stockés dans les 

plantes en tant que produits de différentes voies biosynthétiques (Mauro, 2006). 

 Le plus souvent, la synthèse de ces alcaloïdes s’effectue au niveau de site précis (racine 

en croissance, cellules spécialisées de laticifères, chloroplastes) ; ils sont ensuite transportés 

dans leur site de stockage (Rakotonanahary, 2012). 

 Les alcaloïdes existent rarement à l’état libre dans la plante, mais le plus souvent ils sont 

combinés à des acides organiques ou à des tanins (Ziegler et Facchini, 2008). 
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3.2.2. Fonctions et propriétés 

 Les alcaloïdes sont des molécules très intéressantes du point de vue biologique car 

certaines sont le principe actif de plusieurs extraits de plantes anciennement utilisés comme 

médicaments, comme poisons ou encore comme psychotropes (Hess, 2002). Insolubles ou 

fortement peu solubles dans l'eau; ils sont solubles dans l'alcool plus à chaud qu'à froid, dans 

l'éther, dans les acides et dans l'ammoniaque (Cowan, 1999). 

 

3.2.3. Biosynthèse 

 Contrairement à la plupart des autres types de métabolites secondaires, les nombreuses 

classes d'alcaloïdes ont une origine biosynthétique unique (figure 7) (Ziegler et Facchini, 

2008). Les noyaux de base de ces différents alcaloïdes dérivent des acides aminés du 

métabolisme primaire (figure 6) (Nacoulma, 2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Origine biosynthétique de différentes classes d’alcaloïdes (Nacoulma, 2012). 
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3.2.4. Classification 

3.2.4.1. Selon l'origine biosynthétique 

 On distingue trois types d’alcaloïdes : 

3.2.4.1.1. Alcaloïdes vrais : d’après certains auteurs, ils sont issus du règne végétal. Ils 

existent à l’état de sels et l’on peut ajouter qu’ils sont bio synthétiquement formés à partir 

d’un acide aminé (Bruneton, 1999). 

3.2.4.1.2. Pseudo-alcaloïdes : ils représentent le plus souvent toutes les caractéristiques des 

alcaloïdes vrais, mais ne sont pas dérivés des acides aminés (Bruneton, 1999). 

3.2.4.1.3. Proto-alcaloïdes : se sont des amines simples dont l’azote n’est pas inclus dans un 

système hétérocyclique ; ils ont une réaction basique et sont élaborés in vivo à partir d’acides 

aminés (Bruneton, 1999). 

 

3.2.4.2. Selon leur composition chimique et structure moléculaire 

  Les alcaloïdes peuvent être divisés en plusieurs groupes : 

3.2.4.2.1. Phénolalanines : comme capsaicine chez piment, colchicine chez colchique. 

3.2.4.2.2. Alcaloïdes isoquinoléiques : comme la morphine, l’éthylmorphine, la codéine et la 

papavérine contenues dans l’opium du pavot ; et des alcaoides indoliques : ergométrine, 

ergotamine et ergotoxine de l’ergot des céréales (Gonzalez et al., 1984). 

3.2.4.2.3. Alcaloïdes quinoléiques : se trouvent dans les écorces de Cinchona (Donatien, 

2008). 

3.2.4.2.4. Alcaloïdes pyridiques et pipéridiques : par exemple : la ricinine chez le ricin. 

3.2.4.2.5. Alcaloïdes dérivés du tropane : comme scopolamine et atropine chez la belladone. 

3.2.4.2.6. Alcaloïdes stéroïdes : racine de vératre, douce-amère ou aconite (aconitine) par 

exemple (Gonzalez et al., 1984). 

 

3.2.5. Propriétés physicochimiques et pharmacologiques 

  Si dans les plantes, les alcaloïdes en tant que composés du métabolisme secondaire 

jouent un rôle écologique de défense contre des herbivores, chez l’homme ils trouvent 

cependant plusieurs applications pharmaceutiques (Mccalley, 2002 ; Stöckigt et al., 2002): 

 Les alcaloïdes présentent fréquemment des propriétés pharmacologiques marquées et ont 

de nombreuses utilisations en thérapeutique, notamment au niveau du système nerveux 

central, du système nerveux autonome et du système cardiovasculaire (Gazengel et 

Orecchioni, 2013). 
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 On notera aussi l'existence d'anti-tumoraux, d'anti-parasitaires, de cicatrisants, les 

alcaloïdes sont utilisées comme anti-cancereux, sédatifs et pour leurs effets sur les troubles 

nerveux (maladie de Parkinson) (Iserin et al., 2007). 

 Ces nombreuses activités conduisent à une utilisation importante des drogues à 

alcaloïdes, soit sous forme de préparations galéniques, soit le plus souvent, pour l'extraction 

des alcaloïdes qu'elles renferment, ces alcaloïdes étant utilisés eux mêmes ou servant de 

matière première d'hémi-synthèse (Gazengel et Orecchioni, 2013). 

 

3.3. Terpénoïdes 

3.3.1. Définition 

 Les terpènoïdes sont une vaste famille de composés naturels près de 15000 molécules 

différentes et de caractère généralement lipophiles, leurs grandes diversités due au nombre de 

base qui constituent la chaîne principale de formule (C5H8) (figure 7). Selon la variation de 

nombre n, dont les composés monoterpènes, sesquiterpènes, diterpènes, triterpènes,… (Wichtl 

et Anton, 2009).  

 Ces molécules se présentent en forme des huiles essentielles parfumés et de goût des 

plants, pigments (carotène), hormones (acide abscissique), des stérols (cholestérol) (Hopkins, 

2003).  

 Les précurseurs de tous les isoprénoïdes, le pyrophosphate d'isopentényle (IPP) et son 

isomère allylique pyrophosphate diméthylallyl (DMAPP), avec près de 40 000 structures 

moléculaires (Yu et Utsumi, 2009). Ils constituent une importante classe de produits 

secondaires, hydrophobes quelquefois volatils et unis par une origine commune (Seaman, 

1982). 

 

Figure 7 : Structure de la molécule d’isoprène (Calsamiglia et al., 2007). 

 

3.3.2. Biosynthèse 

 Les terpénoïdes sont des métabolites secondaires synthétisés par les plantes, les 

organismes marins, les champignons et même les animaux, ils résultent de l'enchainement de 
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plusieurs unités isopréniques (Bhats et al., 2005). L'isopentéyl- diphosphate (IPP) et le 

diméthylallyldiphosphate (DMAPP), équivalents biologiques de l'isoprène, sont les 

précurseurs communs de tous les isoprénoides et peuvent s'isomériser grâce à une enzyme 

l'IPP isomérase (Spurgeon et Porter, 1981), chez les plantes supérieures, les isoprénoides sont 

synthétisés par deux voies biochimiques indépendantes, voie de mévalonate et la voie 

desoxyxylulose-5- phosphate (Sharkey, 1991). 

 

3.3.2.1. Voie de mévalonate 

 Se fait dans le cytosol et le réticulum endoplasmique, la plus anciennement connue, 

utilise l’acétyl-CoA comme point de départ, tout comme la biosynthèse des acides gras 

(Sharkey, 1991). 

 

3.3.2.2. Voie desoxyxylulose-5- phosphate 

 La voie de desoxyxylulose-5- phosphate (DXP) qui fut découverte chez les organismes 

procaryotes, puis généralisée selon les dernières recherches aux chloroplastes des plantes 

supérieures. Cette voie donne naissance aux précurseurs d'isoprènes, monoterpènes, 

diterpènes et tétraterpènes et ce à partir des produits issus directement de la photosynthèse; la 

pyruvate et glycéraldéhyd 3-phosphate (Lichtenthaler, 1999). 

 

3.3.3. Classification 

 Selon le nombre d’unités isopréniques qui les constituent, on distingue : les terpènes ou 

monoterpènes en C10, les sesquiterpènes en C15, les diterpènes en C20, les triterpènes C30, et 

les tétraterpènes C40 (Guignard, 1996). 

 

3.3.3.1. Monoterpènes 

 Sont volatils entrainables à la vapeur d'eau, d'odeur souvent agréable et représentent la 

majorité des constituants des huiles essentielles, parfois plus de 90%; ils peuvent être 

acycliques (Myrcènes, ocyméne), monocycliques (terpinéne, p-ciméne) ou bicycliques 

(pinéne, sabinéne ) (Bruneton, 1999). 

 

 Ils existent sous la forme d'hydrocarbures simples (limonène, Myrcènes …), d'aldéhydes 

(linalal, géranial….), d'alcools (linalol, geraniol…) et d'acides (acide linalique géranique...) 

Voire d'esters (acétate de linalyle ….), ce sont des composés aromatiques qui constituent les 

essences florales, les huiles essentielles et les résines (Singh et al., 1989). 
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3.3.3.2. Sesquiterpènes 

 Les sesquiterpènes sont des molécules à 15 atomes de carbone constituées de trois unités 

isopréniques et dérivant du Farnésyl diphosphate (FPP) (Wink, 2003); il s'agit de la classe la 

plus diversifiée des terpènes, elle contient plus de 3000 molécules comme par exemple: β-

caryophylléne, β-bisaboléne, α-humuléne, α-bisabolol, farnesol. 

 

3.3.3.3. Diterpènes 

 Les diterpènes sont formés de quatre unités isoprènes (C20H32) (Hernandez-Ochoa, 2005), 

il comprend les gibbérellines (phytohormones du développement impliquées dans des 

processus cellulaires fondamentaux tels que la germination (Graebe, 1987). 

 

3.3.3.4. Triterpènoïdes et stéroïdes 

 Les triterpènes sont des composés en C30 issus de la cyclisation de l'époxysqualène ou du 

scalène (Krief., 2003). Les stéroïdes sont dérivés de triterpènes tétracycliques et possèdent un 

squelette cyclopentaperhydro phénanthrène. Beaucoup de stérols se produisent sous forme de 

glycosides caractérisés par les saponines stéroïdiens (Hanson, 2003). 

 

3.3.3.5. Tétraterpènes (comme Caroténoïdes) 

 Les caroténoïdes sont des pigments rouges ou jaunes (Hanson, 2003), possédant un 

chromophore caractéristique (au moins 10 doubles liaisons conjuguées) expliquant leur 

couleur jaune-orangée et leur sensibilité à l'oxydation. Pour cela, les caroténoïdes sont 

employés en industrie agro-alimentaire principalement pour leur pouvoir colorant (safran : 

Crocus sativus L.) mais on peut aussi noter qu'ils sont préconisés en cas de photo dermatose 

puisqu'ils interfèrent avec les processus de photo-oxydation (Krief, 2003). 
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1. Généralités  

 Le genre botanique Pistacia (les Pistachiers) regroupe 9 espèces d'arbustes appartenant à 

l'ordre des Sapindales et à la famille des Anacardiaceae. D'origine asiatique ou 

méditerranéenne, les pistachiers sont des arbustes dioïques (fleurs mâles et femelles poussant 

sur des arbustes différents). Les fleurs d’une couleur plus ou moins marron, sont groupées en 

racèmes. Les fruits sont des drupes. 

Trois espèces du genre Pistacia sont très connues, Pistacia lentiscus (Lentisque pistachier) 

dont on extrait une résine et qui présente un feuillage persistant, Pistacia terebinthus arbre au 

feuillage caduque dont on extrait l’huile de térébenthine et enfin Pistacia vera (Pistachier 

vrai) arbuste au feuillage caduc dont on consomme les graines grillées (les pistaches). 

 Pistacia lentiscus, Pistachier lentisque, Lentisque, Arbre au mastic (Linné, 1753). On 

l'appelle aussi arbre à mastic car sa sève est utilisée pour la réalisation d'une gomme à odeur  

prononcée. Le nom pistachier vient du grec pistakê. Le nom lentisque vient du latin lentus 

(visqueux).  

 

2. Répartition géographique  

 Pistacia lentiscus est un arbrisseau que l’on trouve couramment en sites arides Asie et 

région méditerranéenne de l’Europe et d’Afrique jusqu’aux Canaries (Belkhdar, 2003). 

 Pistacia lentiscus pousse à l’état sauvage dans la garrigue et sur les sols en friche. On le 

retrouve sur tout type de sol, dans l’Algérie subhumide et semi-aride, plus précisément dans le 

bassin du Soummam en association avec le pin d’Alep, le chêne vert et le chêne liège (Belhaj, 

2000). 

 En Algérie, le genre Pistacia est représenté par quatre espèces, en l’occurrence Pistacia 

lentiscus, Pistacia terebinthus, Pistacia vera et Pistacia atlantica (figure 8) (Quezel et Santa, 

1962).  
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Figure 8 : Aire de répartition de Pistacia lentiscus avec d’autres espèces en Algérie 

(Quezel et Santa, 1993). 

 

3. Systématique et description botanique de Pistacia lentiscus  

Selon (Linné, 1753) 

• Règne : Plantea 

• Embranchement : Phanérogames 

• Sous-embranchement : Angiospermes 

• Classe : Eudicots  

• Ordre :  Térébinthales ou Sapindales 

• Famille : Anacardiaceae  

• Genre : Pistacia  

• Genre-espèce : Pistacia lentiscus  

 

� Synonymes  

• Lentiscus massiliensis (Mill) Fourr. 

• Lentiscus vulgaris Fourr. 

• Pistacїa brevifoїia Gand. 

• Pisîacia chia Desf. 

• Pistacїa gummifira Salisb. 

• Pstacїa narbonensis Mill. 

 

N 
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• Terebenthus lenîiscus (L.) Moench. 

• Terebinthus vulgaris Fourr. 

 

Selon : Torkelson (1996) et Feidmann (2005) 

� Nom et vernaculaire  

• (Anglais)……….Chios mastic tree 

• (Allemand)………Mastixbaum 

• (Français)………..Arbre au mastic, Lentisque  

• (Espagne) ……….Lentisco 

• (Afrique du nord)…..Drew,draw(arabe) Tidekt, Timidekt,(Berb.) 

 

4. Caractères généraux  

 Selon (leperieur, 1860) Pistacia lentiscus appartenant à la famille des térébinthacées est 

un arbrisseau vivace de trois mètres de hauteur, ramifiés, à odeur de résine fortement âcre.   

Pistacia lentiscus particulièrement représentatif des milieux les plus chauds du climat 

méditerranéen que l’on retrouve en association avec l’oléastre (olivier sauvage), la 

salsepareille et le myrte dans un groupement végétal nommé « l’Oléolentisque »  

(L’Oléolentisque des phytosociologies), mais également dans les boisements clairs à pin 

d’Alep ou d’autre formations de garrigues basses (chêne vert) (Quezel et Santa, 1993). 

. Pistacia lentiscus est caractérisée par : 

• Ecorce : rougeâtre sur les jeunes branches et vire ou gris avec le temps. Quand on incise, 

irritante non colorée à odeur forte. 

• Branches : sont persistantes, composées et possédant un nombre paire de folioles (4 à 

10) d’un vert sombre, elliptique, obtuse, luisante en dessus, coriaces et dont le pétiole est 

bordé d’une aile verte. On trouve les pieds mâles et femelles distincts (espèce dioïque) qui 

fleurissent en grappe dense au mois de Mai. 

• Fleurs : les fleurs unisexuées d’environ trois mm de large se présentent sous des grappes, 

apparaissent au printemps et sont très aromatiques, forment racèmes de petite taille à l’aisselle 

des feuilles (figure 9).  

 On différencie les fleurs femelles des fleurs mâles grâce à leur couleur, vert jaunâtre pour 

les femelles et rouge foncés pour les mâles. Les fleurs mâles et femelles poussent sur les 

arbustes différents, les mâles ont 5 petits sépales dont émergent 5 étamines rougeâtres 
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reposant sur un disque nectarifère. Les femelles à 3 ou 4 stigmates. La floraison se déroule de 

Mars à Mai. 

• Fruit :  est une baie globuleuse (de 2 à 3 mm) monosperme, remplie par un nucléole de la 

même forme ; d’abord rouge il devient brunâtre à sa maturité, qui complète à l’automne. 

• Mastic : si l’on incise le tronc de ce végétal, il s’en écoule un suc résineux nommé mastic 

qui une fois distillé fournit une essence employée en parfumerie (Quezel et Santa, 1993). 

 

 

Figure 9 : Feuille, fleur, graine de Pistacia lentiscus (Anonyme 1, 2011). 

 

5. Effet thérapeutique et effets pharmaceutiques et traditionnelles de Pistacia lentiscus  

 Pistacia lentiscus est connue pour ses propriétés médicinales depuis l’antiquité (Palvitch 

et Yaniv, 2000) : 

� la décoction des racines séchés est efficace contre l’inflammation intestinale et de 

l’estomac ainsi que le traitement d’ulcère (Ouelmouhoub ,2005). 

� la partie aérienne de Pitacia lentiscus L. est largement utilisée en médecine traditionnelle 

dans le traitement de l’hypertension artérielle grâce à ses propriétés (Bentley et Trimen, 

1980 ; Sanz et al.,  1992 ; Wellie et al., 1990 ; Scherrer et al., 2005). 

�  les feuilles ont pour vue d’action anti-inflammatoire, antibactérien, antifongique, 

antipyrétique, astringente, hypatoprotective, expectorante et stimulante (Villar et al., 1987 ; 

Magiatis et Al-Meir, 2002 ; Kordali et al., 2003). 

� elles sont également utilisées dans le traitement d’autres maladies telles que l’eczéma, 

infection buccales, diarrhées, lithiases rénales, jaunisse, maux de tête, ulcère, maux 

d’estomac, asthme et problèmes respiratoires (Villas et al., 1987 ; Ali Shtayeh et al.,  1998 ; 

Ali-Shtayeh et al., 2000 ; Lev et Amar, 2002 ; Said et al., 2002). 
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� la résine obtenue de Pistacia lentiscus est connue par son effet analgésique, antibactérien, 

antifongique, antioxydant, expectorant, stimulant, diurétique et spasmolytique (Abdel 

Rahman et Soad, 1975 ; Magiatis et al., 1999 ; Dedoussis et al., 2004 ; Prichard, 2004), par 

conséquent, cliniquement, le mastic est souvent cité comme un remède efficace contre 

certaines maladies telles que l’asthme, diarrhée, infection bactériennes, ulcères 

gastroduodénaux et comme un agent antiseptique du système respiratoire (Baytop, 1984 ; 

Baytop,1999 ; Huwez et Al-Habbal, 1986 ; Al-Habbal et al., 1984 ; Al  Said et al.,  1986 ; 

Yasilada et al.,  1991 ; Tuzilaci et al., 2001 ; De Pooter et al., 1991 ; Marone et al.,  2001). 

� la résine de Pistacia lentiscus a été traditionnellement considérée comme un agent 

anticancéreux, en particulier contre les tumeurs du sein, du foie, de l’estomac, de la rate et de 

l’utérus (Assiomopoulou et Papageoiou, 2005). 

� ces croyances traditionnelles sont en accord avec des récentes études montrant que le 

mastic de chois induit l’apoptose (Balan et al.,  2007). 

� l’huile essentielle de lentisque est connue pour ses vertus thérapeutiques en ce qui 

concerne les problèmes lymphatiques et circulatoires.  

� des travaux précédents sur les huiles essentielles de Pistacia lentiscus révèlent la 

présence de certaines activités antalgique, antioxydant, anti-inflammatoire, antibactérienne 

(Giner-Larza et al.,  2000 ; Giner-Larza et al., 2001 ; Papachristos et al.,  2002 ; Tassou et 

Nychas, 1995 ; Lauk et al.,  1996 ; Ali-Shtayeh and Abu Ghdeib, 1999 ; Magiatis et al.,  

1999 ; Dura et al.,  2003 ; Gardeli et al.,  2008). 

 

6. Données toxicologiques de Pistacia lentiscus 

 Les données toxicologiques de la gomme mastic ont été rapportées concernant la toxicité 

aigue, irritation de la peau et de la photo toxicité chez les animaux et les humains (Spott et al., 

1970 ; Keynan et al., 1987 ; Keynan et al., 1997 ; Ford et al., 1992).  
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1. Anatomie macroscopique  

 L’estomac est la portion du tube digestif en forme de poche, situé entre l’œsophage et le 

duodénum. Chez l’être humain, l’organe est en forme de J majuscule. A l’âge adulte il fait environ 

15 cm de haut, contient 0,5 litre à vide, et peut contenir jusqu’à 4 litres. L’estomac est en rapport 

anatomique avec le foie, à droite, la rate (à gauche), le pancréas (en arrière), le diaphragme (en 

haut) et les intestins (en bas) (Sherwood, 2006 ; Marieb, 1999). Il présente une ouverture en haut, 

le cardia qui permet la jonction avec l'œsophage (figure 10). 

 Le fundus de l'estomac ou grosse tubérosité est mince et moins épais que les autres parties. Il 

a une principale fonction sécrétrice et comporte des glandes gastriques sur un quart de son 

épaisseur. L’antre, ne sécrète ni enzymes ni acide chlorhydrique, mais reçoit ces produits avec les 

aliments, continuant la décomposition commencée plus haut. Sa musculature est beaucoup plus 

importante, ce qui fait que son action est beaucoup plus mécanique que sécrétoire (Samsong, 

1980). La partie inférieure, pylore, comprend le muscle sphincter pylorique, qui permet la sortie 

cadencée du chyme gastrique dans le duodénum. Tout comme le cardia, un sphincter empêche le 

reflux du contenu duodénal vers l’estomac.  

 

 

Figure 10 : Musculature de l’estomac (Marieb, 1999). 

 

 



ChapitreChapitreChapitreChapitre    IIIIIIIIIIII    : Anatomie : Anatomie : Anatomie : Anatomie     et physiologie et physiologie et physiologie et physiologie de l’estomac de l’estomac de l’estomac de l’estomac     
 

 

20 

 

2. Anatomie microscopique 

  Comme toutes les parties du tube digestif, l’estomac a quatre tuniques qui sont constituées de 

l’extérieur vers l’intérieur par : 

2.1. La séreuse, qui est formée de péritoine; elle recouvre la quasi-totalité de la surface de 

l’estomac et est constituée de trois couches musculaires, (longitudinale, oblique et circulaire). 

(Marieb, 1999). 

2.2.La musculeuse, faite de fibres longitudinales, circulaires et obliques. La contraction 

simultanée de ces muscles intervient dans la digestion mécanique des aliments. 

2.3. La sous muqueuse faite de tissu conjonctif riche en vaisseaux sanguins. Pour commander le 

travail de ses muscles, l'estomac comme toutes les autres parties du tube digestif possède son 

système nerveux pariétal propre : le plexus nerveux intrinsèque constitué principalement du plexus 

myentérique et du plexus sous-muqueux situés tous dans la sous-muqueuse. Ce « pacemaker » 

contient autant de neurones que la moelle épinière et donne au tube digestif la possibilité de régler 

dans une large mesure son propre fonctionnement (Sherwood, 2006). 

2.4. La muqueuse, contenant de nombreuses glandes. La muqueuse gastrique tapisse la totalité de 

la cavité de l’estomac. Elle est constituée par un épithélium de recouvrement dont la surface est 

parsemée de nombreuses cryptes glandulaires (Marieb, 1999). 

2.5. Le revêtement épithélial de la muqueuse de l’estomac est un épithélium simple entièrement 

constitué de cellules qui produisent un mucus protecteur. Ce revêtement lisse est parsemé de 

millions de cryptes de l’estomac. Celles-ci plongent jusqu’aux glandes gastriques qui secrètent le 

suc gastrique. Les cellules qui tapissent la paroi de l’estomac sont généralement semblables à 

celles de la muqueuse, mais les cellules qui forment les glandes gastriques varient selon les 

régions de l’estomac (Mareb, 1999). 
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Figure 11: Anatomie microscopique de l’estomac. (a) Tuniques de la paroi de l’estomac (coupe 
longitudinale). (b) Agrandissement des cryptes de l’estomac. (c) Emplacement des cellules 
pariétales productrices de HCl et de cellules principales sécrétrices de pepsines dans les cryptes 
(Marieb 1999).  

  

Les cellules des glandes du cardia sécrètent un mucus protecteur alors que celles de l’antre 

pylorique sécrètent une hormone de stimulation, la gastrine. 

Les glandes du fundus de l’estomac où se passe la plus grande partie de la digestion chimique, 

sont beaucoup plus grosses et élaborent la majorité des secrétions gastriques. Les glandes de cette 

région renferment divers types de cellules sécrétrices dont les quatre types sont décrits ci-dessous :  

• Les cellules de mucus, qui se trouvent dans la partie supérieure (Sherwood, 2006). 

• Les cellules pariétales ou cellules bourdantes,  disséminées à travers les cellules 

principales, sécrètent l’acide chlorhydrique et le facteur intrinsèque.  

Elles présentent, au microscope électronique, des microvillosités. Cette structure présente donc 

une surface qui facilite la Sécrétion de H+ et de Cl- dans la lumière gastrique, la rendant 

extrêmement acide. Le facteur intrinsèque est une glycoprotéine qui facilite l’absorption de la 

vitamine B12 dans l’intestin grêle (Samsong, 1980 ; Marieb, 1999).  

• Les cellules principales, qui produisent le pepsinogène en réponse a une stimulation vagale. 

Le pepsinogène est la forme inactive de la pepsine, une enzyme protéolytique qui commence la 

digestion des protéines. Lorsque ces cellules sont stimulées, les premières molécules de 

pepsinogène qu’elles libèrent sont activées par HCl. Cependant lorsque la pepsine est présente 

dans la lumière gastrique, elle catalyse la conversion du pepsinogène en pepsine. Les cellules 

(a) 
(b) (c) 
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principales semblent également sécréter des quantités relativement insignifiantes de lipase 

(Samsong, 1980 ; Marieb, 1999).  

• Les endocrinocytes, qui libèrent les hormones parmi lesquelles la gastrine, l’histamine, la 

somatostatine, la cholécystokenine, la sérotonine qui diffusent dans les capillaires sanguins d’où 

elles exercent une action physiologique via leurs organes et leurs récepteurs spécifiques (Marieb, 

1999).  

• Les glandes pyloriques, ont surtout une sécrétion alcaline et riche en mucus, mais pauvre en 

enzymes. Son débit est très faible (0,5-5 ml/h) et n’est pas modifié par la prise alimentaire où la 

stimulation vagale (Samsong, 1980). 

 

3. Physiologie de l’estomac  

Le suc gastrique provient de la muqueuse de l’estomac, c’est un liquide incolore inodore, 

à pH acide. Ce pH oscille entre 1et 2 à jeun, 4 à 6 pendant les repas car les aliments jouent un 

rôle de tampon. Sa sécrétion est sous la dépendance du système parasympathique.  

Légèrement visqueux,  son débit est de 1.5 1/jour, et peut atteindre 2 1/jour. Ce débit est 

rythmé par le repas et varie selon l’état émotionnel de la personne (Marieb, 1999). La 

dépression, la terreur, la tristesse ou la frayeur réduisent cette sécrétion car cet état entraine 

une vasoconstriction périphérique due à l’activation du système orthosympathique. Par 

ailleurs l’anxiété, le ressentiment, la colère l’agressivité et l’hostilité stimule plutôt cette 

sécrétion  en raison de la stimulation du parasympathique (Samsong, 1980, Sherwood, 2006). 

Il varie également selon le sexe : plus important chez l’homme que chez la femme (Perret et 

al., 1981). Il varie aussi selon l’âge : atteint son maximum entre 20 et 30 ans et diminue 

ensuite avec l’âge (Perret et al., 1981). Le suc gastrique est constitué à 99% d’eau. 

Outre de l’eau, on y rencontre : 

3.1. Les électrolytes  

 Parmi ces électrolytes il y a : HCO2
-, KCl, Na Cl, HCl dont le volume est compris entre 1 

et 2 litres par jour. 

3.2. Les substances organiques  

 Le mucus gastrique est un polysaccharide formant un film de 0.5mm. Il joue un double 

rôle   : 

 Protection : une protection physique (film) est une protection chimique en créant un 

gradient de pH. En effet au niveau des cellules à mucus il y a libération du mucus mais aussi 

de bicarbonates. A la surface du mucus s’ajoute des ions H+ des cellules bourdantes ainsi que 

la pepsine des cellules principales. Ce pepsinogène  agit à pH très acide, (environ pH 2) (Tan 
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et al., 2002). Quand elle dégrade le mucus, le pH devient de plus en plus alcalin, (les 

bicarbonates se trouvant en profondeur). La pepsine arrête, alors de fonctionner, Ce mucus 

empêche les ions H+ et à la pepsine l’atteinte de la muqueuse, d’où l’importance des facteurs 

agissant sur l’intégrité du mucus. 

  La sécrétion du mucus est stimulée soit par la voie de la cyclooxygénase,  soit par la voie 

des prostaglandines ou encore par le nerf vague (Mac-Naughton et al., 1988). 

 

3.3. Pepsine  

 La pepsine est la seule enzyme digestive au niveau de l’estomac, bien que certains 

auteurs émettent l’hypothèse d’une lipase (Marieb, 1999). Elle est libérée par les cellules 

principales sous forme inactive et est activée sous l’effet de l’acide chlorhydrique à pH très 

acide (entre 2 et 4). C’est une endopeptidase qui clive les protéines en milieu de chaine 

(Samsong, 1980 et Sherwood, 2006). Elle doit être secrétée sous forme inactive afin qu’elle 

ne digère par les cellules qui la secrètent (Sherwood, 2006). 

Le facteur intrinsèque ou facteur B12 intervient dans l’absorption de la vitamine B12 

(Samsong, 1980). 

 

3.4. Mucus  

 Le mucus est sécrété partout dans l’estomac par des cellules à mucus. Sa sécrétion peut 

répondre à une stimulation mécanique ; toute stimulation mécanique ; (toute 

stimulationmécanique de la muqueuse augmente la vitesse de production du mucus), 

nerveuse, (nerf vague) ou par les prostaglandines par la voie de la cyclooxygénase (Mac-

Naughton et al., 1988). 

 

3.5. Bicarbonate  

 Le bicarbonate HCO3
- est l’un des principaux électrolytes sécrétés par l’estomac. Il 

provient de l’anhydrase carbonique et intervient dans la pompe ATP ase HCO3
- /CL- pour 

faire passer le Cl- (Marieb, 1999). 

 

3.6. Sécrétions endocrines  

 Les hormones sécrétées par les endocrinocytes sont : la gastrine, l’histamine, la 

sérotonine, la cholécystokinine. 
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3.7. Gastrine  

 La gastrine est la principale sécrétion endocrinienne de l’estomac ; elle est sécrétée par 

les cellules endocrines située dans les glandes de la portion de l’antre. La stimulation de sa 

sécrétion peut être chimique, par (la présence des aliments dans l’estomac), ou mécanique 

(par la distension de l’antre). Ainsi même si le pylore est dénervé la distension mécanique de 

l’antre provoque une réponse sécrétoire. La gastrine possède une puissante action sécrétoire 

qui stimule préférentiellement la sécrétion acide et plus faiblement la sécrétion de la pepsine. 

Elle favorise aussi la libération du facteur B12 (ou le facteur intrinsèque) est une molécule 

sécrétée dans l'estomac, qui permet l'absorption de la vitamine B12 dans l'intestin grêle en se 

liant à celle-ci Pour que la liaison entre le facteur intrinsèque et la B12 se produise, il doit y 

avoir un degré normal d'acidité dans l'estomac. (Samsong, 1980). 

 

3.8. Autres hormones  

L’histamine, acétylcholine, la sécrétine sont d’autres hormones synthétisées par l’estomac. 

L’histamine, acétylcholine ont des récepteurs situés à la surface des cellules oxyntiques (ou 

pariétales ou cellules bordantes) font partie des différentes cellules composant la paroi des 

glandes gastriques. Elles sécrètent de l'acide chlorhydrique (HCl) grâce aux pompes H+/K+ 

ATPase et aux canaux chlores, ainsi que le facteur intrinsèque, nécessaire à l'absorption de la 

vitamine B12 (Anonyme 2) 

 

4. Mécanisme de protection de la muqueuse gastrique  

La concentration de l’acide chlorhydrique dans l’estomac est un million de fois 

supérieure a celle du plasma (Samsong, 1980 ; Marieb, 1999). Comment l’estomac peut-il 

contenir un acide fort et une enzyme protéolytique sans en être lui-même victime. D’où le rôle 

protecteur de la couche de mucus qui s’effectue de trois manière : 

        La membrane liminal des cellules de la muqueuse est imperméable aux ions H+ qui ne 

peuvent donc pas entrer dans les cellules et les endommager ; 

        Les faces latérales des cellules réunies près de la lumière gastrique par des jonctions 

étanches de sorte que l’acide ne peut traverser la muqueuse et gagner les 3 muqueuses par 

diffusion entre les cellules.  
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5. Ulcère gastrique   

L’ulcère est défini comme une perte de substance d’un revêtement épithélial cutané ou 

muqueux qui s’accompagne d’une lésion des plans tissulaires sous-jacents (Levait et 

Lambert.1959à). L’ulcère de l’estomac, encore appelé ulcère gastrique est une altération de la 

muqueuse de l’estomac avec destruction de cellules productrices de mucus, conduisant a une 

érosion de la muqueuse, pouvant atteindre les profondeurs (Courroucr-Malblanv, 1957). Un ulcère 

gastrique survient quand il y a un des équilibres entre les facteurs de protection, (les barrières 

muqueuses) et les facteurs d’agression, (acide et pepsine) de l’estomac, en faveur de derniers 

(Liliane et al, 2006). Il s’accompagne généralement de douleur de l’abdomen. Les douleurs 

proviennent du contact  entre l’acide sécrété par l’estomac et les plaies, qu’on peut comparer à 

l’application d’un tampon d’alcool sur une éraflure. Ces lésions s’accompagnent souvent d’une 

inflammation de la muqueuse (Samsong, 1980). Solon la profondeur de la lésion, on peut avoir : 

� Une abrasion : c’est une destruction de l’épithélium et de la partie superficielle des cryptes. 

� Une érosion : c’est une perte de substances pariétales à bords nets, taillée à fond 

inflammatoire non scléreux avec amputation de la musculaire muqueuse et de la sous-muqueuse. 

Lorsque l’érosion touche les artères, il en résulte une hémorragie qui peut être mortelle. 

� Un ulcère vrai : c’est une perte de substance amputant la musculeuse qui se trouve 

transformée en bloc scléreux (Keith et Arteur, 2006 ; Ramboud, 2000)  (Figure 12). 

 

 

Figure 12 : Ulcère gastrique (anonyme 3). 
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5.1. Symptômes  

  En cas d'ulcère gastrique, une douleur est ressentie dans le creux épigastrique, parfois 

dans le bas du thorax ou autour de l'ombilic. Elle évoque une brûlure, une crampe ou une 

sensation de faim impérieuse. Elle survient systématiquement avant les repas et semble 

calmée par une prise alimentaire, notamment d'aliments alcalins comme les produits laitiers. 

La douleur évolue par poussées de 4 à 6 semaines, plus fréquentes au printemps et à 

l'automne.  

Les autres signes, moins spécifiques de l'ulcère gastrique, sont : 

• le pyrosis (brûlure derrière le sternum) et la régurgitation acide, qui se voient aussi 

dans les hernies hiatales et le reflux gastro-œsophagien; 

• les éructations ; 

• les nausées et vomissements ; 

• la perte d'appétit et de poids ; 

• la dyspepsie (digestion difficile) ; 

• l'émission de selles noires et l'anémie lorsque l'ulcère saigne. 

(https://digestion.ooreka.fr/comprendre/ulcere-gastrique) 

 

5.2. Complications possibles 

 Les principales complications de l'ulcère gastrique sont : 

• l'hémorragie avec vomissement de sang puis émission de selles noires, dans ce cas, 

une (urgence chirurgicale). 

• la perforation d'ulcère avec passage de liquide gastrique dans la cavité abdominale (est 

aussi une urgence chirurgicale). 

• la sténose de l'estomac avec altération des capacités digestives 

• la très rare cancérisation de l'ulcère. 

5.3. Traitement   

 Deux groupes de médicaments, en vente libre dans les pharmacies, peuvent soulager 

temporairement les symptômes : 

• les pansements gastriques, qui protègent mécaniquement la muqueuse contre les sucs 

gastriques acides ; 

• les antiacides, qui neutralisent l'acidité gastrique. 

 Le soulagement n'est que temporaire et une nouvelle poussée se produira plus tard. 

Le traitement actuel associe : 
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• un anti sécrétoire de type anti-H2 ou le plus souvent de type IPP (inhibiteur de pompe 

à protons), qui diminue la sécrétion naturelle d'acide chlorhydrique par l'estomac, 

pendant un mois au moins ; 

• deux antibiotiques actifs sur Helicobacter pylori, pendant la première semaine. 

Les symptômes s'atténuent en quelques jours, et la guérison est presque toujours 

définitive. La prise prolongée d’anti sécrétoire à faible dose est possible en cas d'ulcère 

chronique. 

La chirurgie de l'ulcère gastrique n'est indiquée qu'en cas de complications graves comme 

(les  hémorragies, perforations ou la cancérisation).  
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1. Obtention de l’extrait végétal 

 L’'extraction des composés métaboliques de la plante de Pistacia lentiscus 

(Anacardiaceae) a été effectuée au niveau du Laboratoire de Génie de la Réaction de la Faculté 

de Génie Mécanique et Génie des Procédés de l’Université Houari Boumediene de Bab 

ezzouar. 

 

1.1. Matériel utilisé  

1.1.1. Matériel de laboratoire 

 Pour réaliser notre extraction, nous avons utilisé le matériel suivant :  

- un ballon de 500 ml ; 

- un extracteur Soxhlet ; 

- un réfrigérant droit ; 

- une alimentation en eau ; 

- une cartouche ; 

- chauffe ballon ; 

- solvant : Ethanol ; 

- Evaporateur rotatif. 

 

1.1.2. Matériel végétal  

 La partie aérienne (figure 13) de Pistacia lentiscus a été récoltée en Novembre 2016 dans 

la région d’iveskriene, Commune d’Aghribs, Daira d’Azzefoun, Wilaya de Tizi-Ouzou.  

 

Figure 13 : Feuilles de Pistacia lentiscus (originale, 2017). 
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1.2. Méthode d’extraction 

1.2.1. Description du dispositif d’extraction  

 Le schéma d’un appareil Soxhlet est représenté au niveau de la figure 14. Il est composé 

d'un corps en verre, dans lequel est placée une cartouche en papier-filtre épais (une matière 

pénétrable pour le solvant), d'un tube siphon et d'un tube de distillation. Dans le montage, 

l'extracteur est placé sur un ballon contenant le solvant d'extraction (l'éthanol). Le ballon est 

chauffé afin de pouvoir faire bouillir son contenu. La cartouche contenant le solide (partie 

aérienne broyée) à extraire est insérée dans l'extracteur, au dessus duquel est placé un 

réfrigérant servant à liquéfier les vapeurs du solvant.   

 

1.2.2. Expérimentation 

 Une mase végétale d’environ 50g préalablement broyée est introduite dans la cartouche. 

Cette dernière est placée dans l’extracteur Soxhlet qui sera ensuite surmonté d’un réfrigérant. 

Le dispositif est mis sur un ballon dans lequel se trouve le solvant d’extraction (Ethanol). Le 

tout est mis à chauffer. Plusieurs tours sont effectués jusqu'au chargement du solvant en 

métabolites (figure 14).  

 

Figure 14 : Dispositif de l’extraction par Soxhlet (originale, 2017). 
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1.2.3. Méthode de séparation de l’extrait  

 La séparation du solvant de l’extrait est faite à l’aide d’un évaporateur rotatif (figure 15) 

Dans cet appareil, nous réalisons une évaporation sous vide en utilisant une pompe à vide avec 

une vanne de contrôle. Pendant l’évaporation le ballon est mis en rotation et plongé dans un 

bain liquide chauffé. L’appareil est muni d'un réfrigérant avec un ballon-collecteur de 

condensat (figure 15). La rotation du ballon crée une surface d’échange plus grande et 

renouvelée permettant donc d’effectuer une évaporation rapide. 

 L’abaissement de la pression permet d’évaporer le solvant à température réduite,  évitant 

ainsi la dégradation thermique éventuelle des composés.  

 

 

Figure 15 : Dispositif d’évaporation (originale, 2017). 

 

 

 

 

 

 

Ballon  

Collecteur 
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2. Etude de l’activité antiulcéreuse de l’extrait éthanolique des feuilles de Pistacia 

lentiscus 

 L’activité antiulcéreuse de l’extrait éthanolique des feuilles de Pistacia lentiscus a été 

effectuée au niveau du Laboratoire commun de la Faculté des sciences Biologiques et des 

Sciences Agronomiques de l’Université Mouloud Mammeri de Tizi ouzou. 

 

2.1. Matériel utilisé  

2.1.1.Matériel de laboratoire 

 Pour réaliser notre expérimentation, nous avons utilisé le matériel suivant :  

- loupe 

- seringues de 5ml, 1ml 

- micropipette  

- instruments de chirurgie (pinces hémostatique, ciseaux) 

- verrerie (verre de montre, béchers, pilulier) 

- gants 

- balance pour les animaux 

 

 Pour le matériel chimique nous avons utilisé les produits suivant : 

- Oméprazole comme témoin positif 

- formol 

- Éthanol 

- HCl 

 

2.1.2. Matériel biologique 

Notre étude a été réalisée sur 17 souris de souche Balb/c femelles, d’un poids corporel 

compris entre (22 à 30g), âgées de quatre semaines (figure 16). 

Ces souris sont à statut holoxénique. Elles proviennent d’un élevage à l’Institut Pasteur, il 

est de type conventionnel. Les animaux ne présentent aucun signe clinique ou pathologies au 

début de l’expérimentation.  
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Figure 16 : Photos des souris (originale, 2017). 

 

Les conditions d’élevage sont les suivantes : 
- température comprise entre 20-25 Co 

- éclairage de 12h/j 

- humidité 55±10% 

- Les animaux sont nourris et abreuvés, ad libitum.  L’aliment est de type granulé, destiné 

à l’élevage murin. L’abreuvement s’effectue par un système de tétines. 

  

2.1. Méthodes   

2.1.1. Préparation des solutions  

a) Solution ulcérogène   

 La solution ulcèrogène a été préparée à partir de deux solutions d’acide chloridrique 

concentré et d’ethanol absolu. Nous nous sommes inspirées des travaux de Oyagi et ses 

collaborateurs pour préparer cette solution inductrice de l’ulcère. Nous avons mélangé 1ml 

d’HCl 37% avec 3ml d’H2O, soit une solution d’HCl à 0,3M puis récupéré 1ml de cette 

solution  et l’avons mélangé avec 9ml d’éthanol (Oyagi et al., 2010). 

 

b) Solution anti ulcéreuse 

� Solution 1 : (Oméprazole), de type inhibiteur de la pompe à protons. 

- Mettre une gélule d’Oméprazole de 20mg dans un bécher 

- Diluer dans 10ml de l’eau distillée (C= 2ug/1µl) 

- Prendre 10ul de la solution dans 40µl H2O soit 0,4mg/ml 

- Donner 50µl pour chaque administration soit 0,02mg d’Oméprazole  
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� Solution 2 : Extrait végétal de Pistacia lentiscus 

Diluer 1ml de l’extrait éthanolique de Pistacia lentiscus L. dans 1ml d’H2O. 

 

2.1.2. Déroulement de l’expérimentation 

� Induction de l’ulcère  

Afin d’induire l’ulcère, nous avons administrés 0.6 à 0.8 ml de la solution ulcèrogéne 

(figure 17) par voie orale en utilisant une micropipette. 

 

Figure 17 : Induction de l’ulcère chez la souris Balb/C (originale, 2017). 

 A : Administration orale de la solution Alcool-HCl ; B : Etat de l’animal post-induction. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Administration orale de la solution de traitement à l’aide d’une micropipette 

(originale, 2017).  
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� Traitement anti-ulcéreux et répartition des animaux  

Afin de réaliser notre travail ; nous avons utilisé 17 souris, (ces souris mises à la diète, sont 

privées de nourriture pendant 24 heures avant chaque expérimentation et privées d’eau 2 heures 

avant chaque sacrifice.    

Nous avons pris le poids des souris chaque jour pendant et avant l’expérimentation (figure 

20).   

 

 

Figure19 : Pesés des souris (photos originale, 2017). 

  

 Toutes les souris ont été réparties à partir du lot d’origine de façon aléatoire en fonction des 

besoins expérimentaux (tableau 1). 
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Tableau 1. Répartition des lots des souris traitées. 

Lots des souris Balb/c Caractéristiques 
Lot des témoins négatifs  
 

Deux souris sont choisies d’une façon aléatoire.  Elles sont 
sacrifiées pour s’assurer que les estomacs des animaux sont sains et 
ne présentent aucune ulcération. 
 

Lot des témoins positifs  
 

Trois souris reçoivent par voie orale 0.6 à 0.8 ml de la solution 
ulcéreuse après 2h les animaux sont sacrifiés pour confirmer la 
présence d’ulcérations gastriques. 
 

Lot 1 : traitement de 2 heures 
 

Les souris de ce lot reçoivent par voie orale la solution ulcérogènes. 
A bout de 2h nous traitons ces souris avec 100µl de l’extrait de 
Pistacia lentiscus L.. Deux autres    recoivent 50µl d’Oméprazole. , 
les souris seront sacrifiées 2 heures  plus tard.   
Après sacrifice, les estomacs prélevés et soumis à une observation 
directe et post-fixation.  
 

Lots 2 : traitement de 24 heures 
 

Deux heures après administration orale de la solution ulcérogène, 
les animaux sont traités avec l’extrait du lentisque ou avec l’anti-
ulcère Oméprazole. Le traitement dure 24h chez les animaux de ce 
lot.   
 

Lot 3 : traitement de 72 heures  
 

Les animaux de ce lot sont traités pendant 72 heures. 
 

 

� Sacrifice et dissection des animaux 

Après avoir induit l’ulcère nous avons sacrifié et disséqué les souris à l’aide des matériaux 

chirurgicaux dans le but d’observer les lésions ulcéreuses (figure 20) ; enlever chaque estomac 

et le nettoyer avec l’eau physiologique sous une plaque de glaçon puis l’éclater, l’épingler et le 

fixer dans le formol pendant 1h30min puis faire une observation macroscopique à l’aide d’une 

loupe binoculaire. 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : Sacrifice et dissection des souris (photo original, 2017). 

 



Chapitre I : Matériel et Méthodes 
 

 

36 

 

� Prélèvement et lavage de l’estomac : après avoir disséqué les souris nous avons 

prélevé l’estomac entier (figure 21).        

 

Figure 21 : Prélèvement de l’estomac entier 

� Observation directe à l’œil nu  

Après avoir nettoyé l’estomac par plusieurs lavages avec une solution de sérum 

physiologique, nous avons ouvert complètement l’organe et étalé pour une observation 

directe à l’œil nu et noté la présence de lésions ulcéreuses.     

 

Figure 22: Observation directe de l’estomac ulcéré à l’œil nu (photo original 2017). 

 

� Fixation de l’organe : Après l’observation directe, nous avons fixé l’organe dans une 

solution de formol à 4%. Les zones ulcérées prennent une teinte sombre à la fixation.  
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� Observation sous la loupe binoculaire 

Afin d’observer les lésions d’une manière plus claire, nous avons utilisé la loupe 

binoculaire. 

  

  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23: Observation macroscopique par une loupe binoculaire GX 40 d’un estomac (photo 

original, 2017) 

� Traitement des animaux 

Les souris sont traitées par un volume de 100µl de l’extrait éthanolique de Pistacia 

lentiscus L. ou 50µl d’Oméprazole,  par voie orale,  à l’aide d’une micropipette comme 

précédemment. 
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1. Résultats  

Le traitement des souris ayant développé un ulcère gastrique par un extrait de Pistacia 

lentiscus L. un médicament pharmacologique (l’Oméprazole) en fonction du temps. Les 

observations sont réalisées, comme déjà signalé, directement à l’œil nu au moment du 

prélèvement puis à la loupe binoculaire après fixation au formol. 

 

1.1. Etat de la muqueuse gastrique saine  

Les résultats macroscopique à l’œil nu et à l’aide d’une loupe binoculaire des estomacs 

sains sans aucune administration de la solution ulcérogène ni un traitement montre une netteté 

totale et la présence d’aucune lésion ou inflammation au niveau de l’estomac, les figures 

suivantes illustrent nos résultats. 

 

      

Figure 24 : a) observation directe a l’œil nu d’un estomac sain, b) observation macroscopique 

par une loupe binoculaire G x 40 d’un estomac sain. 

 

1.2. Etat de la muqueuse gastrique après induction de l’ulcère  

Après l’administration orale de 0.6 à 0.8 ml de la solution ulcéreuse (éthanol, HCl et 

l’H 2O) à l’aide d’une micropipette nous avons sacrifié les souris après 1h30 min pour 

confirmer la présence des lésions ulcéreuses, l’examen macroscopique à l’œil nu et une loupe 

biloculaire nous a montré la présence de grosses lésions de couleur rouge foncé, les figures ci-

dessus montrent notre observation. 

 

 

 
a b 
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Figure 25 : a) observation macroscopique à l’œil nu d’un estomac ulcéré sans traitement, 

b) observation macroscopique de l’estomac ulcéré (Flèches) à la loupe binoculaire G x 40. 

1.3. Etats de la muqueuse gastrique après traitement post-induction  

1.3.1. Traitement de deux heures 

a) Extrait de lentisque 

L’examen à l’aide d’une loupe binoculaire des estomacs des souris traitées par l’extrait de 

la plante du lentisque a une quantité de 100 µl administrées par voie orale à l’aide d’une 

micropipette montre la présence de quelques lésions ulcéreuses et l’inflammatoire de la 

muqueuse gastrique représentées dans les figures suivantes : 

 

Figure 26 : Etat de la muqueuse gastrique après 2 heures de traitement avec l’extrait de 

Pistacia lentiscus L. observé par une loupe binoculaire G x 40  lot I (Photo originale, 2017). 

 

b) Omeprazole  

 Les figures ci-dessous montrent les résultats de l’observation microscopique par une 

loupe binoculaire de l’estomac des souris traitées à  l’Oméprazole pendant 2 heures, les 

estomacs montrent la présence des lésions ulcéreuses par de  nombreuses tâches sombres . 

 

a b 
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Figure 27 : Etat de la muqueuse gastrique observé par une loupe binoculaire G x 40 après 2 

heures de traitement par l’Oméprazole lot I (Photos originale, 2017). 

 

 1.3.2. Traitement de 24 heures 

a) Extrait de lentisque  

L’observation des estomacs traités après 24 heures par l’extrait de lentisque à une dose de 

100µl nous a montré une guérison partielle des ulcères et la présence des petites tâches 

comme le montre les figures ci-dessous. 

 

Figure 28 : Etat de la muqueuse gastrique traité par l’extrait de Pistacia lentiscusL. Après 24 

heures de par le lentisque observé par une loupe binoculaire G x 40 (Photo originale, 2017). 

b) Omeprazole  

L’examen macroscopique par une loupe binoculaire des estomacs traités par le produit 

pharmacologique omeprazole montre la présence de petites lésions rougeâtres au niveau de la 

muqueuse gastrique comme suit : 
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Figure 29 : Etat de la muqueuse gastrique après 24 heures de traitement par l’omeprazole   

observé par une loupe binoculaire G x 40  (Photo originale, 2017). 

 

 1.3.3. Traitement de 72 heures  

a) Omeprazole 

Après 72 heures de l’administration orale de traitement par l’omeprazole  nous avons 

observé macroscopiquement par la loupe binoculaire une efficacité et une guérison totale et la 

disparition des lésions ulcéreuses. Aucune lésion n’a été détectée chez les animaux que nous 

avons traités (Figure 30)    

        

 

Figure 30 : Etat de la muqueuse gastrique après 72 heures de traitement par l’omeprazole  

observé par une loupe binoculaire G x 40 lot 3 (Photo originale,  2017). 
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b) Extrait de lentisque  

Après 72 heures de l’administration orale de traitement par l’omeprazole  nous avons 

observé macroscopiquement par la loupe binoculaire une efficacité et une guérison 

totale et la disparition des lésions ulcéreuses.   Aucune lésion n’a été détectée chez les 

animaux que nous avons traités 

 

 

 

Figure 31 : Etat de la muqueuse gastrique après 72 heures de traitement par l’extrait de 
Pistacia lentiscus L. observé macroscopiquement par une loupe binoculaire, lot 3 (Photo 

originelle, 2017). 

 

Pour renforcer notre travail nous avons suivi le poids des souris avant et après la 

provocation d’ulcère et pendant le traitement par le produit pharmacologique oméprazole ou 

par l’extrait éthanolique de Pistacia lentiscus L à différents temps, 2; 24 et 72 heures. 

Les souris ayant été traitées pendant deux heures n’ont été pesées qu’une seule fois. Ces 

animaux n’ont pas été inclus.   

Les mesures pondérales enregistrées pour les animaux traités durant 24h sont consignées dans 

le tableau ci-dessous 

Tableau 2 : Poids (en gramme) des souris traitées par l’extrait de lentisque et l’omeprazole à 

une durée de 24 heures. 

Jours   Souris S1 (Ome) S2 (Ome) S3 (Ext) S4 (Ext) 

 

Poids 

(g) 

avant 
induction 

30.45 28.23 28.10 23.10 

Traitement 26.95 24.23 25.23 20.39 

après 
traitement 

25.30 26.53 27.30 22.02 
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L’évolution pondérale des souris traitées sur 24h par l’extrait de lentisque est suivie 

sur le graphe de la figure 33. Nous observons une même évolution des valeurs de 

poids pour l’ensemble des animaux utilisés. Une diminution de poids est enregistrée 

sur la pesée réalisée au moment de l’administration de l’extrait qui correspond à la 

phase post-induction de l’ulcère, c’est-à-dire qui suit l’administration de la solution 

ulcèrogène.  

 

 

Figure 32: Représentation graphique du poids des souris traités à une durée de 24 heures par 

l’extrait éthanolique du lentisque et l’Omeprazole.  

 

La majorité des souris ont montré une reprise pondérale à 24h de traitement. 

Les mesures pondérales enregistrées pour les animaux traités durant 24h sont consignées dans 

le tableau ci-dessous. Les animaux sont traités pendant deux jours et sacrifiés le troisième 

jour. 

Tableau 3 : Poids des souris traités par l’extrait de lentisque et l’omeprazole 72 heures de 

temps  

Jours Souris S1(Ome) S2(Ome) S3(Ext) S4(Ext) 

 

 

Poids 

(g) 

 

 avant induction 25.60 27.30 25.65 22.62 

Traitement1 24.04 26.11 23.40 19.24 

Traitement 2 25.53 28.60 26.91 22.27 

après traitement 
 

27.20 29.42 28.23 25.30 
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L’évolution pondérale de ces souris est représentée sur le graphe de la figure 33. Nous 

observons une même évolution des valeurs de poids pour l’ensemble des animaux utilisés 

avec un parallélisme presque total.  

 

 

 

Figure 33 : Représentation graphique de poids des souris traitées à 72 heures par l’extrait de 

lentisque et l’omeprazole de temps. 

 

Les animaux ont perdu du poids suite à l’induction de l’ulcère puis regagnent à partir de la 

phase post-induction jusqu’à la fin du traitement. Certaine souris ont même enregistré des 

poids plus élevé que leurs poids de départ. 
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Nous avons provoqués l’ulcère gastrique dans le but d’évaluer l’efficacité de l’extrait 

éthanolique la plante Pistacia lentiscus L. Les résultats que nous avons obtenus concernent 

l’ulcère induit expérimentalement chez la souris  de la souche Balb/c. Nous avons utilisé une 

solution  mélange ulcérogène constituée par un mélange acide-alcool, HCl 0,3M dans 

l’éthanol absolu 1/9 vov/vol. Parallèlement, nous avons utilisé l’oméprazole, molécule très 

utilisée dans le traitement de l’ulcère gastrique et duodénal, comme contrôle pour évaluer les 

effets anti-ulcère de notre extrait de Pistacia lentiscus L. 

C’est une molécule inhibitrice de la pompe à protons des cellules pariétales de la 

muqueuse gastrique. Il agit par inhibition de l’H+K+ATPase, enzyme impliquée dans la 

production de l’acide au niveau gastrique. Ce médicament est prescrit  pendant 2 à 4 semaines 

en vue d’une cicatrisation de la plaie et parfois reconduit (Anonyme 2)  

Les ulcérations gastriques apparaissent sous la forme de zones très rougeâtres d’aspect 

inflammatoire, dispersées à la surface de l’estomac. La fixation au formol leur donne une 

teinte noire /rouge ; l’inflammation étant une réaction de défense locale, non spécifique. Elle 

témoigne, dans le cas de l’ulcère gastrique, de l’altération, l’abrasion ou de l’érosion de cet 

épithélium et de la partie superficielle des cryptes de la muqueuse gastrique (Keita, 2005).  

De nombreuses molécules chimiques sont utilisées dans l’induction de l’ulcère gastrique. 

Hadjras et al., (2012), ont provoqué l’ulcère par administration d’une forte dose de 

phénylbutazone, un anti-inflammatoire non stéroidien, sur les rats de laboratoire à raison de  

200 mg/kg/j durant 4 jours consécutifs. 

Moucer et al., 2009 ont induit des ulcères chez le rat, par les saponosides ayant des 

propriétés-inflammatoires, sur une durée de 4 jours. Ces données correspondent à une 

formation de   l’ulcère sur une longue durée par rapport à notre méthode avec laquelle les 

lésions ulcéreuses apparaissent à la prise de la solution inductrice, en moins de deux heures.  

 Les  résultats que nous avons obtenus dans notre étude montrent que le traitement de ces 

ulcères par l’extrait éthanolique de Pistacia lentiscus conduit à une diminution importante et 

rapide de la réaction locale observée dans tous les cas.    

Différents mécanismes, anti-inflammatoire, anti-acide ou encore anti-oxydant pourraient 

être à l’origine des effets gastroprotecteurs des extraits de plantes médicinales.  Les travaux de 

Rad (2010), sur le rat ont mis en évidence le rôle d’un extrait végétal sur la réduction des 

secrétions gastriques acides et un effet gastroprotecteur par une activité anti-oxydante.   

Nous avons testé un traitement des animaux, sur différents   temps (2; 24 et 72 heures), 

nous avons eu le meilleur résultat à 72 heures de traitement.    
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  L’examen macroscopique à la loupe binoculaire des estomacs de  souris du lot témoin 

à montré l’évolution des lésions ulcéreuses par apport aux souris des lots traités 

respectivement par le lentisque à   100µl/ jour ou l’oméprazole à une dose de 50µl/jour  

Le premier traitement à 2h de temps par l’extrait de lentisque et l’Oméprazole n’est pas 

efficace pour la guérison des lésions ulcéreuses, puisqu’elles persistent encore en 

comparaison par apport aux autres lots traités à 24 heures et 72 heures de temps. 

Le traitement de 24 h, à conduit à des résultats intéressants. Nous avons obtenu une  

guérison des estomacs mais partiellement, cependant nous avons observé une à deux tâches 

rouges ce qui explique que cette durée est insuffisante pour la guérison totale. 

Ceci étant, pour la même période de traitement, l’extrait de lentisque est plus efficace que 

le traitement à l’oméprazole qui montre encore plus d’ulcérations persistante dans les 

estomacs traités.  

Notons que le traitement de l’ulcère induit  par Pistacia lentiscus L., à 72 heures est le  

plus efficace. Nous avons enregistré une  guérison totale des ulcères gastrique. L’examen 

macroscopique des estomacs montre une disparition de toutes les lésions. 

La prise de poids des souris nous a amenés à remarquer qu’il y est  une diminution du 

poids après la provocation d’ulcère ce qui indique que l’ulcère agit sur le poids des souris ; 

une augmentation après le traitement signifie la guérison des souris. 

Ceci peut nous conduire à penser que l’effet anti ulcéreux de l’extrait de Pistacia 

lentiscus L. est du a un effet gastroprotécteur qui peut être à l’origine de la régénération des 

prostaglandines inhibé précédemment par la solution ulcéré. 

Par ailleurs, d’autres auteurs ont travaillé sur le traitement de l’ulcère gastrique ou 

duodénal par des plantes médicinales particulièrement (Keita, 2005).  

Le traitement de l’ulcère induit  avec l’huile de Pistacia lentiscus L.et Pinuca granutum 

L. à différentes concentration a montré de  bon résultats à une concentration de 2.5% pour une 

durée de 14 jours (Hadjras et al., 2012). 

Zayachkivska et al., 2004 qui ont pu avoir l’ulcère après une heure par l’administration 

orale de 100% éthanol dans un volume de 1ml, ils ont utilisé plusieurs plantes d’origine 

gastroprotéctrice et antiulcéreuse comme l’Amarante et les graines de raisin pour traiter 

l’ulcère chez les rats. 

Mohsen Minay et al., 2006 ont provoqué l’ulcère en utilisant 450mg/kg cystamine 

hydrochloide ensuite, ils ont traités les rats malades en utilisant le gingembre (Rhizome de 

Zingber officinal rosco) comme traitement naturelle à différente concentration (100,300, 350 
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mg/kg) pendant 5 jours consécutives comparant à la Rinitidine et ils ont eu les bons résultats à 

300 mg/kg. 

A la suite de ces résultats on pourrait penser que l’extrait de Pistacia lentiscus L. aurait 

un effet gastroprotecteur anti-inflammatoire puisque les aspects rougeâtres disparaissent 

rapidement à la suite du traitement même pour une courte durée (2h et 24h) et un effet 

cicatrisant à 72 h. Les mécanismes impliqués restent à élucider. 
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 Au terme de cette étude, nous avons contribué à l’évaluation de l’effet antiulcéreux d’une 

plante médicinale «  Pistacia Lentiscus » sur la muqueuse gastrique des souris de souche 

Balb /c. 

 Les résultats que nous avons obtenus, nous ont conduits  à retenir que l’administration 

orale de la solution ulcérogène de Hcl à 0,3M dans de l’éthanol 1/9 vol/vol est suffisante pour 

induire un ulcère gastrique chez les souris. 

 La médecine populaire utilise déjà la plante « Pistacia Lentiscus » dans le traitement 

d’ulcère, ce qui nous a conduits à faire une étude de l’activité antiulcéreuse de cette plante. 

 Notre étude a montré que l’extrait des feuilles de lentisque présente une activité 

antiulcéreuse, puisque nous avons pu avoir une guérison des souris présentant des ulcères cela 

implique que la plante assure une fonction gastroprotectrice. 

 Cependant, nous avons remarqué que le traitement à une durée de 72h est le plus efficace 

car il y’avait une disparition totale des lésions ulcéreuses, et ceci nous mène à proposer que 

l’extrait de Pistacia lentiscus L. pourrait être le traitement de choix des ulcéreux et pourrait 

également remplacer un jour le médicament pharmaceutique.   

 Nous proposons dans un premier temps de compléter notre travail par une étude 

histologique du tissu gastrique pour approcher les modifications de la muqueuse gastrique 

ulcérée avant et après traitement. Il serait souhaitable de travailler sur des échantillons 

d’animaux plus importants pour une validité statistique des résultats.  

   Il serait intéressant d’associer ce travail à des études de biochimie cellulaire afin de 

décortiquer les mécanismes cellulaires responsables des effets gastroprotecteurs du lentisque,  

à des études de biochimie analytique pour essayer d’isoler le principe actif responsable de 

l’effet antiulcéreux de la plante et l’utiliser à des fins de formulations médicamenteuses. 

  Il reste cependant à étudier la dose la plus efficace pour le traitement et les éventuels 

effets secondaires qui n’ont pas été abordés.  

Faire une étude sur des différentes doses de Pisatcia lentiscus L.  pour arrivé à la toxicité. 
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Résumé 
 

Notre expérience était sur l’effet antiulcéreux de Pistacia lentiscus L. testé sur des souris de 

la souche Balb/c ; après avoir provoqué l’ulcère par une solution ulcéreuse qui est un mélange de 

l’éthanol, l’HCl et l’H2O administré par voie orale. 

Nous avons traités les animaux à différentes laps de temps (2h, 24h et 72h) avec deux solutions 

anti ulcéreuses 100µl de l’extrait de Pistacia lentiscus L. et 50µl de produit de référence qui est 

l’Oméprasole. 

Les résultats ont montré une meilleure guérison à 72 heures ou nous avons observés 

macroscopiquement une disparition totale des lésions ulcéreuses par apport aux autres durées où 

nous avons eu une guérison partielle à 24 heures et aucune guérison remarquable n’a été effectué 

a une durée de 2 heures. 

Les testes effectués ont montrés l’existence d’un effet antiulcéreux, cet effet est probablement du 

à un effet gastroprotécteur de l’extrait de Pistacia lentiscus L. qui existe dans les feuilles. 

 

Mots clés : Antiulcéreux, extrait de Pistacia lentiscus L., Omeprazole, lésions ulcéreuses, 

gastroprotécteur. 

 

Abstract: 

Our experiment was on the antiulcer effect of Pistacia lentiscus L. tested on Balb / c mice 

after causing the ulcer with an ulcer solution which is a mixture of ethanol, HCl and H2O 

administration. We treated the animals at different times (2h, 24h and 72h) wi th two anti-ulcer 

solutions 100µl of the extract of Pistacia lentiscus L. and 50µl of reference product which is 

Omeprazole. The results showed a better recovery at 72 hours as we observed macroscopically a 

complete disappearance of the ulcer lesions by contribution to the other durations where we had a 

partial cure at 24 hours and no remarkable healing was performed at duration at 2 hours. The tests 

carried out showed the existence of an antiulcer effect this effect is probably due to a 

gastroprotective effect of the extract of Pistacia lentiscus L. which exists in the leaves.  

 

Key words: Antiulcer, extract of Pistacia lentiscus L., Omeprazole, ulcer lesions, gastroprotector . 


