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Résumé 
 

 

Le diabète type 2 est une maladie fréquente  et grave, il pose un problème de santé 

publique par ces complications. Pour contrôler l’hyperglycémie, de nombreux remèdes 

traditionnels ont été utilisés, parmi lesquels les plantes médicinales occupent une place 

importante. 

 L’objectif de cette étude est déterminé le profil lipidique ensuite faire une enquête  

ethnobotanique pour identifier certaines plantes antidiabétiques et enfin effectuée un 

screening phytochimique de trois plantes antihyperglycémiante et hypolipidémiante telles que  

Artemisia herba-alba Asso, Olea europaea L et Trigonella foenum-graecum L pour 

rechercher des différents constituants chimiques. 

Le profil lipidique a été détermine par les méthodes classiques. Une enquête 

ethnobotanique auprès de  149  personnes du diabète type 2 et les  herboristes, la willaya de  

Mostaganem a été réalisé .On  identifier 33 plantes médicinales appartenant à 22 familles.  

Avec 19 étant employés pour le diabète, 4 pour l'hypertension, et 10 pour les deux maladies.  

Selon nos résultats, l’origine le  plus noté de ces plantes est  cultivé et le feuillage est la partie 

la plus utilisée de la plante alors que la décoction est le mode d’emploi le plus pratiqué dans le 

traitement phytothérapeutique.  Enfin, une étude phytochimique a été effectuée.  D’après nos 

résultats, les flavonoïdes et les alcaloïdes sont les composés majeurs de trois plantes étudiées. 

Selon plusieurs recherches, les flavonoïdes et les alcaloïdes présentent un effet antidiabétique  

et le mécanisme d’action de ces plantes reste a discuté. 

On conclure que  Les plantes médicinales  peuvent utilement  être  intégrées  au 

traitement du diabète type 2 dans une stratégie optimisée en vue d’un meilleur rapport  

efficacités  et goût. 

Mots clés : antihyperglycémiante, hypolipidémiante, Artemisia herba-alba Asso, Olea 

europaea L, Trigonella foenum-graecum L. 
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1 

Introduction générale 

Le diabète, qui représente un groupe hétérogène de maladies métaboliques, constitue 

un véritable problème de santé publique dans le monde. Il touche environ 366 millions de 

personnes, sur tous les continents, soit environ  4% de la population mondiale et on s'attend à 

une augmentation de 5,4% en 2025 (Al-Achi, 2005).  Il est responsable de 9% de la mortalité 

totale, tuant chaque année 4 millions de malades ce qui prend les proportions d’une véritable 

épidémie (Ravi et al., 2005).  

En Algérie, le diabète reste cependant 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 2500 000 en 2007, soit 10% de la 

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

Le traitement du diabète repose sur l’administration d’insuline dans le premier cas, et 

sur des actions destinées à diminuer l’insulinorésistance dans le second : régime alimentaire, 

exercice physique, perte de poids, inhibition de l’absorption intestinale de glucose, produits 

augmentant la capture cellulaire périphérique de glucose ou rétablissant la sensibilité à 

l’insuline, ou produits augmentant la sécrétion endogène d’insuline. Ces produits sont donc 

des antidiabétiques ou antihyperglycémiants, les derniers étant seulement hypoglycémiants. 

Parmi les traitements du diabète de type 2, on trouve également des traitements de 

phytothérapie ou de médecine traditionnelle. Ces traitements sont fréquemment utilisés, 

surtout en dehors des pays industrialisés et sont en général peu ou mal étudiés. 

Dans cette étude nous avons essayé de faire une synthèse bibliographique de l’état 

actuel des connaissances sur ; Le diabète sucré, ses  complications et  ses traitements, Les  

plantes antidiabétiques utilisées dans cette étude et une présentation des plantes étudiées. 

Ainsi,  la deuxième de notre mémoire est la   partie expérimentale, nous avons déterminé le  

profil lipidique chez les diabétiques de type 2, d’après l’enquête ethnobotanique que nous 

avons effectuées auprès des patients diabétiques et l’herboriste  en Nord-ouest algérien, et 

grâce des nombreuses études scientifiques qui a prouvé l’effet anti hyperglycémiant. On a 

sélectionné  trois plantes antihyperglycémiante et hypolipidémiante. Parmi  ces derniers, 

Artemisia herba-alba Asso, Olea europaea L et  Trigonella foenum-graecum L, afin de 

réalisée un screening phythochimique. 
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I. Généralité sur le diabète sucré 

I.1.  Définition 

Le diabète est une maladie chronique qui apparait lorsque le pancréas ne produits pas 

suffisamment de l’insuline ou que l’organisme n’utilise pas correctement l’insuline qu’il 

produit. L’insuline est une hormone qui régule la concentration de sucre dans le sang. 

L’hyperglycémie, ou concentration sanguine élevée de sucre, est un effet fréquent du diabète 

non contrôlé qui conduit avec le temps à des atteintes graves de nombreux systèmes 

organiques et plus particulièrement des nerfs et des vaisseaux sanguins (OMS, 2015). 

Les diabètes sucrés sont des maladies associées à une perturbation du métabolisme 

glucidique. Chez les diabétiques, le taux de glucose sanguin est élevé. Cela est dû à une 

production d’insuline trop faible voir absente ou à une action de celle-ci insuffisante. Les 

formes les plus communes de diabètes sont le diabète de type 1 (10%), qui est une maladie 

auto-immune et le diabète de type 2 (90%), souvent associé à l’obésité (Ghalandari et al., 

2015). Il est à noter qu’il existe d’autres formes de diabète très rares (Prasad  et Groop, 

2015). 

Donc, le diabète n'est pas une maladie unique mais c'est une constellation d'anomalies 

métaboliques et pathologiques avec une variété de causes (Lavis et al, 2008), la 

prédisposition génétique est essentielle mais généralement non suffisante à l'éclosion de la 

maladie. Les facteurs de l'environnement (sédentarité, alimentation déséquilibrée, excès 

pondéral) dans le diabète de type 2, ou par le biais d'agents toxiques ou viraux dans le diabète 

de type 1 sont indispensable au développement de la plupart des différentes formes de diabète 

(Arbouche, 2007). 

Au niveau mondial, le nombre des patients sont 347 millions personnes diabétiques dans 

le monde. En  plus de 80%   des décès par diabète se produisent dans des pays à revenu faible 

ou intermédiaire (OMS, 2015). 

Au niveau d’Algérie, selon les nouvelles données de l’OMS, le nombre de patient 

s’élèvera à 4 100 000. Pour les diabétologues Algériens, cette absence de chiffres fiables  

fausse les prévisions, « Nous continuons à estimer le nombre de diabétiques à 3 millions 

maladies selon les chiffres révélés par les responsable de la santé, affirme le Pr Mimouni du 
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service de diabétologie du centre hospitalo-universitaire Mustapha Pacha à Alger (Amrane, 

2008).  

I.2. Classification 

Il n’existe pas un, mais en fonction des mécanismes et des causes, on en connait différents 

types qui font l’objet d’une classification qui distingue deux entités : 

     -les groupes cliniques caractérisés par une anomalie de la tolérance glucosée. 

     -les groupes à risque statistique où les sujets ont une tolérance glucosée normale, mais sont 

exposés au risque de développer ultérieurement le diabète  (Khalfa, 2001). 

I.2.1. Les deux principaux types de diabète 

A. Le diabète de type 1 (anciennement appelé le diabète insulinodépendant 

DID) : 

Autrefois dit  diabète insulinodépendant (DID, Aussi appelée maigre au juvénile car la 

maladie apparait bien souvent avant 30 ans chez des sujets donc relativement jeunes. Le 

diabète de type 1 survient sur un terrain génétique de prédisposition et plus d’une dizaine de 

gènes ont dore et déjà été liés à l’apparition de celui-ci (Bluestone et al., 2010) , ce dernier 

correspond à la destruction des cellules ² , que l•origine soit idiopathique ou auto-immune 

(Gourdi et al., 2008). La conséquence est un déficit en insuline. La destruction des cellules ²  

est essentiellement due à une infiltration des îlots par des lymphocytes T CD4 Helper et des 

lymphocytes T CD8 Cytotoxiques. Ce processus se déroule en silence pendant plusieurs 

années et à ce moment, des auto-anticorps dirigés contre certains antigènes pancréatiques se 

produisent (Grimaldi, 2000 ; Dubois, 2010).   

B. Diabète de type 2 (anciennement appelé le diabète non insulinodépendant 

DNID) 

Le diabète non insulinodépendant (DNID), Encore appelé diabète «  gras » ou de « 

maturité ».  C’est entre 40 à 80 ans qu’il est le plus fréquent. On le décrit plus rarement chez 

les adolescents et les enfants.  Il  résulte  d’une carence relative de la sécrétion d’insuline, due 

à une augmentation de la demande de l’organisme et diminution de sensibilité des cellules à 

l’insuline.  Ainsi, alors que l’insuline est sécrétée en quantité presque normal, les cellules de 
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l’organisme ne sont pas même de l’utiliser, il apparait alors une hyperglycémie, malgré la 

présence d’insuline (Guillansseau et al., 1995 ; 2003) (Tableau  n°01).  

Tableau 1. Les différences entre les deux types de diabète (Grimaldi et Cornet, 1997).  

 

  I.2.2. Autres types de diabète 

C. Diabète gestationnel : 

 Le diabète gestationnel (DG) est définit comme un trouble de la tolérance glucidique  

diagnostiqué pour la première fois au cours de la grossesse, quelle que soit son évolution dans 

le post-partum. Il concerne 1,5 à 6 % de l’ensemble des grossesses, et doit être dépisté avec le 

plus grand soin en raison de ses conséquences foeto-maternelles. (Youssouf, 2013). 

D. Le diabète secondaire (spécifique) 

Un diabète sucré peut être secondaire à une pancréatopathie (pancréatite chronique ou 

aiguë, tumeur, l’hémochromatose), à diverses endocrinopathies (phéochromocytomes, 

acromégalie, syndrome de Cushing, hyperthyroïdie, tumeurs endocrines pancréatiques et 

digestives) à des dysfonctionnements d•origine génétique des cellules ²  (diabète MODY 

(Maturity Onset Diabetes of the Young) et diabète mitochondrial). Il peut être aussi à l’origine 

des médicaments, des composés chimiques ou composés toxiques. 

I.3.  Diabète type 2 

Le diabète de type 2 est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie 

chronique dont les éléments physiopathologiques comprennent une résistance accrue des 

tissus périphériques (foie, muscles) à l’action de l’insuline, une insuffisance de sécrétion 

Diabète de type 1 Diabète de type 2 

Début brutal Découverte fortuite 

Syndrome cardinal asymptomatique 

Sujet mince Sujet avec surpoids 

Avant de 20 ans Après de 40 ans 

Pas d’hérédité familiale Hérédité familiale 

cétonurie HTA, hypertriglycéridémie 
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d•insuline par les cellules ²  du pancréas, une sécrétion de glucagon inappropriée, ainsi qu•une 

diminution de l’effet des incrétines, hormones intestinales stimulant la sécrétion post-

prandiale de l’insuline (Mellilus, 2011). 

I.3.1. Diagnostic de diabète type 2 

Le diagnostic du diabète type 2 repose actuellement sur les critères établis par un comité 

d’experts et adoptés par l’OMS  (WHO, 2006) d’après ces critères, il existe trois possibilités 

pour diagnostiquer un diabète : 

• Soit une glycémie à jeun supérieure ou égal à 1.26 g/l (7.0 mmol/l) à deux reprises. 

• Soit une glycémie supérieure ou égale à 2 g/l (11.1 mmol/l) 2 heures après charge de 

75g de glucose, c’est hyperglycémie provoquée par voie oral (HUGO). 

• Soit une glycémie supérieure ou égal à 2 g/l  (11.1 mml/l) quelle que soit l’heure, 

associée à des symptômes de diabète polyurie, polydipsie, amaigrissement inexpliqué, 

somnolence voir coma) 

• Plus récemment, lors de la réunion annuelle de l’ADA en 2009, la question de 

l’utilisation de l’hémoglobine glyquée(HbA1c) comme critère diagnostique du diabète 

a été soulevée, à partir de la relation qui existe entre les différents seuils d’ HbA1c et 

l’apparition de la rétinopathie. Et en janvier 2010, de nouvelles recommandations ont 

été publiées par l’ADA. (ADA, 2010).  

   I.3.2.  Etiopathogéne du diabète de type 2 

L’insulinorésistance survient sur un terrain génétique puisque on la retrouve chez les 

enfants ayant une tolérance glucidique strictement normale mais ayant deux parents 

diabétiques non insulinodépendants. L’obésité favorise l’apparition du diabète parce qu’elle 

augmente l’insulinorésistance. (Charpentier, 2006). 

 

  I.3.3.  Physiopathologie du diabète de type 2 

L’insuline est l’hormone principale de l’homéostasie de glucose. Trois principales 

anomalies métaboliques conduisent à l’hyperglycémie dans le diabète de type 2 : 

insulinopénie relative, résistance périphérique à l’action de l’insuline et augmentation de la 
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production hépatique de glucose. Chacune de ces altérations est actuellement bien 

caractérisée. Leur part relative est éminemment variable selon les patients ce qui souligne 

l’extrême hétérogénéité physiopathologique de diabète de type 2 (Broussolle et al., 1990 ; 

Bastard et Hainque, 1995).  

 Des anomalies de la sécrétion d’insuline sont observées chez les patients atteints de 

diabète de type2, avec une détérioration progressive de la sécrétion d’insuline avec la 

durée d’évolution de la maladie (UKPDS, 1995).  

 L’insulinorésistance se définit comme un état de diminution de la réponse cellulaire et 

tissulaire à l’hormone en présence de la glycémie normale au prix d’insulinémie 

élevée. En effet, tant que la sécrétion ²  pancréatique est suffisante pour contrer la 

résistance à l’insuline, la glycémie reste normale ou modérément altérée. Ainsi, le 

syndrome métabolique se traduit biologiquement soit par une hyperinsulinémie et une 

altération de la tolérance au glucose, soit une évolution par un diabète de type 2 

lorsque les capacités sécrétoires du pancréas sont dépassées. Il concerne en premier 

lieu le foie, les muscles et les tissus adipeux. De même, la résistance de la cellule ²  

pancréatique entraîne une altération de la sécrétion d’insuline qui précipite l’évolution 

vers l’hyperglycémie chronique (Bastard et al., 2001). 

 II existe, de plus, une corrélation étroite entre la production hépatique de glucose et la 

glycémie à jeun, ce qui indique un rôle primordial du foie dans 1'é1évation 

glycémique du réveil. L'augmentation de la production hépatique de glucose 

correspond principalement à une accélération de la néoglucogenèse (Broussolle et al., 

1990). 

    

I.3.4.   La dyslipidémie chez le diabétique de type 2 

Les anomalies lipidiques du diabète de type 2 (DT2) sont très fréquents (environ 70% 

de patients) (Vereges et al., 2009) et sont représentée par une triade associant diminution du 

HDL-C, élévation des triglycérides et prédominance de particules LDL petites et denses. Il est 

difficile de distingue ces anomalies de celles constatées dans les syndromes métabolique, 

puisqu’elles sont sous-tendues par un mécanisme commun, l’insulinorésistance (Vereges et 

al., 2009). 
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Les anomalies du métabolisme des lipoparticules riches en triglycérides (TRL) 

représentent le point crucial de la physiopathologie de la triade lipidique du DT2 (Taskien., 

2003). Les mécanismes physiologiques font intervenir une production accrue des triglycérides 

du foie (Lus et Lecerf., 2002). L’élévation des triglycérides résulte d’une part d’une 

augmentation de la synthèse hépatique des VLDL. En effet, l’insulinorésistance 

s’accompagne d’un afflux augmenté de substrats à partir du tissu adipeux et musculaire (acide 

gras libres, glucose) au foie qui sont utilisés pour la biosynthèse des VLDL. En ce qui 

concerne le HDL- C, on constate une diminution de son taux, qui est la fraction la plus 

efficace en termes de transport réserve du cholestérol. Cette réduction est due à 

l’augmentation de son catabolisme, favorisée par une activité accrue de la lipase hépatique. 

Par ailleurs, l’élévation du taux des TRL entraine une augmentation du transfert de 

triglycérides vers les HDL via la : Cholesterol Ester Transfert Protéine (CETP) ; les particules 

HDL, enrichies ainsi en triglycérides, deviennent de bons substrats pour la lipase hépatique et 

augmentent de cette manière leur catabolisme (Clay et al., 1991). 

I.4. Les facteurs de risque de diabète 

  I.4.1. Facteur constitutionnels   

   I.4.1.1. L’âge et sexe 

Le vieillissement des populations constitue de risque supplémentaire du diabète type 2 

(Wild et al., 2004). Du fait à la fois d’une augmentation de la résistance d’insuline et d’une 

réduction de la sécrétion d’insuline (Annette  et al., 2003). 

Dans les pays en développements, le plus grandes nombre de personne atteinte de diabète 

sont de tranche d’âge  45 à 65 ans, tandis que dans les pays développés le plus grandes 

nombre se trouve dans les 65 ans et plus ces différences reflètent en grandes partie les 

différences de la structure d’âge  de la population entre les pays développés et en 

développement les taux sont similaires à travers le monde chez les hommes et chez les 

femmes, même si elles sont légèrement plus élevé chez les hommes < 60 ans et chez les 

femmes Ã 65 ans (Genetrics.,2006). La plupart des études montrent une nette prédominance 

féminine du diabète type 2 cette prédominance  féminine de 12.54 % en Algérie, le service de 

diabétologie du centre hospitalo-universitaire d’Oran,  a confirmé que les femmes sont les 

plus exposées au diabète. Le cause principales sont liées à l’obésité qui influe à 70 % sur la 
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santé des femmes et les exposent aux complications du diabète ensuite les facteurs liées aux 

troubles psychiques (Kourta, 2008).  

I.4.1.2.  Facteur de risque génétique 

La présence d’un diabétique de type 2 dans une famille augmente le risque de survenue 

du diabète chez les autres membres de cette famille. Ce qui est en faveur d’une participation 

génétique dans l’apparition du diabète de type 2. De plus, des études de concordance entre 

jumeaux dont l’un au moins est atteint de diabète de type 2 montrent une concordance plus 

importante chez les homozygotes (58 % à 80 % selon les études) que pour les hétérozygotes 

(17 % à 40 %). Cela suggère un support génétique important au diabète de type 2, mais 

l’absence de concordance à 100 % suggère aussi que cette participation est dépendante 

d’autres facteurs (Newman, 1987). 

I.4.2. Facteurs de risques liés à l’environnement et au comportement  

I.4.2.1. L’obésité 

Le niveau d’obésité est connu depuis de longue date pour être associé à une prévalence 

augmentée du diabète de type 2 (Bennett, 1992).  

  La durée de l’obésité est un facteur de risque additionnel à l’obésité. Chez les indiens 

Pima qui présentent un IMC supérieur ou égal à 30, le risque de diabète augmente de 24,8 

pour 1000 pour ceux qui sont obèses depuis moins de 5 ans, à 35,2 pour 1000 entre 5 et 10 

ans et jusqu’à 59,8 pour 1000 pour ceux qui le sont depuis plus de 10 ans (Everhart, 1992).  

 Un travail épidémiologique réalisé en Suède (Ohlson, 1985)  a montré que c’était 

surtout en cas de distribution abdominale et viscérale de la graisse qu’un obèse avait un risque 

important de développer un diabète de type 2 ; cette distribution est reflétée par le rapport du 

tour de taille sur le tour de hanche. 

     I.4.2.2. Alimentation 

Les facteurs alimentaires les plus incriminées dans la genèse du diabète sont la fort 

consommation d’acides gras saturés, d’aliments à index glycémique élevé et une faible 

consommation de produits céréaliens complets (Steyn et al., 2004). 
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Intuitivement on est tenté de rattacher l’influence de l’alimentation sur la genèse du 

diabète à son action sur diabète, cependant des études ont montré que l’alimentation pouvait 

induire un diabète par l’intermédiaire des médicaments de l’inflammation (Henetou et al., 

2006).   

      I.4.2.3.  L’activité physique 

L’activité physique protège de la survenue du diabète de type 2. L’étude d’ Helmrich 

(1991) met en évidence, pour chaque augmentation de 500 kcal de dépense énergétique par 

semaine, une diminution de 10% du risque de diabète de type2. 

      I.5. Complications liés au diabète type 2  

          I.5.1. Complications aigues                       

  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 coma hyperosmolaire) 

et acidose lactique (Orban et Ichai, 2008). 

A. Hyperglycémie                        

 Le coma acido-cétosique avec hyperglycémie apparaît en cas de déficit sévère en 

insuline. Il complique le diabète de type 1 insulinodépendant le plus souvent. L'acidocétose 

peut révéler le diabète ou survenir à l'occasion d'une erreur thérapeutique ou d'une 

complication récurrente. La polyurie et la polydipsie sont majorées; des nausées, des 

vomissements et des douleurs abdominales peuvent égarer le diagnostic. La déshydratation est 

constante. Il y a évolution vers des troubles de la conscience et vers le coma. Le diagnostic de 

certitude se fait d’après les urines (glycosurie, acétonurie), celui de gravité s’établit grâce au 

dosage de la glycémie. Le traitement fait appel à la réhydratation, l'alcalinisation et 

l'insulinothérapie intraveineuse continue. Le plus souvent, le pronostic est bon (William et 

al., 2005).  

B. Hypoglycémie                       

 L'hypoglycémie est une complication fréquente. Les causes d'hypoglycémies sont 

multiples. Dans le diabète de type 1, il s'agit d'une inadéquation entre le régime alimentaire, 
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l'activité physique et la dose d'insuline. Dans le diabète de type 2, il peut s'agir d'interactions 

médicamenteuses avec un sulfamide hypoglycémiant (sulfamide antibactérien, anti-vitamine 

K, aspirine) ou de tares viscérales surajoutées (insuffisance rénale). Le traitement de 

l'hypoglycémie repose sur l'administration de sucre sous plusieurs formes : boissons sucrées, 

morceaux de sucre si le patient est conscient ; perfusion intraveineuse de glucose à 30% si le 

patient est inconscient; injection  intramusculaire de glucagon, sauf en cas de traitement par 

sulfamide (ADA, 2005). 

      I.5.2. Complications chroniques  

               I.5.2.1. Complications macrovasculaires 

L’hyperglycémie est un facteur de risque des maladies cardiovasculaires majeur. Les 

complications cardiovasculaires sont les plus communes et les plus dévastatrices 

conséquences du diabète, et sont la cause principale d’admission à l’hôpital et par la suite de 

décès chez les patients diabétiques (Riddle, 2011). Un attribut principal des complications 

cardiovasculaires diabétiques est une athérosclérose accélérée associée à un stress oxydatif, 

une résistance à l’insuline, et un syndrome métabolique (Martin et al., 2014). 

A. L’athérosclérose  

L’athérosclérose  se caractérise par le dépôt d’une plaque essentiellement composée de 

lipides (on parle d’athérome) sur la paroi des artères. À terme, ces plaques peuvent entrainer 

la lésion de la paroi artérielle (sclérose), conduire à l’obstruction du vaisseau, ou encore se 

rompre, avec des conséquences souvent dramatiques. La première cause de mortalité chez le 

diabétique est d’ailleurs d’origine cardiovasculaire (infarctus du myocarde et accident 

ischémique vasculaire cérébral). Les connaissances actuelles suggèrent que l’évènement 

initial dans la pathogenèse de l’athérosclérose est une atteinte endothéliale, suivi par une 

adhésion et agrégation plaquettaire (Polovina et Potpara, 2014).  

Le diabète altère les fonctions de la paroi artérielle et est ainsi à l’origine d’une 

dysfonction endothéliale par diminution de la production de NO (Besler et al., 2008). Il induit 

des phénomènes inflammatoires qui initient l’athérosclérose. De plus, les anomalies lipidiques 

qui accompagnent le diabète de type 2 participent majoritairement à tous les phénomènes 

d’athérogénèse.  
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I.5.2.2. Complications microvasculaires  

Outre les complications macro-vasculaires, le diabète peut engendrer de graves 

complications qui  affectent plusieurs organes tels que le rein, l’œil, ou les nerfs (Golden, 

2011; Jeerakathil et al., 2007). C’est l’angiogenèse, entre autres, qui est fortement perturbée 

dans cette pathologie. L’angiogenèse est définis  comme la génération de nouveaux vaisseaux 

sanguins à partir de vaisseaux préexistants ; ils amènent des nutriments et de l’oxygène et 

permettent aux tissus de croître et/ou de se régénérer. D’une part, une angiogenèse « 

excessive » est impliquée dans la pathogenèse  des rétinopathies (Abu El-Asrar et al., 

2013a). D’autre part, une forte inhibition de l’angiogenèse, chez les patients diabétiques, peut 

entrainer le rejet des transplants (Martin et al., 2003). 

             A. Rétinopathie 

 Le diabète est associé avec le développement de nombreuses complications oculaires 

et parmi celles-ci la rétinopathie diabétique est la plus sévère (Frank, 2004). C’est la cause de 

cécité la plus fréquente parmi les adultes de 20 à 74 ans (Fong et al., 2003). Les patients 

atteints de diabète de type 2 ont moins de risque de complications sévère que ceux atteints de 

diabète de type 1. Néanmoins, comme ces derniers ne représentent que 10% des diabétiques, 

les diabétiques de type 2 représentent une tranche de la population bien plus élevée. D’un 

point de vue clinique, il ne semble pas y avoir de différence entre les symptômes des patients 

atteints des deux formes de diabète et tous les patients avec un diabète d’une longue durée (20 

ans) présentent des lésions rétiniennes (Roy et al., 2004).  Dans la rétinopathie non 

proliférative, il y a seulement des modifications microvasculaires au sein de la rétine. Ces 

anomalies incluent des micros anévrismes, une perméabilité des capillaires altérée, une 

fragilisation et éventuellement une obstruction des vaisseaux (Chew et al., 2004). 

   La rétinopathie diabétique proliférative se caractérise par la formation de nouveaux 

vaisseaux sur la rétine et/ou le disque optique. Des capillaires prolifèrent dans la cavité 

vitreuse et peuvent subir des hémorragies dans le vitré, ce qui résulte en une certaine perte 

visuelle. Plus tard dans la maladie de nouveaux vaisseaux peuvent se former dans le stroma de 

l’iris et s’étendre (Frank, 2004). L’hyperglycémie et l’hypertension sont considérées comme 

des facteurs de risque majeurs pour la rétinopathie diabétique (Yau et al., 2012). Un contrôle 

glycémique intensif et un maintien de la pression sanguine réduisent de beaucoup le risque de 

cécité lié à la maladie.  
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B. Néphropathie diabétique 

  Le terme néphropathie provient du grec nephros = rein. Le tissu des reins est constitué 

d'une multitude de minuscules vaisseaux sanguins qui forment un filtre dont le rôle est 

d'éliminer les toxines et déchets du sang. Comme le diabète cause des troubles vasculaires, 

ces petits vaisseaux peuvent en être affectés au point d'entraîner une détérioration progressive 

des reins qui se manifesteront par divers troubles, allant de l'insuffisance rénale à la maladie 

rénale irréversible. Notons que l'hypertension contribue grandement aux troubles rénaux 

(ADA., 2004). 

C. Neuropathie diabétique   

La neuropathie périphérique est une des complications des plus courantes du diabète. 

Elle atteint 26% à 47% des patients atteints de diabète (King et al., 2015). La 

pathophysiologie de la neuropathie diabétique reste complexe et elle n’est pas totalement 

élucidée. Ses conséquences incluent de la douleur, une difformité des pieds, des ulcérations 

neuropathiques, et des amputations. Alors que l’hypothèse dominante est que la neuropathie 

diabétique apparait comme une conséquence de l’hyperglycémie, des recherches récentes ont 

impliqué d’autres causes dans la pathogenèse de cette maladie (Farmer et al., 2012). 

L’hyperglycémie entraine de nombreux produits de glycation (Advanced Glycation End 

product (AGE)), un stress oxydatif et une production de reactive oxygen species  (ROS). Ces 

AGEs et ces ROS entrainent une dysfonction nerveuse. Dans le développement et la 

progression de la neuropathie diabétique, sont impliqués l’insuffisance vasculaire, l’ischémie, 

l’hypoxie, le syndrome métabolique et la résistance à l’insuline (Farmer et al., 2012). Des 

cytokines pro-inflammatoires (telles que le TNF± ou l•IL6) participent également à la 

pathogenèse de la neuropathie et des douleurs neuropathiques. Les blessures des nerfs 

périphériques entrainent la production de cytokines qui ont pour origine des lymphocytes, des 

macrophages ou les neurones. Les patients atteints de diabète ont des taux sanguins élevés de 

TNF± et les médicaments liant le TNF± améliorent la conductivité et la vélocité des nerfs 

chez les rongeurs (Farmer et al., 2012). Les cytokines inflammatoires IL-2 et IL-6 sont aussi 

augmentées chez les patients souffrant de neuropathie douloureuse (Waterman et al., 2012). 

La neuropathie diabétique est caractérisée par une perte neuronale progressive, une 

démyélinisions et une régénération nerveuse altérée avec, à terme, une altération des fibres 

nerveuses, affectant à la fois le système nerveux autonome et somatique. Des ulcérations 
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neuropathies et une douleur constante sont les conséquences de la neuropathie diabétique. La 

polyneuropathie symétrique distale est la principale cause d’ulcération plantaire. Les 

dommages au niveau des nerfs périphériques impliquent la sensibilité, la motricité et les nerfs 

autonomes altérant la capacité des patients à sentir la douleur, la pression, le toucher ou même 

la température (O'Loughlin et al., 2010). Les neuropathies motrices affectent les petits 

muscles du pied et sont la cause de faiblesse, atrophie et difformité alors que les neuropathies 

autonomes réduisent la transpiration du pied et augmente ainsi sa température, prédisposant 

aux infections et aux ulcérations. La neuroarthropathie de Charcot est le résultat d’une 

dislocation osseuse alors que la dysfonction autonome est impliquée avec une perfusion 

anormale des os du pied (O'Loughlin et al., 2010).   

 I.6. Traitement du diabète de type 2 

Le traitement de DT2 repose sur un ensemble de mesures, dont les objectifs sont d’une 

part, maintenir la glycémie autour de sa valeur normale (HbA1c < 6,5 %) (Tielmans et al., 

2007), et d’une autre part, prévenir ou retarder les complications liées à l’évolution de la 

maladie. C’est tout un changement d’habitudes alimentaires et de mode de vie qu’il faut 

mettre en place avant de recourir aux traitements médicamenteux. 

  

  I.6.1.  Traitement non médicamenteux 

L’alimentation équilibrée et la pratique d’une activité physique régulière sont la base de ce 

traitement. 

A. L’alimentation 

En raison de la relation étroite entre tissu adipeux et insulinorésistance, on conçoit que 

l’alimentation représente une cible majeure dans la prise en charge du diabétique de type 2. 

De ce fait, une modification quantitative et qualitative de la diététique est un moyen 

d’entraîner une perte pondérale,  équilibrer la glycémie, et, par conséquent, limiter les 

conséquences du diabète sur l’organisme (Blickle, 2011 ; Battu, 2014).  

Il ne s’agit plus aujourd’hui d’un régime hypoglucidique, mais d’un régime 

normoglucidique, modérément hypocalorique (Grimaldi et   H-Heurtier, 2009). En pratique, 

les sucres rapides (glucides simples) contenus dans les confiseries, pâtisseries, et les boissons 
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sucrée doivent être exclus de l’alimentation habituelle du diabétique, sauf en cas 

d’hypoglycémie ou en quantité raisonnable et de temps en temps. En revanche, les sucres 

lents (glucides complexes) riches en amidon, naturellement présents dans le pain, les 

féculents, pomme de terre…etc. doivent  être maintenus en suggérant leur association 

systématique à des légumes, ce régime a pour but de diminuer l’hyperinsulinisme induit par 

l’absorption des sucres.  Sans  oublier que tout glucide consommé en excès se transforme en 

graisse dans l’organisme, de plus   l’absorption et le stockage des graisses facilités par 

l’hyperinsulinisme du DT2 et les graisses contenues dans  les aliments ou apportés par leur 

préparation (fritures, sauces, charcuteries, fromages gras, viandes grasses…), celles-ci 

favorisent le surpoids et aggrave le diabète. Donc une diminution de la consommation des 

aliments gras est importante (Khalfa, 2009 ; Grimaldi et H-Heurtier, 2009 ; Battu, 2014). 

Une alimentation riche en produits végétaux peu raffinés/transformés ayant conservé 

une structure alimentaire peu déstructurée (source de sucres lents) et une densité nutritionnelle 

en bioactifs protecteurs élevée (fibres, minéraux, vitamines, polyphénols et caroténoïdes), les 

produits laitiers, les poissons, les fruits et légumes, apportant des oméga-3 doit être favorisée, 

elle joue un rôle bénéfique sur l’hyperglycémie et l’hyperinsulinémie postprandiale, tout en 

favorisant la diminution de l’absorption des sucres et des graisses alimentaires (Rigalleau et 

Gin, 2009 ;  Battu, 2014 ; Fardet, 2014). 

B. L’activité physique  

L’activité physique est un élément essentiel de la prise en charge du patient diabétique 

de type 2, leur effets bénéfiques sont bien démontrés, à la fois dans la prévention du DT2, 

mais également dans la prise en charge du DT2 pour améliorer l’équilibre glycémique. Mais 

pour être efficace, l’activité physique doit être suffisamment prolongée et régulière, elle doit 

se concevoir dans le cadre d’une approche globale des modifications du mode de vie  

(alimentation équilibrée, limitation des conduites à risque notamment, le temps passé devant 

la télévision…). L’affirmation de l’importance de l’activité physique est justifiée par des 

arguments physiopathologiques, le tissu musculaire est le siège d’une compétition de substrats 

énergétiques entre acides gras libres et glucose, qui se fait physiologiquement au détriment du 

glucose. Ce déséquilibre compétitif est en fait corrigé au cours de l’exercice physique où le 

glucose devient un carburant indispensable, et donc une amélioration de l’équilibre 

glycémique, plus une réduction pondérale, amélioration de la sensibilité des tissus à l’insuline 
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et une meilleure performance cardio-vasculaire (Duclos et al., 2010 ;  Grimaldi et Heurtier, 

2009 ; Duclos et al., 2012 ; Khalfa, 2009). 

   I.6.2. Traitement médicamenteux 

Le traitement du diabète de type II fait appel à des médicaments hypoglycémiants 

oraux, appelés aussi antidiabétiques oraux (ADOs). Ces médicaments sont classés par leur 

mode d'action : réduction de l'insulinorésistance, stimulation de la sécrétion de l'insuline, ou 

par la réduction de la réabsorption intestinale du glucose (inhibiteurs des alpha-glucosidases) 

L’efficacité d’un traitement hypoglycémiant dépend schématiquement de la balance entre 

l’action du composé (aspects pharmacodynamiques), son métabolisme et son élimination et 

l’importance des effets secondaires (Andreelli et al., 2011). 

   I.6.2.1.  Médicaments qui augmentent la sécrétion de l’insuline 

A. Les sulfonylurées ou sulfamides hypoglycémiants (SH)  

Premiers antidiabétiques oraux disponibles (Halimi et al., 2008). Cette classe 

comprend : le gliclazide, le glibenclamide et le glimépiride  (Andreelli et al., 2011).  Le 

récepteur aux sulfonylurées est une composante du canal ATP dépendant du potassium dans 

les cellules ²  du pancréas. La liaison des sulfonylurées conduit à l•inhibition de ces canaux 

qui modifient le potentiel de repos de la cellule, induisant un influx de calcium et une 

stimulation de la sécrétion d’insuline. Il s’agit d’une libération d’insuline présynthétisée et 

non d’une augmentation de synthèse de l’hormone (Faure, 2011).  

Les sulfonylurées sont donc uniquement utiles chez les patients qui ont encore une 

fonction résiduelle des cellules ²   (Ducobu, 2003). 

Les SH sont fortement liés aux protéines plasmatiques, ils sont métabolisés totalement 

ou partiellement  dans le foie et excrétés principalement dans les urines  (Carles et al., 2008). 

B. Les glinides  

Bien qu’ils soient plus récents, leur action est très proche de celle des sulfamides 

hypoglycémiants. Leur effet insulinosécréteur est basé sur le même principe d’action que 

celui des SH, mais le site de liaison de ces deux familles sur la cellule ² -pancréatique diffère 

(Andreelli et al., 2011). 
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Les glinides donc agissent plus rapidement et plus brièvement sur la sécrétion 

d’insuline et ciblent plus spécifiquement la phase d’hyperglycémie postprandiale (Halimi et 

al., 2008). Ils sont efficaces et entraînent moins d’hypoglycémies que les sulfamides (Émile, 

2008). Contrairement aux SH, les glinides préservent entre autre la biosynthèse d’insuline par 

les cellules pancréatiques (Miranda et al., 2008). 

I.6.2.2.Médicaments qui augmentent la sensibilité à l’insuline 

A. Les biguanides 

Les biguanides, bien qu’ancienne famille de molécules, restent le traitement 

médicamenteux de première intention chez les diabétiques de type II, en particulier en cas de 

surcharge pondérale. Le seul représentant de cette classe est la metformine, qui est 

actuellement le médicament le plus prescrit dans le monde (Pillon et al., 2014 ; Faure,2011 ; 

Rao,2014 ). 

Les biguanides, utilisés comme hypoglycémiants, sont originaires d’une plante 

herbacée, la galéga (Galega officinalis), cette plante contient un alcaloïde à la structure 

guanidique, la galégine, qui a la propriété d’abaisser la glycémie. C’est donc à partir de cette 

molécule qu’a été obtenue la metformine (Faure, 2011). Et elle est commercialisée sous le 

nom de Glucophage® (Scheen, 2015). 

La metformine agit par l’intermédiaire de trois mécanismes: en réduisant la production 

hépatique du glucose, en augmentant la sensibilité des cellules musculaires à l’insuline et en 

retardant l’absorption intestinale du glucose (Pillon et al., 2014). Elle inhibe le complexe 1 de 

la chaîne respiratoire mitochondriale de l’hépatocyte, ce qui amène une inversion du rapport 

ATP/AMP (avec augmentation de l’AMP), signant un déficit énergétique de la cellule. Ceci 

induit alors l’activation « réflexe » du senseur énergétique AMPK-activated kinase (AMPK), 

cette dernière est une sérine thréonine kinase (Foretz et Viollet, 2009), qui, via des 

interférences inhibitrices au sein de  plusieurs voies enzymatiques, aboutit à diminuer le flux 

néoglucogénique et  restaure l’équilibre énergétique. En d’autres termes, l’AMPK activé 

privilégie  l’axe  catabolique  (glycolyse  et  oxydation des acides gras) et inhibe les réactions 

anaboliques consommatrices d’énergie (glycogénèse et synthèse des acides gras)  

(Buysschaert et al., 2016). Autres modes d’action pourraient contribuer à l’effet 

antihyperglycémiant, dont une augmentation modeste de la production intestinale du 
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glucagon-like peptide-1 (GLP-1) (Scheen, 2015). La metformine abaisse le taux d’HbA1c 

(Wémeau, 2014). Elle n’entraîne aucune stimulation de la sécrétion d’insuline, c’est pourquoi 

aucune hypoglycémie n’a jamais été constatée (Halimi et al., 2008 ). La metformine a 

également un effet favorable sur le métabolisme lipidique, en réduisant le cholestérol total, le 

LDL-cholestérol et le taux de triglycérides (Pillon et al., 2014). Elle ne se lie pas aux 

protéines plasmatiques ; et est éliminée par voie rénale sousforme inchangée (Carles et al., 

2008). 

Le traitement  par la metformine a démontré son efficacité dans la protection des 

risques macrovasculaires chez le patient diabétique (survenue d’infarctus, d’accident 

vasculaire cérébral...), mais également dans la prévention des complications microvasculaires 

(rétinopathie, néphropathie...ect.) (Faure, 2011).  

B. Les thiazolidinediones (TZD) ou glitazones  

Les glitazones constituent une nouvelle classe d’hypoglycémiants oraux actuellement 

représentés par la rosiglitazon et la pioglitazone. Ces médicaments agissent en stimulant les 

récepteurs nucléaires PPAR³ . Il s•agit de molécules insulinosensibilisatrices (Halimi et al., 

2008), qui diminuent l’insulinorésistance au niveau du foie, du muscle squelettique et du tissu 

adipeux ; c’est à ce dernier niveau qu’elles jouent leur rôle principal en stimulant la 

différenciation adipocytaire (Carles et al., 2008). Elles augmentent l’expression d’enzymes 

de stockage des acides gras (AG) dans l’adipocyte (glycérolkinase), réduisant la sécrétion 

d’AG par l’adipocyte. Ces phénomènes contribuent à réduire les acides gras libres et les TG 

circulants (Halimi, 2004). La baisse des acides gras libres entraîne une diminution de 

l’insulinorésistance musculaire et de la production hépatique de glucose, ainsi une baisse de 

cytokines, dont certaines participent de l’insulinorésistance et des états proinflammatoires 

(TNF-a, IL6, leptine, résistine) (Tielmans et al., 2007 ; Halimi, 2004). 

I.6.2.3. Médicaments qui modifient l’absorption intestinale du glucose 

Ce sont les inhibiteurs  des alpha-glucosidase (Picard, 2005). Deux médicaments 

appartiennent à cette classe : l'acarbose et le miglitol (Wémeau, 2014). Leurs effets 

s’exercent uniquement sur le tractus digestif (Halimi et al., 2008 ). Ils inhibent de façon 

réversible les ±-glucosidases intestinales, enzymes hydrolysant les polysaccharides en 
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monosaccharides absorbables, retardant ainsi l’absorption des glucides alimentaires. Ceci a 

pour conséquence une réduction de l’hyperglycémie postprandiale (Miranda et al.,2008). 

I.6.2.4. Les médicaments à effet incrétine 

L'effet « incrétine » correspond aux mécanismes impliqués dans le fait que le glucose 

administré per os a un plus fort pouvoir insulino-sécrétagogue que quand il est délivré par 

voie veineuse, cet effet amplificateur de l'insulino-sécrétion est lié à la sécrétion des hormones 

peptidiques lors du passage des nutriments, le GIP et le GLP-1 (Wémeau, 2014 ; Gautier et 

Choukem, 2008). Ce dernier agit à la fois au niveau pancréatique et extrapancréatique 

(Fagour, 2007), il améliore l’insulinosécrétion en réponse au glucose, stimule l’expression et 

la biosynthèse d’insuline, il inhibe également la sécrétion du glucagon et ralentit la vidange 

gastrique (Gautier et Choukem, 2008), de plus, il agit comme un facteur de croissance en 

stimulant la prolifération, la survie et la néogénèse des cellules ²  (Buteau, 2008).  

I.6.2.5. L’insulinothérapie  

L’échec secondaire du traitement par ADOs d’assurer un équilibre glycémique 

satisfaisant chez les patients ayant un DT2 est fréquent dans l’évolution de la maladie 

(Monnier et  Colette, 2016 ; Monnier et Colette, 2014). Dans cette situation, il est 

nécessaire d’instaurer  une insulinothérapie pour préserver le capital insulinosécrétoire 

(Monnier et al., 2016 ; Bosquet et Heurtier, 2004). Le risque hypoglycémique paraissant 

limité chez le diabétique de type II, le principal écueil de l’insulinothérapie est la prise 

pondérale (Bosquet et Heurtier, 2004). Pour contrecarrer ces effets indésirables, l’utilisation 

de traitement combiné avec d’autres médications hypoglycémiantes a été proposée, la 

metformine, qui a un effet neutre ou bénéfique sur le poids, est préférable dans ce cas 

(Monnier et Colette, 2010). 
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II. Les  plantes antidiabétiques   

 II.1. Introduction 

Pour se soigner, l’homme a longtemps eu recours à des remèdes traditionnels à base de 

plantes (tisanes, poudres, décoctions), administrée  par inhalations, cataplasmes, massages ou 

encore par voie orale. 

La phytothérapie est une thérapeutique alternative ou parallèle dans beaucoup de 

maladies aiguës et chroniques. Elle connaît un regain d’intérêt dans de nombreux pays à 

travers le monde, notamment dans les pays du Maghreb. En effet, un grand nombre de plantes 

sont utilisées en médecine traditionnelle en Algérie dont certaines pour traiter le diabète.  

Depuis des temps immémoriaux, les plantes ont servi comme première source de 

médicaments pour les hommes, et elles ont continué à fournir à l’humanité, des remèdes 

thérapeutiques nouveaux et originaux jusqu’à aujourd’hui. L’intérêt de l’étude et de 

l’utilisation des plantes médicinales a mené à la caractérisation et à l’identification de 

molécules majeures, et à l’isolation de composés chimiques actifs d’une importance 

thérapeutique incontestable (Leduc, 2006). 

Selon l'Organisation mondiale de la Santé (OMS), environ 65-80% de la population 

mondiale dans les pays en développement, en raison de la pauvreté et du manque d'accès à la 

médecine moderne, dépendent essentiellement des plantes médicinales traditionnelles pour 

leurs soins de santé primaire. Et malgré les remarquables progrès en chimie organique de 

synthèse du vingtième siècle, plus de 25% des médicaments prescrits dans les pays 

industrialisés tirent directement ou indirectement leurs origines des plantes (Newman et al, 

2000). 

II.2. Ethnopharmacologie et ethnobotanique  

L’ethnopharmacologie se définit comme « l’étude scientifique interdisciplinaire de 

l’ensemble des matières d’origine végétale, animale ou minérale et des savoirs ou des 

pratiques s’y rattachant, que les cultures vernaculaires mettent en œuvre pour modifier les 

états des organismes vivants à des fins thérapeutiques, curatives, préventives ou diagnostiques  

(AZZI ,2013). 
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 La démarche ethnopharmacologique, approche transdisciplinaire, s’intéresse aux 

connaissances des populations concernant la recherche, la préparation et l’utilisation de 

remèdes médicinaux traditionnels.  

Elle peut nécessiter, dans ces premières étapes, l’intervention de l’ethnobotanique car 

elle partage avec cette discipline l’étude des interrelations des hommes avec leur 

environnement et plus particulièrement avec les plantes médicinales.  

Ainsi, l’ethnobotanique et l’ethnopharmacologie sont essentielles pour conserver une 

trace écrite au sein de pharmacopées des médecines traditionnelles dont la transmission est 

basée sur la tradition orale.  

L’ethnopharmacologie peut permettre la découverte de nouvelles substances actives 

pour l’industrie pharmaceutique. Des principes actifs très employés à l’heure actuelle dans 

notre médecine moderne sont issus des savoirs médicinaux populaires et traditionnels : des 

anticancéreux (vincristine, vinblastine, taxol), des antalgiques (morphine, aspirine), des 

antipaludéens (quinine, artémisinine), des psychotropes (réserpine, mescaline) ou encore des 

toniques et stimulants cardiaques (digitaline, quinidine).  

La découverte de ces substances repose sur la constatation de l’efficacité de certaines 

plantes issues des différentes pharmacopées (arabo-musulmanes, européennes, indiennes ou 

chinoises), mais aussi et surtout à partir des observations réalisées sur l’utilisation de plantes 

au sein des médecines traditionnelles (Gurib, 2006). 

II.3. Les  plantes antidiabétiques  

II.3.1. En Algérie  

L’Algérie bénéficie d’un climat très diversifié, les plantes poussent en abondance dans 

les régions côtières, montagneuses et également sahariennes. Ces plantes constituent des 

remèdes naturels potentiels qui peuvent être utilisés en traitement curatif et préventif 

(Tableau n°02). 
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Tableau n°02: Quelques exemples des plantes antidiabétiques  

La famille Nom scientifique Partie 

utilisée 

Mode 

d’utilisation 

Référence  

Amarantaceae   Allium cepa L. 

   (Elbesla)  

 

Bulbe, Plante 

entière 

Consonmation 

salade après 

cuisson, cru 

 (Azzi, 2013) 

(Hamza 2011) 

(Boudjelal, 2013) 

Atriplex halimus L.       

(El  Gtaf) 

Feuille  Décoction   

Apiaceae Daucus carota L.  

(Zroudia) 

  

Racines Jus, purée (Bnouham et al., 

2002) 

 

 
 Foeniculum dulce 

DC. (Besbas) 

 

 

Résine, 

graine et 

feuille.  

Décoction, 

inhalation 

Ferula asafetida 

 (Hantit) 

Résine Décoction   

 

 Apium graveolens L. 

(Krafess) 

Graine, 

partie 

aérienne. 

Décoction et 

cru 

(Azzi, 2013) 

(Hamza, 2011) 

(Boudjelal, 2013) 

Fabaceae Trigonella foenum-

graecum L. (Helba) 

Graine, 

trigonelline  

Décoction, 

macération, 

poudre 

(DJEDEOUI, 

2010) 
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Astéraceae 

 

 

Artemisia herba-alba 

asso (chih) 

 

Tige, Partie 

aérienne, 

Racines 

Poudre 

Décoction   (Al-Shamaony et 

al, 1994)                             

Inula viscosa L. 

(magramen) 

Partie 

aérienne, 

Décoction   (DJEDIOUI, 

2010) 

 

Des publications anciennes et récentes ont en effet rapporté qu’un grand nombre de 

plantes médicinales sont utilisées pour le traitement de diverses maladies (Hammiche et 

Maiza, 2006).  

Des enquêtes ethnobotaniques récentes effectuées dans le but de répertorier les plantes 

médicinales antidiabétiques dans l’Ouest Algérien (Allali et al, 2008) et l’Est Algérien 

(Hamza, 2011), soulignent l’importance qu’occupe ce patrimoine végétal dans la 

pharmacopée traditionnelle et surtout dans le traitement du diabète.  

L’Algérie possède un riche patrimoine d’agro-ressources médicinales et alimentaires 

utilisées traditionnellement pour traiter plusieurs maladies, dont le diabète, les maladies 

cardiovasculaires et autres pathologies (Kambouche et al., 2009). Certaines études montrent 

les effets hypoglycémiants et hypolipémiants de plusieurs plantes (Benmehdi, 2000).  

 

Dans la région de Tlemcen, les informations ethnobotaniques recueillies par Benmehdi 

en 2000 confirment l’importante dépendance de la population locale vis-à-vis les plantes 

médicinales pour traiter le diabète. Plus de 80 espèces de plantes médicinales ont été 

répertoriées dans cette région et sont utilisées seules ou en combinaison avec les médicaments 

de synthèses (Benmehdi, 2000). 
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II.4. Modes d’actions des plantes antidiabétiques  

Une très grande variété de mécanismes est impliquée dans la baisse du niveau de 

glucose dans le sang. Ceci est dû à la grande variété de classes chimiques des constituants 

hypoglycémiants provenant des plantes. Certains de ces composés se révèlent véritablement 

hypoglycémiants et pourraient avoir un potentiel thérapeutique, alors que d’autres produisent 

simplement une hypoglycémie comme effet parallèle de leur toxicité, particulièrement 

hépatique (Jarald et al, 2008).  

L’activité antidiabétique des plantes peut dépendre de plusieurs mécanismes (Jarald 

et al, 2008 ; Kashikar et  Kotkar, 2011;Singh et al,  2012) 

 Réduction de la résistance à l’insuline ;  

 Stimulation de la sécrétion d’insuline à partir des cellules ²  

 Et inhibition du processus de dégradation de l’insuline ;  

 Apport de quelques éléments nécessaires comme le Calcium, le Zinc, le Magnésium, 

le Manganèse et le Cuivre pour les cellules ² . (Sudha et al., 2011). 

 modification des mécanismes de réabsorption rénale du glucose au niveau du tube 

contourné proximal, ce qui a été prouvé pour laphloridzine (Ehrenkranz et al., 2005). 

II.5. Principes actifs à effets antidiabétiques  

Les plantes ont une importance capitale sur vie de l’homme et des différents 

écosystèmes. Elles renferment une part importante des composés qui interviennent dans 

l’ensemble des réactions enzymatiques ou biochimiques ayant lieu dans l’organisme. On 

distingue ainsi deux groupes de métabolites: les métabolites primaires et les métabolites 

secondaires (Hartmann, 2007). 

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). 

Ainsi un certains nombres de groupes, tels que les alcaloïdes, des saponines, des 

flavonoïdes des glycosides, des polysaccharides, des peptidoglycanes,acides aminés et 

d'autres obtenus à partir de diverses sources végétales, semblent avoir des effets, d'une 
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importance particulière, dans le traitement du diabète (Mukherje et al., 2006 ; Soumyanath, 

2006). 

II.5.1. Les composés phénoliques  

    Les composés phénoliques ou les polyphénols (PP) constituent une famille de 

molécules très largement répandues dans le règne végétal. Sont des produits du métabolisme 

secondaire des plantes, depuis les racines jusqu’aux fruits. Ce qui signifie qu’ils n’exercent 

pas de fonctions directes au niveau des activités fondamentales de l’organisme végétal, 

comme la croissance, ou la reproduction (Yusuf, 2006). 

Les polyphénols sont des produits de la condensation de molécules d’acétyl-coenzyme 

A et de phénylalanine. Cette Biosynthèse a permis la formation d’une grande diversité de 

molécules qui sont spécifiques d’une espèce de plante, d’un organe ou d’un tissu particulaire 

(Nkhili, 2009). 

    Ils ont largement distribués et comportant au moins 9000 structures connues 

différentes (Bahorun, 1997). Ces corps jouent un rôle fondamental car sont des éléments 

importants de qualités sensorielles (couleur et caractères organoleptiques) et nutritionnelles 

des végétaux, tels que les légumes, les fruits, les céréales ou les fruits secs, ainsi que dans les 

boissons, le café, le cacao ou le thé. Une alimentation équilibrée fournit à l’Homme environ 

un gramme de polyphénols chaque jour, soit dix fois plus que de vitamine C et 100 fois plus 

que de caroténoïdes ou vitamine E (Scalbert et al., 2005). 

 Structure chimique  

La structure chimique des polyphénols est comparable à tous les polyphénols. Ils sont 

Caractérisés par un ou plusieurs noyaux aromatiques hydroxylés. Les polyphénols sont 

classés en différents groupes en fonction du nombre de noyaux aromatiques qui les composent 

et des substitutions qui les relient (Manallah, 2012). 
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                      Figure n °01 : Structure chimique de polyphénol (Manallah, 2012) 

 Ils Regroupent une grande variété de composants comprenant entre autres les  

flavonoïdes, les anthocyanes et les tanins (Gray AM, Flatt P). 

A. Les flavonoïdes  

Le terme flavonoïde (de flavus, ‹‹jaune›› en latin) désigne une très large gamme de 

composés naturels appartenant à la famille des polyphénols (Bouakaz, 2006). 

Les flavonoïdes se répartissent en quinze familles de composés, dont les plus 

importantes sont les suivantes : flavones, flavonols, flavanones, flavanonols, isoflavones, 

isoflavanones, chalcones, aurones et anthocyanes (Harborne et Williams, 2000 ; Kuresh et 

al., 2002).  Présentes dans la plupart des plantes, les flavonoïdes sont des pigments 

polyphénoliques qui sont responsable dans la plupart des colorations des fleurs et des fruits. 

Ils possèdent de nombreuses vertus thérapeutiques. Ils sont particulièrement actifs dans le 

maintien d’une bonne circulation. Certains ont aussi des propriétés anti-inflammatoires et anti 

virales, d’autres ont des effets protecteurs sur le foie. Des flavonoïdes comme l’ hespéridine et 

la rutine, présentes dans plusieurs plantes, dont le Sarrasin et le  Citronnier, renforcent les 

parois capillaires et préviennent l’infiltration dans les tissus voisins (Attou Amina ,2012). 

 Structure des flavonoïdes  

Flavonoïde, est un terme générique pour des composés basés sur un squelette à 15 atomes 

de carbone qui fait de deux cycles phényles C6, les cycles A et B, connectés par un pont à 

trois carbones (structure en C6-C3-C6). Ce dernier est situé entre les cycles A et B est  

Communément cyclisé pour former le cycle C (cycle centrale). Les atomes de carbone dans 
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les cycles C et A sont numérotés de 2 à 8, et dans le cycle B de 2' à 6' (Fig n°02) (Bruneton, 

1999). La Distinction des sous-classes se fait sur la conformation de la structure centrale 

(cycle C) 

 

                           Figure n° 02: Structure de base des flavonoïdes (Dacosta, 2003) 

 

B. Les coumarines  

    Les coumarines tirent leur nom de « coumarou », nom vernaculaire de fève tonka 

(Dipterixordorota Wild., Fabaceae) dont les fèves contiennent 1 à 3% de coumarine, d’où fut 

isolée en 1982 (Bruneton, 1993). Le squelette de base des coumarines est constitué de deux 

cycles accolés avec neuf atomes de carbone (Ford et al. 2001). 

 

 

  Figure  n°03: Squelette de base des coumarines (Djemoui, 2012). 
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C. Les tannins  

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

transformer la peau fraîche en un matériau imputrescible: le cuir (Bruneton, 1999). Cette 

propriété de tannage provient de la création de liaisons entre les molécules de tannins et les 

fibres de collagène de la peau. 

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

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

poids moléculaire (PM) compris entre 500 et 3000 Da  (Smythies, 1998). 

 II.5.1.1.  Effet antidiabétiques de polyphénols  

     Ils pourraient contribuer aux propriétés antidiabétiques. Diverses études 

expérimentales ont mis en évidence des activités hypoglycémiantes de certains polyphénols 

(Lebham, 2005). 

Ainsi, l’acide 4-hydroxybenzoïque, les anthocyanes mais aussi un extrait de thé vert 

administré oralement chez le rat diminuent le pic de glycémie après un test de tolérance au 

glucose ou après la consommation d’un régime riche en maltose (Sabuet  et al., 2002). 

De tels effets pourraient s’expliquer par une inhibition de glucosidases ou de 

transporteurs de glucose au niveau de la barrière intestinale qui limiterait ainsi l’absorption 

intestinale du glucose. Des études in vitro illustrent cette hypothèse (Matsuiet  et al., 2006). 

Ainsi, les flavonoïdes pourraient diminuer l’efflux de glucose en inhibant les transporteurs 

GLUT 1, GLUT 2 et SGLT 1 du glucose (Dimitrakoudis et al., 1992; Martin et al., 2003). 

     Une hypothèse explique les effets hypoglycémiants des polyphénols par une 

augmentation de la captation du glucose par les tissus périphériques. Cet effet est démontré 

par une augmentation de l’absorption du glucose par des cellules musculaires, ou des 

adipocytes de rats ou de souris mises en culture en présence d’acide caféique ou 

d’épigallocaté chine gallate. (Sabu et al., 2002). 

     Certains polyphénols pourraient avoir une action sur la glycémie en modifiant la 

réabsorption rénale du glucose, comme cela avait déjà été mis en évidence avec la 
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phloridzine, ou démontré par un régime supplémenté en pommes lyophilisées, chez le rat 

rendu diabétique par la STZ .( Bonina et al.,2002). 

Deux essais cliniques ont été réalisés, l’une portant sur des sujets atteints d’un diabète 

de type 2 recevant par voie orale un complexe d’extrait d’orange rouge (50 mg/j) pendant 2 

mois (Nomura et al., 2003). 

  La deuxième tenant sur des patients diabétiques de type 1 recevant un extrait enrichi 

en flavonoïdes et hespéridine (Manuel et al., 1999) 

Les résultats de ces deux études montrent que l’enrichissement du régime avec 

différentes classes de polyphénols n’affecte pas la glycémie des patients diabétiques.  

Quant aux études épidémiologiques, une seule « cohorte » réalisée sur plus de 10 000 

hollandais (hommes et femmes) a suggéré une association entre la consommation de 

polyphénols et un moindre risque de diabète de type 2 (Van Dam et Feskens, 2002). 

II.5.2. Les alcaloïdes  

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

définition admise des alcaloïdes est celle donnée par Winterstein et Trier en 1910.Un 

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

présentant une structure moléculaire hétérocycliquecomplexe (Badiaga, 2011). 

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

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

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

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

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

vacuoles (Krief, 2003). 

Ce sont des composés relativement stables qui sont stockés dans les plantes en tant que 

produits de différentes voies biosynthétiques (Mauro, 2006). 
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 Structure des alcaloïdes  

La plupart des alcaloïdes sont dérivés d’acide aminés tels que le tryptophane, 

L’ornithine, la lysine, l’asparate, l’anthranilate, la phénylalanine et la tyrosine. Ces acides 

aminés sont décarboxylés en amines et couplées à d’autres squelettes carbonés (Cyril, 2001). 

On divise les alcaloïdes en trois genres : 

1. Les alcaloïdes vrais. 

2. Les pseudo-alcaloïdes. 

3. Les proto-alcaloïdes (Badiaga, 2011). 

   II.5.2.1. Effet antidiabétiques d’alcaloïdes  

Ils ont montré une action hypoglycémiante sur différents modèles animaux. Le mode 

d•action est dû en partie à l•inhibition de l•±-glucosidase et à la diminution du transport du 

glucose à travers la barrière intestinale. 

D’autres alcaloïdes tels que: la catharanthine, la vindoline et la vindolinine isolés à 

partir de Catharanthus roseus diminuent également le taux de glucose sanguin chez des rats 

normaux rendus diabétiques par la STZ (Singh et al., 2003). 

Il a été démontré que les composants suivants: l’harmane, le norharmane, le pinoline et 

les betacarbolines sont connus pour avoir une action insulinosécrétrice par l’activation de 

l’imidazoline I3, site de fixation au niveau des cellules ²  pancréatiques. 

Ces composants augmentent la sécrétion d’insuline de deux à trois fois à partir des 

îlots de Langerhans isolés justifiant leur activité hypoglycémiante. Ils agissent par interaction 

avec le récepteur imidazoline I3, ce qui provoque une élévation du calcium cytosolique et une 

augmentation de la sécrétion d’insuline (Squires et al., 2004). 

II.5.3. Terpènes  

Les triterpènes et les glucosides stéroïdiques sont des composés bioactifs présents 

naturellement dans plusieurs plantes ayant une activité hypoglycémiante connue (Rao et al., 

1999). 
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Le charantine isolé à partir de Momordica charantia a un effet «insuline-like » 

responsable de l’activité hypoglycémiante notamment dans le diabète de type 2 in vitro (Ng et 

al., 1986). 

L’andrographolide (diterpenoïde lactone) isolé à partir d’Andrographis paniculata 

exerce invitroégalement une activité hypoglycémiante significative (Hou et al., 2003). 

II.5.4.  Polysaccharides  

On les trouve dans toutes les plantes. Du point de vue phytothérapie, les plus 

importants sont les mucilages et les gommes qui absorbent de grande quantités d’eau, 

produisant une masse gélatineuse qui peut être utilisée pour protéger les tissus enflammés et 

calmer la douleur (Nowitz et Bottet, 2000). 

Un effet hypoglycémiant a été observé avec le fenugrec et le tamarin, éventuellement 

par ralentissement de la résorption des sucres induit par les mucilages (Teuscher et al., 2005). 

Plusieurs plantes hypoglycémiantes indiennes contiennent des polysaccharides tels 

que: Aloes vera, Ocimum sanctum, Alpinia galanga. Un polysaccharide «protein-bound» isolé 

à partir du potiron (Cucurbita maxima) possède une activité hypoglycémiante à différentes 

doses (500 et 1000 mg/kg de poids) chez des rats rendus diabétiques par l’alloxane. Les 

résultats des études indiquent que ce polysaccharide augmente l’insulinémie, en réduisant la 

glycémie et en améliorant la tolérance au glucose (Quanhong et al., 2005). 

II.6.Toxicité des plantes antidiabétiques  

Un toxique, est une substance capable de perturber, immédiatement ou à terme, de 

façon passagère ou durable, le fonctionnement normal d'un organisme vivant, pouvant aller 

jusqu’à sa suppression complète et amener la mort (Viala et Botta, 2007). 

Malgré leur effet hypoglycémiant, les plantes médicinales ont des effets toxiques, 

classiquement, la première étape dans la recherche d’une activité pharmacologique débute par 

l’étude de la toxicité, et en particulier, par l’évaluation de la dose létale (la dose qui provoque 

la mortalité de 50% des animaux). 
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La frontière entre médicament et toxique est floue, ce n’est qu’une question de dose; la 

plupart des médicaments sont, à dose élevée, toxiques, et, inversement, certains toxiques à 

faible dose sont utilisés en tant que médicaments. 

D’après une étude réalisée en 2012 par Bouslimane. Parmi l’ensemble des plantes 

réputées toxiques, certaines présentent un danger réel en cas d’ingestion alors que d’autres ne 

provoquent que des troubles mineurs, principalement digestifs.  

Tous les organes de la plante contiennent les principes toxiques, mais surtout les 

racines et les graines, renferment des alcaloïdes di terpéniques dont le principal est l’aconitine 

qui a une toxicité principalement neurologique et cardiaque (Flesch, 2005). 
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III. Présentation des plantes étudiées 

III.1.  Armoise blanche  (Artemisia herba-alba Asso)    

Le genre Artemisia appartient à la famille des Astéracées (Composites), avec plus de 

350 espèces différentes qui se truculent principalement dans les zones arides et semi arides 

d'Europe, d'Amérique, d'Afrique du Nord et d’Asie. Les espèces  d’Artemisia sont largement 

utilisées comme plantes médicinales en médecine traditionnelle (Nikolova et al., 2010).  

Historiquement, l'armoise a été un genre productif dans la recherche de nouveaux 

composés biologiquement actifs. En outre, quelques espèces du genre sont fréquemment 

utilisées pour le traitement de certaines maladies telles que la malaria, l'hépatite, le cancer et 

les infections par des champignons, des bactéries, et des virus (Kordali et al., 2005; 

Ribnicky et al,. (2005). 

 III.1.1. Description botanique 

L'Armoise herbe blanche est une plante herbacée à tiges ligneuses (Pottier, 1981),ces 

tiges sont rigides et droite(Coline, 2002) et ramifiées, de 30 à 50cm, très feuillées avec une 

souche paisse. Les feuilles sont petites, sessiles, pubescentes et a aspect argenté. Les fleurs 

sont groupée sen grappes, à capitules très petites (3/1,5mm) et ovoïdes. L’involucreest à 

bractée simbriquées, les externes orbiculaires et pubescentes. Le réceptacle florales tenu avec 

2 à 5 fleurs jaunâtres par capitule toutes hermaphrodites (Pottier, 1981).  

Elle se distingue par un odeur caractéristique d’huile de thymol et un gout amer d’où 

son caractère astringent (IUCN, 2005). Ses caractéristiques morphologiques et physiologiques 

font d’elle une espèce bien adaptée aux conditions climatiques arides. Le dimorphisme 

saisonnier de son feuillage lui permet de réduire la surface transpirante et d’éviter ainsi les 

pertes d’eau (Ferchichi .A et al., 2004) (Fig n°04). 

  III.1.2.  Noms vernaculaires 

- Arabe: Chih;  

- Français : Armoise blanche ; 

- Anglais:   White mugwort. 
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 Figure n°04 : la plante Artemisia herba alba dans son milieu naturel au début de la saison de 

fleuraison (MESSAI, 2011). 

III.1.3. Taxonomie 

Artemisia est le nom de genre des armoises, il provient de celui de la déesse grecque de la 

chasse Artémis; herba-alba signifie herbe blanche (MESSAI, 2011). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Et que son nom scientifique est Artemisia herba-alba asso. Ou Artemisia inculta del. 

(SEIDEMANN, 2005). 

Phylum: Angiospermeae 

 Sous Phylum: Dicotylédones  

Ordre: Gampanulatae 

 Famille: Asteraceae.  

Sous-famille: Asterioideae.  

Tribu: Anthemideae.  

Sous-tribu: Artemisiinae. 

 Genre: Artemisia.  

Espèce: Herba-alba.   
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III.1.4. Composition chimique 

Les plantes de la famille des Astéracées, à laquelle appartient l'armoise herbe blanche, 

ont fait l'objet de plusieurs études phytochimiques par intérêt économique surtout pour leurs 

huiles essentielles. Les molécules identifiées sont les sesquiterpènes lactones, les coumarines 

et les hydrocarbures acétyléniques (DA SILVA, 2004). 

Plusieurs métabolites secondaires ont été isolés et identifiés de l’Artemisia herba alba 

dont les plus importants sont les sesquiterpènes lactones tels que les eudesmanolides et les 

germacranolides (Marco, 1989). Les investigations phytochimiques ont montré que ce genre 

est riche en sesquiterpènes, monotèrpenes, flavonoïdes et coumarines (Setzer et al., 2004) et 

(Tan et al., 1998). En plus des sesquiterpènes lactones et des flavonoïdes l’analyse 

phytochimique a montré que la composition des huiles essentielles de l’Artemisia herba alba 

Asso est riche en  monoterpènes, triterpènes pentacycliques, santonines, coumarines et tanins 

(Mohamed et al., 2010 ; Khireddine, 2013).   

Les flavonoïdes détectés dans l’armoise montrent aussi une diversité structurale allant 

des flavonoïdes communs (flavones glycosides et flavonols) jusqu’aux flavonoïdes méthylés 

qui sont très inhabituel. Les flavonoïdes glycosides comprennent les O-glycosides tels que 

quercitine-3-glucoside et des flavones C-glycosides qui sont rares dans le genre Artemisia, 

ainsi que dans l'ensemble des Astéracées (Saleh et al., 1987 ; Salah et Jager, 2005).  

Les principaux mono terpènes identifiés dans le « Chih » sont: Le thuyone, le 1,8-

cinéol et le thymol. Le thuyone est certainement l'un des constituants terpéniques les plus 

bioactifs de l'armoise, c'est un composé chiral présent à l'état naturel sous deux formes 

stéréoisomériques: l'alpha thuyone et le bétathuyone.Les principaux flavonoïdes isolés à partir 

de l'armoise herbe blanche sont: l'hispiduline, la cirsimaritine. Des flavonesglycosidiques 

comme la 3- rutinoside, quercitine et l'isovitexine sont aussi mis en évidence (Aouadhi, 

2010). 

III.1.5.  Mécanisme d’action  

- Réduction de l’insulinorésistance (Hamza et al., 2010) ;  

- Augmentation de l’utilisation périphérique du glucose (Al-Shamaony et al., 1994). 
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III.1.6.  Propriétés pharmacologiques    

L’Artemisia herba alba est très utilisé en médecine traditionnelle lors d’un désordre 

gastrique tel que la diarrhée et les douleurs abdominales. Elle est aussi utilisée en tant que 

remède de l’inflammation du tractus gastro-intestinal (Ghrabi et Sand, 2008). Plusieurs 

études scientifiques ont également prouvées l’efficacité de l’armoise blanche en tant qu’agent 

antidiabétique (Tastekin D et al., ,2006). leshmanicide (Hatimi et al., 2001), antiparasitaire, 

antibactérien, antiviral, antioxydant, antimalarien, antipyrétique, antispasmodique et 

antihémorragique (Yin et al., 2008; Boudjelal, 2013). 

 Ont rapporté l'effet hypoglycémique de l'Artemisia herba alba, dans cette étude 

l'alimentation des rats et des lapins diabétiques avec 0.39 g/kg de poids corporel de l'extrait 

aqueux des parties aériennes de la plante pendant 2-4 semaines a montré une réduction 

significative de niveau de glucose dans le sang, empêche l'élévation du niveau glycolyse 

d'hémoglobine et possède un effet de hypoliposis, en plus de la protection contre la perte de 

poids corporel d'animaux diabétiques (Alshamaony et al., 1994).  

III.2. Le Fenugrec (Trigonella foenum-graecum L.) 

Trigonella foenum-graecum L du nom arabe de l’helba est un herbe annuelle comme 

sous le nom de Fenugrec (Talip et al., 2010). Il vient de foenum-graecum signifiant le foin 

grec qui est herbe séché pour être utiliser comme un fourrage dans le passé. Le Fenugrec est 

distribué dans la plus part des regions du monde Europe, Afrique du Nord, Asie, Argentine, 

Canada, Amérique, Australie (Ionescu et Roman., 2013), son usage est très recommandé, 

généralement en cas de manqué d’appétit (Harchane, 2012) et dans la préparation des 

aliments (avec riz en Iran, arome de fromage en Switzerlande). 

III.2.1. Description botanique 

Cette plante herbacée annuelle de 50 cm de haut, à tige dressée, croît dans les régions 

méditerranées et en Asie du Sud-Ouest. Elle porte des feuilles longuement pétiolées, alternes, 

composées à trois folioles ovales et dentées. Les fleurs sont axillaires, isolées ou par deux, 

jaune pâle, à étendard violet clair à la base et de forme triangulaire (d’où le nom trigonelle) 

(Annexe 03). Le fruit est une gousse allongée, arquée, pouvant atteindre 20 cm de long, 

renfermant 10 à 20 graines dures, de couleur fauve (Fig n°05). Celles-ci sont polyédriques (3-
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5 x 2-3 x 1,5 x 2 mm), aplaties, irrégulièrement arrondies, ridées, épaisses, très coriaces 

divisées en deux segments inégaux par un sillon oblique et plat (Bruneton, 2009; Wichtl et 

Anton, 2003). 

 

Figure n°05:    les grains de Fenugrec            

(http://neapolisnet.com/pages_sante/asvn_fr_Sante_fenugrec.html). 

III.2.2. Noms vernaculaires 

- Arabe: L’Helba; 

- Français: Fenugrec; 

- Anglais: Fenugreek.    

III.2.3. Taxonomie (Mehani et Segni., 2012). 

  

 

 

 

 

 

 

 

Règne: plantae. 

Sous-Règne: tracheobionta. 

Division: Magnoliphyta. 

 Class: Magnolipsida. 

Cladus: Fabidees. 

Order: Fabales. 

Famille: Fabaceae. 

Genre: Trigonilla.   Espèce: foenum- graecum 
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III.2.4. Composition chimique 

Les actions biologiques et pharmacologiques de fenugrec sont  attribuées dans la 

variété de leur constituent nommé: steroids, substances polyphénolique, acides aminées 

(Mehrafarin et al., 2010).  

 Les grains de fenugrec contiennent de 45 et 60% de carbohydrate, 20 et 30% des 

proteins de lysine et tryptophane,( 5 et 10%) d’huile (lipide), les fibres muqueuse, trigonelline 

(0.20 et 0.38%), choline (0.5%), les acides aminées libres comme 4-hydroxyisoleucine 

(0.09%), arginine, histidine et lysine, calicium et fer, vitamins A1,B1,C  et 0.015% des huiles 

volatiles (Moradi et al., 2013). 

III.2.5. Mécanisme d’action 

- Action sur la sécrétion d•insuline, inhibition de l•activité de l•±-glucosidase (Vats et 

al., 2002).  

- Action possible sur la régénération des cellules ²  (Abdel-Barry et al., 1997). 

- Inhibition de l’absorption du glucose, augmentation de la glycogenèse hépatique. 

(Oueslati et Ghédira, 2015). 

III.2.6. Propriétés pharmacologiques 

En Europe, la graine de fenugrec est traditionnellement  utilisée par voie orale pour 

faciliter la prise de poids et par voie externe comme émollient sous forme de cataplasme dans 

le traitement des inflammations locales : furoncles, abcès, durillons et eczémas (Bruneton, 

2009). Elle est actualisée anti-oxydante et antibactérienne et connue par les effets 

hypoglycémique, hypocholestérolémie et anti inflamatoire (Moradi et al., 2013). 

III.3. L’olivier (Olea europaea L.) 

 L’olivier (Olea europaea L.) est une espèce largement cultivée dans le bassin 

méditerranéen depuis la plus haute antiquité. L'olivier est originaire des régions tropicales et 

chaudes, en particulier les zones côtières de la Méditerranée orientale, du Liban, parties 

maritimes de l'Asie Mineure, et le Nord de l'Iran jusqu’à l’extrémité sud de la mer Caspienne 

(FAO/WHO, 2003).  
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L’utilisation la plus connue de l’olivier est sans nul doute la production de l’huile 

d’olive utilisée à des fins alimentaires, cosmétiques et thérapeutiques. Par ailleurs, les 

propriétés médicinales de l’olivier sont également attribuées à ses feuilles qui font aujourd’hui 

l’objet de nombreuses recherches scientifiques. En effet, l’utilisation des feuilles d’olivier en 

phytothérapie remonte à très loin dans l’histoire. L’olivier est considéré donc comme étant 

une plante aromatique et médicinale, réservoir de composés naturels aux effets bénéfiques. 

Certains composés identifiés dans les extraits de feuilles, tels que les composés phénoliques 

sont doués d’activités biologiques extrêmement importantes (Bisignano et al., 1999). 

III.3.1. Noms vernaculaires 

- Arabe: Zitoun ;  

- Français : Olivier; 

- Anglais: Olive. 

III.3.2. Taxonomie (Cronquist, 1981). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Embranchement : Magnoliophyta  

Sous embranchement : Magnoliophytina  

Classe : Magnoliopsida  

Sous classe : Asteridae  

Ordre : Scrophulariales  

Famille : Oleaceae  

Genre : Olea L.  

Espèces : Olea europaea L.  
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III.3.3. Description botanique 

L'olivier est un arbre à feuillage persistant de longue vie, généralement plus de 500 

ans, mais des arbres plus âgés de 2000 ans ont été enregistrés. Les feuilles matures sont 

elliptiques et caractérisées par  une couleur grise-verte. Les fleurs sont polonisées par le vent 

et elles sont généralement hermaphrodites, mais certains oliviers cultivés sont mâles-stériles 

(Besnard et al., 2000). Le fruit de l'olivier est une drupe, semblable à d'autres drupes, fruits à 

noyau comme la pêche ou la cerise. Ses pièces composantes sont l'épicarpe ou la peau, le 

mésocarpe ou la chair, et l'endocarpe ou le noyau, qui se compose d'une enveloppe boisée 

renfermant un ou, rarement deux graines (Connor et Fereres, 2005) (Fig n°06).   

 

                                Figure n°06 : Olivier (Olea europaea L.). 

III.3.4. Composition chimique des feuilles d’olive 

A. Dérivés polyphénolés : 

- Acides phénols : acide cholorogénique, verbascoside.  

- Flavonoïdes : hétérosides du lutéol et de l’apigénol, hétérosides 

du kaempférol et du quercétol (hyperoside et rutoside).   

- Tanins : tanins galliques et tanins catéchiques. 

B. Dérivés terpénoïdiques : 

- Saponosides triterpéniques : acide oléanolique, acide 

ursolique, acide maslinique et béta-myrine. 

                     -Iridoïdes : sécoiridoïdes (oleuropéoside, 10-hydroxyoleuropéine, ligstroside).  

C. Alcaloïdes (traces) :   
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              -dérivés des alcaloïdes quinoléiques (cinchonine) (Susalit et al., 2011). 

 III.3.5. Mécanisme d’action 

- Inhibition de l’activité de ±-glucosidase et ±-amylase. 

- inhibition de l’absorption du glucose  (wainstein  et al., 2012). 

 III.3.6.  Propriétés pharmacologiques 

III.3.6.1. Activités principales 

A. Action antihypertensive  

  Une étude chez l’homme a comparé l’effet d’un extrait d’olivier et du captopril chez 

des patients hypertendus au stade I. L’administration de l’extrait a permis une diminution de 

la pression artérielle systolique et diastolique comparable à celle observée avec le traitement 

allopathique (Susalit  et al., 2011).   

- L’effet hypotenseur des feuilles d’olivier s’exerce de différentes façons : Inhibition de 

l’enzyme de conversion de l’angiotensine par l’oléacine et par les produits d’hydrolyse 

enzymatique des sécoiridoïdes  (Somova  et al., 2003 ; Hansen  et al., 1996.).  

- L’effet vasodilatateur (Khayyal et al., 2002 ; Zarzuelo et al., 1999). 

 

B. Action anti-oxydante  

 Les flavonoïdes exercent leur activité antioxydante via leur groupe hydroxyle. Cette 

action est également due à la présence de triterpènes ( Benavente et al., 2003). Des études 

ont montré le rôle protecteur d’extraits d’olivier dans la prévention des lésions de reperfusion 

suite à une ischémie cardiaque, générées majoritairement par des radicaux libres (Manna et 

al., 2004).  

Une étude vient également de montrer que l’oleuropéine pouvait prévenir les dommages 

de la muqueuse gastrique induit par l’éthanol chez le rat en augmentant l’activité des 

enzymes de la défense anti-radicalaire (SOD, catalase, GPx) ainsi qu’une diminution de la 

peroxydation des lipides  (Alirezaei et al., 2012).  



 Chapitre III                                                      Présentation  des plantes étudiées          

 

 
41 

C. Action hypocholestérolémiante  

Cette action est associée à une diminution du LDL-C, des LDL oxydées et des 

triglycérides (Somova et al., 2003).  Cette action permet également de limiter le 

développement de la stéatose et de la fibrose hépatique chez des rats nourris pendant 

(Gonzalez et al., 1992). Semaines avec un régime riche en carbohydrates et en lipides 

(Poudyal et al., 2010) . La diminution de la concentration sanguine de lipides pourrait être 

due à une action agoniste de l’olivier sur le récepteur aux acides biliaires, TGR5 (Sato et al., 

2007).    

  III.3.6.2. Activités secondaires 

A. Action antispasmodique sur la musculature lisse (intestin, trachée, artère…) 

L’oleuropéoside inhibe les spasmes provoqués par l’acétylcholine, la nicotine et 

l’histamine (Hansen et al., 1996).   

B. Action antibactérienne : L’extrait de feuille d’olivier est actif in vitrocontre certains 

germes (Staphylococus, Streptococus, Haemophilus, Pseudomonas…). Il est 

également actif dans certaines affections virales. Cet effet est essentiellement à 

rattacher aux iridoïdes (oleuropéoside, ligustroside, hydroxytyrosol) et aux triterpènes 

(acide oléanolique)  (Furneri et al., 2002)et (Bisignano et al., 1999). 
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Présentation  

Le diabète sucré est une maladie longtemps silencieuse et non douloureuse, dont les 

conséquences sont néfastes, notamment sur le cœur ; et les principaux facteurs de risques du 

diabète sont : le surpoids, la sédentarité et l’hérédité.  Nous essayons à travers notre stage de 

mieux comprendre cette maladie. En Algérie, comme dans tous les pays du Maghreb et les 

pays en voie de développement, le recours à la médecine traditionnelle est largement répandu, 

et plusieurs remèdes à base des plantes utilisés individuellement ou en combinaison sont 

recommandés pour soigner le diabète sucré. 

Au cours des dernières décennies une attention particulière a ciblé l’utilisation des 

plantes médicinales dans le traitement et le contrôle de cette maladie conformément aux 

recommandations de l’OMS. Pour évaluer l’importance de l’utilisation des plantes 

médicinales dans le traitement du diabète type 2 dans notre pays , plusieurs enquêtes ethno 

pharmacologiques conduites suivant une méthodologie rigoureuse , ont été entreprises.   

  Notre étude est divisé en trois parties pour la première partie nous avons  déterminé  

le taux des différents paramètres biochimiques tels que la glycémie, cholestérol total, 

triglycéride ainsi que l’apprentissage et la maitrise des techniques de dosage et le suivi 

clinique  chez les diabétiques de type 2. 

Dans le but de recenser les plantes antidiabétiques utilisées dans la wilaya de 

Mostaganem, dans la deuxième partie, nous avons réalisé une enquête ethnobotanique auprès 

de  148  patients souffrant du diabète type 2 et herboriste, habitants villes et villages de 

Wilaya  de  Mostaganem de la région Nord- Ouest de l’Algérie. Elle a été faite dans le but 

d’établir le catalogue des plantes médicinales et de réunir toutes les informations concernant 

les usages thérapeutiques pratiqués par la population locale dans la région étudiée. A l’aide  

de fiche questionnaire (Annexe 02), les enquêtes ethnobotaniques sur le terrain ont été 

menées pendant 2 mois (Avril et Mai 2017).  

La troisième partie, de notre étude est une étude phytochimique de trois plantes connus 

pour leur effet antidiabétique: les feuilles sèches  d’armoise blanche (Artemisia herba-alba 

Asso), d’olivier  (Olea europaea L.) et  les grains de fenugrec (Trigonella foenum-graecum 

L.).  
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I. Le profil lipidique chez les diabétique de type 2 

I.1. Méthodologie 

I.1.1. Lieu de réalisation du stage  

Notre première partie du stage  a été réalisée au sein du laboratoire d’Analyses 

Médicales service de Biochimie de salamandre Wilaya de Mostaganem. Cette étude s’est 

déroulée sur une période de deux mois (du 05 Mars à 05Mai 2017). 

I.1.2. Objectif du travail 

Nous avons déterminé le taux de la glycémie et les paramètres biochimiques 

cholestérol total, cholestérol-HDL, cholestérol-LDL, triglycéride,  chez les diabétiques de 

type 2. 

I.1.3. Matériels et Méthodes  

A. Matériels  

 Des seringues jetables stériles de 5 ou 10 ml  ou épicrâniennes avec un adaptateur. 

 Compresse, coton,  garrot en caoutchouc, sparadrap, gant, antiseptise. 

 Portoirs en plastique des cuves et des tubes secs de prélèvement sanguin et autre 

héparines. 

 Des micropipettes variables de 100 à 1000 µl, 10 µl et autre de 50 µl avec les 

embouts (jaune et bleue); 

 Centrifugeuse. 

 Etuve.  

 Spectrophotomètre 

 Réfrigérateur (6 à 8 ˚C) ; 

 Chronomètre ; 

 Chariot ; 

B. Réactifs et solution 

 Eau distillée stérile et les étalons ; 

 Alcool éthylique ; 

 Réactif de glucose BIOMEGHREB ; 

 Réactifs BIOMEGHREB de triglycérides ; 
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 Réactifs BIOMEGREB de cholestérol total ; 

I.1.4. Contexte clinique 

A. Echantillonnage 

La population étudiée regroupe 30 patients diabétiques répartir en deux groupes  

 Le premier groupe est constitué 19 des femmes ; 

  Le deuxième groupe est constitué 11des hommes. 

I.1.5. Critères d’exclusion 

A. Statut anthropométrique 

Lors de la consultation, chez les patients étudiés, nous avons effectué : 

 Des mesures du poids corporel en kilogramme, la taille en mètre. 

 Calculer de l’indice de la masse corporelle (IMC ou BMI, body mass index) 

Estime le degré d’obésité et permet d’évalué les risques de morbidité qui lui sont 

associés. 

                    IMC= Poids (Kg)/ Taille2(m) 

 I.1.6. Contexte biologique 

I.1.6.1. Techniques et conditions des prélèvements sanguins           

A. Prélèvement sanguins 

 La prise du sang est effectuée sur un sujet à jeun depuis 8h matin pour le bilan lipidique 

et d’autres paramètres. Le prélèvement du sang déterminé au niveau d’un vaisseau sanguin 

veineux, capillaire ou artériel. Le sang est recueilli dans des tubes héparines, ensuite on obtient 

le sérum par centrifugation à 3000 tours/min pendant 15min. Le sérum est ensuite récupéré 

pour les différents dosages. 
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                                              Figure n°07 : Centrifugeuse 

Après centrifugation, le contenu des tubes présente deux parties distinctes : 

- Le surnageant des ions ou sels minéraux, des protéines, des lipides, des glucides et des 

vitamines(le sérum) 

                                        

                                Figure n° 08: le sang après la centrifugation.   

- le culot au fond, représenté par les éléments figurés du sang. Après chaque dosage on 

mesure la densité optique (DO) avec le spectrophotomètre. 

                                        

             Figure n° 09: le spectrophotomètre. 
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B. Condition et technique de prélèvement du sang : 

• Assemblez votre matériel médical. Assurez-vous que les tubes et les flacons 

d’hémoculture ne soient pas périmés ; 

• Choisissez l’aiguille appropriée. Celle-ci dépend de l’âge du patient, de ses 

caractéristiques physiques et de la quantité de sang que vous allez prélever ; 

• Faites asseoir le patient dans un fauteuil. Celui-ci doit avoir un accoudoir pour 

supporter le bras du patient, mais pas de roulettes. Assurez-vous que le coude du 

patient ne soit pas replié. Si le patient est allongé, placez un coussin sous son bras 

pour un meilleur maintien ; 

• Choisissez quel bras vous allez piquer ou demandez à votre patient. Attachez un 

garrot autour du bras qui ne doit ni être trop serré ; ni rester trop longtemps afin 

d’éviter la state veineuse.  à environ 8cm ou 10cm au-dessus de la veine ; 

• Demandez à votre patient de serrer le poing et d’éviter de le contracter ; 

• Parcourez sa veine du bout de l’index. Tapotez-la doucement pour encourager la 

dilatation ; 

• Désinfectez la zone où vous allez planter l’aiguille avec une lingette (coton) 

alcoolisée. Faites des mouvements circulaires et évitez de repasser la lingette deux 

fois au même endroit ; 

• Attendez 30 secondes que l’alcool sèche pour que le patient ne sente pas une 

brûlure lorsque vous le piquerez ; 

 

• Vérifiez que votre aiguille n’a aucun défaut. Le bout ne doit pas être obstrué pour 

ne pas réduire l’afflux de sang ; 

• Insérez l’aiguille dans le support. Utilisez la protection pour bien enfoncer 

l’aiguille ; 

• Tapotez tous les tubes contenant des additifs afin de les déloger des parois ; 

• Insérez le tube servant à recueillir le sang dans le support. Évitez de pousser le 

tube après la ligne limite marquée sur le support pour ne pas créer un appel d’air ; 

• Prenez le bras du patient. Votre pouce doit tendre la peau à environ 3cm-5cm en 

dessous du point où vous plantez l’aiguille. Faites en sorte que le bras du patient 

penche légèrement vers le bas, pour éviter un reflux sanguin ; 

• Alignez l’aiguille sur la veine. Assurez-vous qu’elle fasse un angle oblique ; 
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• Insérez l’aiguille dans la veine. Poussez le tube dans le support jusqu’à ce que le 

bout de l’aiguille en perce le bouchon. Assurez-vous que le tube soit en dessous de 

la zone que vous piquez ; 

• Laissez le tube se remplir. Détachez le garrot dès que le niveau de sang dans le 

tube est suffisant ; 

• Enlevez le tube du support lorsque le sang ne coule plus. Mélangez le contenu si le 

tube contient des additifs en retournant le tube 5 à 8 fois. Ne secouez pas le tube 

vigoureusement ; 

• Remplissez les autres tubes jusqu’à ce qu’il y ait assez d’échantillons, comme 

demandé sur l’ordonnance ; 

• Demandez au patient d’ouvrir sa main. Placez de la gaze sur la piqûre ; 

• Retirez l’aiguille. Avec la gaze, exercez une légère pression afin d’arrêter 

l’écoulement de sang ; 

I.1.6.2. Les paramètres biochimiques étudiés  

La lecture des paramètres biochimiques a été effectuée par spectrophotomètre à différents 

longueurs d’onde. 

A. Dosage de  la glycémie 

Dosage de  la glycémie est une constante biologique fondamentale et une urgence 

clinique. Son maintien dépond en particulier du fonctionnement cérébral et de l’équilibre 

hydro électrolytique. 

 Principe de technique de mesure la glycémie  

Si une personne souffre du diabète, le glucomètre pourrait bien devenir son ami le plus 

fiable, de même qu’un outil indispensable pour gérer son maladie. «Le glucomètre est un 

appareil qui permet d’évaluer le niveau de glycémie». 
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                                                   Figure n°10: Glucomètre 

 Il existe plusieurs variétés de glucomètres aussi appelés glycomètres, mais tous 

fonctionnent de la même façon. Ils détectent le taux de glucose sanguin et donnent un résultat 

instantané, Il existe plusieurs termes pour désigner cet appareil comme dextro (de la marque 

dextrostix) ou HGT (de la marque haemoglukotest). 

Au début il faut désinfecter la peau de la région du test au moyen d’une lancette, On 

fait jaillir une goutte de sang à l’extrémité de doigt et la posez sur une bandelette réactive. Il 

se produit, alors un ensemble de transformations chimiques entre le glucose sanguin et les 

composantes de la bandelette et on obtient du cyanure de fer.  

Un courant électrique passe alors du cyanure de fer au glucomètre, qui mesure la force 

du courant, pour déterminer le niveau de glucose sanguin. L’afficheur digital affiche le 

résultat que nous pouvons inscrire dans un registre. 

Remarque 

Si le taux de glycémie est e  à 2 g/l il faut faire un test urinaire. 

C. Dosage du cholestérol total 

La détermination du cholestérol constitue avec l’ensemble : glucose, acide unique, 

triglycérides, urée, le bilan systématique à pratiquer régulièrement après quarantaine. 

 Les types de cholestérol  

- LDL- cholesterol: (Low density lipoprptein) 
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C’est le facteur le plus puissant dans l’étude UKPDSS pour prédire chez le diabétique un 

événement cardiovasculaire. Le dosage direct est peu disponible et l’estimation du LDL se 

fait par l’équation de Friedewald soit Ch LDL=Ch T (Ch HDL + TG/5) (en g/l) à condition 

que les triglycérides soit < à4 g/ l. Le cholestérol contenu dans les lipoprotéines  LDL est 

variable d’un sujet à l’autre son dosage ne reflète pas toujours l’athérogénicité des particules 

LDL (Bostani, 2012). 

- HDL-cholestérol :( high density lipoprotein) 

Elles ont trois origines: sécrétées par le foie, par l’intestin et produits de l’hydrolyse des 

résidus des chylomicrons. Elles sont produites sous forme d’un prototype, ou HDL naissante, 

qui a une forme discoïde. Puis elles subissent un processus de maturation, qui les conduit au 

HDL3 et  HDL2. Ce processus consiste dans la perte de l’Apo C et  l’Apo A, ce qui leur 

confère une forme sphérique (Bostani, 2012).    

 Principe 

Dosage du cholestérol total par une méthode enzymatique, colorimétrique(CHOD_pap)  le 

cholestérol est déterminé après hydrolyse enzymatique et oxydation .l’indicateur 

quinonéimine est formé à partir du peroxyde d’hydrogène et du 4 aminophénazone, en 

présence du phénol et de la peroxydase. (Rifai  et al., 1999).  

                                                     Cholestérol estérase 

Esters de cholestérol+H2O                                    Cholestérol libre +acides gras 

                                        Cholestérol oxydase 

Cholestérol libre+O2                                      Cholestène-4-one-3+H2O2 

                                                                      Peroxydase    

H2O2+phenol+amino-4-antipyrune                                  Quinoneimine rose +4H20  

La quantité de quinoneimine formée est proportionnelle à la concentration de cholestérol. 
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 Mode opératoire 

La méthode ci-dessous est la méthode manuelle pour spectrophotomètre. Ce réactif peut 

être utilisé sur la plupart des automates. 

• Longueur d’onde : 500nm  

• Température : 30°C 

• Zéro de l’appareil : blanc réactif   

 Mettre 1ml de réactif de cholestérol + 10µl du sérum, mélanger et lire la densité optique 

(DO) après 5min d’incubation. 

B. Dosage de triglycérides 

Le dosage des triglycérides constitue avec ceux du cholestérol total, du cholestérol 

HDL et l’aspect du sérum à jeun le bilan lipidique systématique à pratiquer dès l’enfance dans 

les familles à risque cardiovasculaire et vers 18 à 25 ans chez les autres sujets.  

 Principe 

Les triglycérides sont déterminés selon les réactions suivantes : (Rifai  et al., 1999).       

                        Lipoproteine lipase 

Triglycéride                                      glycérol+acide gras 

                         Glycérokinase,Mg++ 

Glycérol+ ATP                        glycérol-3-P+ADP 

                                     Glycérol-3-phosphate oxydase 

Glycérol-3-phosphate+O2                                 H2O2+Dihydroxyacétone-P 

                                                                           Peroxydase 

H2O2+Amino-4-antipyrine+chloro-4-phénol                                  Quinone rose +H2O 
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 Mode opératoire 

On utilise le même matériel sauf qu’on change le réactif et on utilisera le réactif de 

triglycéride. 

C. Dosage de l’hémoglobine glyquée, bilan lipidique 

Le dosage de l’hémoglobine glyquée (ou HbA1c) permet de vérifier l’équilibre du diabète. 

Il est le reflet de la glycémie (taux de sucre dans le sang) sur les 3 derniers mois. Ce dosage 

d’HbA1c nécessite un prélèvement sanguin dans un laboratoire d’analyse médicale. Il est 

recommandé au moins 2 fois par an. 

- Les prélèvements de sang veineux, réalisés sur tubes EDTA-K3 

 

      Le 1ere teste : HbF et HbA1C 

- On met les deux flacons, contenant le sang, dans la machine. Après mesure les 

résultats s’affichent sur l’écran. 

 

                                        Figure n°11: Appareil de HbA1c                         

A. Le 2ème teste : Bilan Lipidique  

Le bilan lipidique, aussi appelé exploration d’une anomalie lipidique (EAL), permet de 

surveiller les taux des lipides dans le sang, en particulier  le cholestérol (qui comprend le 

LDL-cholestérol et le HDL-cholestérol) et les triglycérides. 

Des taux trop élevés de LDL-cholestérol (ou "mauvais cholestérol") et de triglycérides, 

ainsi qu’un taux trop bas de HDL-cholestérol (ou "bon cholestérol") sont appelés des 

anomalies lipidiques et considérés comme des facteurs de risque cardiovasculaire. 
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Un bilan lipidique est recommandé au moins une fois par an aux personnes qui ont un diabète, 

car ces anomalies peuvent passer longtemps inaperçues. 

Les objectifs recommandés pour les taux des principaux lipides sont définis avec votre 

médecin. 

- On met le disque dans la machine puis les résultats s’affichent sur l’écran. 

Remarque : 

- Il faut chauffer les disques avant l’utilisation. 

                                                                                                    

Figure n°12: Appareil de bilan lipidique.              Figuren°13: Disque pour le bilan lipidique. 

 

II.  Enquête ethnobotanique 

II.1. Méthodologie 

II.1.1. Lieu de réalisation du stage  

Notre deuxième partie  du stage est une enquête ethnobotanique au niveau de la wilaya 

de Mostaganem de la région Nord-Ouest de l’Algérie, a été menée entre le mois  d’Avril et 

Mai 2017. 

L’interview a été réalisée dans l’hôpital de centre diabétique  (polyclinique de 

salamandre-Mostaganem), les herboristes, auprès des associations d’aides aux diabétiques et 

herboristes à l’aide  de fichier questionnaire (Annexe 02). Tous les patients interrogés ont été 

informés sur l'objectif de cette étude. 
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II.1.2. Échantillonnage 

L’enquête a été effectuée auprès de 148  personnes souffrant du diabète de type 2 et 

les herboristes de la région, habitants villes et villages de Wilaya  de  Mostaganem de la 

région Nord-Ouest de l’Algérie. 

II.1.3. Objectif  principal du travail 

Nous avons Identifiés les plantes médicinales utilisées dans le traitement du diabète à 

Mostaganem (Nord- Ouest d’Algérie). 

II.1.4.  Description de la zone d'étude 

Cette étude a été réalisée à travers  la Wilaya  de Mostaganem de l’Ouest algérien, Elle 

est située au Nord- Ouest du Territoire National et couvre une superficie de 2269 Km², avec 

une façade maritime de l'ordre de 120km Elle est limitée : A l'Est par la Wilaya de Chleff ,Au 

Sud par les Wilaya de Mascara et Relizane, A l'Ouest par les Wilaya d'Oran,  Au Nord par la 

Mer Méditerranée Entre les coordonnées géographiques (0°8' Ouest 36°29' Nord) et (0°46' Est 

35°37' Nord)  ( Fig. n°14).  La région de Mostaganem se caractérise par un climat semi-aride 

à hiver tempéré et une pluviométrie qui varie entre 350mm et 400mm et un relief qui 

s’individualise en deux principales unités morphologique. 

           

          Figure n°14: localisation de la commune dans la Wilaya de Mostaganem  
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II.1.5. Questionnaire 

Le formulaire du questionnaire de l’enquête se divise en trois parties permettant de 

récolter des informations portant sur le malade et herboriste (Annexe 02), sur la maladie et 

des questions liées à l’utilisation des plantes dites antidiabétiques par cette population. 

1. L’informant : Age, sexe, situation professionnelle et commune. 

2. La maladie : ancienneté du diabète, type du diabète, traitement (nom des médicaments) et 

complications. 

3. L’information sur les plantes antidiabétiques : 

 Nom des plantes : nom vernaculaire; nom scientifique ; 

 Type de la plante : spontanée, cultivée ; 

 Usage de la plante: thérapeutique, cosmétique, autres ; 

 Etat de la plante : fraiche, desséché, après traitement ; 

 Parties utilisées : tiges, fleurs fruits,  graines, écorce,  racines, feuilles, rhizome, bulbe, 

partie aérienne, ... ; 

 Forme d’emploi : tisane, poudre, huiles essentielles, huiles grasse, extrait (teinture, 

solution, gélule) ; 

 Mode de préparation : décoction, macération, infusion, cru,… ; 

 Dose utilisée : pincée, poignée, cuillerée ; 

 Efficacité des plantes d’après les patients questionnés : effet secondaires, toxicité. 

4. Date et source d’information 

Au début, une liste des noms vernaculaires des plantes médicinales utilisées par cette 

population a été créée. L'identification taxonomique des plantes et la détermination définitive 

de leurs noms botaniques, leurs noms en français et en anglais ont été effectuées ; on se 

référant à des documents : la flore d’Algérie (Quézel et Santa, 1962-1963), la médecine 

traditionnelle dans le centre du Sahara: pharmacopée du Tassili (Hammiche et Maiza, 2006) 

et les plantes médicinales dans la région méditerranéenne (González-Tejero et al., 2008). Les 

noms de familles des plantes ont été classés par ordre alphabétique sous la base de système 

APGIII (Groupe Phylogénie  angiospermes) (APG III, 2009). 
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III. Etude phytochimique 

     III.1. Méthodologie 

    III.1.1. Lieu de réalisation du stage 

Notre troisième partie  du stage a été réalisée au niveau du  laboratoire de  ( biochimie  

02) d’université Abdelhamid Ibn Badis à Mostaganem.  

                     III.1.2. Objectif  du travail 

Nous avons effectué un screening phytochimique, parmi celles recensées : à savoir les 

feuilles   séchés d’olivier (Olea europaea L.), les grains  le fenugrec (Trigonella foenum-

graecum L.) et  les feuilles d’Armoise blanche (Artemisia herba-alba Asso). 

                     III.1.3. Matériel et méthode 

                     III.1.3.1.  Matériel végétal 

A. d’Armoise blanche (Artemisia herba-alba Asso) 

Les feuilles séchées d’armoise blanche (Fig. n° 15) était achetés chez l’herboriste à la 

région El- Matemar  (Mostaganem) le mois d’Avril 2017, les feuilles ont été pilées au mortier 

traditionnel pour obtenir une poudre grossière, puis réduite en poudre fine à l’aide d’un 

broyeur. Nous avons obtenu une poudre fine de couleur gris verdâtre claire. C’est cette poudre 

que nous avons utilisé pour nos investigations phytochimiques. 

 

Figure n° 15: Les feuilles séchées d’Armoise blanche (Artemisia herba-alba Asso) 

(YOUB.I, 2017) 
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B. le fenugrec (Trigonella foenum-graecum L.) 

Les grains séchés de fenugrec (Fig. n° 16) était achetés chez l’herboriste à la région El- 

Matemar  (Mostaganem) le mois d’Avril 2017, les grains ont été réduits en poudre fine à 

l’aide d’un broyeur. Nous avons obtenu une poudre fine de couleur gris verdâtre claire. C’est 

cette poudre que nous avons utilisé pour nos investigations phytochimiques. 

 

           Figure n° 16 : Les graines de fenugrec (Trigonella foenum-graecum L.).(YOUB.I, 

2017) 

C. D’olivier (Olea europaea L.) 

Les feuilles séchées d’olivier (Fig. n° 17) variétés cultivées en  Nord-Ouest d’Algérie 

particulier dans  la région d’Ouled boughalem (Mostaganem) à une altitude de 7 m du niveau 

de mer. La  collecte des feuilles était effectuée le mois d’Avril 2017  le matin, juste après 

évaporation de la rosée. Le séchage a été réalisé à l’ombre à la température ambiante. Après 

séchage, les feuilles ont été pilées au mortier traditionnel pour obtenir une poudre grossière, 

puis réduite en poudre fine à l’aide d’un broyeur. Nous avons obtenu une poudre fine de 

couleur gris verdâtre claire. C’est cette poudre que nous avons utilisé pour nos investigations 

phytochimiques. 
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Figure n°17: Les feuilles séchées d’olivier (Olea europaea L.)(KARAMANE.S, 

2017) 

III.1.4. Screening phytochimiques                                               

Les tests phytochimiques ont été réalisés sur les extraits préparés de la plante en milieu 

aqueux (décoction, infusion et macération) et en milieu organique (décoction en milieu 

éthéré), par des techniques de caractérisation qualitatives, selon les méthodes décrites par 

(Trease et Evans.,  1989 et Harborne , 1998).  

III.1.4.1. Préparation des extraits                                    

          Les extractions solide / liquide de ces plantes ont été réalisées selon trois modes de 

préparation : infusion, décoction et macération. 

A. Infusion en milieu aqueux  

Verser 100ml d’eau distillée bouillante sur 5g du matériel végétal puis agiter et laisser le 

mélange refroidir. Après  filtrer le mélange et récupérer le filtrat. 

B. Macération en milieu aqueux   

 Dans un Erlenmeyer, mettre 5g du matériel végétal avec 100ml d’eau distillée, sous 

agitation, à une température ambiante, pendant 24h. Après filtrer le mélange et récupérer le 

filtrat.  

C. Décoction en milieu aqueux  

Dans un ballon surmonté d’un réfrigérant et à l’aide d’une plaque chauffante sous 

agitateur. Mélanger 5g du matériel végétal avec 100ml d’eau distillée. Puis Chauffer à une 
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température d’ébullition stable, pendant 1 heure. Après filtrer le mélange et récupérer le 

filtrat.  

III.1.4.2. Caractérisation des principaux constituants chimiques des plantes  

Les réactifs des caractérisations  classiques ont permis de mettre en évidence les 

groupes chimiques suivants : Les Flavonoïdes, Les Tanins,  Les Quinone, Les 

Anthraquinones,  Les Saponines,  Les Alcaloïdes, Stérols et triterpènes. 

A. Les Flavonoïdes 

La détermination des flavonoïdes a été faire selon la méthode de Bohm et kocipai-

Abyazan (1994) 

1g de l’échantillon de plante a été extraite à plusieurs reprises avec 10ml de méthanol 

à 80 % aqueuse à température ambiante. Toute la solution a été filtrée à travers un papier filtre 

Whatman n° 42(125). Le filtrat est ensuite évaporée à sec dans un bain-marie et pesés à un 

poids constant. 

 L’aspect des Flavonoïdes 

On fait la macération par l’eau distillée. On prend 2ml de filtration des 4 plantes, on 

ajoute quelques goûtes de HCL (2%) et quelques goûtes  de Fecl3 (1%). 

En présence des Flavonoïdes, on remarque une couleur verdâtre (Bohm et kocipai-

Abyazan, 1994)  

B.   Les Alcaloïdes 

La détermination d’alcaloïdes est utilisée selon la méthode (Harborne, 1973). 1g de 

l’échantillon a été pesé dans un bécher de 250ml et 40ml de 10% d’acide acétique dans 

l’éthanol  a été ajouté et couvert et on laisse reposer 4h. Cela a été filtré et l’extrait a été 

concentré sur un bain d’eau à un quatre du volume initial. Hydroxyde d’ammonium concentré 

a été ajoutée goutte à goutte à l’extrait jusqu’à ce que la précipitation est complète. Le 

précipité a été recueilli. Le résidu est l’alcaloïde, qui a été séché et pesé. Test de drangendrof 

est un réactif qui donne la coloration orange en présence d’alcaloïde.  
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C.     Les Tanins 

1.5 g  de matériel végétal sec sont placés dans 10ml de MeOH 80 % après 15 minutes 

d’agitation, les extraits sont filtrés et mis dans des tubes. L’ajout de FeCl3 1% permet de 

détecter la présence ou non de tanins. La couleur vire au bleu noir en présence de tanins 

galliques et au brun verdâtre en présence de tanins catéchiques (Rizk,1982). 

D. Quinones 

On prend 0.5g de poudre de la plante broyée et on ajoute 1ml de HCL (2%) puis on 

ajoute 5ml de chloroforme et on laisse pendant plusieurs heures. Les extraits sont filtrés. On 

ajoute ensuite sur le filtrat 2.5ml d’ammoniaque dilué (1/2). Si on observe que la phase 

aqueuse ne se colore pas ceci indique l’absence des quinones (Ribéreau-Gayon et Peynaud, 

1968) 

E. Anthraquinones 

On fait la macération par l’eau de 0.5g de chaque plante broyée. On prend 2ml de 

filtrat des 4 plantes étudiées et on ajoute 1ml d’Ammoniaque (10%). Après agitation, la 

présence des Anthraquinones est confirmée par un  virage de la phase aqueuse au rose rouge 

(Sofowara, 1993) et (Trease et  Evans, 1989) et (Harborne, 1973) 

F. Phlobatannins 

On fait la macération dans l’eau de 0.5g de la plante broyée. On prend 2ml de 

filtration, on ajoute 1ml d’HCL diluée 2%. On fait une décoction pendant quelques minutes. 

On observe une précipitation rouge ce indique la présence des phlobatanins (Sofowara, 

1993 ; Trease et  Evans, 1989 ; Harborne, 1973) 

G. Les saponines: Indice de mousse 

2g de poudre de chaque plante est bouillie avec 20ml d’eau distillée dans un bain 

d’eau. 5ml d’eau distillée a été ajouté dans un tube à essai contenant 10ml de filtrat et on agite 

vigoureusement pour obtenir une mousse persistante stable. Leur présence est déterminée 

quantitativement par le calcul de l’indice de mousse si elle est supérieure à 10ml dans le tube, 

on a donc présence des Saponines dans la plante (Oloyede, 2005).    
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H. Stérols et Terpène  

1g de la plante broyée est mis à macérer dans un tube à essai bouché dans 20ml 

d’Ether de pétrole pendant 24 heures. Quelques gouttes de la solution  sont vaporisées sur des 

verres de montre, le résidu est dissous dans 2 gouttes d’Anhydride acétique. L’addition d’une 

goutte d’acide sulfurique pur développe en présence des produits Stéroliques ou  terpénique, 

une coloration mauve virant au vert. Un essai comparatif est fait avec l’acide sulfurique seul 

et les colorations éventuelles sont notées. Un résultat négatif à ces deux testes indique 

l’absence des composés Stérolique et terpénique. (Onwukaeme 1DN ; Ikuegbvweha 1TB et 

Asonye, 2007) 
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Au cours du diabète, les anomalies lipidiques sont fréquentes et prononcées et représentent un facteur 

important en cause dans l’augmentation du risque cardiovasculaire, en particulier chez les diabétiques 

de type 2 .A cet effet notre étude est divisée en trois partie : 

• Le premier est une étude rétrospective concernant 30 patients diabétiques type 2 ; nous avons 

déterminé les paramètres lipidiques et la glycémie chez ces patients. 

• Deuxième partie : Une étude ethnobotanique des plantes antidiabétiques utilisées dans la 

région de Mostaganem. 

• Troisième partie : Un screening phytochimique de trois plantes antidiabétiques les plus 

utilisées dans la région de Mostaganem. 

I. Le profil lipidique chez les diabétiques de type 2 

 I.1. Répartition de la population selon le sexe                                             

   La population étudiée comprend 11 sujets masculins et  19 sujets féminins. Nos patients 

étaient constitués de  63% de sexe féminin et de 37 % de sexe masculin. L’étude était limitée par le 

temps (deux mois). 

 

                      Figure n°18 : Répartition  des diabétiques  types 2 selon le sexe. 

Selon le sexe, nous avons constaté que les femmes  sont les  plus touchées  de la maladie  que 

les hommes. Nos résultats sont de même ordre celles (Kourta, 2008).de La plupart des études 

montrent une nette prédominance féminine du diabète type 2 cette prédominance  féminine de 12.54 % 

en Algérie, le service de diabétologie du centre hospitalo-universitaire d’Oran,  a confirmé que les 
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femmes sont les plus exposées au diabète. Le cause principales sont liées à l’obésité qui influe à 70 % 

sur la santé des femmes et les exposent aux complications du diabète ensuite les facteurs liées aux 

troubles psychiques. 

I.2. Répartition  des diabétiques selon l’ancienneté de diabète 

Dans notre étude, 73 %  des patients ont présenté une ancienneté du diabète  de 10 ans dont 27 

% (8 cas) d’entre eux ont survécu avec cette maladie  plus de 10ans. 

 

 Figure n°19 : Répartition   de la moyenne  des  patients selon l’ancienneté de diabète. 

Selon nos résultats, l’ancienneté de diabète est lié probablement, d’une part, à une bonne prise 

en charge des diabétiques par les  structures sanitaires et les associations des diabétiques et d’autre part 

par  l’amélioration de  niveau socioéconomique des malades et aussi leur prise conscience.   

I.2.  Répartition des tranches d’âge  selon  l’âge  

Selon nos résultats, les personnes les plus touchés par la maladie du diabète type II sont les 

personnes âgées de 60 et 90 ans avec 69.12% chez les hommes et 65.63% chez les femmes, Suivie par 

les tranches d’âge entre 30 et 60 ans avec un pourcentage 50.66% pour les hommes et 55.6% pour les 

femmes. Selon nos résultats, nous avons constaté que L’âge moyen de la population étudiée est de 48 

ans, compris entre 30 et 60 ans. Nos résultats sont de même ordre celles de (Ajdi et al.,  2010). La 

fréquence des diabétiques dans la population étudiée augmente  avec l’âge dont la tranche  d’âge la 

plus touchée par le diabète est celle située entre 60 et 90 ans tranches. Ce nombre  diminue après l’âge 

de 81 ans. (Étude le profil lipidique chez le diabétique type 2, March 2010).  
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Figure n°20 : Profil des patients en fonction des tranches d’âge chez les diabétiques type 2. 

I.3. Répartition des  moyennes de  poids corporel      

La figure n° 21  indique  la fréquence des diabétiques type 2 en fonction du poids corporel. 

Selon les résultats, nos patients présentaient un  poids corporel  e  80. Nos patients présentaient un 

surpoids avec un pourcentage de 88% chez les femmes et 86.4 % chez les hommes, suivis  par un 

poids corporel de 40 et 80 kg  chez les femmes et les hommes par d’ordre avec un pourcentage 

68.72% et 65.33%. 

                                          

              

Figure n°21 : Profil des patients en fonction des  poids  corporel  chez les diabétiques types 2.  

0

10

20

30

40

50

60

70

0-30 ans 30-60 ans 60-90 ans

Femme

Homme

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

0-40kg 40-80kg ≥80kg       

Femme

Homme



Chapitre V                                                        Résultats et discussions 

 
64 

I. 4. Répartition de la moyenne des HTA min et des HTA max                                       

        D’après les résultats obtenus, nous avons notés une augmentation d’hypertension 

artérielle min et max chez les deux sexes telles que les  femmes  jusqu’à 9.5±0.6 et 16±0.9. Et chez les 

hommes par  d’ordre de 6.7±0.7et 17±0.11. L’hypertension du diabétique présente un plus grand 

danger de problèmes et de complications. Les diabétiques qui n’obtiennent pas un contrôle de la TA 

(c’est-à-dire une valeur cible de moins de 130/80  mm  Hg) ont un taux de mortalité et de morbidité 

plus élevé. (Weber et al 2010). 

 

     Figure n°22 : HTA min et HTA max chez les  diabétiques types 2 durant de traitement. 

I.5.  Etude des paramètres biochimiques 

I.5.1. Répartition de la moyenne de la glycémie totale chez les diabétiques types 2 

        Les valeurs de la glycémie pour les femmes et les hommes durant le traitement sont rassemblées 

dans la figure n° 23. Selon nos résultats tous nos patients présentent une hyperglycémie .Nous avons 

enregistré 3.49 g/l  chez les femmes et  2.57g/l chez  les hommes. 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

HTA min HTA max

Femme

Femme

0
2
4
6
8

10
12
14
16
18

HTA min HTA Max

Homme

Homme



Chapitre V                                                        Résultats et discussions 

 
65 

 

Figure n°23. Valeurs moyennes de la glycémie (g/L)  durant le traitement chez les diabétiques type 2. 

 

Hypoglycémie Inférieure à 0.60g/l 

 

Glycémie normal 

 

A jeun : entre 0.70g/l 

1h30 après un repas : inférieure à 1.40g/l 

Hyperglycémie à jeun Supérieure à 1.10 g /l 

 

               La recherche des causes du diabète de type 2 est difficile. Plusieurs facteurs, innés et acquis, 

y interviennent, de façon variable selon les individus. L’hyperglycémie qui définit la maladie joue un 

rôle complexe, à la fois compensateur à très court terme, mais surtout aggravant à moyen et long 

terme. Ceci justifie pleinement les efforts des cliniciens pour contrôler la glycémie, mais beaucoup de 

leurs interventions majorent le surpoids des patients, expliquant un certain malaise.   

           La glycémie à jeun était le paramètre diabétique le plus corrélé à la présence d’une 

athérosclérose subclinique étendue. Cette association était maintenue en analyse multivariée, après 

ajustement aux autres facteurs de risque vasculaire. 

Les complications liées au diabète ont une origine commune: l'excédent de glucose dans le sang. 

Après un certain temps, une trop grande quantité de glucose dans le sang a des effets néfastes sur les 

reins (néphropathie), les yeux (rétinopathie), le système neurologique (neuropathie), le cœur 
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(infarctus) et les vaisseaux sanguins (hypertension, artériosclérose, etc.) (ADA 1997; OMS 1999; 

ADA 2012). 

I.5.2. Répartition de la moyenne du  bilan lipidique 

Selon les résultats la figure n°24, le dosage des paramètres lipidiques montre que le taux des 

cholestérols totaux durant le traitement est élevée chez les femmes jusqu’à 2.77 g/l, contrairement a 

légèrement diminue chez les hommes de 2.34g /l. De même nous avons remarqué que le taux des 

triglycérides observé chez les  deux sexes est  hautement   supérieur. Telles que les femmes (3.46g/l) 

et les hommes (2.32g/l).  D’après  nos résultats, Le taux normal de cholestérol est jusqu'à 2 g/l .tous 

nos patients avaient une dyslipidémie  avec un taux trop élevé de triglycérides et de cholestérols 

totaux, cette augmentation  peut également être à l’origine d’une inflammation du pancréas 

(pancréatite). Enfin, une hypertriglycéridémie surtout lorsqu’elle est associée avec l’obésité 

abdominale (le gros ventre), est l’un des facteurs de risque d’un désordre métabolique grave qui est le 

diabète. 

            

Figure n°24. Valeurs moyennes du  bilan lipidique durant le traitement chez les diabétiques type 2.   

I.5.3. Répartition de la moyenne de l’hémoglobine  glyquée  

         Les valeurs de l’hémoglobine  glyquée  est hautement supérieur chez les femmes avec de 

pourcentage 11.80%, contrairement à légèrement diminué jusqu’à  10.20% chez les hommes.   
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    Figure n°25 : Valeurs moyennes  de l’hémoglobine glyquée  durant le traitement chez les diabétiques  

        La Haute Autorité de Santé conseille de doser l’HbA1c tous les 4 mois chez les diabétiques. 

L’objectif est que cette valeur reste la plus proche de celle des sujets sains : moins de 7 %. Lorsque ce 

chiffre est supérieur à 8 % à deux reprises, une modification de traitement doit être envisagée. Chez les 

personnes dont le diabète est mal équilibré, l’hémoglobine glyquée peut atteindre des valeurs de 12 %, 

alors la valeur de HbA1C est anormale dans les deux cas.  

 

II. Enquête ethnobotanique 

     Les informations ethnopharmacologiques recensées confirment la diversité des plantes 

médicinales utilisées dans cette région.  L’inventaire des plantes  est résumé dans deux tableaux. Le 

tableau n°03 regroupe par ordre  alphabétique des familles, le nom scientifique, noms vernaculaires, 

noms en français et en  anglais et le tableau n°04 présente les informations sur l’utilisation de ces 

plantes (origine,  parties utilisées, modes de préparation), classées selon le nombre de citation et la 

fréquence  d’utilisation de chaque plante. 

 

 

 

 

 

9

9,5

10

10,5

11

11,5

12

Femme Homme

HbA1c (% )

HbA1c (% )



Chapitre V                                                        Résultats et discussions 

 
68 

Tableau n°03: Classement des plantes selon leurs familles, ses noms scientifiques, vernaculaires, 

Français et Anglais. 

N° La famille 

(APGIII) 

Nom  scientifique Nom 

vernaculaire 

Nom Français Nom Anglais 

 

 01 

 

 

Amarantaceae 

 

Atriplex  haliums  L 

 

EL gttaf 

 

Atriplex 

 

Sea- orache 

02     Apiaceae Ammoides  pusilla(Brot).Breistr Nûnkha Ptychotis, 

Ammoides           

False Parsley 

 

03 

 

   Astéraceae 

Artemisia herba-alba Asso                       Chih    Armoise 

blanche 

White mugwort 

 

04 

Helianthus  annuus L. 

 

Nouarat 

chamess 

Tournesol Common 

sunflower 

05 Erythraea Centaurium Rafn Merrâret 
lehnech 

Petite centaurée Earth- gall 

06   Berbéridaceae Berberis  vulgaris L. Elghris L'épine-vinette Barberry 

 

07 

 

  Brassicaceae 

Lepidium  sativum L. Hab err-chad Resson alenoise Gardencress 

08 Raphanus  sativus L. Jirjir, fidjel Radis Radish 

09   Cupressaceae Tetraclinis  articulata (Vahl) 

Mast. 

Araâr   Thuya Berber thuya, 

Arar 

10 

 

 

    Fabaceae 

Lupinus  albus L. Termas mur Lupin blanc white lupin 

11 Trigonella  foenum-graecum L. Halba Fenugrec Fenugreek 

12 

 

  

 Lamiaceae 

Lavandula  stoechas L. Halhal Lavande French lavender 

13 

 

Marrubium  vulgare L. Marrîwat Marrube blanc Common white   

14   Mentha pulegium L. Fliou Pouliot Penny royal 
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15      Lamiaceae Origanum  compactum  Benth. Zâtar Origan Oregano 

16 

 

Rosmarinus  officinalis L Yazir,  

Barakella 

Romarin 

 

 

Common 

Rosemary 

 

 

17 

Salvia  officinalis L. Mrimra, salmiya sauge Garden sage 

18 

 

      

     Lauraceae 

 Cinnamomum  cassia Lour. El Korfa Cannelle Cinnamon 

19 

 

Laurus  nobilis L. Rand Laurier Laurel 

20    Liliaceae Allium  sativum L. Toum Ail  Garlic 

21     Lythraceae Punica  granatum L. Rommane Grenadier Pomegranate 

22      Moraceae Ficus carica L. Karmouss Figuier Fig 

23     Myrtaeae Eucalyptus globulus  Labill. Kalitouss Eucalyptus Eucalyptus 

24      Oléaceae Olea  europaea L. Zitoun,  Zebouj Olivier Olive 

25   

Plantaginaceae 

Globularia alypum L Aïn larneb, 

tasselgha 

Globulaire Alypo globe daisy 

26   Ranunculaceae Nigella sativa L. Sanouj, El haba 

Sawda 

Nigelle Black cumin, 

Black seed 

27 

 

 

 

     Rosaceae 

Eriobotrya  japonica (Thunb.) 

Lindl 

Lmzah Néflier Loquat 

28 

 

Prunus dulcis (Mill.) D.A.Webb Louz mur Amandier Almond 

29 Prunus persica (L.) Batsch. khoukh Pêche, Pêcher peach 

30     Théaceae Camellia sinensis (L.) Kuntze Tay thé vert   Tea 

31    Verbénaceae Aloysia  citriodora  Palau Louiza Verveine Lemon verbena 

32   Zingibéraceae Zingiber  officinale Roscoe Zenjabil, 

Skingebir 

Gingembre Ginger 

33 Zygophyllaceae   Peganum  harmala L. Harmel Harmal Harmel wild rue 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Ranunculaceae


Chapitre V                                                        Résultats et discussions 

 
70 

Tableau n° 04 : Origine, mode  et fréquence d’utilisation  des plantes recensées.  

N° Nom scientifique Nom 

vernaculaire 

Origine  Partie utilisé Préparation  Citation  

(Fréquence) 

01 Olea  europaea L.  Zitoun, Zebouj cultivée Feuilles, Fruits Décoction, 

infusion, huile   

18(12.16%) 

02 Trigonella foenum-graecum L.  Halba cultivée Graines Décoction, 

macération, 

poudre 

14(9.45%) 

03  Artemisia herba-alba Asso,  

   

 

Chih cultivée Tige, Partie 

aérienne, Racines 

Poudre 

Décoction, 

infusion 

12 (8.10%)  

04  Marrubium  vulgare L. Marrîwat spontanée Partie aérienne, 

feuilles 

Décoction 11 (7.43 %) 

05  Atriplex halimus L. El gtaf   spontanée Feuilles Décoction 10 (6.75%) 

06 Origanum  compactum  Benth.   Zâtar spontanée Feuilles Infusion 10 (6.75%) 

07 Mentha pulegium L.  Fliou spontanée Partie aérienne  Infusion 08 (5.40 %) 

08 Tetraclinis articulata (Vahl) Mast.   Araâr spontanée Feuilles Macération 06 (4.05%) 

09 Ficus carica L. Karmouss   cultivée Feuilles, Fruits Décoction, cru 05 (3.37 %) 

10 Lavandula stoechas L. Halhal Spontanée Feuilles Décoction, 

infusion 

05 (3.37%) 

 

11 Punica granatum L.   

  

Rommane Cultivée Péricarpe   Décoction, 

poudre 

05 (3.37 %) 

12 Ammoides pusilla (Brot.) Breistr.  Nûnkha Spontanée  Partie aérienne Infusion 04 (2.70 %) 

13 Cinnamomum cassia Lour.   

 

El Korfa Introduite Partie aérienne Décoction 04 (2.70 %) 

14 Rosmarinus  officinalis L.   Yazir, 

barakella 

Spontanée  Partie aérienne, 

Feuilles 

 Décoction, 

infusion 

04 (2.70 %) 

15 Aloysia citriodora Palau   Louiza Cultivée Feuilles Décoction, 

infusion 

03 (2.02%) 

16 Berberis vulgaris L.   Elghris cultivée Feuilles, Racines   Décoction, 

infusion 

03 (2.02%) 
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II.1.  Les plantes les plus utilisée par la population diabétique  

             Sur 148 citations, 33 plantes médicinales appartenant à 22 familles ont été répertoriées et  

classées en nombre de citations  et en pourcentage (fréquences d’utilisation). 10 plantes  entre elles 

n’ont été citées qu’une seule fois et 03 plantes de cette liste ont marqué de 10 citations ou  plus. Leur 

popularité pourrait être attribuée à la tradition, à leur efficacité et à leur  coût peu élevé. Ces plantes 

 17 Eucalyptus globulus Labill.   Kalitouss spontanée Feuilles, Fruits Décoction 03 (2.02 %)  

18 Zingiber officinale Roscoe  Zenjabil   Introduite  Rhizome Macération 03 (2.02%) 

 

19  Camellia sinensis (L.) Kuntze   Tay Introduite Feuilles  Infusion, 

Décoction 

02 (1.32%) 

20 Globularia alypum L.  Aïn larneb spontanée Feuilles Décoction, 

infusion 

02 (1.35%) 

21 Lepidium sativum L.  Hab err-chad   

 

cultivée Graines  Décoction 02(1.35 %) 

22 Nigella sativa L.  Sanouj   Introduite Graines  Décoction, 

poudre 

02(1.35%)  

 

23 Salvia officinalis L.  Mrimra Spontanée Feuilles  Infusion 02 (1.35%) 

24 Allium sativum L.  Toum   Cultivée  Bulbe   Cru 01 (0.67%) 

25 Centaurium erythraea Rafn  Merrâret 

lehnech   

cultivée Partie aérienne  Infusion 01 (0.67%) 

26  Eriobotrya  japonica (Thunb.) 

Lindl   

Lmzah cultivée Feuilles Décoction 01 (0. 67%) 

27 Helianthus annuus L.  Nouarat 

chamess 

Cultivée  Racines  Poudre 01(0.67 %) 

28 Laurus nobilis L.  Rand   Cultivée Feuilles Infusion 01 (0.67%) 

29 Lupinus albus L.  Termas mur   cultivée Graines  Décoction 01 (0.67 %) 

30 Peganum harmala L.  Harmel   Spontanée Graines Macération 01 (0.67 %) 

31 Prunus dulcis (Mill.) D.A.Webb   Louz mur Cultivée Graines  Décoction, 

infusion 

01 (0.67%) 

32 Prunus persica (L.) Batsch. Khoukh cultivée Feuilles, fruits Décoction, cru 01 (0.67 %) 

33 Raphanus sativus L. fidjel   spontanée Graines Infusion 01 (0.67%) 
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sont :   Olea  europaea L. (18 citations), Trigonella foenum-graecum (14 citations), Artemisia herba-

alba Asso (12citations),  Marrubium  vulgare L (11 citations). Atriplex halimus L et Origanum  

compactum  Benth.  (10citations) (Figure n°26).  

 

 Figure n°26 : Classement des plantes les plus utilisées  par la population diabétique étudiée par 

nombre de citations    (e10 citations). 

II.2. Les parties les plus utilisées  par la population diabétique             

          Les familles des plantes qui contiennent plus de deux espèces des plantes antidiabétiques citées 

par notre population et herboriste questionnée sont : Lamiacées (6 espèces), Rosacées (3 espèces), 

Astéracées (3espèces), Brassicacées (2 espèces), Fabacées (2 espèces), Lauracées (2 espèces), 

(Tableau n°03). 

           Bien que dans de nombreuses citations plus d'une partie de la plante est utilisée, les parties des 

plantes les plus utilisées dans notre étude, par ordre décroissant, sont: feuilles (48.48%), les parties 

aériennes (21.21%),  les graines (18.18%),  les fruits  (12.12%), et  les racines (9.09%) (Fig. n°27). 
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    Figure n°27: Fréquence des différentes parties utilisées pour la préparation des plantes recensées 

 II.3. Mode de préparation utilisé par la population diabétique 

     Afin de faciliter l’administration du principe actif, plusieurs modes de préparations sont employés à 

savoir la décoction, l’infusion, la macération, poudre, cru et rarement huile.  Les plantes sont utilisées 

fraîches sous forme cru (9.09%)  ou en  poudre (12.12%), séchées  essentiellement sous la forme d'une 

décoction (63.63%) , d’une infusion dans l'eau (48.48%) ou d’une macération (12.12%).nos resultats 

sont de même ordre que celles de ( Bouabdelli et al., 2012)  qui montre que la décoction représente la 

méthode la plus utilisé  avec un pourcentage de 43.3 % (Fig. n°26).  

 

Figure n°26: Fréquences d’utilisation des différents modes de préparation des plantes utilisées dans le 

traitement du diabète. 
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II.4. l’origine des plantes antidiabétiques 

  Selon la liste des plantes antidiabétiques, nous avons enregistré 49 % plantes  cultivées, 39% plantes 

spontanées et 12% plantes introduites à travers  d’autre régions de l’Algérie ou importées d’autres 

pays (Tableau °03) (Fig.n°27). 

 

                        

                                          Figure n°27: Fréquence  des diabétiques selon l’origine. 

         En outre, ces résultats nous ont permis de recenser des plantes médicinales et d’identifier 33 

espèces appartenant à 22 familles , 06 familles sont les plus représentées, parmi lesquelles les  

Lamiacées (6 espèces), Rosacées (3 espèces), Astéracées (3 espèces), Brassicacées (2 espèces), 

Fabacées (2 espèces), Lauracées (2 espèces)  sont les plus  représentées, et  15 familles composent un  

seul espèce lesquelles : Apiacées, Berbéridacées, Cupressacées, Liliacées, Lythracées, Moracées, 

Myrtacées, Oléacées, Plantaginacées, Renonculacées, Théacées, Verbénacées, Zingibéracées et 

Zygophyllacées (Tableau n°03). Avec 19 étant employés pour le diabète, 4 pour l'hypertension, et 10 

pour les maladies. Certaines de ces plantes recensées ont fait l’objet de plusieurs études sur l’effet 

antihyperglycémiant de leurs extraits bruts aqueux ou même préparés dans différents solvants 

(éthanol, chloroforme, acétate d’éthyle, éther de pétrole, …) ; par décoction, infusion ou macération 

administrés par voie orale, intra péritonéale, intraveineuse ou autre mode d’administration, 

directement sur des patients diabétiques ou sur des espèces animales (rats, souris, lapins,…) rendus 

diabétiques par des agents diabétogènes (Streptozotocine, alloxane,…).   
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Tableau n°05 : Liste des plantes recensées dans la région d’étude et les pathologies qui leur sont 

associées, et les études expérimentales qui prouvent leur utilisation. (D : diabètes ; H : hypertension) 

(Annexe 02) 

 

Nom scientifique 

Pathologie  

 

  

Références  

  D H  

Allium sativum L. (Toum) ×   × (Malik et Siddiqui, 1981)  

(Sial et Ahmad, 1982)  

(Pantoja et al. 1991 ; 1996) 

Aloysia citriodora Palau  (Louisa) ×   

Ammoides pusilla (Brot.) Breistr.( Nûnkha) ×   

Artemisia herba-alba Asso (Chih)   

× 

 (Al-Alami et Farjou ,1990)                                   

(Al-Khazraji et al., 1993)                                    

(Al-Shamaony et al, 1994)                            

(Marrif et al, 1995) 

Atriplex halimus L. (El gtaff)  × × (Il yas et al., 2014) 

(Aharonson et al., 1969) 

 

Berberis vulgaris L.  (Elghris) ×  (Gulfraz  et al., 2008) 

Camellia sinensis (L.) Kuntze (Tay) × ×  

Cinnamomum cassia Lour. (El Korfa)  

× 

 (Suppapitiporn  et al., 2006) 

Eriobotrya  japonica (Thunb.) Lindl (Lmzah) ×   

Erythraea Centaurium Rafn.  (Merrâret 
lehnech )  

 

× × (Fluck, 1973)                                    

 (Alaoui et al., 1992)                                    
(Hamza et al., 2010)                                   

(Haloui et al., 2000) 
Eucalyptus globulus Labill.  (Kalitouss) ×  (Swanston-Flatt et al. 1990)  

(Gallagher et al., 2003) 

Globularia alypum L.( Aïn larneb,tesalgha) ×   

 Helianthus annuus L. (Nouarat chamess) ×  (Mang   et al., 2006) 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gulfraz%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18729256
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Suppapitiporn%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17718288
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mang%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16634838
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Laurus nobilis L.  (Rand )  ×   

Lavandula stoechas L.( Halhal)  ×  

Lepidium sativum L.( Hab err-chad  )  × (Maghrani et al., 2005) 

Lupinus albus L.  (Termas mur)   × × (Knecht  et al., 2006) 

Marrubium  vulgare L. (Marrîwa) ×   

Mentha pulegium L (Fliou)  × (Novaes et al, 2001)    

Nigella sativa L. (Sanouj )  × × (Al-Hader et al., 1993)                                          

(El Tahir et al., 1993)                                    

(Labhal et al., 1994)                                     

(Labhal et al., 1999)                                       

(Zaoui et al., 2000)                                    

(Hawsawi et al., 2001)                                        

(El-Dakhakhny et al., 2002)                         

(Kanter et al., 2003)                                      

(Fararh et al., 2004)                                            

(Le et al., 2004)                                              

(Rchid et al., 2004)                                       

(Mansi, 2006)          

Olea  europaea L.( zitoun ;zebouj) × × (Circosta et al.,1986)                               

(Bennani-Kabchi et al., 2000)                   

(Somova et al., 2003)                                           

(Al Jamal et Ibrahim, 2011) 

Origanum  compactum  Benth  (Zâtar) × × (Herrera-Arellano et al., 2004) 

 Peganum harmala L. (Harmel) ×   

Punica granatum L. (Rommane) ×   

Prunus dulcis (Mill.) D.A.Webb   (Louz mur) ×   

Prunus persica (L.)  Batsch. (Khoukh) ×   

Raphanus sativus L.  (fidjel) ×  (Shukla  et al., 2011) 

Rosmarinus  officinalis L. (Yazir, barakella)  × × (Haloui et al., 2000) 

Salvia officinalis L.( Mrimra) × × (Haloui et al., 2000) 

Tetraclinis articulata (Vahl) Mast. (Araâr) × ×  

Trigonella foenum-graecum L .(Halba)  

 

× 

 

 

× 

Riyad et al. (1988) ;Swanston-Flatt et al. 

(1989)                      Sharma et al. (1990)                                    

Abdel-Barry et al., (1997) ; 

Alarcon-Aguilar et al., (1998)               

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Knecht%20KT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17317651
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shukla%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20687786
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 (Raju et al,. 2001 ; Gupta et al., 2001) 

 (Devi et al., 2003) 

 (Jelodar et al,.2005)                                                                    

(Eidi et al, 2007) 

Zingiber officinale Rosco    (Zenjabil) × × (Shidfar F,2015) 

 

       Cette représentativité a également été observée, à quelques différences près, au cours des enquêtes 

ethnomédicinales réalisées dans d’autres régions du pays par Jouad et al. (2001), par Eddouks et al. 

(2002), et par Tahraoui et al. (2007). 

    Les plantes médicinales ont un effet hypoglycémiant  qui a été prouvé scientifiquement par de 

nombreuses études :   parmi ces dernier, L’activité antidiabétique de certaines plantes a également été 

prouvée expérimentalement par des études in vivo ou in vitro (Tableau n°05), à titre d’exemple l’effet 

antihyperglycémique de l’Armoise blanche (Artemisia herba-alba) (Twaij et al-Badr, 1988; 

AlKhazraji et al., 1993; Marrif et al., 1995; Tastekin et al., 2006; Mansi et al., 2007), Dans une 

étude effectuée par  Il yas et al. en (2014) à montrer l’effet hypoglycémiant de l’Atriplex halimus 

collectée de  Bechar sud -ouest de l’Algérie sur des rats rendu diabétiques par streptozotocine 

(Marrubium vulgare) (Roman- Ramos et al., 1992; Herrera-Arellano et al., 2004), du nigelle 

cultivée (Nigella sativa) (Al-Hader et al., 1993), du zygophylle (Zygophyllum gaetulum) (Jaouhari 

et al., 1999 ; Skim et al., 1999), de l’olivier (Olea europaea) (Circosta et al., 1986; Al Jamal et 

Ibrahim, 2011), et du fenugrec (Trigonella foenum-graecum) (Abdel-Barry et al., 1997; Gupta et 

al., 2001 ; Eidi et al., 2007). L’effet hypoglycémique du romarin (Rosmarinus officinalis) avait 

également été démontré chez des souris normales et rendues diabétiques (Erenmemisoglu et al., 

1997). Cependant, la petite centaurée (Centaurium erythreae) n’a été citée, pour son activité 

antidiabétique, que dans trois enquêtes (Jouad et al., 2001; Bnouham et al., 2002; Eddouks et al., 

2007). Selon christensen et al., (2010), certains principes actifs de la sauge ont été capables d’activer 

un récepteur nucléaire PPARc (peroxisome proliferator-activated receptor) qui est la cible des  

thiazolidinediones (insulinosensibilateur). 

         L’activité antihypertensive de quelques plantes a également été prouvée expérimentalement. 

C’est le cas de l’ail (Allium sativum) (Andrianova et al., 2002), du Romarin (Rosmarinus officinalis) 

(Aqel, 1991), de la nigelle cultivée (Nigella sativa) (Labhal et al., 1994) et de l’olivier (Olea 

europaea) (Circosta et al., 1986. Ces résultats qui confirment l’activité biologique de ces plantes 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shidfar%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25719344
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expliquent, en partie, leur utilisation dans le traitement du diabète et de l’hypertension artérielle par la 

population traitée. 

          Dans cette l’étude,  nos résultats   montrent bien le lien étroit entre l’hypertension artérielle et le 

diabète, en effet, certaines plantes que nous avons notées ouvrent des perspectives intéressantes dans 

la recherche des nouveaux moyens thérapeutiques, pouvant ainsi apporter des solutions crédibles par 

la réalisation de médicaments à faibles coûts et efficaces pour le traitement simultané de 

l’hypertension artérielle et du diabète. Par ailleurs, Parmi les plantes antidiabétiques et 

antihypertensives recensées, certaines sont reconnues par leur pouvoir toxique tels : Nigella sativa 

(Zaoui et al., 2002; Ali et Blunden, 2003), Zygophyllum gaetulum et Artemisia herba-alba (Eddouks 

et al., 2002 ; Tahraoui et al., 2007). 

     L’utilisation des plantes médicinales doit être rationalisée pour en tirer profit et éviter les risques. 

Des études portant sur ces objectifs sont donc nécessaires. Par ailleurs, les résultats obtenus montrent 

également que les feuilles sont les organes les plus utilisés, suivies par les parties aériennes, les graines  

les fruits  et  les racines. De même,  l’administration  de la plantes  est la décoction et   infusion, sont 

les principaux modes de préparation. Cette prescription peut s’expliquer par le fait que les deux 

maladies sont liées à des organes profonds. Pour les atteindre, tout composé doit transiter par 

l’appareil digestif pour en faciliter son assimilation (Trabi et al., 2008).   

    En Algérie, les plantes médicinales  n’ont jamais été totalement abandonnées et les gens n’ont 

jamais cessé de faire appel à la médecine traditionnelle, ce qui a conduit à maintenir une tradition 

thérapeutique vivante malgré le développement spectaculaire de la médecine moderne. La fréquence 

d’utilisation des plantes médicinales dans la  région étudiée  est très liée au profil des personnes 

enquêtées. Ainsi, les jeunes, comparés aux personnes âgées, ne connaissent généralement pas les noms 

ni l’utilité de la majorité des espèces végétales. Les femmes et les hommes ont un savoir médicinal 

partagé, avec un léger avantage allant aux femmes. Les enquêtes ethnobotaniques ont révélé une 

multitude de résultats  sur l’utilisation des plantes médicinales, les parties utilisées ainsi que sur les 

maladies traitées. 

    Des enquêtes ethnobotaniques récentes effectuées dans le but de répertorier les plantes médicinales 

antidiabétiques dans l’Est et l’Ouest Algérien (Allali et al., 2008; Hamza, 2011) soulignent 

l’importance qu’occupe ce patrimoine végétal dans la pharmacopée traditionnelle et surtout dans le 

traitement du diabète.  

      Au Maroc, des études menées dans les différentes régions de ce pays voisin de l’Algérie     

montent l’importante dépendance de la population locale vis-à-vis de plantes médicinales utilisées 

pour traiter le diabète.   Les fréquences d’utilisation des plantes  sont   estimées entre 65% et 80% 
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selon la région étudiée : 67,5% (Maroc oriental), 76% (Fès-Boublemane), 80% (région Tafilalet, sud-

est), 78% (région Errachidia sud-est) (Ziyyat et al., 1997 ; Jouad et al., 2001 ; Eddouks et al., 2002; 

Tahraoui et al., 2007). 

       Dans notre  pays, la recherche des plantes hypoglycémiantes a connu ces dernières années un 

essor significatif à travers Les enquêtes ethnopharmacologiques qui ont presque couvert tout le pays. 

       Par ailleurs, il était constaté que l’utilisation des plantes était répondue  mais de façon non 

significative  chez tous les diabétiques  étudiés quelques  soit leur niveau d’éducation, l’ancienneté du 

diabète et l’existence ou non d’une couverture  médicale. 

III. Screening phytochimiques  

III.1  Test phytochimique des extraits  d’Artemisia herba-alba Asso, Trigonella foenum-graecum  

L et  d’Olea europaea L. 

Les tests phytochimiques sont réalisés sur les extraits des feuilles séchées Artemisia herba-

alba Asso , Olea europaea L et les graines de Trigonella foenum-graecum L, préparés dans l’eau par 

différentes modes de préparation (infusion, décoction et macération). 

 Les résultats de l’analyse phytochimique préliminaire de différentes préparations d’extraits  

d’Artemisia herba-alba Asso, Trigonella foenum-graecum L. et  d’Olea europaea L par screening 

phytochimique sont indiqués dans (le tableau n°05) et présentées dans la Fig n°28. 

L’étude  phytochimiques comprend à détecter les différentes familles de composés existantes 

dans la partie utilisée des plantes par des réactions de précipitation ou de coloration en utilisant des 

réactifs spécifique à chaque famille de composés. Les résultats sont résumés par réaction positive en 

présence d’une solution de chlorure ferrique confirmée par une coloration verte foncée caractéristique 

des tanins catéchiques. Les flavonoïdes, on  ajoute quelques gouttes d’HCL diluée (2%) et quelques 

gouttes de Fecl3  (1%), les  plantes  étudiées présentent un résultat positif pour ce test. 

 Les phlobatanins, on ajoute HCL (1%) une précipitation rouge observée chez la plupart des plantes. 

 Les Anthraquinones, l’ajout de l’Ammoniac  (10%), les plantes étudiées ne possèdent pas  ce 

composant chimique. 

 Les tanins, on ajoute Fecl3   (1%), une couleur brun vert est observable chez les plantes étudiées. 
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 Les saponines, après l’agitation on mesure la hauteur de la mousse. Les extraits méthanolique utilisées 

pour les tests des alcaloïdes, l’extraction avec l’éther de pétrole, c’est pour les stérols et terpènes, les 

plantes étudiées donnent un résultat positif pour ce test les résultats sont représentées dans le  tableau.  

Tableau n°06: Composition phytochimique  des extraits  des plantes  étudiées  

 

Les résultats obtenus ont été évalués comme suit : +++ : Fortement positif ;   ++ : Moyennement 

positif ;   + : Faiblement Positif ;- : Négatif ; ND : Non déterminé.  

 

 

 

 

 

 

 

Métabolites 

secondaires 

Réactifs  

 

Trigonella foenum- graecum  Artemisia herba-alba  Olea europaea  

Flavonoïdes FeCl3 ++ ++ +++ 

Alcaloïdes Dragend

orff 

+++ +++ +++ 

Tanins FeCl3 +++ +++ +++ 

Quinonse NH4OH - - + 

Antraquinones 

libres 

NH4OH - - - 

Flobatanins HCL - - - 

Saponine Indice 

de 

mousse      

- - + 

Stérols et 

triterpènes 

H2SO4 - - ++ 
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                                  Figure n°29 : Résultats des tests phytochimiques. 

Les résultats obtenus ont été  marquée comme suit : 

T4 : Témoin (Artemisia herba-alba Asso) ; T5 : Témoin (Trigonella foenum-graecum L.);T6 : 

Témoin (Olea europaea L.) ; D : Artemisia herba-alba Asso. ; E : Trigonella foenum-graecum 

L.; F :   Olea europaea L. 

          Selon l’activité pharmacologique des composés chimiques. La présence d’alcaloïdes, des 

flavonoïdes et des tanins dans les différentes espèces analysées constituent un indicateur important 

pour l’activité hypoglycémiante ou antidiabétique pour ces espèces végétales. Il est démontré par 

plusieurs travaux que ces métabolites secondaires seraient doués de cette activité (Guerci et al. 2001 ; 

Kebieche, 2009).  

          Les flavonoïdes sont doués des propriétés hypoglycémiantes et antidiabétiques suivant les 

résultats de plusieurs travaux réalisés (Guerci et al., 2001 ; Huang et al., 2004 ; Raccah, 2004 ; 

Punitha et al., 2006 ; Kim et al., 2006 ; Kebieche, 2009). Plusieurs mécanismes sont attribués aux 

flavonoïdes pour cette activité. Selon ces auteurs (Tringali 2001 ; Huang et al., 2004) les flavonoïdes 

préviennent le diabète en inhibant l’alcalose réductase. En outre, plusieurs études ont démontré que la 

consommation d’aliments riches en flavonoïdes est inversement corrélée au risque de développer des 

maladies cardio-vasculaires (Pietta, 2000 ; Hollman, 2001). 

 D’autre part, l’action antidiabétique des tanins est signalée par son action sur le diabète lui-même au 

niveau cellulaire, en favorisant l’action de l’insuline (en diminuant la résistance à l’insuline) et sur les 

 

      

                     Saponines 

 

    

                   Stérols et térpènes 
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complications du diabète par leur pouvoir antioxydant et anti enzymatique, neutralisant l’effet des 

radicaux libres et limitant la réaction inflammatoire dans les différents tissus (http : www. 

phytomania, 2010).  

        Les alcaloïdes possèdent plusieurs applications pharmaceutiques chez l’être humain. Ces 

applications ont été prouvées cliniquement (Calley et al. 2002 ; Lendvai  et al., 2002 ; Stöckigt et al., 

2002.  Les alcaloïdes  ont un discret effet hypoglycémiant, en faisant descendre le taux de glucose 

sanguin et réduire la glycosurie (Pamplona, 2001b).  

          Selon une étude, l’effet hypoglycémiant significatif et durable total acétonique pourrait bien être 

lié à la présence à la fois des composées de types flavonoïdes et alcaloïdes agissant probablement de 

façon synergique (Kim et al., 2006 ; Sy et al., 2008).   

      Selon l’effet  hypoglycémique, (Alshamaony, et al., 1994). ont rapporté l'effet hypoglycémique  

de l'Artemisia  herba alba, dans cette étude l'alimentation des rats et des lapins diabétiques avec 0.39 

g/kg de poids corporel de l'extrait aqueux des parties aériennes de la plante pendant 2-4 semaines a 

montré une réduction significative de niveau de glucose dans le sang, empêche l'élévation du niveau 

glycolyse d'hémoglobine et possède un effet de hypoliposis, en plus de la protection contre la perte de 

poids corporel d'animaux diabétiques.  

      Grâce aux études scientifiques basées sur les méthodes analytiques et les expérimentations 

nouvelles, que le monde médical découvre de plus en plus, le bien fondé des prescriptions empiriques 

des plantes médicinales et leurs activités pharmacologiques diverses.  Losso et all ont étudié les 

propriétés du fenugrec dans le traitement du diabète de type 2 en associant le fenugrec à la farine pour 

faire le pain. Ils ont conclu que le fenugrec diminue l’insulino-résistance (Zheng et Wang, 2001). . De 

même, notons  l’effet antihyperglycémique du fenugrec (Trigonella foenum-graecum) (Abdel-Barry 

et al., 1997; Alarcon-Aguilara et al., 1998; Gupta et al., 2001 ; Eidi et al., 2007).  

       De plus, les résultats de l’étude de Sharma RD en 1990  concluent par l’utilité des grains de 

fenugrec dans l’équilibre glycémique (Sharma et al ; 1990). Peut aussi réduire les taux de cholestérol 

et de triglycérides sanguins et contribuer à la perte de poids, elle constituerait, selon des chercheurs 

canadiens, un traitement prometteur pour le syndrome métabolique (Narender, Puri et al., 2006). 

    Plusieurs études ont démontré l’effet  hypoglycémiante  de l’olivier (Olea europaea) (Circosta et 

al., 1986; Al Jamal et Ibrahim, 2011),  l’activité hypoglycémiante des  feuilles  a été étudiée, 

l’activité hypoglycémiante maximale a été atteinte avec des échantillons collectés durant les mois 

d’hiver, surtout en Février, l’un  des constituants responsable de cette activité était l’oleuropeine, qui a 

montré une activité hypoglycémiante ( Gonzalez et al., 2000). 

http://www.phytomania/
http://www.phytomania/
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Conclusion générale  

Le diabète  est devenu une épidémie mondiale. Cette maladie n’est pourtant pas une 

fatalité. En particulier chez les diabétiques de type 2, les anomalies lipidiques sont fréquentes, 

prononcées et représentent un facteur important en cause dans l'augmentation du risque 

cardiovasculaire,   

Selon nos résultats de profil lipidique, la prise en charge thérapeutique de 

l'hyperlipidémie du diabète est un enjeu majeur qui s'appuiera sur la diététique, le contrôle 

optimum de la glycémie, l'activité physique et les médicaments hypolipidémies (fibrates, 

statines).   

A L’heure actuelle, l’Algérie est un pays riche en termes biodiversité, et l’usage de 

pharmacopée traditionnelle et encore un pratique bien vivante. Ces pharmacopées 

traditionnelles comportent  des traitements pour soigner plusieurs pathologies et il est toujours 

d’actualité penser  que les nouvelles molécules puissent continuer  à être isolé   des plantes 

locales spontanées.  Ainsi, les plantes médicinales antidiabétiques et antihypertensives 

inventoriées dans notre étude, peuvent offrir une large réponse au problème complexe du 

diabète sucré et de l’hypertension artérielle, et des perspectives thérapeutiques pour une 

meilleure prise en charge.  

En outre, les enquêtes ethnobotaniques que nous avons menées auprès de  la 

population  diabétique et les  herboristes  de région Nord-Ouest  de l’Algérie ont permis de 

recenser et d’identifier 33 espèces de plantes appartenant à 22 familles.  Dix-neuf  étant 

employés pour le diabète, quatre pour l'hypertension,  et dix sont utilisées pour traiter aussi 

bien l’hypertension artérielle que le diabète, nous avons noté l’origine des plantes est  les 

plantes  cultivées, on classée les plantes antidiabétiques  les plus cités: Artemisia herba-alba, 

l’Atriplex halimus, Olea europaea L, Trigonella foenum-graecum L et Origanum  compactum  

Benth. Le feuillage  est la partie la plus utilisée de la plante alors que la décoction est le mode 

d’emploi le plus pratiqué dans le traitement phytothérapeutique. 

D’après l’enquète ethnobotanique,  nous avons faire une étude phythochimique de 

trois plantes étudiées, parmi ces derniers : Artemisia herba-alba, Olea europaea L, Trigonella 

foenum-graecum L dont les flavonoïdes et alcaloïdes sont les composés majeurs, selon 

plusieurs recherche les flavonoïdes et alcaloides présentent un effet antidiabétique et le 

mécanisme d’action de ces plantes restent à discuter.  
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On peut conclure que l’usage des plantes médicinales dans le traitement du diabète de 

type 2 est fréquent en Algérie. Cependant des études scientifiques sont nécessaires pour 

approfondir les connaissances sur le mécanisme d’action de ces plantes et leur mode 

d’utilisation optimal et la toxicité, avant de pouvoir les intégrer dans l’offre thérapeutique du 

diabète de type 2. 
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Annexe 01  

Tableau I. Caractéristique du diabète type 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

N° de 
patient 

Sexe Age  
(ans) 

Poids 
(Kg) 

Taille 
(m) 

IMC 
(kg/m²) 

HTA 
min 

HTA 
max 

1 F 61  76 1 ,68 26.93 91 159 
2 H 70 69 1 ,70 23.88 07 13 
3 H 40 62 1,71 21.20 08 16 
4 F 63 94 1,65 34.53 81 158 
5 F 76 82 1,65 30.12 83 154 
6 F 60 99 1 ,65 36.36 82 147 
7 F 54 89 1,60 34.77 08 13 
8 F 81 69 1,68 24.45 08 125 
9 F 59 70 1,60 27.34 07 16 
10 H 58 84 1,70 29.07 07 15 
11 F 68 60 1,66 21.77 07 16 
12 H 54 69 1,75 22.53 07 17 
13 F 56 76 1 ,55 31.63 73 130 
14 F 56 55 1,58 22.03 06 12 
15 F 58 65 1,45 30.92 76 126 
16 F 62 86 1 ,65 31.59 73 135 
17 F 60 82 1,60 32.03 06 16 
18 H 65 96 1 ,65 35.26 07 13 
19 H 72 75 1,70 25.95 67 134 
20 F 64 74 1 ,65 27.18 95 160 
21 H 61 81 1 ,69 28.36 07 12 
22 F 63 86 1 ,60 15.47 07 12 
23 F 64 67 1,70 23.18 07 15 
24 F 55 72 1,66 26.13 07 12 
25 F 48 72 1,70 24.91 06  09 
26 F 50 86 1,68 30.47 83 146 
27 H 77 53 1,65 19.47 07 11 
28 H 79 87 1,68 30.82 07 14 
29 H 66 64 1,64 23.80 08 12 
30 H 63  84 1,72  28.39  07  13 
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Tableau II: Les résultats  de  profil lipidique du diabète type 2. 

N° de 
patient 

Sexe Age 
ans 

Glycémie 
(g/l) 

Cholestérol 
total  (g /l) 

HDL- 
Cholestérol 

LDL- 
Cholestérol 

Triglycéride 
(g/l) 

HbA1C 
( %) 

1 F 67 3 1.48 0.44 0.84 0.97 8.69 
2 F 58 3.49 2.24 0.26 1.68 1.59 8.9 
3 H 56 1.33 1.17 0.33 0.74 0.58 8.5 
4 H 73 1.80 1.50 0.34 0.70 2.32 10.2 
5 H 63 1.14 2.23 0.36 1.50 1.83 7.5 
6 F 62 2.25 1.51 0.42 0.94 0.73 8.69 
7 H 61 2.30 2.34 0.64 1.63 1.24 8.8 
8 F 56 1.64 1.64 0.38 1.05 1.17 7 
9 F 52 1.91 2.02 0.52 1.25 1.40 8 
10 H 72 1 .57 2.32 0.33 1.50 1.37 6.8 
11 F 64 2.36 2.53 0.39 1.80 1.71 7.08 
12 F 63 1.50 1.74 0.39 0.95 2.09 8.09 
13 F 64 2.01 1.58 0.24 0.64 3.46 6.97 
14 F 50 2.17 1.59 0.36 1.01 1.08 10.10 
15 H 77 1.80 1.30 0.97 0.19 0.70 7.03 
16 F 62 1.62 1.39 0.39 0.70 1.70 9.3 
17 F 56 2.61 2.46 2.40 1.76 1.41 8.9 
18 H 54 1.53 1.42 0.31 1.07 0.6 8 
19 F 58 1.54 2.43 0.54 1.47 2.03 9.10 
20 H 70 1.40 1.95 0.51 1.32 0.66 8.4 
21 F 76 1.30 1.20 0.38 0.81 1.03 7.14 
22 H 65 1.73 1.55 0.41 0.92 1.51 7.70 
23 F 81 1.75 1.56 0.50 0.84 1.11 9.2 
24 F 50 3.04 2.26 0.32 1.71 0.80 8.45 
25 F 63 3.02 2.20 0.56 1.14 1.70 11.8 
26 F 56 2.45 1.93 0.48 1.24 2.58 7.88 
27 H 76 2.20 1.73 0.46 0.97 1.48 9.18 
28 F 58 2.40 2.77 0.54 1.82 2.07 7.42 
29 F 55 0.98 1.22 0.24 0.71 1.35 6.95 
30 H 57 2.57  2.02  0.48  0.87  1.04  9.35 
 

Tableau III : Répartition des moyennes des patients diabétiques, selon le sexe. 

Sexe Femme  Homme  
Pourcentage % 63%  37 % 
 

Tableau IV : Répartition des moyennes des patients diabétiques, selon l’ancienneté de diabète. 

 l’ancienneté de diabète (ans) 1-10 ans 10-20 ans 

 Pourcentage de l’ancienneté de diabète (%) 73.33 % 26.66 % 
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Tableau V: l’ancienneté du diabète type 2. 

Patients  l’ancienneté du diabète type 
2 (ans) 

P1 Depuis 2014  
P2 Depuis 2009 
P3 Depuis 20ans 
P4 Depuis 2013 
P5 Depuis 22 ans 
P6 Depuis 2015 
P7 Depuis 21 ans  
P8 Depuis 2011 
P9 Depuis 2015 
P10 Depuis 2002 
P11 Depuis 2005 
P12 Depuis 2015 
P13 Depuis 2015 
P14 Depuis 2013 
P15 Depuis 2015 
P15 Depuis 2012 
P16 Depuis 2011 
P17 Depuis 2015 
P18 Depuis 2015 
P19 Depuis 2016 
P20 Depuis 2002 
P21 Depuis 2016 
P22 Depuis 2016 
P23 Depuis 2013 
P24 Depuis 2013 
P25 Depuis 2006 
P26 Depuis 2009 
P26 Depuis 2005 
P27 Depuis 2011 
P28 Depuis 2004 
 P29 Depuis 2001 

 P30 Depuis 2013 
 

Tableau VI: Répartition  de la  moyenne  des tranches d’âge chez diabétiques selon, le sexe. 

L’âge (ans) Femme Homme 
0-30 ans 0% 0% 
30-60 ans 55.5% 50.6% 
60-90 ans 65.63% 69.12% 
 

Tableau VII : Répartition de la moyenne des patients en fonction des  poids  corporel  chez les 
diabétiques types 2. 
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Tableau VIII : HTA min et HTA max chez les  diabétiques types 2 durant le traitement. 

Femme  Homme  

HTA min 9.5 11 
HTA max  16 17 

 

Tableau IX: Valeurs moyennes de la glycémie (g/L)  durant le traitement chez les diabétiques 
type 2. 

Femme  Homme  
Glycémie (g/L)    3.49 g/l 2.57g/l 

 

Tableau X : Répartition de la moyenne du  bilan lipidique. 

 

Tableau XI.  Répartition de la moyenne de l’hémoglobine glyquée. 

Femme  Homme  

Hémoglobine glyquée (%)  11.8% 10.2% 
 

 

 

 

 

 

 

 

Poids  (kg) Femme Homme  
0-40 kg 0% 0% 
40-80 kg 68.72% 65.33% 
 Ã 80kg 88.00% 86.4% 

Bilan lipidique (g/l) Femme  Homme  
CH 2.77 g/l 2.34 g/l 
C-HDL 2.40 g/l 0.97 g/l 
C-LDL 3.46 g/l 1.63 g/l 
TG 3.46 g/l 2.32 g /l 
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Annexe 2 : Questionnaire destiné aux herboristes. 

 

 
Questionnaire N°                                         Date :……………………….       /2017 
Herboriste :…………………….                      Adresse……………………………………. 
 
 
 
1-Qui propose l’achat des plantes ?       ¡  Client             ¡   Herboriste  
 
2-si les diabétiques demandent la(es) plante(s) :  
 
2.1. Quelle(s) est (sont) la(s) plante(s) demandée(s)? (nom vernaculaire ou autres appellations) 
 
……………………………….. ; …..………….……………; ……………………………… 
.……………………………….; …………………………...; …...…………………………. 
………………………………..; …………………………... ; ……………………………… 
………………………………..; …………………………...; ……………………………… 
 
2.2. Quelle(s) est (sont) la(s) plante(s) la(s) plus fréquemment(s) utilisée(s) par les diabétiques ? 
 ……………………………….; …………………………...; ……………………………… 
3. Selon les herboristes :  
 
3.1. Quelles sont les plantes qui ont un effet sur le diabète ou sont hypoglycémiantes ? 
……………………………… ; …..…………………………; …………………………… 
...…………………………… ; …………………………….. ; ………………………….. …;  
3.2Quelle(s) est (sont) la(s) plante(s) la(es) plus efficace(s) ? ……………………………… ;  
…..…………………………; …………………………… .………………………………; 
…………………………….; ………………………………………………………….. 
 
3.3Quelle est la partie utilisée de cette herbe pour traiter le diabète ?  
 
Entier……………………………………………………………………………. 
Feuilles   ……………………………………………………………………………. 
Fruits……………………………………………………………………………….. 
Graines  ……………………………………………………………………………… 
Fleurs…………………………………………………………………………………. 
Racines………………………………………………………………………………. 
Autre…………………………………………………………………………………. 
 
 
3.4. Sous quelle forme conseillez-vous le client de prendre cette herbe ?                  
Décoction………………………………………………………………………… 
Infusion………………….. ………………………………………………… 
Macération……………… . …….…………………………..………… ………..                      
Autres :…………………… …………………….................. .………………… 
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Annexe 01 : Questionnaire destiné aux diabétiques de type II 

 

 
N° Questionnaire:                                        Date:…………………………………/2017            
………………………………... ……………………………………… 
 
 Age…………….                                                   situation professionnelle……………….. 
 Sexe…………                                                       Adresse ………………………………… 
 
2. La maladie :  
ancienneté du diabète………………………………………………………………… 
type du diabète……………………………………………………. …………………. 
traitement (nom des médicaments) et complications………………………………….. 
 
3. L’information sur les plantes antidiabétiques : 
 
§  Nom des plantes : nom vernaculaire; nom scientifique ; 
§  Type de la plante :  
           Spontanée          ou                cultivée ; 
§  Usage de la plante: 
  Thérapeutique……………………… …; cosmétique………,.  autres……………….. ; 
§  Etat de la plante :  
    Fraiche…………………, desséché ;……………..…………… après traitement ; 
 
§  Parties utilisées : tiges, fleurs fruits,  graines, écorce,  racines, feuilles, rhizome, 
bulbe, partie aérienne, ... ; 
 
§  Forme d’emploi : tisane, poudre, huiles essentielles, huiles grasse, extrait (teinture, 
solution, gélule) ; 
 
§  Mode de préparation : décoction, macération, infusion, cru,… ; 
§  Dose utilisée : pincée, poignée, cuillerée ; 
§  Efficacité des plantes d’après les patients questionnés : effet secondaires, toxicité. 
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Annexe 02 

Tableau I : Fréquences d’utilisation de différentes parties des plantes utilisées dans le 
traitement du DT2 

Les parties les plus utilisées Fréquences  
Les feuilles   48.48% 
les parties aériennes  21.21% 
les graines  18.18% 
les fruits    12.12% 
les racines  9.09% 
Bulbe 3.03% 
Péricarpe 3.03% 
Rhizome 3.03% 
Tige 3.03% 
 

Tableau II : Fréquences d’utilisation des différents modes de préparation des plantes utilisées 
dans le traitement du DT2. 

Mode de préparation  Fréquences  
Décoction    63.63% 
Infusion  48.48% 
Macération  12.12% 
Poudre  12.12% 
Cru  9.09% 
Huile  3.03% 
 

Tableau III: Fréquences  des diabétiques selon l’origine. 

L’origine des plantes  Fréquences  
Cultivées   49 % 
Spontanées  39% 
Introduites  12% 
 

 Tableau IV: Fréquence des plantes recensées dans la région d’étude et les pathologies qui 
leur sont associées. 

Pathologie  Nombre et fréquences  
Diabète   19 (57.57%) 
Hypertension  04 (12.12%) 
diabète que l’hypertension 10 (30.3%) 
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Figure I. Fréquence des plantes recensées dans la région d’étude et les pathologies qui leur 
sont associées. 
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Annexe 03   

 

                                

                                    Figure 01 : Feuille de fenugrec. 
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