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الملخص

بالأعشاب إن الطب البدیل قد استقطب اھتماما كبیرا بعد النتائج العلاجیة الناجحة التي یمنحھا للإنسان المریض في التداوي
و المواد الطبیعیة، و خاصة العسل الذي یتمیز بخصائص متمیزة و المتمثلة في خفض نسبة السكر في الدم، و یساعد على 

التحكم و علاج مرض السكري و مضاعفاتھ، إضافة إلى ھذا ، فھو یحتوي على مضادات الأكسدة و التي تضمن الوقایة أو 
.تأخیر الأمراض 

ا التي قمنا بھا، ھو تقییم النشاط المضاد للسكري، عن طریق استعمال المادتین الطبیعیتین، العسل و إن الھدف من دراستن
.حبوب طلع النحل

و مستخلص 10%یوما من العلاج المسبقّ بعسل اللبّینة المقدر بنسبة 21و قد أجرینا التجارب على ذكور الجرذان، فبعد 
كلغ من /ملغ60سل و حبوب الطلع قدّم للجرذان عن طریق الفم، و تمّ حقن و خلیط الع01%حبوب الطلع المقدر بنسبة 

.مادة سترابتوزتوسین لمرة واحدة عبر الطریق الصفاقي

.إن اختبار السمیة للكمیات المراد دراستھا لم یظھر أیة مفعول سلبي لدى جمیع فئران التجربة

قبل افتعال مرض السكري شھدت استقرارا بالنسبة لجمیع فئران النتائج المتحصل علیھا من تحلیل نسبة السكر في الدم 
.التجربة

لكن بعد افتعال السكري شوھد ارتفاع جد محسوس في نسبة السكر في الدم لدى مجموعة مرضى السكري مقارنة بالفئران 
موسا في نسبة السكر في الدم للمجموعتین المعالجة بخلیط العسل و حبوب الطلع فإنھا تلحظ انخفاضا ملأما بالنسبة . الشواھد

. للبناء النسیجي للفئران الشاھدةمقارنة بالفئران المعالجة بمزیج العسل و حبوب الطلع مقارب

الدراسة التشریحیة للكبد تظھر التھابا كبدیا طفیفا بالنسبة للفئران المصابة بالسكري و المعالجة بحبوب الطلع ظاھرة في 
. ملحوظ و بكثرة لدى الفئران المصابةانتشار الخلایا اللمفاویة ال

خاصة نسبة السكر في ائیة النتائج المتحصل علیھا في التشریح المرضي توافق النتائج المتحصل علیھا في التحالیل البیوكیمی
.بھا العسل المدروسیتمیز الوظیفة المضادة للسكري التي و التي تؤكد الدم 

.مفعول جد فعال ضد مرض السكريللبّینة یتمتع بھذه الدراسة تحت ظروف معینة تثبت أن عسل ا

:الكلمات المفتاح

.فئران-نسبة السكر في الدم-حبوب الطلع-عسل اللبّینة-مرض السكري



Résumé

La médecine traditionnelle offre des remèdes alternatifs tels que les plantes médicinales et les

produits naturels dont le miel est l’un des plus importants. Ils possèdent des propriétés

hypoglycémiantes pour contrôler ou soigner le diabète et ses complications.

De plus, ils sont riches en antioxydants qui assurent la prévention ou la retardation de

différentes pathologies.

L’objectif de cette étude est d’évaluer l’activité antidiabétique de deux produits naturels, le

miel et le pollen chez le model diabète.

Après 21 jours de traitement prolatif par le miel d’euphorbe (10%), l’extrait du

pollenmultifloral (1%), et le mixte -miel et pollen- chez  des rats mâles par voie orale(VO), la

streptozotocine (STZ) à raison de 60 mg/kg de poids corporel est induite par voie

intrapéritonéale (IP), et à une seule dose.

Le test de toxicité aux doses choisie ne présente aucun effet chez tous les lots expérimentaux.

Les résultats obtenus de la glycémie, avant l’induction du diabète par la streptozotocine

(STZ), montrent une stabilité dans cette analyse chez tous les rats à tester.

Par ailleurs, après l’induction du diabète, une augmentation hautement significative de la

glycémie est remarquable chez les rats diabétiques (D) comparativement aux rats témoins (T).

Cependant, le traitement des rats diabétiques par le miel (DM) et par le mixte-miel et pollen-

(DMP) a révélé un effet hypoglycémiant remarquable; diminution significative par rapport

aux rats diabétiques (D).

L’étude histologique montre des lésions au niveau du tissu pancréatique des rats diabétiques

(D) par rapport aux rats témoins (T). D’autre part, l’aspect histologique du pancréas des rats

diabétiques traités par le miel (DM) et par le mixte -miel et pollen- (DMP) ressemble

fortement à celui des rats témoins (T).

L’étude histologique du parenchyme hépatique des rats diabétiques (D) et des rats traités par

le pollen (DP) révèle une hépatite modérée traduite par une infiltration lymphocytaire plus

marquée chez les rats diabétiques (D).

Les résultats de l’histologie reflètent les résultats des paramètres biochimiques étudiés

essentiellement la glycémie, ce qui affirme l’activité antidiabétique du miel étudié.

Cette étude montre que le miel d’euphorbe présente un meilleur effet antidiabétique sous les

conditions de la présente expérimentation.

Mots clés : diabète, miel d’euphorbe, pollen, glycémie, rats.



Abstract

The traditional medicine offers alternative remedies such as: medicinal plants and natural

products which honey is one of the most important. They possess hypoglycemic properties to

control or treat diabetes disease and its complications.

Therefore, they are enriched bya lot of antioxidants that ensure prevention or delay of

different pathologies.

The study’s objective is to evaluate the antidiabetic activity of two natural products which are

honey and pollenin induced diabetes model.

After 21 days of prolative treatment with euphorbia honey(10%), multifloral pollen extract

(1%), and the mixture – honey and pollen- in male rats by oral pathway, the streptozotocine

(STZ) in proportion of 60 mg/kg body weight is induced by intraperitonial pathway (IP) with

one dose.

The toxicity test ofthe selected doses represents no effect in all experimental animals.

Before induction with STZ, the glucose levelis stable in all tested rats.

Otherwise, after diabetes induction, the increasing level of glucose shows ahigher significance

in diabetic rats (D) comparatively with control subjects (C).

However, the treated rats with honey (DH) and with the mixture –honey and pollen- (DHP)

have shown an hypoglycemic effect appearing in a significant low glucose level comparing

with diabetic rats (D).

The histological examination shows damages in the pancreatic tissuein diabetic rats (D) with

comparison with controls (C). Whereas, the histological aspect of pancreas in diabetics treated

with honey (DM) and treated with the mixture –honey and pollen- (DMP) seem to be very

approach to control rats’ pancreatic aspect.

The histological study of hepatic tissue in diabetic rats (D) and diabetics treated with

pollen(DP) demonstrate a moderate hepatitis with lymphocytic infiltration more noticed in

diabetics (D).

The histology’s results reflect the results of biochemical parameters essentially blood glucose

concentrationwhich confirmed the antidiabetic activity of the studied honey.

This study shows that the euphorbia honey represents a better antidiabetic effect under the

conditions of our experimentation.

Keys words: diabetes, euphorbia honey, pollen, glycemia, rats.
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Le diabète, le mal du siècle, constitue une pathologie chronique aux répercussions très

lourdes sur la vie et la santé humaine. Selon l’OMS (2016), le diabète s’accroît de

manière exponentielle touchant 422 millions de personnes à travers le monde. Il est

considéré une des trois causes majeures de décès après le cancer et les maladies

cardio-vasculaires.

Le diabète est un groupe d’affections métaboliques, caractérisé par une

hyperglycémie chronique résultant d’un défaut de sécrétion, d’action d’insuline ou

des deux. Il est associé aux complications aigues conduisant, à long terme, à des

atteintes graves de nombreux organes: les yeux, les reins, le cœur, les nerfs, et les

vaisseaux.

La médecine moderne connait une progression dans le traitementdu diabète avec des

médicaments synthétiqueshypoglycémiants. Cependant, cesproduits chimiques

possèdent plusieurslimites, et effets secondaires, ce qui mène à la recherche de

nouveaux médicaments.

La médecine traditionnelle basée sur la phytothérapie pour prévenir ou traiter le

diabète a été utilisée depuis des millénaires par diverses populations et civilisations.

L’apithérapie est une autre approche qui est largement pratiquée utilisant les produits

de la ruche: miel,gelée royale, pollen, propolispour soigner plusieurs pathologiestelles

que le diabète.

Des étudessont destinées vers la recherche des propriétés antidiabétiques et des

activités hypoglycémiantes des plantes médicinalesainsi quedes produits apicoles

utilisés traditionnellement.Ces travaux sont établis pour découvrir de nouveaux

remèdes naturels qui sont plus efficaces, moins toxiques et avec moins d’effets

secondaires.Néanmoins, ce domaine reste très peu exploité en Algérie.

Notre travail consiste à évaluer l’effetantidiabétique du miel et du pollen sur quelques

paramètres biologiques et histologiques, chez des rats rendus diabétiques par la

streptozotocine et traités par des solutions dumiel, du pollen et du mixte -miel et

pollen-.

Cette étude sera répartie en deux parties, la première est une étude bibliographique

entamant trois sujets : le diabète, la phytothérapie, et l’apithérapie. La seconde partie

concerne l’étude expérimentale qui présente les résultats obtenus en les discutant pour

aboutir à la conclusion.
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1. Introduction

Le diabète est défini comme une affection métabolique, caractérisée par une hyperglycémie

(taux de sucre élevé dans le sang) liée à une déficience, soit de la sécrétion, soit de l’action de

l’insuline, ou des deuxconjuguées (Monnier, 2010).

L’insuline est une hormone produite par le pancréas, indispensable à la pénétration du glucose

sanguin dans les cellules. Lorsqu’elle fait défaut, le taux de sucre augmente dans le sang, or

l’organisme est très sensible à ces variations. La chronicité de l’hyperglycémie est

responsable de complications à long terme touchant de nombreux organes notamment les

yeux, les reins, les nerfs, le cœur et les vaisseaux (ExecutiveSummary, Standards of

Medical Care in Diabetes, 2012).

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit le diabète lorsque la glycémie à jeun est

supérieure à 1,26g/l (7mmol/l) ou une glycémie mesurée 2 heures après une charge orale de

75 g de glucose (test d‘hyperglycémie provoquée orale [HGPO]) est  supérieure à 2,00 g/l

(11,1 mmol/l) à 2 reprises.Ou bienune glycémie mesurée à n’importe quel moment de la

journée est supérieure à 2,00 g/l (11,1 mmol/l) à deux reprises seulement si elle s’associe à

des symptômes du diabète (polyurie, polydipsieet perte de poids inexpliquée) (Sachon et al,

2004; WHO, 2006; American DiabetesAssociation , 2007).

Il existe plusieurs causes conduisant au diabète dont les 2 principales formes sont le diabète

de type 1 (DT1) qui est d’origine auto-immune ou idiopathique, il représente 5 à 10% des

diabétiques. Le diabète de type 2(DT2) qui combine à différents degrés une insulino-

résistance et un déficit d’insulino-sécrétion, représente à lui seul environ 90-95% des diabètes

(OMS 2002).

2. Epidémiologie

Le diabète sucré est un problème de santé majeur présent partout dans le monde. Les études

épidémiologiques ont montré qu’il frappe indistinctement toutes les populations et tous les

groupes d’âge (Barceló, 1996). À l’échelle mondiale, le nombre de patients diabétiques est en

augmentation spectaculaire ces dernières années.

En 2011, l’Organisation mondiale de la santé (OMS) a enregistré 356 millions diabétiques

dans le monde en 2011 (OMS, 2011 ;WHO, 2011), et 382 millions en 2013 soit 8,3 % de la

population adulte. Si cette tendance se poursuit, 550 millions de personnes environ, soit un

adulte sur 10, seront atteintes de diabète d'ici 2030,
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ce qui représente près de 10 millions de nouveaux cas par an. A noter de plus, que la

proportion de personnes atteintes du diabète mais non diagnostiquées est estimée à près de

46% soit environ 175 millions(FID, 2013) (Figure 1).

En Algérie, le diabète représente une réalité préoccupante puisqu’il s’agit de la deuxième

maladie chronique après l’hypertension. Le nombre des diabétiques en Algérie est passé d’un

million de personnes en 1993, à plus de 2 millions 500 mille en 2007, et atteindra 10% de la

population en 2010 (Dali-Sahi et al, 2012).

Figure 1 : Prévalence du diabète de type 2. Données 2013 mondiales et répartition par

continent (Fédération International du Diabète, 2013).
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3. Classification

Il est classique de distinguer deux grandes variétés de diabète : le diabète de type 1 et le

diabète de type 2 (American DiabetesAssociation, 2009). A ces deux grandes variétés, ils

s’ajoutent d’autres types de diabète qui répondent à des situations spécifiques :

- Le diabète gestationnel : défini comme une intolérance au glucose débutante ou

découverte la première fois pendant lagrossesse (Cosson, 2010) ;

- Et des diabètes relevant de causes diverses :des défauts génétiques des cellules ß du

pancréas, des défauts génétiques de l’action de l’insuline, des maladies du pancréas exocrine,

des endocrinopathies, des toxicités médicamenteuses et chimiques et des causes infectieuses

(ExecutiveSummary, Standards of Medical Care in Diabetes, 2012).

3.1. Diabète de type 1

Précédemment connu sous le nom de diabète insulino-dépendant (DID) (Drouinet al, 1999).

Caractérisé par une carence absolue ou quasi absolue de l’insulinosécrétion. Le diabète de

type 1 (DT1) se déclare généralement à l’enfance (diabète juvénile) suite à une destruction

auto-immune des cellules insulino-sécrétrices dites cellules β des îlo ts de Langerhans

pancréatiques (OMS, 2002).

L’hyperglycémie apparaît lorsqu’il ne reste plus que 10 à 20% de cellules β fonctionnelles, ce

qui conduit à l’installation des quatre signes cardinaux du diabète de type 1 : polyurie,

polydipsie, polyphagie et perte de poids. Ces signaux apparaissent en quelques semaines ou

parfois en quelques jours chez des sujets qui jusque-là étaient en bonne santé apparente

(Monnier, 2010).

Il en existe deux formes: une forme auto-immune, la plus fréquente, dans laquelle une

immunité cellulaire anormale détruit les cellules β, et une forme idiopathique, plus rare

(Buysschaertet Hermans, 1998).

3.2. Diabète de type 2

Anciennement appelé diabète non insulinodépendant (DNID) (Drouinet al, 1999). Ce type de

diabète est caractérisé par la conjonction d’une insulino-résistance (moindre sensibilité

tissulaire à l’action de l’insuline) et d’un défaut de sécrétion bêtapancréatique (Expert

commitee on the diagnosis and classification of diabetesmellitus, 1997).

Ce syndrome est typiquement lié au surpoids et/ou obésité (diabète gras) (Alberti et al, 2006)

et habituellement observé chez les sujets adultes de plus de 40 ans (Monnier, 2010).
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4. Sécrétion et mécanisme d’action de l’insuline

L'insuline est produite dans les cellules β qui constituent 75% des îlots de Langerhans du

pancréas (Sambo, 2005).

C’est la seule hormone hypoglycémiante de l’organisme, elle favorise la disparition du

glucose du milieu extracellulaire ainsi que sa captation par les tissus cibles de l’hormone

(foie, muscle et tissu adipeux). Les perturbations de sa sécrétion conduisent au diabète

(Amadou, 2006).

Le glucose représente un facteur principal stimulant la sécrétion de l’insuline par les cellules

β (Guänard et al, 2001). En effet, après ingestion d’aliments lorsque la concentration de

glucose sérique est élevée, l’insuline est secrétée afin de la diminuer. Cet effet est

contrebalancé par le glucagon (effet hyperglycémiant) (Pococket Richards, 2004).

Le mécanisme d’action de l’insuline est essentiel afin de maintenir l’homéostasie du glucose

et réguler le métabolisme des lipides et des protéines, portant à priori sur les trois tissus cibles

de l’hormone (Ladouri et Harkouk, 2012).

5. Physiopathologie et etiopathogènie

5.1. Diabète de type 1

Le diabète de type 1 est une maladie chronique caractérisée par la destruction des cellules bêta

quiproduisent l’insuline dans le cadre d’une susceptibilité génétique, probablement en

réaction à un facteurd’environnement qui reste encore inconnu.

La présence d’anticorps spécifiques circulants, la susceptibilitégénétique principalement

associée au système CMH(Complexe Majeur d’Histocompatibilité),et le rôle del’immunité

cellulaire suggèrent fortement une participation auto-immune (Marchand etThivolet, 2016).

En effet, étant considéré comme une maladie complexe, le diabète de type 1 est soumis à

plusieurs mécanismes pour expliquer les cause de son étiologie :

- Susceptibilité génétique : le poids de la génétique dans le déterminisme de la maladie est

confirmé : 10% des cas sont familiaux, 30% des jumeaux monozygotes sont concordants pour

la maladie (Grimaudet al, 1999). Deux sites potentiellement impliqués dans la susceptibilité

génétique à la maladie sont considérés comme des déterminants majeurs :

*La région (IDDM1) située sur le chromosome 6 (6p21) qui intervient pour 50% de

l’ensemble de la prédisposition génétique. Le génotype conférant le risque le plus élevé est

représenté par une hétérozygotie DR3-DQ2/ DR4-DQ8 (Redondoet al,2008).
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*La région (IDDM2) représente environ 10% du risque génétique. C’est la région promotrice

du gène de l’insuline, située sur le chromosome 11 (Lewet al, 2000).

- Insulite auto-immune :la lésion primordiale du diabète de type 1 est représentée par

l’insulite ou infiltration cellulaire des îlots de Langerhans. L’insulite comporte principalement

l’infiltration d’abord macrophagique, puis lymphocytaire T (CD4 et CD8).

La présence et l’action de ces cellules lymphocytaires ainsi queles cytokines telles que

l’Interleukine (IL-1) et TNF participent à la lyse des cellules productrices d’insuline (Willcox

et al,2009).

- Marqueurs immunologiques : la présence d’anticorps anti-îlots (ICA) est très spécifique

du diabète, et leur identification a permis d’améliorer le diagnostic humoral de l’auto-

immunité pancréatique. La réaction auto-immune des anticorps est dirigée principalement

contre les autoantigènes GAD (Glutamic Acid Decarboxylase) identifiés par l’équipe de

Baekeskof en 1994 (Kim et al, 1994).

- Facteurs environnementaux : il y a bien dans notre environnement des facteurs isolés qui

favorisent le diabète de type 1, dont leur détermination n’est proposée que par des

hypothèses :

*des changements de la sensibilité à l’insuline liés à l’épidémie de l’obésité (Wilkin, 2001) ;

*une amélioration des conditions d’hygiène de vie altérant l’éducation du système

immunitaire (Cooke, 2009) ;

*la présence de virus diabétogènes dans l’environnement(tels virus de la rubéole congénitale,

oreillons, coxsackie B, virus Epstein-Barr)(Ginsberg-Fellner et al, 1984 ; Raverot, 2004)

(Figure 2).
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Figure 2 : Interaction entre génétique,facteurs environnementaux et système immunitaire lors
de la destruction auto-immune des cellules β (http://biologie.univ-mrs.fr).

5.2.Diabète de type 2

Le diabète de type 2 (DT2) apparaît le plus souvent comme une maladie polygénique (70 à

85%) à début tardif (Velhoet Froguel, 1997) ; hétérogène et multifactorielle résultant à la fois

de facteurs génétiques de prédisposition et de facteurs d’environnement (Halimiet al, 1999 ;

Östenson et al, 2001).

En effet,la part du déterminisme génétique dans le diabète de type 2 est très importante

puisqu’il a été estimé que le risque de développer la maladie est de 30% avec un parent atteint

de diabète de type 2 et de 70% si les deux parents le sont. Le taux de concordance entre

jumeaux monozygotes est de près de 90% (Féry et Paquot, 2005).

Le facteur environnemental le plus puissant prédisposant au diabète de type 2 est l’obésité,

particulièrement à répartition abdominale, puisque 80% des personnes atteintes de ce type de

diabèteprésentent un excès pondéral (Monnier, 2010).
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La sédentarité, de plus en plus présente dans nos sociétés industrialisées, est également

mise en cause dans l’apparition de la maladie, puisque l’activité physique améliore la

sensibilité des tissus à l’insuline et donc présente un effet protecteur.

Enfin la qualité de la composition du régime alimentaire, notamment la présence d’un index

glycémique élevé : alimentation riche en acides gras et pauvre en fibres double le risque de

diabète (Figure 3).

Figure 3 : Interaction entre facteurs génétiques et environnementaux dans la pathogénèse du

diabète de type 2(http://biologie.univ-mrs.fr).

6. Complications

Les complications du diabète sont importantes et sont de deux types : des complications

aiguës qui sont plus répandues chez le diabète de type 1 et d’autres chroniques qui se trouvent

chez les deux types 1 et 2 (Capet et al, 1999).

Les complications métaboliques aiguës du diabète sont présentées par des accidents

hypoglycémiques et trois complications hyperglycémiques du diabète : acidocétose

diabétique, syndrome d’hyperglycémie hyperosmolaire (anciennement appelé coma

hyperosmolaire) et acidose lactique (Orbanet Ichai, 2008).
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Les complications chroniques,aussi bien de type 1, que de type 2, sont classiquement divisées
en deux catégories:

6.1. Les complications microangiopathiques : rétinopathie, néphropathie etneuropathie dont

le facteur de risque majeur est l’hyperglycémie chronique ;

- Rétinopathie : est une complication fréquente qui touche plus de 50% des diabétiquesaprès

15 ans d’évolution du diabète.Diagnostiquéelors d’un examen du fond d’œil, elle est

responsable,à terme, de cécité.

- Néphropathie :elle touche préférentiellement les diabétiques de type 1 : 50% des malades

en sont atteints. Cette complication évolue en plusieurs étapes et débute par une protéinurie

discrète, couramment appelée micro‐albuminurie, qui traduit des défauts anatomiques au

niveau des glomérules rénaux. La néphropathie évolue à long terme vers une insuffisance

rénale chronique.

- Neuropathie : c’est la complication la plus fréquente et la plus précoce du diabète sucré. Sa

manifestation la plus commune est l’atteinte quasi exclusive des membres inférieurs

(Monnier et Thuan, 2007).

6.2. Les complications macroangiopathiques : touchent toutes les artères de l’organisme

mais se manifestent principalement au niveau des artères coronaires et cérébrales, et des

membres inférieurs. Les principaux facteurs de risque associés sont l’âge, le sexe, l’obésité, le

tabagisme, l’hyperglycémie, l’hypertension artérielle et la dyslipidémie (Monnier et Thuan,

2007).

7. Traitements

L’insuline de synthèse est le traitement incontournable du diabète de type 1 (Zinman, 1989).

Ce traitement doit être mis en œuvre dès la découverte de cette pathologie (Eisenbarth,

1986).

Le traitement de diabète de type 2comporte deux aspects :

*Mesures hygiéno-diététiques : consistent en la lutte contre la sédentarité, l’obésité et les

mauvaises habitudes alimentaires par des programmes de santé et d’éducation sanitaire

(OMS, 1985 ; Grimaldi, 2005).

* Traitements médicamenteux : assurés par l’intervention des antidiabétiques oraux (ADO)

qui sont classés selon leur mode d’action en trois principales catégories :
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-Les sulfamides (ex Amarel®, Diamicron®) : stimulent l’insulinosécrétionen sensibilisant les

cellules βà l’action du glucose, et n’agissent probablement pas sur l’insulinorésistance(Dey et

al, 2002).

- Les biguanides (ex : metformine ; Glucophage®) n’agissent pas sur la sécrétion insulinique,

ce sont des potentialisateurs d’effets de l’insuline (Thulé, 2012).

- Les inhibiteurs des alpha-glucosidases(ex : Glucor®, Diastabol®)peu utilisés. Ils atténuent

la glycémie post-prandiale par leur action directe comme agent inhibiteur des alpha-

glucosidases intestinales en ralentissant la digestion des polysaccharides (Hermans, 1998).

Comme tout médicaments ; les ADO entrainent des effets secondaires pouvant se manifester à

des degrés variables chez certains patients traités. En effet, l’effet indésirable le plus

redoutable est le coma hypoglycémique, ainsi que le coma acidocétosique.

Il existe par ailleurs d’autres effets secondaires plus fréquents mais moins graves, à savoir ;

des troubles digestifs (nausées, diarrhées, douleurs abdominales) ; des troubles

dermatologiques (urticaire, photosensibilité) ; des troubles hépatiques et rénaux (Monnier,

2010).

Cette situation (les effets secondaires) justifie l’orientation vers d’autres alternatives

thérapeutiques, notamment la médecine traditionnelle ; particulièrementla thérapie par les

plantes« phytothérapie » et la thérapie par les produits de l’abeille « Apithérapie ».

Ces formes de thérapies ouvrent des perspectives non négligeables, vue leur origine naturelle

non pourvoyeuse d’effets secondaires.
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1. Introduction

La phytothérapie provient étymologiquement de deux mots grecs « phyton » qui signifie

plante et« therapein » qui signifiesoigner(Carillon, 2009).

Les premières traces de l’utilisation des plantes médicinalesont été découvertes en Chine,

5000 ans avant Jésus-Christ. Il existe250000 espèces de plantes supérieures connues sur la

terre, et plusde 85 000 espèces de plantes sontmédicinales(Sangeetaet al,2016).

Ces dernières sont toutes les plantes qui contiennent une ou plusieurs substances pouvant être

utilisées à des fins thérapeutiques ou qui sont des précurseurs dans la synthèse des drogues

utiles(Sofowora, 2010).

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé, plus de 80% de la population mondiale ont

recours à la médecine et à la pharmacopée traditionnelle pour faire face aux problèmes de

santé (Sangeeta et al, 2016).

Dans le domaine de soin par les plantes, deux tendances majeures se distinguent :

 La phytothérapie moderne :

Ce concept s’appuie sur des connaissances biochimiques, cherchant à soulager des

symptômes grâce à des principes actifs identifiés, testés cliniquement et contenus dans les

plantes médicinales.

 La phytothérapie traditionnelle :

Cette approche reprenddes usages ancestraux, empiriques et qui repose sur une démarche

holistique, elle utilise les effets de la plante totale sur l’individu dans sa globalité (Carillon,

2009).

2. Les plantes antidiabétiques

2.1. Dans le mondeDans le monde, environ 800 espèces de plantes ont été recensées pour

leurs propriétés antidiabétiques. Diverses espèces de plantes ont été utilisées pour la

prévention ou la maitrise du diabète par les américains, les chinois, les sud-américains et

lesindiens(Mentreddyet al, 2005).

De nombreuses plantes sont considérées traditionnellement comme antidiabétiques, certaines

sont à l’origine de la mise au point de médicaments telle que la metformine grâce à

Galegaofficinalis(Oubré et al, 1997 ; Grover et al, 2002).
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Le tableau ci- dessous résume les familles des plantes antidiabétiques les plus citées dans la

littérature.

Tableau1 :Les Familles des plantes possédant une activité antidiabétique(Marles et

Farnsworth, 1995).

Famille Espèces Espècestotales
Fabacées 127 18 000
Asteracées 98 21 300
Lamiacées 36 3 500
Liliacées 35 6 460
Poacées 30 10 000
Euphorbiacées 30 7 000

Le tableau suivant rassemble quelques plantes antidiabétiques utilisées traditionnellement
dans différentes régions du monde.

Tableau2 :Les plantes antidiabétiques les plus utilisées traditionnellement (Marles
etFarnsworth, 1995).

Nom scientifique Pays

CUCURBITACEES
Momordicacharantia

ArabieSaoudite, Afrique de l’Ouest,
Pakistan, Inde, Sri Lanka, Thaïlande, Fiji,
Birmanie, Panama, Porto Rico, Belize,
Jamaïque, Angleterre.

APOCYNACEES
Catharanthusroseus

Australie, Angleterre, Thaïlande, Natal,
Mozambique, Inde, Philippines, Vietnam,
Dominicain, Jamaïque.

ANACARDIACEES
Anacardiumoccidentale

Equateur, Colombie, Mexique, Venezuela,
Jamaica, Madagascar, Inde, Thailand,
Angleterre

MYRTACEES
Syzygiumcumini

Eucalyptus globulus

Inde, Pakistan, Thaïlande, inde de l’Ouest,
USA, Portugal
Inde de l’Ouest, Mexique, Guatemala, Chine

FABACEES
Lupinusalbus Îles de Canarie, Inde, Portugal, Maroc
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Trigonelfafoenum-graecum Egypte, France, Inde

LILIACEES
Aloe vera
Allium cepa

Allium sativum

Haïti, Inde, Tunisie, Kuwait, ArabieSaoudite
Inde, ArabieSaoudite, Afrique du Nord,
Pérou
Inde, ArabieSaoudite, Mexique, Venezuela

BIGNONIACEES
Tecomastans

Inde, Mexique, Guatemala, îles de
Vancouver, Cuba

URTICACEES
Urticadioica

Angleterre, Amérique, Guatemala, Népal,
Inde

ASTERACEES
Taraxacumofficjnale

Europe, Costa Rica, Mexique, Amérique

CYPERACEES
Kyllingamonocephala

Inde, Ethiopie, Indonésie, Amérique du Sud

EUPHORBIACEES
Phyllanthusemblica
Phylfanthusniruri

Inde, Népal, Tibet, Pakistan
Indonésie, Inde,Inde l’Ouest, Brésil

MELIACEES
Azadirachtaindica

Inde, Fiji, ArabeSaoudite, Trinité

MORACEES
Morusalba

Inde, Chine, Pérou

ROSACEES
Poteriumancistroides

Espagne, Grèce, Syrie,

APIACEES
Daucuscarota

Inde, Chine,Angleterre, Amérique

2.2. EnAlgérie

L’Algérie est caractériséepar une diversité climatique : le climat méditerranéen au nord

d’Algérie, le climat semi-aride, et le climat aride du sud algérien. Ce qui favorise la

croissance et le développement de la flore des plantes médicinales et aromatiques (Azzi et al,

2012).

Ce pays regorge un héritage riche en plantes médicinales très diversifiées. Elles sont

prescrites par les guérisseurs traditionnels pour traiter plusieurs pathologies y compris le
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diabète et les maladies cardiovasculaires(Bellakhdar et al, 1991; Ziyyat et al,

1997;Eddouks et al, 2002).

Le tableau suivant renferme les plantes antidiabétiques utilisées dans la région du nord-ouest

et sud-ouest algérien.

Tableau 3 : Plantes médicinales utilisées dans le traitement du diabète dans le nord-ouest et le

sud-ouest d’Algérie(Azzi et al, 2012).

Famille Nom scientifique Nom français Partie utilisée Préparation
Amarantacées Atriplexhalimus L

Allium sativum L
Allium cepa

Atriplex
Ail
Oignon

Feuille
Bulbe
Bulbe

Décoction
Brut
Brut

Apiacées Apiumgraveolens L
Petroselinum
crispum

Céleri

Persil Grains, partie
aérienne

Décoction

Décoction,
brut

Apocynacées Nerium oleander L
Artemisia
absinthium L

Laurier rose
Absinthe

Feuille
Partie aérienne

Décoction,
macération,
infusion.
Infusion

Asteracées Helianthus annuus
L
Arctiumlappa L

Tournesol

Bardane

Racines
Racines,
feuille, fleurs,

Poudre

Berbéridacées Berberisvulgaris L L'épine-vinette Feuilles, racines Décoction,
Infusion

Brassicacées Lepidiumsativum L Resson alénoise Racines Décoction

Cactacées Opuntiaficusindica
L

Figuier de
Barbarie

Fleurs Décoction

Capparacées CapparisspinosaL Câprier Partie aérienne Décoction

Cucurbitacées Citrulluscolocynthi
s L

Coloquinte Fruits Usage
externe,
macération

Cupressacées Tetraclinisarticulat
a (Vahl)

Thuya Feuilles Macération

Fabacées Lupinusalbus L
Trigonellafoenum-
graecum L

Lupin blanc
Fenugrec

Graines Décoction,
macération,
poudre
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Gentianacées Centaurium
erythraea

Petite centaurée Partie aérienne Infusion

Géraniacées Geranium

robertianum L

Géranium Robert Feuille,fleurs Infusion

Lamiacées Lavandulastoechas Lavande Feuilles Décoction,
Infusion

Lauracées Laurusnobilis L Laurier Feuilles Infusion
Lythracées Lawsoniainermis L

Punicagranatum L
Henné

Grenadier

Feuilles
péricarpe

Décoction
Décoction,
Poudre

Moracées Ficus carica L Figuier Feuilles,
fruits

Décoction
Brut

Myrtacées Eucalyptus
globulusLabill.

Eucalyptus Feuilles,fruits Décoction

Oléacées Olea europaea L Olivier Feuilles,fruits Décoction,
infusion,
huile

Pedaliacées Sesamumindicum L Sésame Graines Infusion

Plantaginacées Globulariaalypum
L

Globulaire Graines Décoction,
infusion

Ranunculacées Nigellasativa L Nigelle Graines Décoction,po
udre

Rhamnacées Ziziphus lotus
LLam

Jujubier Feuilles Poudre

Rosacées Prunus dulcis Amandier Graines Décoction,
infusion

Salicacées Populusnigra L Peuplier noir Feuilles Décoction
Solanacées Capsicumfrutescen

s L
Piment de
Cayenne

Graines Brut

Théacées Camellia sinensis
L Kuntze

Thé vert Feuilles Décoction,
infusion

Urticacées Urticadioica L Ortie Partie aérienne Infusion
Verbénacées Aloysiacitriodora Verveine Feuilles Décoction,

Xanthorrhoeacé-
es

Aloevera LBurm.f. Aloès Feuilles Infusion

Zingibéracées Zingiber officinale Gingembre Rhizome Macération

Zygophyllacées PeganumharmalaL Harmel Graines Macération
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3. Mécanismes d’action des plantes antidiabétiques

L’activité antidiabétique des plantes dépend d’une variété de mécanismes :

 Inhibition de la réabsorptionrénaledu glucose.
 Stimulation de la sécrétion d’insuline à partir des cellules ßde Langerhans et/ ou

inhibition du processus de la dégradation de l’insuline.

 Diminution de l’activité du Cortisol.

 Réduction de la résistance à l’insuline.

 Apport de quelques élémentsnécessairestels que:le calcium, le zinc, lemagnésium, le

manganèse et le cuivre pour les cellules ß.

 Régénération et/ouréparation des cellules ß pancréatiques.

 Augmentation de taille et du nombre des cellules dans les ilots de Langerhans.

 Stimulation de la sécrétion d’insuline.

 Stimulation de la glycogénèse et de la glycolyse hépatique.

 Inhibition de ß -galactosidase, α -glucosidaseet α-amylase.

 Effet protecteur sur la déstruction des cellules ß.

 Amélioration dans la digestion et la réductiondans le sucre et l’urée sanguine.

 Prévention de la conversion pathologique de l’amidon en glucose(Manisha et

al,2007).

4. Les constituants à effet antidiabétique

Les plantes possèdent deux groupes distincts de métabolites: les métabolites primaires et les

métabolites dites « secondaires ». Ces composés interviennent dans les relations de la plante

avec les êtres vivants qui l’entourent.

Il existe plus de 200 000 métabolites secondaires, dont plus de 200 présentent une activité

hypoglycémiante(Marles et Farnsworth, 1995 ; Lamba et al, 2000 ; Sanjay, 2002).

Des composés avec différentes structures mais avec la même activité thérapeutique sont isolés

de différentes espèces de plantes. En effet, ils réagissent comme des molécules actives pour

traiter plusieurs pathologies.

Plusieurs constituants comme les alcaloïdes, les glycosides, les flavonoïdes, les saponines, les

fibres diététiques, les polysaccharides, les glycolipides, les peptidoglycanes, les acides aminés

et autres obtenus de différentes sources de plantes sontrapportés comme de agents

hypoglycémiques puissants(Switi et al, 2014).
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4.1. Alcaloïdes

Les alcaloïdes exercent une large gamme d’activités antidiabétiques à travers différents

mécanismes(Switi et al, 2014).

4.2. Flavonoïdes

Dans le règne des plantes, les flavonoïdes sont largement distribués. Ilssont classés en

différentes catégories : les flavones, les flavonols, les flavanones, les flavanonols, les

isoflavones, les isoflavanones, les chalcones, les aurones et les anthocyanes (Harborne et

Williams, 2000 ; Kuresh et al, 2002).

Les flavonoïdes renferment des propriétés pharmacologiques et certains d’entre euxpossèdent

unpotentiel hypoglycémique.Ces composés peuvent améliorer l’altération du glucose et le

métabolisme oxydatif de différents stades de diabète (Switi et al,2014).

4.3. Terpènoides et Stéroïdes

Au moins 4000 terpènoidessont connus, ils sont des précurseurs des stéroïdes dans le végétal

et l’animal. Plusieurs terpènes et stéroïdes apparaissent libres, mais d’autres sont présents

comme des glycosides.Les glycosides triterpènoidiens etstéroïdiens sont en collectivité des

saponines. La littérature confirme que les terpènoides peuvent réduire l’hyperglycémie(Switi

et al, 2014).

4.4.Glycosides

Les glycosidessont présents dans chaque plante médicinale, ils ont une vaste efficacité

thérapeutique. Ils sont des principes bioactifs glycosylés dont les aglycones sont constitués

des alcaloïdes, vitamines, polyphénols, stéroïdes, terpènoides ou antibiotiques…etc.combinés

au mono- ou oligosaccharide ou au acide uronique(Bernhoft, 2010).

Ces composés renferment un effet antidiabétique avec multiples modes d’action tels que:

laprévention de la conversion d’amidon en sucre, ladiminution de taux du sucre dans l’urine,

la réduction de la soif, et l’inhibition d’aldose réductase et αglucosidase(Switi et al, 2014).
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4.5. Polysaccharides

Les polysaccharides réagissent par différents mécanismes : par l’augmentation du taux

d’insuline, la réduction de taux du glucose, et l’amélioration de la tolérance du glucose.

Plusieurs polysaccharides ont prouvé un effet bénéfique pour le traitement de

l’hyperglycémie(Switi et al,2014).

4.6.Fibres diététiques

Les fibres diététiques régulent le sucre dans le sang, ce qui peut mener à la réduction des taux

du glucose et d’insuline chez les patients diabétiques et peut diminuer le risque du

diabète(Switi et al, 2014).

Le tableau suivant rassemble quelques constituants naturels ayant un effet hypoglycémiant.

Tableau 4 :Constituants naturels hypoglycémiques(Marles et Farnsworth, 1995).

Classe chimique Nombre actif Classe chimique Nombre actif

Alcaloïdes

Carbohydrates

Coumarines

Cyanogéniques

F1avonoïdes

Glycopeptides

Selsinorganiques

Iridoides

Lipides

38

66

4

1

7

20

3

4

6

Peptides et amines

Phénols (simple)

Phénolpropanoides

Stéroïdes

Stilbènes

Composés de Sulfure

Terpènoides

Vitamines

Xanthines

15

4

1

7

1

2

17

2

1

5. Toxicité des plantes antidiabétiques

Le un tiers (377) d’espèces de plantes associées au traitement du diabète estconsidérétoxique.

Dans certains cas comme celui de l’ingestion de fruit mur du l’akée(Blighiasapida), la toxicité

est exprimée par une chute de glycémiecausée par les constituants : hypoglycine A et B.

D’autres effets toxicologiques de plantes peuvent se traduire en une hypoglycémie. Ces

impacts sont l’hépatotoxicité oul’effet bloquant de ß- adrénergique.

Plusieurs plantes, utilisées pour traiter le diabète ou prouvant expérimentalement des

propriétéshypoglycémiantes,possèdent des effets toxiques indépendants de leur effet désiré.

La toxicité est influencée par la partie de la plante, la méthode de la préparation, la voie de

l’administration, et l’organisme à tester.
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La très faible dose de certains médicaments toxiques assure un effet thérapeutique important,

tandis que la forte dose des autres médicaments ayant une faible toxicité est demandée pour

achever l’effet recherché.Dans ce cas, l’information sur le ratio de la médiane dose létale et la

médiane dose effective (DL50/DE50), ou bien le Facteur de CertaineSécurité (DL1/DE99)

doit être décelée.

Allergénicité et photosensibilisation sont d’autres aspects de toxicité, elles doivent être

révélées par des tests de toxicité(Marles etFarnsworth,1995).
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1. Introduction

L’apithérapie, ce terme renfermedeux racines «api» et «therapeia» qui veulent dire

respectivement«abeille» et «cure».

Cette discipline a été mise en lumièredepuis 6000 ans avant Jésus-Christ. Les sumériens

avaient utilisé le miel pour traiter les infections.

C’est une forme de médecine qui est en voie d’évolution enfonction des plantes butinées et de

l’abeille elle-même, contrairement à certaines moléculessynthétiques comme les antibiotiques,

par exemple, qui font l’objet de phénomènes de résistance observés chez certains germes

pathogènes.

Cette thérapeutique utilise les produits de la ruche : miel, pollen, propolis, gelée royale… pour

prévenir, soulager et/ ou soigner les pathologies(Blanc, 2010).

2. Le miel

La thérapie par le miel trouve ses originesà 2700 ans avant Jésus- Christ. En Irak, destablettes

d’argile, parlant du miel comme médicament, ont été découvertes(Olivier, 2005).

Des textes égyptiens vieux deplus de 2000 ans ou encore chinois faisaient mention des

propriétésmédicinales du miel(soigne les blessures, affections du tube digestif, des reins,

cicatrisant).

Le miel se définit comme « Une substance sucrée naturelle produite par les abeilles de l'espèce

Apis mellifera à partir du nectar de plantes ou des sécrétions provenant de parties vivantes des

plantes ou des excrétions laissées sur celles-ci par des insectes suceurs, qu'elles butinent,

transforment en les combinant avec des matières spécifiques propres, déposent, déshydratent,

entreposent et laissent mûrir dans les rayons de la ruche »(Raoul,1992).

2.1. Variétés de miels

2.1.1. Miels monofloraux

Les miels monofloraux ou les miels crus sont élaborés à partir de nectar ou de miellat d’une

seule espèce végétale. Ils sont assez difficiles à produire car il faut identifier précisément la

variété de fleur ou de plante. Le miel d’acacia, d’aubépine, d’avocatier, de cerisier, de

citronnier, d’eucalyptus ainsi que le miel d’arbousier sont des miels de variété monoflorale

(Fournier, 2009; Cherbuliez et Roch, 2003).
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2.1.2. Miels polyfloraux

Ce sont des miels produits à partir de nectar et/ ou de miellatvenant de multiples espèces

végétales. Ils sont les plus fréquents. Un miel est caractérisé par l’origine géographique, la

saison, le type de paysage où la flore est bien identifiée (maquis, foret, plaine, montagne…)ou

par une appellation générale comme « miel toutes fleurs ».

Dans ce type, aucune fleur, espèce végétale ou plante n’a de dominance sur les autres.Ces

miels ont une couleur qui varie entre le jaune clair et le brun, et leur texture est

crémeuse(Clement,2002;Olivier,2005).

2.1.3. Miellat

Le miellat est une substance produite par certaines espècesd’insectes (cigales, pucerons ou

encore cochenille) qui prélèvent la sève des tissusvégétaux et la rejettentaprès transformation

dans le tube digestif, cettedéjectionétantbutinée par l’abeille.Ce miel est nommé un miel de

miellat ou mielde foret.

Les miels de miellat sont moins riches en sucres que les miels de nectar, mais plus riches en

minéraux et en oligo-éléments. En général, ils ont une couleur foncée et un goûtplutôt

prononcé.Citant l’exemple des miels de Sapin, de Chêne ou de foret (miel polyfloral)(Cousin,

2010; Lefief-Delkourt, 2010).

2.2. Composition de miel

La composition du miel dépend de différents facteurs tels que : les espèces végétales butinées,

la race des abeilles, l’état de la colonie…etc. Les proportions des constituants sont variables

d’un miel à un autre.

2.2.1. Eau

L’eau est un des constituants les plus importants du miel, il provient du nectar butiné par les

abeilles. Elle est comprise entre 17% et 19%, au-delà de 19%, le miel va être fermenté et ne

sera pas consommable, exceptionnellement au miel de bruyère callunequi en contient jusqu’à

23% (Olivier, 2005; Fournier, 2009).

2.2.2. Sucre

Le miel comporte de 75% à 80% de sucres venant du nectar des fleurs.Ce produit contient une

quinzaine de sucres qui ne sont jamais présents à la fois. Ce sont les monosaccharidescomme:
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le glucose; le lévulose;et le fructose, qui sont présents principalement et en faible proportion,

ils sont directement assimilables par l’organisme. Ainsi il incorpore des polysaccharides tels

que le maltose et le saccharose (Cornaraet al, 2017).

2.2.3. Vitamines

Les vitamines sont présentes dans le miel avec unefaible proportion: La vitamine

B1(thiamine) qui assure l’assimilation des glucides; la vitamine B2 (riboflavine) qui joue un

rôle dans les phénomènes de croissance et de régénération tissulaire;la vitamine B3

(nicotinamide); la vitamine B5 (pantothénique) qui influence le métabolisme des lipides et des

glucides, et des protides; la vitamine B6(pyridoxine) qui prévient les troubles de la croissance

et qui protège la peau; la vitamine B8 (biotine); la vitamine B9 (acide folique) qui influe sur

les mécanismes de croissance; la vitamine C (acide ascorbique); la provitamine A et les

vitamines D et k(Olivier, 2005; Fournier, 2009; Cousin, 2010).

2.2.4. Oligo-éléments

La plupart des miels contiennentdu calcium, etdu potassium qui sont plus abondants, ainsi que

du cuivre, du fer,du manganèse, du magnésium, du silicium, du phosphore, du sodium,du

chlore, et du soufre qui se retrouvent en traces. Ces éléments minéraux dépendent du type de

sol, ils sont plus abondants dans les miels foncés(Cornaraet al, 2017).

2.2.5. Autres

Il existe du pollen à raison de 1%, ce qui amène les vitamines de B1 à B9. Ces grains de

pollen donnent l’origine géobotanique du miel.

Les acides aminés sont présents dont la prolineest la plus abondante, ainsi que l’acide

glutamique,alanine, phénylalanine, tyrosine, leucine, isoleucine, et autres acides aminés

provenant des sécrétions salivaires des abeilles, les acides organiques, et les substances

arômatiques dont 500 substances volatiles sont présentes dans plusieurs types de miel. Les

phénols sont les composés phytochimiques les plus abondants, souvent compris entre 50 et

500mg/kg. Leur teneurdépend de l’origine florale donnant la couleur au miel.

Le miel renferme d’autres matières comme les acides gras, et les protéines en faibles

quantités :de 0.1-1.5% dans le miel du l’est A. mellifera, et de 0.1-3.0% dans le miel asiatique

A. cerana. Les peptides les plus abondants sont :la défensine-1 et les isoformes de protéinede

la gelée royale.
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De plus, des enzymes sont présentes comme : amylase, glucose oxydase, α-glucosidase,

catalase, acide phosphatase. Ces enzymes sont apportées par les abeilles, elles sont fragiles et

la chaleur peut les détruire, ainsi que des antibiotiques naturels appelésles

inhibines(Cornaraet al, 2017).

Le miel est dépourvu de lipides sauf ce qui provient des microparticules de cire par défaut de

filtration sans conséquences.

Des germes inhibés (bactéries et levures) sont présents dans le miel, ce qui demande une

teneur en eauinférieure à 19% évitant la fermentation, et des conditions d’extraction et de

traitement du miel encadrées par des règles d’hygiène, d’aération et de stockage(Olivier,

2005; Domerego et al, 2007; Cousin, 2010; Darrigol,1979).

2.3. Caractèresphysico-chimiques du miel

Afin de distinguer entre les différents types de miels existants et évaluer la qualité de chaque

type, de multiples caractéristiques sont prises en considération :

2.3.1. La viscosité

Un caractère important pour la production du miel, elle dépend de la teneur en eau, de la

températureet de la composition chimique.

2.3.2. La coloration

La coloration du miel varie en fonction des espèces végétales visitées par les abeilles et peut

aller du blanc au noir, en passant par toutes les tonalités de jaune et d’orangé.Plus le miel est

clair, moins il est riche en minérauxet inversement.

2.3.3. La saveur

Elle est plus ou moins sucrée et aromatique, d’odeur variable.

2.3.4. La conductibilité thermique

Ce critère permet de différencier les miels, des mielsmiellats, mais en général,le miel n’est pas

un bon conducteur.

2.3.5. Laconductibilitéélectrique

Sa conductibilité électrique varie en fonction de ses teneurs en eau et en matières minérales.

2.3.6. Le degré d’hygroscopie

Cette caractéristique permet d’apprécier la conservation du miel.
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2.3.7. LepH

Le pH est de 3.9 grâce à la présence d’acides organiques, notammentl’acide gluconique qui

résulte de la transformation du glucose par l’action d’une bactérie (Gluconobacter) lors de la

maturation du miel.

Le miel contient aussi de l’acide acétique, citrique, lactique, formique,et l’acide

succinique(Blanc, 2010).

2.4. Propriétésapithérapeutiques de miel

Le miel présente une innocuité absolue et une parfaite tolérance,même à doses trèsélevées. Il

peut prétendre à de nombreux avantagesnutritionnels et énergétiques.

Ainsi, il possède une action dynamisante, apéritive, anti-oxydante (par laβ-carotène,les

polyphénols…), il facilite l’assimilation d’autres aliments grâce à la présence d’enzymes

(amylase…), il exerce une action positive sur la croissancestaturo-pondérale de l’enfant en

bas-âge, améliore l’assimilation du calcium et dumagnésium dans les os, il aégalement des

actions antianémique (fer, vitamines B6 et B9),antiseptique, antitoxique, digestive (réduit

l’acidité gastrique), béchique, émolliente,fébrifuge, laxative, cardio-protectrice (vitamines B6

et B9 préservant la fluiditésanguine), hépato-protectrice, sédative, cicatrisante,

hypotensive(Gheldolf et Engeseth, 2002).

2.4.1. Activité antioxydante

En général, les phénols sont des contributeurs importants pour la capacité antioxydante du

miel. La composition phénolique est diversifiée ce qui assure une large gamme de pouvoirs

antioxydants du miel(Cornaraet al, 2017).

2.4.2. Actionantibactérienne

Elle a deux origines: l’eau oxygénée produite par l’abeille et les diverscomposés chimiques

issus de la source florale.

Une étude in-vitro réalisée sur une souche de Staphylococcus aureus a misen évidence la

variabilité de l’effetantibactérien des miels, en fonction de leursorigines botaniques.

D’autres études ont montré l’action de divers miels, sous différentes conditions(dilutions) et

sur plusieurs types de souches, confirmant l’action plus ou moinsforte de ceux-ci, les

Staphylocoques se montrant les plus sensibles et les Klebsiellales plus résistants. Ainsi, des

concentrations minimales inhibitrices ont été mises enévidence pour chaque miel et il a

étédémontré que ce produit de la ruche conservaitson activitéantibactérienne deux mois à 14°c
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àl’abri de la lumière (le miel étantphotosensible) et que l’ajout d’huiles essentielles renforçait

cette action.

De même, plusieurs étudespratiquées sur différentes souches destreptocoques ont révélé que le

miel était pauvre en saccharose, un des sucres lesplus fermentescibles, souvent à l’origine des

caries. Le miel, de faible adhérence surles dents associé à ses caractéristiques hydrophiles tend

ainsi à montrer que cen’est pas un aliment aussi cariogène que l’on pourrait penser.D’autres

études ont prouvé que les miels foncés des forêts de conifèresprésentaient une très forte

activitéantibactérienne comme les miels de Manuka(originaire de Nouvelle-Zélande) ou de

Leptospermus folium (originaire d’Australie),ceux-ci montrant leur efficacité contre

l’Helicobacter pylori impliquée dans l’ulcère del’estomac (Cornara et al, 2017).

2.4.3. Activité anti-inflammatoire

Un extrait de miel multifloralItalien contenant des flavonoïdestels que:daidzéine, apigénine,

génistéine, lutéoline, kaempférol, quercétine, et chrysine, a inhibé la libération des pro-

inflammatoires :Facteur de Nécrose Tissulaire alpha(FNT-α) etInterleukine(IL-

1β)deslipopolysaccharides(LPS)stimulésdes cellulesmicroglialesN13. Concernant la

neuroinflammation dans les maladies neurodégénératives, l’information précédenteconfirme

que les flavonoïdes incorporés dans le miel peuvent être utilisés contre ces pathologies telles

que l’Alzheimer ou le Parkinson.

Une autre étude réalisée sur les effets immunomodulaires du miel a révélé que les

glycopeptides et les glycoprotéines isolés du miel de Zizyphus,allant de 2 à 450 kilodaltons,

ont inhibé les radicaux libérés par zymosane activé des neutrophiles humains et les

macrophages murins, ainsi qu’ils ont pu inhiber la production des oxydes nitriques (NO) et la

phagocytose par l’activation des lipopolysaccharides (LPS) des macrophages murins et la

production de Nécrose Tissulaire alpha (FNT-α) par les cellules monocytaires humaines

(Cornaraet al, 2017).

2.4.4. Action énergétique

Apportant en moyenne 350 kilocalories pour 100 g, le miel est trèsénergétique etapporte de

nombreux nutriments essentiels. Il contribue par exemple à l’enrichissement de l’alimentation

d’un sportif en améliorant l’endurance. De plus, c’est un très bonantifatigue, il aide à lutter

contre les agressions et est particulièrement indiqué en tantque complément alimentaire dans

les carences nutritionnelles, apportant vitaminesou encore acides aminés(Blanc, 2010).
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2.4.5. Action antiparasitaire

Les peptides dumiel de Zizyphus sp avec des masses moléculaires de 2 à 200 kilodaltons,

séparés par chromatographie d’exclusion moléculaire,ont montré uneactivitéantiprotozoaire

contre le parasite intestinal Giardia lamblia. De plus, différents miels dePlectranthus,

Zizyphus, etacacia ont révélé une activité nématicide contre Caenorhabditiselegans qui était

corrélée par la présence d’un glycoconjugué non identifié(Cornaraet al, 2017).

2.4.6. Action cicatrisante

Grâce aux différentes investigations et pratiques opérées à Limoges ainsi qu’àCuba et

Cremona en Italie, le miel a démontré son activité cicatrisante et égalementses propriétés

nettoyantes, et désinfectantes(Gheldolfet al, 2003).

En 2008, une recherche menée en Irlande a montré que l’utilisation du miel de Manuka sous

forme de pansements semble associer à une diminution significativedu pH de la plaie et à une

réduction de sa taille (Gethin et Cowman, 2008).

En 2009, une autre étude poursuivie en Inde a révéléque le traitement par des pansements au

mielchez des patientsbrûlés permet d’améliorer la cicatrisation de la plaie en la rendant stérile

plus rapidementpar rapport au pansement au sulfadiazine d’argent(Bahel et al, 2009).

2.4.7. Rôle de vecteur

Grâce à sa pression osmotique favorable, le miel est un bon véhicule permettant d’améliorer

l’assimilation par l’organisme d’autres produits comme parexemples les huiles essentielles ou

la propolis. On va parlerde propomiel quand lemiel est mélangé avec des extraits hydro-

alcooliques de propolis et d’aromiel dans lecas des huiles essentielles.

Des phénomènes de synergie vont pouvoir être observés. Une augmentationdes effets de ces

produits ou bien une diminution de certains effets indésirables constatés (brûlures avec les

extraits hydro-alcooliques de propolis ou côtéhépatotoxique de certaines huiles essentielles)

est ici caractéristique de ce type de phénomène(Zhiria et Baudoux, 2008).

2.4.8. Effet antidiabétique

L’utilisation du miel dans les médicaments antidiabétiques est mentionnée depuis longtemps.

Dans les différentes régions, les patients diabétiques prennent le miel à la place du sucre.
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Le miel est bénéfique pour les diabétiques pour deux raisons, l’une est qu’il est trois fois plus

édulcorant et contient moins de calories que le sucre, et l’autre est qu’il fournit des vitamines:

A, B, C, D, et des sels minéraux:calcium, potassium, phosphore, fer, et magnésium…

Le miel contient au moins 181 substances, donc le mécanisme exact de son effet

antidiabétique est compliqué ce qui nécessite des études approfondies.

Des recherches ont montréque le fructose inclus dans le miel peut

modulerl’effethypoglycémiant ou antidiabétique de ce produit.

Des études ont montré que les oligosaccharides diététiques indigestibles comme les

fructooligosaccharides, les galactooligosaccharides et le lactulose possèdent un effet préventif

contre l’obésité, la résistance d’insuline, et le diabète sucré en agissant comme des

prébiotiques sur la flore intestinale.Les oligosaccharides contenus dans le miel peuvent

contribuer à son effet prébiotique, ce qui peut se lier à l’effet antidiabétique,

antihyperlipidémique, et hépatoprotectif (Cornaraet al, 2017).

Des quantitésminimes de fructose avaient réduit le glucose sanguin par l’augmentation du

glucose hépatique à travers l’activation de la glucokinase.L’effet bénéfique de cette molécule

sur le contrôle glycémique a été prouvé chez des patients de diabète type 2 (Vozzo et al,

2002).

D’autres études ont montréd’une part que l’effet antioxydant du miel et son activité de

balayage des radicaux libressur l’oxydation des LDL, et d’autre part l’effet anti-lipidique

peuvent retarder ou prévenir le développement de l’athérosclérose.L’effet bénéfique des

antioxydants compris dans le miel pour contrôler la glycémie touche les tissus ou organes

susceptibles du stress oxydatif causé par le diabète. Il se traduit par une réduction de la

néphropathie, de la rétinopathie, de la neuropathie, et de la cardiomyopathie

diabétiques(Cornaraet al, 2017).

Le diagramme ci-dessous propose des mécanismes d’action de l’activité antidiabétique du

miel (Figure 4).
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Hyperglycémie et hyperlipidémie

Figure 4 : Mécanismes d’action proposés de l’effet antidiabétique du miel (Omotayo et al, 2012)
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3. Le pollen

En Orient, les anciens connaissaient les propriétés du pollen parce que des bas-reliefs sont
retrouvés représentants des paysans entrain d’agiter des inflorescences mâles pour féconder
des dattiers femelles (Darrigol,1979).

Toutes les cultures et religions ont, au fil des siècles, notées les propriétés dupollen, ainsi que
celles du miel dans le domaine de la santé.

Le mot « pollen » est tiré du mot grec « pale » signifiant farine et poussière.

Le pollen, petits élémentssphériques ou ovoïdes de taille oscillant entre 20 et40 microns sont
contenus dans les sacs polliniques des anthères de la fleur. Il sert à féconder la partie femelle
de la fleur et constitue les gamètes mâles dans le règne végétal(Blanc, 2010).

3.1. Variétés de pollens

De nombreux types de pollens existent de constitution différente, suivant les espèces

végétales, le climat, la région géographique, la période de récolte ou encore la nature du sol

(Henry, 2002; Marechal, 2006).

3.2. Composition de pollen

Les pollens possèdent des compositions très diversifiées suivant l’origine florale, la région

géographique, et les conditions climatiques, ce qui influence profondément leurs propriétés

biologiques ainsi que leurs vertus thérapeutiques(Cornaraet al, 2017).

3.2.1. Eau

La proportion en eau varie selon l’état du pollen. Le pollen frais contient 12 % d’eau tandis

que le pollen séché, il en contient de 4 à 6%.

3.2.2. Glucides

Le pollen incorpore des glucides comme le fructose et le glucose issus du nectar de la plante.

Il contient également des oligosaccharides, par exemple l’amidon ou la cellulose, ainsique des

hémicelluloses et d’autres substances dérivées de la lignine à l’état detraces.

3.2.3. Protéines

Les protéines, de l’ordre de 20% à 40%, sont aussi présentes dans le pollen. Ellessont

principalement représentées par les acides aminés comme: acide aspartique, acide glutamique,

serine, tyrosine, alanine, arginine, cystine, glycine, histidinehydroxyproline, proline ou les
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acides aminés essentiels:valine, isoleucine, leucine, lysine, méthionine, phénylalanine,

thréonine, tryptophaneet par des enzymes: l’amylase, certainesphosphatases, des transférases,

l’invertase, ainsi que par des cofacteursenzymatiques comme le NAD, le glutathion, la biotine

et certains nucléosides(Fournier,2009; Cousin, 2010; Lefief- Delkourt, 2010).

3.2.4. Lipides

Concernant les lipides, leur fraction dans le pollen dépend du type de celui-ci: anémophile,

c’est à dire transporté par le vent, elle sera faible, de l’ordre de 2%(pollen des pins) tandis

qu’entomophile, butiné par les insectes, elle peut atteindreles 14% (pollen de pissenlit).

Les lipides se trouvent essentiellement au niveau del’exine parmi lesquels des phospholipides,

des acides gras libres (acide linoléique, linolénique et arachidonique), des glycérides, des

stérols, des terpènes, entrant dansla composition de certaines huiles essentielles, ou encore des

hydrocarbures (Domerego et al, 2007; Darrigol, 1979).

3.2.5. Oligo-éléments

Il est présent dans le pollen des oligo-éléments:magnésium, calcium, potassium, et des sels

minéraux: zinc, cuivre, fer, manganèse, silicium, soufre… (Fournier,2009; Cousin, 2010;

Lefief et Delcourt, 2010).

3.2.6. Vitamines

Nombreuses vitamines sont présentes, surtout celles du groupe B: La vitamine B1

(thiamine);la vitamine B2 (riboflavine);la vitamine B3; (nicotinamide); la vitamine B5

(pantothénique);la vitamine B6 (pyridoxine);la vitamineB7 (méso-inositol);la vitamine B8

(biotine); la vitamine B9 (acide folique); la vitamine B12 (cyanocobalamine) plus des

vitamines liposolubles et essentiellement de la provitamine A, ainsi que les vitamines C, D,

etEen très faible quantité.

3.2.7. Autres

Le pollen comporte des inhibines, des composés antibiotiques actifs, des alcools, des

aldéhydes, des esters, une cétone, un acide, des facteurs de croissance etde la rutine qui

augmente la résistance des capillaires et le sélénium; un antioxydant majeur.

Le pollen contient également des dérivés des tetraterpènes, les caroténoïdes représentés par les

carotènes et les xanthophylles. Il y a ausside lasporopollenine dans l’exine ainsi que des

flavonoïdes comme des flavones etisoflavones donnant une couleur jaune et des anthocyanes
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donnant une couleurrouge ou violette (Fournier,2009; Cousin, 2010; Lefief-Delkourt,

2010).

3.3. Propriétés apithérapeutiques de pollen

Le pollen peut être utile dans certaines carences alimentaires, enadministration quotidienne.

Selon des étudesréalisées sur l’animal, il est bénéfique pour la reproduction, pour la

croissance, pour le transit intestinal entraitant à la fois constipation et diarrhée. Ainsi, il

possède des propriétés antibiotiquesnotamment sur la salmonelle et sert de fortifiant en cas de

fatigue psychique ouphysique.

D’autres travaux relatent son action sur certaines affections hépatiques,sur l’hypertension ou

dans les troubles de la prostate.

Grâceà sesconstituants, le pollen présente donc un potentiel intéressant dans plusieurs

domaines. En effet, il est considéré comme : un antimicrobien, un antioxydant, un

hépatoprotectif, un chimiopréventif et un anticarcinogène, antiathérosclérotique, anti-

inflammatoire, antiallergique, et immunomodulateur(Cornaraet al, 2017).

Par exemple, les pollens de sauge, de pissenlit et de tournesol vont avoir uneffet sur le tractus

digestif et une action diurétique tandis que le pollen de thym vaavoir des propriétés

antiseptiques et tonifiantes.

Le pollen de serpolet est également tonique mais va en plus améliorer la circulation tout en

ayant une actionaphrodisiaque, antiseptique et sur l’arbre broncho-pulmonaire. Le pollen de

colza va être utile dans les cas d’ulcères variqueux et le pollen de pommier a une action sur

lemyocarde tout en étant un fortifiant général.

Le pollen d’acacia est quant à luicalmant; celui de marronnier décongestionne le foie et la

prostate, et améliore lacirculation. Le pollen de sophora du Japon ralentit le rythme cardiaque,

renforce le cœur, diminue le temps de coagulation et améliore la résistance des capillaires.

Lepollen de tilleul est calmant et sédatif et celui de châtaignier est efficace dans lestroubles de

la circulation veineuse et tout ce qui touche au réseau capillaire.

Ces propriétés n’ont pas été scientifiquement démontrées mais sont seulement basées sur les

résultats de la plus ou moins ancienneté de l’utilisation de ces pollens. (Cherbuliez et Roch,

2003).
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3.3.1.Action tonifiante, stimulante et métabolique

Le pollen, grâce à sa constitution, est bénéfique en cas de carences envitamines, minéraux,

acides aminés notamment lors de la grossesse ou del’allaitement par exemple. Il permet aussi

de renforcer l’organisme lors de certainesaffections comme la grippe saisonnière.

De plus, une étudeeffectuée sur la souris a montré que les animaux dontla nourriture

étaitadditionnée de pollen, consommaient plus d’eau et d’aliments pourune prise de poids et

une durée de vie supérieures à celle des témoins, en augmentant le taux d’hémoglobine, et en

fournissant de la vitamine C et le magnésium aux tissus.

Ceci estdû à des substanceshormonales non identifiées ayant une action sur le

métabolismehépatique duglucose et sur l’axe hypothalamus-hypophyse-surrénale. Le pollen

participait àrégulerl’alimentation des personnes obèses ou maigres(Cornaraet al, 2017).

3.3.2. Action dépurative et anti-oxydante

Le pollen va affecter le complexe enzymatique des mono-oxygénases,responsable de la

biotransformation au niveau du foie de certaines substancescomme les acides aminés, les

caroténoïdes, les flavonoïdes, les enzymes ou encorela vitamine B1.

Le pollen possède également une action protectrice contre les radicaux libres,causes de

maladies cardio-vasculaires ou de cancers, grâce aux différentesvitamines qu’il contient ainsi

que le sélénium et les divers flavonoïdes. Citons l’exemple de l’association de vitamine C et A

dans le cancer du côlon, la vitamine E et sélénium dans le cancer du sein semble être

potentiellement intéressante en plus destraitements conventionnels.

Le pollen est l’aliment contenant le plus de sélénium avec la noix du Brésil. Cenutriment

renforce l’immunité, prévient le cancer, les maladies cardio-vasculaires ouencore les maladies

inflammatoires. Associé à l’action de l’enzyme glutathionperoxydase, il élimine les radicaux

libres et l’eau oxygénée participant ainsi à lutter contre le vieillissement des cellules. Il

agitaussi en synergie avec lesvitamines A, C et E et permet de détoxiquer le corps des métaux

lourds.

Ainsi, une étude chinoise réalisée sur des rats a montré que le pollenaugmentait l’action de

certaines enzymes anti-oxydantes comme la catalase ou lesuperoxyde dismutase, mais dont

l’activité est rapidement détruite lors du séchage de ce pollen.

Une étude récente a montré que l’activité antioxydante du pollen est due probablement aux

acides phénoliques tels que : acide vanillique, protocatéchique, gallique, and acides p-

coumarique, et auxflavonoïdes comme : hespéridine, rutine,kaempférol, apigénine, lutéoline,

quercétine, et isorhamnétine(Cornara et al, 2017).
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3.3.3. Action antimicrobienne

L’effet antimicrobien du pollen est bien défini, et il est probablement dû à l’activité de

l’enzyme « glucose oxydase » provenant des sécrétions des abeilles. Les phénols et les

flavonoïdes peuvent aussi interférer dans cette action. Des études ont mis en évidence

l’activité des composés phénoliques, compris dans des extraits de pollen, vis-à-vis des

bactéries pathogènes Gram-positif et Gram-négatif, des champignons microscopiques et des

levures(Cornaraet al, 2017).

3.3.4. Action digestive et anti-inflammatoire

Riche en protéines et acides aminés, le pollen déclenche une forte sécrétion gastrique d’acide

lors de son ingestion. Egalement, la microflore apportée par celui-ciaideà l’équilibre de la

flore intestinale et assure le transit grâce à la présence d’amidon et de fibres alimentaires

cellulosiques.

De plus, il exerce une action anti-inflammatoire selon une étudemenée chez le rat

comparativement aux médicaments anti-inflammatoires non stéroïdiens. Elle peut être due aux

flavonoïdes, acides phénoliques, phytostérols, et substances arômatiques comme : anéthol ; un

inhibiteur de NF-KB(nuclear factor-kappa B)(Cornaraet al, 2017).

3.3.5. Activité immunomodulaire

L’effet antiallergiquedu pollen est mis en évidence comprenant la prévention des IgE,

l’inhibition d’histamine libérée des mastocytes, et la dégranulationbasophile.

Les flavonoïdes, les stéroïdes, et les composés volatiles semblent d’être impliqués dans

l’activité immunosuppresseur(Cornaraet al, 2017).

3.3.6. Activité anticancéreuse

Multiples études ont décelé le pouvoir anticancéreux du pollen. Probablement, il est associé

avec le pouvoir antioxydant et antimutagène du pollen(Cornaraet al, 2017).

3.3.7. Action cardio-vasculaire

Chez l’animal, une diminution de l’agrégation plaquettaire est observée, de la cholestérolémie

et de l’épaisseur de la plaque athéromateuse au niveau des artères.

Ceci est possible grâce à la présence de vitamines B6 et B9 bénéfiques dansl’artériosclérose et

de rutine qui prévient la formation des caillots sanguins.

L’association de vitamine E, de potassium, de magnésium et de la faibleteneur en sodium

contribueà son action cardio-protectrice (Blanc, 2010 ; Cornaraet al, 2017).
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3.3.8. Effet antidiabétique

Une étude réalisée sur des rats diabétiques, a affirmé que l’extrait du pollen de Phoenix

dactyliferapeut améliorer et protéger la structure des testicules. Ainsi, il peut avoir un effet

régulateur du changement du taux de la testostérone causé par le diabète (Eurjuwaet al,

2012).

L’activité hypolipidémique est confirmée par plusieurs études pharmacologiques chez les rats

et les lapins. Cette action est attribuée à la présence des acides gras, notamment ω- 3, α- acide

linoléique, et aux phospholipides et phytostérols.

En 2013, Ghoshal et Saoji ont découvert des composés antidiabétiques dans les grains de

pollen comme les stéroïdes et les alcaloïdes dans le pollen de C. roseus, les saponines, les

flavonoïdes, les sucres, et les tanins chez M. charantia, les sucres, les flavonoïdes, et les

stérols chez B. monosperma, les alcaloïdes et les tannins chezS. cuminii. La présence de ces

substances suggère unepossibilitéthérapeutiquedu pollen d’abeille comme étant un agent

hypoglycémiant(Cornaraet al, 2017).
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Notre travail a été réalisé au niveau du laboratoire de recherche de Pharmacognosie et Api-

Phytothérapie, faculté des sciences de la nature et de la vie,à l’université de

Mostaganem.L’étude expérimentale s’est déroulée à l’animalerie de l’université de

Mostaganem.Des analyses médicales ont été réalisées au niveau du laboratoireprivé

d’analyses médicales à Mostaganem, etl’expérimentation a été finalisée par une étude

histologique au niveau de l’hôpital militaire universitaire d’Oran (HMUO).

1. Traitement antidiabétique

1.1.Miel

Le miel choisiétait le miel d’euphorbe d’origine du sud algérien (Sahara), récolté en 2017.

(Figure 5).

1.2. Pollen

Lepollen choisi étaitle pollenmultiflorald’origine du sud algérien (Sahara), récolté en

2017(Figure 6).

Figure 5 : Miel d’euphorbe, récolte 2017.

Figure 6 : Pollen multifloral, récolte 2017.
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1.3. Miel et Pollen

Il s’agissait d’un mélange du miel à 10% et du pollen à 1%.

2. Matériel biologique

Un effectif de 48 rats males de souche Wistar et d’un poids corporel entre 200 et230g,

provenant de l’Institut Pasteur d’Alger (IPA), a été élevé dans l’animalerie de l’université de

Mostaganem.

Les rats ont bénéficié d’une période d’adaptation et de préparation durant laquelle ils ont reçu

un régime alimentaire standard(Annexe) et un accès libre à l’eau de robinet.

Afin de respecter l’horloge biologique des animaux et de ne pas les stresser, les conditions

expérimentales au niveau de l’animalerie étaient constantes et adaptées selon le rythme

nycthéméral (cycle de 12h lumière/obscurité) (Wu et Huan, 2008).

Les conditions climatiques étaient adéquates pendant la période d’expérimentation, car la

température ambiante et l’aération étaient favorables.

Par ailleurs, l’évolution pondérale et la consommation des solutions ontété mesurées chaque

semaine durant toute la période de l’expérimentation.

2.1.Répartition des rats

Les rats ont été répartis en 08 lots, 06 rats pour chacun comme suit :

 03 lots pour le test de toxicité.

 05 lots pour l’évaluation de l’activité antidiabétique.

2.1.1. Test de toxicité

Le principe de ce test est d’observer l’apparition des signes de toxicité, changement de

comportement : rigidité, sommeil, et mort ou autres manifestations. Ces observations sont

établies pendant les premières 04 heures et régulièrement jusqu’ à 24 heures (OECD, 2008).

Lot 1 : Reçoit le miel à raison de 10%, par voie orale.

Lot 2 : Reçoit l’extrait du pollen à raison de 1%,par voie orale

Lot 3 : Reçoit le mixte (50% du miel à 10%+50% de l’extrait de pollen à 1%), par voie orale.
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2.1.2. Test de l’activité antidiabétique

2.1.2.1. Traitement préventif

Vingt et un jours avant l’induction du diabète, les rats ont été répartis en 5 lots en fonction de

leur poids corporel comme suit :

1- Lot T (n=06) : reçoit de l’eau distillée pendant 21 jours, par voie orale.

2- Lot D (n=06): reçoitde l’eau distillée pendant 21 jours,par voie orale.

3- Lot DM (n=06) : reçoit le miel à raison de 10% pendant 21 jours,par voie orale.

4- Lot DP (n=06) : reçoit l’extrait de pollen à raison de 1% pendant 21 jours, par voie

orale.

5- Lot DMP(n=06) : reçoit le mixte (50% du miel à 10% et 50% du pollen à 1%)

pendant 21 jours, par voie orale. (Figure 7).

2.1.2.2. Induction du diabète

Après lapériode dutraitement préventif de21 jours, l’induction du diabète a été réalisée avec la

Streptozotocine à raison de 60mg/kg par une injection intrapéritonéale (IP) et à une seule

dose, chez tous les lots expérimentaux sauf le lot témoin(Wu et Huan, 2008) (Figure 8).

Figure 7 : la répartition des lots d’expérimentation (lot des rats diabétiques D, lot
des rats diabétiques traités par le miel DM, le pollen DP, le mixte DMP et le lot des
rats témoins T)
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*Le dosage de la glycémie a été mesuré durant toute la période de l’expérimentation (41

jours).

3. Les paramètres biochimiques étudiés

Après l’achèvement de l’expérimentation, les rats sont maintenus à jeun pendant 18 heures,

ensuite ils sont sacrifiés. Le sang prélevé de la veine porte, de chaque rat, était mis dans des

tubes héparines, une centrifugation a été effectuée pour récupérer le plasma nécessaire pour

faire les analyses biochimiques demandées.

Dans le but d’évaluer l’activité antidiabétique du miel et du pollen, les paramètres

biochimiques étudiés par des méthodes de colorimétries sont :

3.1. Glycémie

3.1.1. Mode opératoire

Extraire une goutte du milieu à tester : blanc, témoin, échantillon et la placer dans une cuve

contenant 1 ml de réactif. Mélanger et incuber à 37°C pendant 10 minutes.

Après les 60 minutes qui suivent, mesurer l’absorbance de:échantillon, témoin contre le blanc

réactif à 500 nm.

Figure 8 :Streptozotocine, Sigma 1g.
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3.1.2.Calcul

Glucose mgdl = ΔA Echantillon
ΔA Témoin × Concentration d′échantillon(mgdl )

3.2.Cholestérolémie

3.2.1. Mode opératoire

Extraire une goutte du milieu à tester : blanc, témoin, échantillon et la placer dans une cuve

contenant 1 ml de réactif. Introduire une goutte du milieu: témoin et échantillon dans une

cuve renfermant 0.01 ml d’échantillon outémoin. Mettre une goutte d’étalon dans 0.01 ml de

l’eau distillée.

Mélanger et incuber à 37°C pendant 10 minutes.

Après les 60 minutes qui suivent, lire l’absorbance de: échantillon, témoin contre le blanc

réactif à 500 nm.

3.2.2. Calcul

ℎ é ( ) = ΔA Echantillon
ΔA Témoin × Concentration d′échantillon(mgdl )

3.3.Triglycéridémie

3.3.1. Mode opératoire

Extraire une goutte du milieu à tester : blanc, témoin, échantillon et la déposer dans une cuve

contenant 1 ml de réactif. Injecter une goutte du milieu : témoin et échantillon dans une cuve

contenant 0.01 ml d’échantillon ou témoin. Verser une goutte d’étalon dans 0.01 ml de l’eau

distillée.

Mélanger et incuber à 37°C pendant 10 minutes.

Après les 60 minutes qui suivent, mesurer l’absorbance de: échantillon, témoin contre le blanc

réactif à une longueur d’onde de 500 nm.
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3.3.2. Calcul

é ( ) = ΔA Echantillon
ΔA Témoin × Concentration d′échantillon(mgdl )

3.4. Transaminasémie

3.4.1.Taux d’aspartate-amino-transférase(ASAT) (GTO)

L’aspartate-amino-transférase (ASAT), précédemment nommée glutamate-oxaloacétate-

transaminase (GTO).

3.4.1.1.Mode opératoire

 Le substrat

Déposer 0.1 ml de l’échantillon/ calibrant dans des tubes, et verser 1 ml du réactif 1 à 37 °C.

Mélanger, incuber 5 minutespuis ajouter 0.25 ml du réactif 2

Mélanger, et lire l’absorbance après 1 minute à 340 nm.

Lire l’absorbance à nouveau après 1, 2 puis 3 minutes.

 L’échantillon

Mettre 0.01 ml d’échantillon/calibrant dans des tubes, et rajouter 1 ml d’un mono réactif

Mélanger, lire l’absorbance après 1 minuteà 340 nm.

Lire l’absorbance à nouveau après 1, 2 puis 3 minutes.

3.4.1.2. Calcul

 Avec facteur

A partir des lectures d’absorbance, calculer le ΔA/min et multiplier par le facteur

correspondant du tableau.

ΔA/min × facteur = activité de ASAT(U/L)
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 Avec calibrant

( / ) = ΔA/min Echantillon
ΔA/min Calibrant × Concentration Calibrant(U/L)

3.4.1. Taux d’alanine-aminotransférases(ALAT) (GPT)

L’alanine-amino-transférases (ALAT), précédemment nommées glutamate-pyruvate-

transaminase(GPT).

3.4.1.1. Mode opératoire

 Le substrat

Poser 0.1 ml de l’échantillon dans une cuve, et rajouter 1 ml du réactif 1à 37 °C.

Mélanger, incuber 5 minutes puisajouter 0.25 ml du réactif 2.

Mélanger, et lire l’absorbance après 1 minute à 340 nm.

Lire l’absorbance à nouveau après 1, 2 puis 3 minutes.

 L’échantillon

Mettre 0.01 ml d’échantillon dans une cuve, et introduire 1 ml d’un réactif de travail à 37 °C.

Mélanger, lire l’absorbance après 1 minuteà 340 nm.

Lire l’absorbance à nouveau après 1, 2 puis 3 minutes.

3.4.1.2. Calcul

 Avec facteur

A partir des lectures d’absorbance, calculer le ΔA/min et multiplier par le facteur

correspondant du tableau.

ΔA/min × facteur = activité de ALAT(U/L)
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3.5. Créatininémie

3.5.1. Mode opératoire

 Le substrat

Extraire une goutte du milieu à tester : blanc, témoin, échantillon et la placer dans une cuve

contenant 1 ml du réactif 1. Mélanger et incuber à 37°C pendant 05 minutes puis ajouter 0.25

ml du réactif 2.

Mélanger, et lire l’absorbance (A1) après 1 minute à une longueur d’onde qui s’étale sur490

à510 nm.

Incuber 2 minutes et lire l’absorbance (A2).

 L’échantillon

Mettre 0.01 ml d’échantillon dans une cuve, et introduire 1 ml du réactif de travail

(Hydroxyde de sodium + Acide picrique).

Mélanger, incuber 1 minute à 37 °C, et lire l’absorbance (A1)à une longueur d’onde qui

s’étale sur 490 à 510 nm.

Lire l’absorbance (A2) à nouveau après 2 minutes d’incubation.

3.5.2. Calcul

Créatinine (mg/dl) = ΔA/min Echantillon
ΔA/min Témoin/Calibrant × Concentration Témoin/Cal( / )

ΔA = (A2 − A1)
4. Etude histologique

4.1. Echantillons:

A la fin de l’expérimentation, l’étude histologique a été réalisée, les rats sont anesthésiés au

chloral hydraté par voie intrapéritonéale et sacrifiés, et les organes sont prélevés. Ces organes

sont : le pancréas, le foie, et le rein.

L’étude histologique est réalisée sur ces tissus au niveau du service d’Anatomie Pathologie de

l’hôpital militaire régional universitaire d’Oran (HMRUO).
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4.2. Protocole

L’étude histologique est réalisée selon le protocole suivant :

4.2.1. Fixation : Les organes prélevés sont fixés avec du formol dilué à 10%.

4.2.2. Macroscopie :

 Réalisation des fragments pour chaque organe sauf pour le pancréas qui était pris en

entier.

 Introduction de ces fragments dans des cassettes d’inclusion, ces dernières ont été

marquées sur leur bord.

4.2.3. Circulation :

Introduction des cassettes dans un appareil de circulation ou de déshydratation durant 24

heures en passant par 12 bacs comme suite :

 Bac1 : formol à 10% durant une heure et demi-heure,

 Bac2 : alcool éthanol à 50° durant une heure,

 Bac3 : alcool éthanol à 60° durant une heure,

 Bac4 : alcool éthanol à 70° durant une heure,

 Bac5 : alcool éthanol à 80° durant une heure,

 Bac6 : alcool éthanol à 90° durant une heure,

 Bac7 : alcool éthanol à 96° durant une heure,

 Bac8 : xylène ou toluène durant une heure et demi-heure,

 Bac9 : xylène ou toluène durant une heure et demi-heure,

 Bac10 : xylène ou toluène durant une heure et demi-heure,

 Bac11 : paraffine liquide durant deux heures,

 Bac12 : paraffine liquide durant deux heures.

4.2.4. Inclusion et enrobage :

Le paraffinage a lieu grâce à un appareil muni d’un compartiment alimenté en chaleur pour

faire couler la paraffine (56°C-58°C), et d’une plaque refroidissante sur laquelle est mis un

moule métallique contenant les cassettes où les pièces sont mises. Une fois les pièces

couvertes de paraffine liquide, elles sont laissées refroidir sur une plaque à froid (-2°C), ainsi,

l’obtention des blocs qui seront utilisés pour donner de fines coupes. Les blocs sont conservés

au froid jusqu’à la coupe des pièces.
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4.2.5. Coupe :

Des coupes de 4 μ sont réalisées à l’aide d’un microtome, leruban fractionné est porté sur une

lame de verre. La lame est mise sur une plaque chauffante pour permettre un bonétalement et

éviter la formation des plis. Les lames sont marquées sur leur bord par un stylo à diamant.

Ensuite elles sont mises dans un plateau et l’incubation est effectuée sous une température de

(50°C-56°C) pendant toute la nuit.

4.2.6. Coloration :

La coloration a lieu dans un appareil spécifique avec de l’Hématoxyline Eosine, les

échantillons sont traités par plusieurs produits et dans plusieurs bacs comme suit :

 3Bacs de xylène durant 5 minute chacune,

 3Bacs d’éthanol de concentration de 50°, 60°, 90°,

 1Bac d’eau distillée pendant 5 minutes,

 1Bac d’hématoxyline d’Harris durant 8 minutes,

 1Bac de solution de lavage, pour faire laver les lames pendant 5 minutes,

 1Bac d’alcool-acide durant 3 secondes,

 1Bac de solution de lavage,

 1Bac d’eau ammoniacale durant 15 secondes,

 1Bac de solution de lavage durant 5 minutes,

 1Bac d’Eosine durant 3 minutes suivi par un lavage pendant 5 minutes,

 2Bacs d’éthanol de 5 minutes pour chacun,

 2Bacs de xylène de 5 minutes pour chacun,

4.2.7. Montage :

Une goutte d’une solution (EUKITT) est déposée permettant l’adhésion sur la lame, en

présence d’une lame propre et sèche en inclinant progressivement cette dernière de façon que

la solution s’étende peu à peu et recouvre la coupe sans emprisonner les bulles d’air. La

lamelle est adhérente et la préparation est prête pour l’observation microscopique.

4.2.8. Lecture microscopique

La lecture est réalisée par un photo-microscopique et chaque coupe est photographiée.

5. Analyse statistique

Les résultats obtenus des tests ont été exprimés en moyenne ±SEM. Ensuite, ils ont été

analysés par le test de t de Student.
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1. Test de toxicité

L’observation réalisée après 24 heures des 18 rats soumis aux traitements étudiés à savoir ; le

miel à 10%, l’extrait de pollen à 1% et le mixte (10% Miel + 1% Pollen) démontre un

comportement normal de ces derniers par apport aux rats témoins.

De ce fait, les doses de nos traitements étudiés ne présentent pas d’effet toxique pour les

animaux d’expérimentation.

2. Paramètres biologiques étudiés

2.1. Evolution pondérale

Nous constatons à partir des prises du poids corporel tout au long de notre expérimentation ;

qu’une perte de poids est remarquée entre J0 et J4 chez les lots d’expérimentation.

Cependant, les rats témoins (T) présentent une croissance pondérale régulière à partir de J4

jusqu’à la fin de l’expérimentation, contrairement aux rats diabétiques (D) et les rats

diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP) et le mixte(DMP) dont l’évolution

pondérale est décroissante. En effet nous observons une faible croissance entre J4 et J21 suivie

d’une légère diminution du poids jusqu’au dénouement de l’expérience (figure 9).
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Figure 9 : Evolution pondérale chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le
miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) durant 41
jours.
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Les résultats obtenus des pesées pondérales avant l’induction du diabète nous révèlent une

diminution de la moyenne du poids corporel chez les rats non traités (D) comparativement aux

rats témoins (T). Différence significative (p<0.05).

De même chez les rats traités par le miel (DM) qui présentent une différence par rapport aux

rats non traités (D).Différence significative (p<0.05)(Figure 10).

Nous relevons, des résultats obtenus de l’évolution pondérale après induction du diabète, une

diminution importante du poids chez les rats diabétiques (D) comparativement aux rats témoins

(T). Différence hautement significative (P<0.001).

Nous remarquons également une diminution du poids chez les rats diabétiques traités par le

miel (DM) par rapport aux rats diabétiques (D). Différence hautement significative

P<0.01)(Figure 11).
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Figure 10 : Evolution pondérale moyenne avant induction du diabète chez les rats non
traités (D), traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats
témoins (T).

* P < 0.05.
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Figure 11: Evolution pondérale moyenne après induction du diabète chez les rats
diabétiques (D), diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte
(DMP) et les rats témoins (T).** P < 0.001.

*



Résultats

46

2.2. La solution consommée

L’analyse des résultats au cours de notre expérimentation révèle que la quantité de la solution

consommée par les animaux entre la 1ére et la 3éme semaine est semblable, contrairement à la

période qui suit ; entre la 3éme et la 6éme semaine. Elle affiche une différence de

consommation de la solution entre les lots d’expérimentation (Figure 12).

Durant la période qui précède l’induction du diabète, nous constatons que les rats traités par le

miel (DM) et le mixte (DMP) affichent une importante augmentation de la consommation des

solutions comparativement aux rats non traités (D). Différence hautement significative

(P<0.001) (Figure 13).
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Figure 12:La solution consommée chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le miel
(DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) pendant 6 semaines
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Figure13 : La solution consommée moyenne avant induction du diabète chez les
rats non traités (D), traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP) et le mixte
(DMP) et les rats témoins (T). ** P < 0.001.
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Cependant après l’induction du diabète, les résultats démontrent une augmentation de la

quantité de la solution consommée chez les rats diabétiques (D) comparativement aux rats

témoins (T). Différence hautement significative (P<0.01) (Figure 14).

3. Paramètres biochimiques étudiés

3.1. La glycémie avant le sacrifice

Les prises de la glycémie d’une manière régulière pendant toute la période de l’expérimentation

montre une constance de la glycémie qui se rapproche de 1g/l avant J21 pour les rats témoins et

les rats non traités (D).

Cependant, entre J21 et J24 nous soulignons un pic d’hyperglycémie qui atteint les 5 g/l chez

les rats diabétiques (D), qui par la suite, le taux de glucose affiche une légère diminution à J32

puis une faible hausse dépassant légèrement les 5g/l. Contrairement aux rats témoins dont le

taux de glucose n’augmente pas jusqu’au dénouement de l’expérimentation (Figure 15).
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Figure 14 : La solution consommée moyenne après induction du diabète chez les rats
diabétiques (D), diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte
(DMP) et les rats témoins (T).** P < 0.01.
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Concernant les rats diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), et le mixte

(DMP), nous constatons d’après les résultats une stabilité de la glycémie au voisinage de 1g/l

durant la période J0-J21.

Toutefois, une hausse de glycémie est soulignée pour les rats traités par l’extrait de pollen (DP)

et le mixte (mixte) à partir de J21 jusqu’à J24. Ensuite, nous remarquons une baisse irrégulière

du taux de glucose jusqu’au terme de notre étude.

Contrairement aux rats diabétiques traités par le miel (DM) qui à leur tour, leurs résultats

affichent un accroissement important de la glycémie entre J21 et J28, suivie d’une diminution

considérable du taux de glucose jusqu’à atteindre 1g/l à J32. Nous relevons par la suite une

légère augmentation jusqu’au dénouement de l’expérimentation (Figure 16, 17).
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Figure 15: Le taux de glucose chez les rats diabétiques (D) et les rats témoins
(T) durant 41 jours
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Figure 16: Le taux de glucose chez les rats diabétiques traités par le miel (DM),
l’extrait de pollen (DP) et le mixte (DMP) durant 41 jours.
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Nous confirmons après avoir calculé la moyenne du taux de glucose, que cette dernière reste

stable au niveau des lots d’expérimentation avant l’induction du diabète, ne dépassant pas 1g/l

(Figure 18).
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Figure 17 : Le taux de glucose chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par
le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) en
fonction du temps.
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Figure 18: Le taux de glucose moyen avant induction du diabète chez les rats non
traités (D), traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les
rats témoins (T).
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rats témoins (T).
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Toutefois l’étude des résultats obtenus de la glycémie, après induction du diabète, démontre

une augmentation conséquente de celle-ci chez les rats diabétiques(D) comparativement aux

rats témoins (T). Différence hautement significative (p<0.0001).

A propos des rats diabétiques traités par le miel (DM) et le mixte (DMP) nous relevons

également une différence par rapport aux rats diabétiques (D) qui se traduit par une diminution

importante du taux de glucose. Différence significative (p<0.05) (Figure 19).

3.2. Paramètres biochimiques étudiés après le sacrifice

3.2.1. La glycémie

Selon les résultats obtenus après le prélèvement sanguin central, nous notons une moyenne de

glycémie très élevée chez les rats diabétiques (D) comparativement aux rats témoins (T).

Différence hautement significative (p<0.001). Ces valeurs appuient celles obtenus lors de

l’analyse de la glycémie avant le sacrifice.

A propos des rats diabétiques traités par le miel (DM) nous relevons une diminution

considérable du taux de glucose par rapport aux rats diabétiques (D). Différence significative

(p<0.01).
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Figure 19: Le taux de glucose moyen après induction du diabète chez les rats
diabétiques (D), diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte
(DMP) et les rats témoins (T). * P<0.05 ; ** P<0.01.
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Figure 19: Le taux de glucose moyen après induction du diabète chez les rats
diabétiques (D), diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte
(DMP) et les rats témoins (T). * P<0.05 ; ** P<0.01.
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Contrairement aux rats diabétiques traités par l’extrait de pollen (DP) et le mixte (DMP) qui

affichent une faible baisse de la glycémie mais non négligeable par rapport aux rats diabétiques

(D). Différences significatives (p<0.05) (Figure 20).

3.2.2.Le taux de cholestérol total sérique (ChT)

Les résultats observables à partir de l’analyse du taux de cholestérol total sérique nous

permettent de constater une légère augmentation chez les rats diabétique (D) comparativement

aux rats témoins (T).

Cependant, les résultats des rats diabétiques traités par le miel (DM) et le mixte (DMP)

présentent une moyenne du taux de cholestérol total sérique presque similaire à celle des rats

diabétiques (D). Contrairement aux rats diabétiques traités par l’extrait de pollen (DP) qui

affichent une faible diminution par rapport aux rats diabétiques (D) (Figure 21).
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Figure 20 : Le taux de glucose moyen après le sacrifice chez les rats diabétiques (D), les
diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats
témoins (T).* P<0.05 ; ** P<0.01.
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3.2.3. Le taux des triglycérides sériques(TG)

L’analyse biochimique révèle une concentration élevée des triglycérides sériques chez les rats

témoins (T), presque égale à celle des rats diabétiques (D).

Cependant, les rats diabétiques traités par le miel (DM) et l’extrait de pollen (DP) affichent une

concentration moins importante comparativement aux rats diabétiques (D). Tandis que les rats

diabétiques traités par le mixte (DMP) présentent une importante diminution par rapport aux

autres lots d’expérimentation (Figure 22).

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

Lot T

C
ho

le
st

ér
ol

 to
ta

l  
(g

/l)

Figure 21 : Le taux de cholestérol total moyen chez les rats diabétiques (D), les
diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats
témoins (T).
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Figure 22 : Le taux des triglycérides chez les rats diabétiques (D), les diabétiques
traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins
(T).
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Figure 21 : Le taux de cholestérol total moyen chez les rats diabétiques (D), les
diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats
témoins (T).
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Figure 22 : Le taux des triglycérides chez les rats diabétiques (D), les diabétiques
traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins
(T).
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Figure 21 : Le taux de cholestérol total moyen chez les rats diabétiques (D), les
diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats
témoins (T).
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Figure 22 : Le taux des triglycérides chez les rats diabétiques (D), les diabétiques
traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins
(T).
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3.2.4. Le taux de créatinine sérique

D’après les résultats nous observons des taux de créatinines pratiquement semblables pour les

lots d’expérimentation (Figure 23).

3.2.5. Les transaminases TGO (ASAT), TGP (ALAT)

Concernant les variations du taux de TGO, TGP chez les rats diabétiques (D), diabétiques

traités par le miel (DM) et les rats témoins (T), ils affichent des valeurs pratiquement

semblables. Contrairement au taux de TGP chez les rats diabétiques traités par l’extrait de

pollen (DP) dont la valeur est diminuée par rapport aux rats précédemment cités.

Cependant, nous notons une augmentation importante du taux de TGO, TGP chez les rats

diabétiques traités par le mixte (DMP) comparativement aux autres lots d’expérimentation

(Figure 24, 25).
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Figure 23 : Le taux de créatinine chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités
par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).
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Figure 24 : le taux des TGO chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par
le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).

Figure 25 : le taux des TGP chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par le
miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).
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Figure 24 : le taux des TGO chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par
le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).

Figure 25 : le taux des TGP chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par le
miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).
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Figure 24 : le taux des TGO chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par
le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).

Figure 25 : le taux des TGP chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par le
miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).
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4. Etude histologique

4.1. Histologie du tissu pancréatique

L’examen microscopique du pancréas chez les rats diabétiques (D), nous permet d’observer

une réduction du nombre ainsi qu’une atrophie des ilots de Langerhans avec une destruction

architecturale et une raréfaction des cellules au sein de ces îlots signifiant la nécrose cellulaire,

comparativement aux rats témoins(T) qui présentent des ilots de taille et de nombre normaux

avec un parenchyme tissulaire endocrinien dans la limite histologique de la normale.

L’histologie du tissu pancréatique des rats diabétiques traités par le miel (DM) et le mixte

(DMP), nous révèle un nombre plus important avec une réduction de taille moins marquée des

îlots de Langerhans par rapport aux rats diabétiques (D). Nous notons également un nombre

plus élevé des cellules de Langerhans avec des îlots bien circonscrits. Cet aspect histologique

des rats diabétiques traités par le miel (DM) et le mixte (DMP)est presque similaire à celui des

rats témoins (T).

Concernant la morphologie du tissu pancréatique chez les rats diabétiques traités par l’extrait

de pollen (DP), nous positionnons son aspect à un niveau intermédiaire entre l’aspect des rats

traités par le miel (DM) et le mixte (DMP)et celui des rats diabétiques (D) ; c’est-à-dire que

nous notons une réduction du nombre et de la taille des îlots de Langerhans moins marquée que

chez les rats diabétiques (D)mais plus importante par rapport aux rats traités par le miel (DM)

et le mixte (DMP) (Figure26).
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Figure 26 : Coupes histologiques du tissu pancréatique chez les rats témoins (T), rats
diabétiques (D) et rats diabétiques traités par le miel (DM), le pollen (DP) et le mixte
(DMP) (Coloration par l'hématoxyline + éosine) (X40). IL : Ilots de Langerhans. CE :
Cellules Endocrines. NC : Nécrose Cellulaire.
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4.2. Histologie du tissu hépatique

L’histologie du tissu hépatique montre un aspect similaire chez les rats témoins (T), diabétiques
traités par le miel (DM) et le mixte (DMP). En effet, nous observons des hépatocytes normaux
avec absence de dépôt de sels biliaires ou de lipides et sans destruction architecturale. De plus
aucun signe d’inflammation portale ou péri portale (hépatite) n’a été observé.

Par ailleurs, l’étude histopathologique du parenchyme hépatique chez les rats diabétiques (D) et
les rats diabétiques traités par l’extrait de pollen (DP) a montré une infiltration lymphocytaire
(inflammation) de l’espace portale et péri-portale signifiant une hépatite modérée. Toutefois, le
degré d’inflammation est plus marqué chez les rats diabétiques (D) (Figure 27).
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Figure 27 : Coupes histologiques du tissu hépatique chez les rats témoins (T), rats
diabétiques (D) et rats diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP) et le
mixte (DMP) (Coloration par l'hématoxyline +éosine) (X40). VCL : Veine Centro-
Lobulaire. H : Hépatocytes.  EPI : Espace Portale Infiltré. L : Lymphocytes. AH : Artère
Hépatique. VP : Veine Porte.
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Figure 27 : Coupes histologiques du tissu hépatique chez les rats témoins (T), rats
diabétiques (D) et rats diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP) et le
mixte (DMP) (Coloration par l'hématoxyline +éosine) (X40). VCL : Veine Centro-
Lobulaire. H : Hépatocytes.  EPI : Espace Portale Infiltré. L : Lymphocytes. AH : Artère
Hépatique. VP : Veine Porte.
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Figure 27 : Coupes histologiques du tissu hépatique chez les rats témoins (T), rats
diabétiques (D) et rats diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP) et le
mixte (DMP) (Coloration par l'hématoxyline +éosine) (X40). VCL : Veine Centro-
Lobulaire. H : Hépatocytes.  EPI : Espace Portale Infiltré. L : Lymphocytes. AH : Artère
Hépatique. VP : Veine Porte.
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4.3. Histologie du tissu rénal

L’examen microscopique des lots d’expérimentation est identique et montre un parenchyme

rénal normal, sans atteinte des glomérules, ni des tubules rénaux et sans nécrose tissulaire. De

plus, nous notons l’absence de signes histologiques de néphropathie diabétique, notamment,

absence de glomérulosclérose et de micro angiopathie diabétique (Figure 28).
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Figure 28 : Coupes histologiques du tissu rénal chez les rats témoins (T), rats diabétiques
(D) et rats diabétiques traités par me miel (DM), le pollen (DP) et le mixte (DMP)
(Coloration par l'hématoxyline +éosine) (X40). GR : Glomérules Rénaux. TR : Tubules
Rénaux.
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Figure 28 : Coupes histologiques du tissu rénal chez les rats témoins (T), rats diabétiques
(D) et rats diabétiques traités par me miel (DM), le pollen (DP) et le mixte (DMP)
(Coloration par l'hématoxyline +éosine) (X40). GR : Glomérules Rénaux. TR : Tubules
Rénaux.
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 Le diabète sucré est considéré aujourd’hui comme le mal du siècle. Cette maladie

métabolique chronique voit son incidence croître de manière exponentielle et

touche désormais plus de 382 millions de personnes à travers le monde. Des efforts

importants sont fournis en termes de prévention du diabète à travers le monde pour enrayer

la progression de cette pandémie.

 En effet, plusieurs traitements préventifs de l’hyperglycémie à base de plantes

médicinales et de produits de l’abeille sont en cours de recherche afin de permettre de

retarder l’apparition des complications et de limiter la mortalité liée au diabète.

Etant donné que le miel est connu depuis des millénaires pour ses vertus thérapeutiques,

notamment ses propriétés antibactériennes, antioxydantes, anti-inflammatoires, cicatrisantes

ainsi qu’antidiabétiques. Pour cette raison nous nous sommes intéressés à ce remède naturel.

 Notre étude consiste à évaluer l’effet antidiabétique du miel et du pollen ainsi que leur

mixture, dans un cadre d’expérimentation in vivo. Les paramètres que nous avons étudiés

sont : les paramètres biologiques, biochimiques et histologiques.

Avant l’expérimentation, nous avons testé la toxicité du miel (10%), du pollen (1%) et du

mixte (10% Miel + 1% Pollen) et aucun effet toxique n’a été observé.

 Les résultats des paramètres biologiques nous ont permis ; En premier lieu, d’étudier

l’évolution pondérale des rats Wistar pendant la durée d’expérimentation. Ce qui a révélé

chez les rats diabétiques (D), une diminution importante de poids corporel à partir de

l’induction du diabète par l’injection intrapéritonéale (IP) de la streptozotocine (STZ)

(60mg/kg) jusqu’au dénouement de l’expérimentation (257,3±23,8 g à 202±25,35 g)

comparativement aux rats témoins (T) (285±4 g à 304,5±0.5 g). Cette manifestation est la

conséquence de l’état diabétique. Ces résultats sont en concordance avec les travaux établis

par Akbarzadeh et al (2007) et Shirwaikar et al (2006).

Concernant les rats diabétiques traités par le miel (DM), nous avons constaté une perte de

gains du poids corporel après induction du diabète (207,5±4,5 g à 172,5±3,5 g) par rapport

aux rats diabétiques (D), cette observation pourrait être expliquée par le poids réduit des rats

traités par le miel au moment de l’induction du diabète. Cependant, les travaux d’AL Aamri

(2017) ont démontré que le traitement par le miel n’affecte pas le poids corporel.
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 En second lieu, ces paramètres nous ont permis également de mesurer la solution

consommée chez les lots d’expérimentation durant 41 jours. Les résultats ont démontré chez

les rats diabétiques (D), une augmentation importante de consommation d’eau entre les

périodes ; avant et après induction du diabète (165,13±2,64 ml à 401,66±76,22 ml) par

rapport aux rats témoins (T) (171,75±1,28 ml à 126,92±26,28 ml). Cette observation est un

état de polydipsie chez le diabétique, ces résultats correspondent à ceux notés par Akbarzadeh

et al (2007).

A propos des rats traités par le miel (DM) et le mixte (DMP), nous relevons une

consommation importante de la solution avant l’induction du diabète (228,23±10,34 ml et

235,33± 15,26 ml respectivement) par rapport aux rats non traités (D) (165,13±2,64 ml), cette

observation est probablement due au caractère sucré du miel. Cependant, leur consommation

d’eau, après l’induction du diabète, s’est avérée diminuée (354,25±48,58 ml et 351,66±60,13

ml respectivement) comparativement aux rats diabétiques (D) (401,66±76,22 ml). Cette

constatation concorde avec les résultats des recherches d’Arabmoazzen et al (2015) qui ont

travaillé sur l’effet antidiabétique du miel chez le rat hyperglycémique induit par le bruit.

 L’étude des paramètres biochimiques essentiellement la glycémie, a révélé chez les rats

diabétiques (D) une augmentation considérable du taux de glucose dans le sang(0.73±0.042

g/l à 5,14±0,316 g/l) par rapport aux rats témoins (T) (0,815±0,11 g/l à 0,7±0,07 g/l), cette

observation a été remarquée 72 heures après l’injection intrapéritonéale (IP) de la

streptozotocine (STZ) à 60mg/kg. L’état de l’hyperglycémie chez les rats diabétiques (D) est

resté permanent jusqu’à la fin de l’expérimentation. Ces résultats correspondent à ceux établis

par Wu et Huan (2008) (hyperglycémie des rats diabétiques entre 3 à 6 g/l après injection

intrapéritonéale (IP) de la streptozotocine (STZ)).

Les mesures de la glycémie durant toute la période de l’expérimentation (41 jours) nous ont

permis de mettre en évidence l’effet hypoglycémiant du miel.

En effet, chez les rats diabétiques traités par le miel (DM), les résultats indiquent une

diminution significative du taux de glucose dans le sang (2,9±1,56 g/l), après l’induction du

diabète, comparativement aux rats diabétiques (D) (4,93±0,26 g/l), mais cette valeur reste au-

dessus de celle observée chez les rats témoins (T) (0,69±0,05 g/l). Cette constatation confirme

ce qui a été rapporté par la littérature. Effectivement, plusieurs travaux certifient l’effet

antidiabétique du miel comme ceux apportés par Cornara et al (2017) et Erejuwa et al (2012).

Contrairement à l’étude d’Al Aamri et Ali (2017) qui n’approuve pas cette certitude et
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rapporte que le traitement par le miel ne cause pas de changement significatif sur le taux de

glucose.

Concernant les rats diabétiques traités par le mixte (DMP), les résultats appuient l’effet

antidiabétique du miel, qui constitue un des deux composants de la mixture (3,69±0,79 g/l).

Cependant, la diminution du taux de glucose reste modérée comparativement aux rats

diabétiques traités par le miel (DM).

Tandis que les résultats de la glycémie, chez les rats diabétiques traités par le pollen (DP),

affichent une légère diminution du taux de glucose (4,35±1,01 g/l) par rapport aux rats

diabétiques (D). Ce qui suggère que le pollen ne possède probablement pas d’effet

hypoglycémiant comparativement au miel,  mais ces résultats ne semblent pas concorder avec

ceux apportés par Cornara et al (2017) qui ont travaillé sur les propriétés thérapeutiques des

composants bioactifs des différents produits de l’abeille.

 L’hypertriglycéridémie et l’hypercholestérolémie sont deux grands problèmes chez les

patients atteints de diabète sucré et sont responsables de complications vasculaires.

Chez les rats diabétiques (D) nous constatons une légère augmentation du cholestérol total

sérique (0,54±0,1 g/l) comparativement aux rats témoins (T) (0,43±0,005 g/l). En effet, il a

été indiqué que l’élévation des lipides sériques chez les rats rendus diabétiques par la

streptozotocine (STZ) joue un rôle important dans la pathologie du diabète (Sharma et al,

2008). Cependant, le taux de cholestérol total chez les rats diabétiques traités par le miel

(DM) et le mixte (DMP) est pratiquement semblable à celui des rats diabétiques (D)

(0,54±0,01 g/l et 0,51±0,08 g/l respectivement). Cela concorde avec les travaux

d’Arabmoazzenet al (2015).

Tandis que les rats diabétiques traités par le pollen (DP) affichent une légère diminution

dutaux de ce paramètre (0,49±0,049 g/l) par rapport aux rats diabétiques (D). Ces résultats

sont en concordance avec ceux publiés par Cornara et al (2017) qui affirment l’activité

hypolipidique du pollen.

 Concernant le taux des triglycérides sériques, nous observons un taux élevé chez les rats

témoins (T) (0,76±0,035 g/l), cela est probablement lié à leur surcharge pondérale.
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Les résultats obtenus de l’hypertriglycéridémie chez les rats diabétiques (D) (0,68±0,2 g/l)

confirment les données apportées par Sharma et al, (2008).En effet, il a déjà été noté que

l’hyperlipidémie caractérise les rats rendus diabétiques par la streptozotocine (STZ).

Cependant, les rats diabétiques traités par le miel (DM), le pollen (DP) et le mixte (DMP)

indiquent des valeurs moins élevées que celles des rats diabétiques (D) (0,57±0,03 g/l,

0,52±0,15 g/l et 0,35±0,2 g/l respectivement). Ces résultats rejoignent les données obtenues

par Cornara et al (2017).

 En ce qui concerne les autres paramètres biochimiques étudiés au cours de notre

expérimentation à savoir ; la créatinémie et les transaminases (TGO, TGP), nous constatons

chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par le miel (DM), le pollen (DP), le mixte

(DMP) et les rats témoins (T) que les résultats semblent ne pas être perturbés autant que les

troubles glycémiques et lipidiques observés. Ces résultats ne sont pas en accord avec ceux

publiés par Erejuwa et al (2012).

 A propos de l’étude anatomo-pathologique des organes prélevés à savoir ; le pancréas, le

foie et les reins effectuée au dénouement de notre expérimentation, l’analyse histologique du

tissu pancréatique chez les rats témoins (T) a révélé une structure architecturale normale des

îlots de Langerhans avec un nombre important de cellules endocrines incluant les cellules β

productrices d’insuline, contrairement aux rats diabétiques (D) qui indiquent des lésions

dégénératifs et nécrotiques cellulaires, avec atrophie et raréfaction des îlots de Langerhans.

Ces changements pathologiques observés dans notre travail sont presque similaires avec les

résultats rapportés par Jamal Ali Hmza et al (2013) qui proposent que la streptozotocine

(STZ) soit absorbée par les cellules β pancréatiques d’une manière sélective en provoquant

leur nécrose par altération génétique, entrainant ainsi une carence en insuline.

Cependant, la morphologie du pancréas chez les rats diabétiques traités par le miel (DM) et le

mixte (DMP) s’est avérée presque similaire à celle des rats témoins (T).Ces observations sont

en concordance avec celles notées par Arabmoazzen et al (2015) et également confirmées par

Cornara et al (2017). Ces résultats pourraient être expliqués par deux possibilités; soit que le

miel à 10% a protégé la majorité des cellules β de Langerhans contre l’action diabétogène de

la streptozotocine (STZ), ou bien ce traitement a permis une régénération des cellules

pancréatiques. De ce fait, ces deux possibilités aboutissent au même résultat, à savoir la mise

en évidence de l’activité antidiabétique du miel.
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Tandis que l’analyse histopathologique chez les rats diabétiques traités par le pollen (DP) a

montré une légère amélioration de l’état des îlots de Langerhans avec une augmentation

modérée du nombre de cellules endocrines comparativement aux rats diabétiques (D), ce qui

ne concorde pas avec les résultats de Cornara et al (2017) qui affirment l’activité

hypoglycémiante du pollen,

L’ensemble des résultats histologiques du tissu pancréatique des rats d’expérimentation sont

compatibles avec les paramètres biologiques et biochimiques des animaux.

 L’examen microscopique du tissu hépatique des rats d’expérimentation nous a permis

d’observer une discrète hépatite portale chez les rats diabétiques (D) comparativement aux

rats témoins (T). Cette constatation est probablement relative à l’action hépatotoxique de la

streptozotocine (STZ) qui est considérée comme un produit de

chimiothérapie(www.webcrawler.com/ Ads American HeritageDictionary).

A propos des rats diabétiques traités par le miel (DM) et le mixte (DMP), nous observons un

tissu hépatique normal sans aucune inflammation portale ni péri portale. A partir de cette

analyse nous pouvons suggérer que le miel possède un effet protecteur contre l’hépatotoxicité.

Tandis que le traitement par le pollen ne détient pas le même degré de protection vis-à-vis de

l’hépato-toxicité comparativement au miel. En effet, l’analyse histologique révèle quelques

foyers d’hépatite moins marqués que ceux retrouvés chez les rats diabétiques (D).

 L’étude histologique du tissu rénal chez les lots d’expérimentation montre un

parenchyme rénal normal sans aucune lésion.
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Le diabète est un trouble métabolique chronique touchant le métabolisme des carbohydrates,

des protéines, et des acides gras. Il est causé par une déficience absolue ou relative de la

sécrétion ou la résistance d’insuline. Cette démence est caractérisée par une hyperglycémie

causant de variables types de complications secondaires associées à une morbidité et une

mortalité.

Actuellement, plusieurs traitements synthétiques sont disponibles pour contrôler ou traiter le

diabète, mais ils ne sont pas effectifs.

L’évaluation de l’activité antidiabétique des traitements naturels, le miel et le pollen a été

réalisée chez le rat de la souche Wistar.Le résultat obtenu du test de toxicité aigüedu

traitement choisis ne montre aucun effet remarquable.

Après la période du traitement préventif de 21 jours par le miel d’euphorbe (10%), l’extrait du

pollen multifloral (1%), et le mixte -miel et pollen- chez  des rats mâles par voie orale (VO),

l’induction du diabète a été établis avec la Streptozotocine (STZ) à raison de 60mg/kg par une

injection intrapéritonéale (IP), à une seule dose, chez tous les lots expérimentaux sauf le lot

témoin.

Pour évaluer l’activité antidiabétique du traitement étudié, quelques paramètres biochimiques

à savoir le taux de glycémie, cholestérolémie, ASAT, ALAT, transaminasémie, créatininémie

ont été mesurés ainsi une étude histologique de certains organes (pancréas, foie, rein).

A la fin de l’expérimentation, les rats sont maintenus à jeun pendant 18 heures, ensuite ils

sont sacrifiés. Le sang prélevé de la veine porte, de chaque rat, était récupéré pour faire les

analyses biochimiques mesurés. De plus,quelques organes à savoir le pancréas, le foie et le

rein ont été prélevés et destinés vers l’étude histologique.

Les résultats de la glycémie montrent une stabilité qui ne dépasse pas 1g/l durant 21 jours

avant l’induction du diabète pour tous les lots d’expérimentation.

Les résultats obtenus de la glycémie, après l’induction du diabète, démontrentune

augmentation hautement significative chez les rats diabétiques(D) comparativement aux rats

témoins (T).Cependant, les rats diabétiques traités par le miel (DM) et le mixte-miel et pollen-

(DMP) révèlent une diminution significativede la glycémie par rapport aux rats diabétiques

(D).

Les résultats de l’analyse du cholestérol dévoilent une légère augmentation chez les rats

diabétique (D) par rapport aux rats témoins (T). Par ailleurs, les résultats des rats diabétiques

traités par le miel (DM) et le mixte-miel et pollen- (DMP) présentent un taux de cholestérol
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presque semblable aux rats diabétiques (D). Tandis que les rats diabétiques traités par l’extrait

de pollen (DP) montrent une faible diminution en comparaison avec les rats diabétiques (D).

Le taux des triglycérides chez les rats témoins (T) est presque égal à celui des diabétiques (D).

Cependant, les rats diabétiques traités par le miel (DM) et l’extrait de pollen (DP) montrent

une concentration moins importante comparativement aux rats diabétiques

(D).Contrairementaux rats diabétiques traités par le mixte -miel et pollen- (DMP) qui

présentent une diminutionimportante par rapport aux autres lots.

L’analyse de la créatinine démontre des concentrationspratiquement semblables pour tous les

lots expérimentaux.

Le dosage des ALAT et ASAT chez les rats diabétiques (D), les rats diabétiques traités par le

miel (DM) et les rats témoins (T) affiche des valeurs pratiquement semblables. Contrairement

aux taux d’ALAT chez les rats diabétiques traités par l’extrait de pollen (DP) dont la valeur

est diminuée par rapport aux rats des autres lots.

Concernant les résultats de l’étude histopathologique, l’examen microscopique du pancréas

des rats diabétiques (D),démontre une réduction du nombre ainsi qu’une atrophie des ilots de

Langerhans avec une raréfaction des cellules endocrines, c’est une nécrose cellulaire. Par

contre, les rats témoins (T) présentent des îlots de taille et de nombre normaux avec un

parenchyme tissulaire endocrinien dans la limite histologique de la normale.

L’histologie du tissu pancréatique des rats diabétiques traités par le miel (DM) et le mixte -

miel et pollen- (DMP), révèle un nombre plus important de cellules endocrines avec une

réduction de taille moins marquée et un nombre plus élevé des îlots de Langerhans par rapport

aux rats diabétiques (D). Cet aspect histologique des rats diabétiques traités par le miel (DM)

et diabétique traités par le mixte -miel et pollen- (DMP) ressemble fortement à celui des rats

témoins (T).

Chez les rats diabétiques traités par l’extrait de pollen (DP), une réduction du nombre et de la

taille des îlots de Langerhans est moins importante que chez les rats diabétiques (D)mais plus

considérable que chez les rats traités par le miel (DM) et le mixte -miel et pollen- (DMP).

L’aspect histopathologique du tissu hépatique est normal chez les rats témoins (T), les

diabétiques traités par le miel (DM) et le mixte -miel et pollen- (DMP). En effet, les
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hépatocytes sont normaux sans dépôt de sels biliaires ou de lipides et sans destruction

architecturale, et absence d’une hépatite.

Par ailleurs l’étude histopathologique du foie chez les rats diabétiques (D) et chez les rats

diabétiques traités par l’extrait de pollen (DP) révèle une hépatite modérée qui s’affirme par

l’infiltrat lymphocytaire qui est plus remarquable chez les rats diabétiques (D).

L’observation microscopique des tissus rénaux des rats de tous les lots expérimentaux est

identique montrant un parenchyme rénal normal, sans nécrose tissulaire, ainsi qu’absence

d’une néphropathie diabétique, d’une glomérulosclérose et d’une micro angiopathie

diabétique.

Suivant les conditions expérimentales de ce travail, l’ensemble des résultats évoque

éventuellement que le miel d’euphorbe est plus efficace que l’extrait de pollen et de mixte, et

présente un agent naturel possédant des propriétés antidiabétiques et

hypoglycémiantespouvant prévenir, contrôler ou soigner le diabète.

En perspectif de cette étude et à fin de compléter ce travail, un ensemble de proposition est

envisagé àsavoir : augmenter la durée du traitement, changer la voie d’administration,

travailler sur d’autres souches d’animaux, tester des différentes doses de miel et de pollen,

utiliser des techniques de coloration plus avancées, étudier d’autres paramètres.
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Composition de l’aliment (EPE Groupe Avicole de l’Ouest) :céréales, tourteaux de soja,

calcaire, phosphate, sel, acides aminés, oligo-éléments, polyvitamines antioxydant,

anticoccidien, facteur de croissance (antibiotiques).

Tableau 1 : l’évolution pondérale chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le miel

(DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) durant 41 jours

d’expérimentation.

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par le
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Poids (g) 278,77±22,15 229,08±16,85 193,59±16,52 221,08±14,32 229,60±18,74

Tableau 2 : analyse des variables (test de Student) du tableau 1.

(T) / (D) (D)/ (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,0001 < 0.01 0,000 < 0.01 0,266 > 0.05 0,949 > 0.05

Tableau 3 : l’évolution pondérale chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le miel

(DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) durant 3 semaines avant

l’induction du diabète.

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par le
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Poids (g) 263,25 ± 17,81 234,66±16,48 201,41±17,99 229,43 ± 9,94 241,88 ± 8,96
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Tableau 4 : analyse des variables (test de Student) du tableau 3.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,025 < 0.05 0,012 < 0.05 0,557 > 0.05 0,410> 0.05

Tableau 5 : l’évolution pondérale chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le miel

(DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) durant 3 semaines après

l’induction du diabète.

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Poids (g) 297,4 ± 7,93 222,39±14,71 184,2± 7,13 211,06±12,20 214,86±16,69

Tableau 6 : analyse des variables (test de Student) du tableau 5.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,0001 <0.01 0,002 <0.01 0,270> 0.05 0,518> 0.05

Tableau 7 : La solution consommée chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le

miel (DM), le pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) pendant 6 semaines.

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Solution
consommé

(ml)

149 ± 28,97 283 ± 130,34 290,83±71,94 284,83±136,38 293,16±72,76
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Tableau 8 : analyse des variables (test de Student) du tableau 7.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,049 < 0.05 0,909 > 0.05 0,983 > 0.05 0,882 > 0.05

Tableau 9 : La solution consommée chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le

miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) durant 3 semaines

avant l’induction du diabète.

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Solution
consommé

(ml)

171,33± 1,24 164,33± 2,62 228± 10,42 158,33± 19,15 235± 15,29

Tableau 10 : analyse des variables (test de Student) du tableau 9.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,027 < 0.05 0,001 <0.01 0,683 > 0.05 0,003 < 0.01

Tableau 11 : La solution consommée chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le

miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) durant 3 semaines

après l’induction du diabète.

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Solution
consommé

(ml)

126,66 ± 26,08 401,66±76,22 353,66±48,45 411,33 ± 69,48 351,33±59,89
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Tableau 12 : analyse des variables (test de Student) du tableau 11.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,008 < 0.01 0,494 > 0.05 0,901 > 0.05 0,503 > 0.05

Tableau 13 : Le taux de glucose chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le miel

(DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) durant 41 jours

d’expérimentation.

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Glycémie
(g/l)

0,80 ±0,11 2,69 ± 2,05 1,81 ± 1,46 2,45 ± 1,86 2,13 ± 1,52

Tableau 14 : analyse des variables (test de Student) du tableau 13.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,009 < 0.01 0,281 > 0.05 0,787 > 0.05 0,495 > 0.05

Tableau 15 : Le taux de glucose chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le miel

(DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) durant 21 jours avant

l’induction du diabète.

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Glycémie
(g/l)

0,89 ±0,07 0,82 ± 0,08 0,89 ± 0,16 0,87 ± 0,10 0,82 ±0,05
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Tableau 16 : Le taux de glucose chez les rats diabétiques (D), diabétiques traités par le miel

(DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T) durant 21 jours après

l’induction du diabète.

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Glycémie
(g/l)

0,69 ± 0,05 4,93 ± 0,26 2,90 ± 1,56 4,35 ± 1,01 3,69 ± 0,79

Tableau 17 : analyse des variables (test de Student) du tableau 16.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,0001 < 0.01 0,035 < 0.05 0,302 > 0.05 0,019 < 0.05

Tableau 18 : Le taux de glucose après le sacrifice chez les rats diabétiques (D), les

diabétiques traités par le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats

témoins (T).

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Glycémie
(g/l)

2,87 ± 0,02 7,04 ± 0,80 2,93 ± 1,27 4,87 ± 0,34 4,11 ± 0,89

Tableau 19 : analyse des variables (test de Student) du tableau 18.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,002 < 0.01 0,018 < 0.05 0,024 < 0.05 0,026 < 0.05
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Tableau 20 : Le taux de cholestérol total chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités

par le miel (DM), l’extrait pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Cholestérol
total (g/l) 0,43 ± 0,004 0,54 ± 0,10 0,54 ± 0,01 0,49 ±0,04 0,51 ±0,08

Tableau 21 : analyse des variables (test de Student) du tableau 20.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,235 > 0.05 0,950 > 0.05 0,579 > 0.05 0,820 >0.05

Tableau 22 : Le taux des triglycérides chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par

le miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

Triglycérides
(g/l)

0,76± 0,02 0,68 ± 0,20 0,57 ± 0,02 0,52 ± 0,15 0,35 ± 0,20

Tableau 23 : analyse des variables (test de Student) du tableau 22.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,607 > 0.05 0,481 > 0.05 0,434 > 0.05 0,179 > 0.05
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Tableau 24 : Le taux de créatinine chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par le

miel (DM), l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

créatinine
(mg/l)

9,10 ± 0,80 7,66 ± 0,39 7,19 ± 0,07 7,09 ± 0,24 6,51 ± 0,17

Tableau 25 : analyse des variables (test de Student) du tableau 24.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,084> 0.05 0,175> 0.05 0,160> 0.05 0,020> 0.05

Tableau 26 : TGO chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par le miel (DM),

l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

TGO
(UI/l)

228,45 ± 5,12 178,64±71,40 202,19±34,17 214,33 ± 75,22 279,25±97,76

Tableau 27 : analyse des variables (test de Student) du tableau 26.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,381 > 0.05 0,696 > 0.05 0,652 > 0.05 0,305 > 0.05
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Tableau 28 : TGP chez les rats diabétiques (D), les diabétiques traités par le miel (DM),
l’extrait de pollen (DP), le mixte (DMP) et les rats témoins (T).

Témoins
(T)

Diabétiques
(D)

Diabétiques
traités par le
miel (DM)

Diabétiques
traités par
l’extrait de
pollen (DP)

Diabétiques
traités par le
mixte (DMP)

TGP
(UI/l)

72,38 ± 3,32 77,44 ± 29,25 81,88 ± 18,98 43,30 ± 21,12 96,80 ± 50,24

Tableau 29 : analyse des variables (test de Student) du tableau 28.

(T) / (D) (D) / (DM) D / (DP) D / (DMP)

p-value
(bilatérale)

0,820 > 0.05 0,866 > 0.05 0,252 > 0.05 0,662 > 0.05
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