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Résumé : 

     Le diabète sucré est l'une des maladies chroniques les plus fréquentes dans le monde, 

caractérisé par un trouble métabolique des combustibles énergétiques. La source du risque de 

cette maladie est les complications associées avec le manque d’efficacité des molécules des 

produits utilisés dans son traitement. Cela a incité l'OMS à utiliser la médecine traditionnelle 

comme une solution alternative. L'objectif de ce travail est d'étudier l'effet antidiabétique de 

l’extrait aqueux des feuilles de Moringa oleifera chez des rats rendus diabétique par 

streptozotocine. 

     Après une période de traitement de 30 jours avec l’extrait aqueux des feuilles de Moringa 

oleifera à une dose de 200 mg/kg de poids corporel, le poids, la glycémie  à jeun et les 

triglycérides ont été utilisé comme variable pour évaluer l’efficacité du traitement. Par 

comparaison entre les différents lots (lot contrôle, lot sain traité, lot diabétique et lot diabétique 

traité), les résultats ont montré chez les rats diabétiques traité une réduction de l’hyperglycémie 

de 30.89%, une réduction de 20% des triglycérides et une prise de poids de 13.83%.  

     Les résultats expérimentaux obtenus indiquent clairement un effet anti-hyperglycémie de 

l’extrait aqueux des feuilles de Moringa oleifera en plus une régulation des taux des 

triglycérides et un léger gain de poids.  

 

Mots clés : diabète sucré, effet antidiabétique, glycémie à jeun, Moringa oleifera L, 

streptozotocine.  

 

  



 
 

Abstract: 

     Diabetes mellitus is one of the most common chronic diseases in the world, characterized 

by a metabolic disorder of energy fuels. The source of the risk of this disease is the 

complications associated with the ineffectiveness of the molecules of the products used in its 

treatment. This prompted WHO to use traditional medicine as an alternative solution. The 

objective of this work is to study the anti-diabetic effect of the aqueous extract of Moringa 

oleifera leaves in rats made diabetic by streptozotocin. 

     After a treatment period of 30 days with the aqueous extract of Moringa oleifera leaves at a 

dose of 200 mg / kg body weight, weight, fasting blood sugar and triglycerides were used as a 

variable to assess the effectiveness of treatment. By comparison between the different lots 

(control lot, treated healthy lot, diabetic lot and treated diabetic lot) the results showed in the 

diabetic rats treated a reduction in hyperglycemia of 30.89%, a reduction of 20% in triglycerides 

and a 13.83% weight gain. 

     The experimental results obtained clearly indicate an anti-hyperglycemia effect of the 

aqueous extract of Moringa oleifera leaves in addition to regulation of triglyceride levels and a 

slight gain in weight. 

Key words :  diabetes mellitus, antidiabetic effect, fasting blood sugar, Moringa oleifera L, 

streptozotocine.  
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:  الملخص  

 

 ومصدر  ،للمركبات الطاقوية  الغذائي  التمثيل باضطراب  ويتميز  العالم  في  انتشارًا  المزمنة  الأمراض  أكثر  من  السكري  داء  يعد

  الصحة   منظمة  هذا  دفع  .علاجه   في  المستخدمة  المنتجات  جزيئات فعالية    بعدم  المرتبطة  المضاعفات  هو  المرض  هذا  خطر

 للمستخلص  السكري  لمرض  المضاد   التأثير  دراسة   هو  العمل  هذا   من  الهدف .  بديل  كحل  التقليدي  الطب  استخدام  إلى   العالمية

 . الستربتوزوتوسين بواسطة السكري بداء المصابة الفئران في Moringa oleifera لأوراق المائي

  ، الجسم وزن    من  كجم/    مجم  200  بجرعة  Moringa oleifera  لأوراق  المائي  المستخلصب يومًا 30  مدتها  علاج  فترة  بعد 

  لمجموعات ا  بين  مقارنةبال  .العلاج  فعالية  لتقييم  كمتغير   القليسيريد  ثلاثيو  في حالة صيام الدم  وسكر  الوزن  استخدام  تم   ثحي

 بداء   المصابة   والمجموعة  السكري  بداء  المصابة المجموعة    المُعالجة،  سليمةال  المجموعة  ،الشاهدةلمجموعة  ا)  المختلفة

  بنسبة   الدم  في  السكر  ارتفاع  في  انخفاضًا  عولجت  التي  السكري  بداء  المصابة  الفئران  في  النتائج  أظهرت(  المعالجة  السكري

 ٪.13.83 بنسبة الوزن وزيادة ،القليسيريدثلاثي  في٪ 20 بنسبة وانخفاض ٪،30.89

  لأوراق   المائي  مستخلصلل  الدم  سكر  لفرط   مضاد  تأثير   وجود  إلى  بوضوح  تشير  عليها  الحصول  تم   التي  التجريبية  النتائج

Moringa oleifera الوزن في طفيفة وزيادة الغليسيريد ثلاثي  مستويات تنظيم إلى بالإضافة . 

 

حالة   الدم  سكر  ،الدم  سكر  لفرط  مضاد  تأثير  ،السكري  داء  الدلالية:  الكلمات  ، Moringa oleifera L  صيام،في 

 . لستربتوزوتوسينا
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Introduction 

     Le diabète sucré est un trouble métabolique caractérisé par la présence d’une hyperglycémie 

attribuable à un défaut de la sécrétion d’insuline ou de l’action de l’insuline, ou des deux. 

L'hyperglycémie chronique liée au diabète est associée à des complications microvasculaires à 

long terme assez spécifiques touchant les yeux, les reins et les nerfs, ainsi qu'un risque accru de 

maladie cardiovasculaire(Gbekley et al., 2017). Cette maladie est caractérisée par un taux de 

mortalité très élevé et plus important que celui des maladies transmissibles telles que la malaria 

(paludisme) et le SIDA(Telli,2017). 

     Aujourd'hui, le diabète est devenu une pathologie bien comprise grâce à l'évolution dans la 

médecine moderne, mais hélasse reste jusqu’à présent chronique. Elle touche de façon 

alarmante des centaines de millions des individus dans le monde de tout âge et catégories 

sociales(Auberval, 2010), comme elle est devenu une pandémie mondiale générant des coûts 

médicaux directs et indirects massifs et croissants et représente un fardeau énorme pour les 

patients, réduisant ainsi leur qualité de vie et augmente le stress des diabétiques au quotidien, 

ainsi que ceux qui leurs fournissent les soins(Narayan et al., 2006). 

Dans le nombre de cas, le taux de mortalité est dû au manque d’efficacité des molécules des 

produits utilisés pour le traitement du diabète. Cet état de choses à conduit l’Organisation 

Mondiale de la Santé à en faire un souci majeur de santé publique et a entrainé le recours à la 

médecine traditionnelle pour le traitement du diabète(Holaly et al., 2015). Depuis les temps les 

plus reculés, l'homme a utilisé des plantes, d'abord pour se nourrir, puis pour se soigner. Il a 

appris, petit à petit, à reconnaître les plantes comestibles et les plantes toxiques(Quetin-

Leclercq, 2002). 

Les plantes médicinales constituent un potentiel médical accessible, disponible et à moindre 

coût(Onsiyor et al., 2019), Ces plantes constituent une grande ressource des principes actifs des 

médicaments pharmaceutiques. Cependant une multitude de ces plantes médicinales sont 

utilisées sans données scientifiques ni expériences biochimiques(Fleurentin, 2012). 

La pharmacopée algérienne est qualifiée de traditionnelle car elle contient de nombreux 

remèdes traditionnels qui ont continué à se transmettre oralement d’une génération à l’autre 

sans être écrits, c’est ce qui fait qu’elle a tendance à disparaitre. Un moyen efficace de préserver 

ces remèdes traditionnels est d’intégrer ces plantes et herbes dans le système de santé moderne 
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en les découvrant biochimiquement et en utilisant leurs molécules pour le traitement(Boudjelal 

et al., 2013). 

Parmi ces plantes, Moringa oleifera est l’un des arbres les plus utiles au monde, car presque 

chaque partie de l’arbre peut être utilisée à des fins alimentaires, médicamenteuses et 

industrielles, et aussi c’est une plante largement cultivée en raison de sa grande adaptabilité aux 

conditions climatiques et aux sols secs(Tiana, 2008, Rodríguez-Pérez et al., 2015). 

C’est dans ce cadre-là que nous nous sommes intéressés à étudier l’activité antidiabétique 

de cette plante utilisée en médecine traditionnelle pour traiter le diabète. 

L’objectif de la présente étude est d’étudier l’effet hypoglycémiant et antidiabétique de 

l’extrait aqueux des feuilles de Moringa oleifera in vivo. A cet effet, nous nous somme 

intéressées à : 

- Réaliser une extraction par macération sur les feuilles de Moringa oleifera afin d’avoir 

un extrait brut. 

- Induire un diabète de type 1 chez des rats Wistar adulte par le Streptozotocine. 

- Evaluer l’activité antidiabétique de l’extrait brut de M. oleifera chez des rats sains et 

diabétiques. 

- Estimer l’effet des traitements par mesure de la variation pondérale, de la glycémie et 

des triglycérides. 

- Examiner l’effet des traitements par des coupes histologiques au niveau de certains 

organes à savoir le foie et le pancréas. 
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I-1- Définition et Historique du diabète : 

     Diabète mellitus (DM) ou le diabète sucré est une maladie métabolique chronique et 

évolutive caractérisée par des niveaux élevés de glycémie (l’hyperglycémie) et un trouble 

métabolique des combustibles énergétiques (glucose, lipides et protéines). Ce trouble 

métabolique est le résultat d’une carence en sécrétion d’insuline ou d’une résistance à l’action 

de l’insuline, ou les deux. Le terme diabète a été utilisé par Aretaeus de Cappadoce dans le 

premier siècle de notre ère vient du grec et signifie « siphon » ; cela illustre la soif 

intense(polydipsie) et les mictions fréquentes(polyurie) qui sont des symptômes typiques liés 

au DM qui ont été décrits il y a au moins 3500 ans dans les textes égyptiens et le terme mellitus 

est latin signifie « sucré comme le miel », Le goût sucré de l’urine est l’origine de l’appellation 

de la maladie « diabète sucré » en 1675 par le Dr. Thomas Willis d’Angleterre, l’origine de ce 

goût sucré est le glucose qui a été reconnu dans l’urine grâce à des études en chimie et en 

médecine expérimentale au XIXe siècle(Mekala et Bertoni, 2020, Elberry et al., 2015). 

 

I-2- Epidémiologie : 

     Depuis les années 1980, plusieurs enquêtes épidémiologiques ont été conduites dans le 

monde afin de déterminer la prévalence du diabète. Les résultats de ces enquêtes ont fait l’objet 

d’une remarquable méta-analyse par un groupe de travail de l’OMS (Organisation mondiale de 

la santé)(Monnier, 2010). 

     Selon la fédération internationale du diabète (IDF) en 2019 on estime à 463 millions le 

nombre des adultes entre 20 et 79 ans qui vivaient avec le diabète dont 1 diabétique sur 2 (232 

millions) n'a pas été diagnostiqué ; Environ 374 millions de personnes courent un risque accru 

de développer un diabète de type 2 ; en 2045, le nombre des diabétiques atteindra 700 

millions(1).  

     L'Algérie est l'un des 21 pays et territoires de la région IDF Middle East and North Africa 

(MENA) ; 55 millions de personnes souffrent de diabète dans cette région ; en 2045, ce chiffre 

atteindra 108 millions(2).  

     La prévalence du diabète (% de la population âgée de 20 à 79 ans) en Algérie a été signalée 

à 6,7% en 2019, selon la collection d'indicateurs de développement de la Banque mondiale, 

Cela enregistre une diminution par rapport au nombre précédent de 8,5% en décembre 2010(3).  

https://www.diabetevaud.ch/wp-content/uploads/2018/01/diabete-mellitus-brochure-diabetesuisse.pdf
https://www.diabetevaud.ch/wp-content/uploads/2018/01/diabete-mellitus-brochure-diabetesuisse.pdf
https://www.diabetevaud.ch/wp-content/uploads/2018/01/diabete-mellitus-brochure-diabetesuisse.pdf
https://www.diabetevaud.ch/wp-content/uploads/2018/01/diabete-mellitus-brochure-diabetesuisse.pdf
https://www.diabetevaud.ch/wp-content/uploads/2018/01/diabete-mellitus-brochure-diabetesuisse.pdf
https://context.reverso.net/traduction/francais-arabe/gr%C3%A2ce+%C3%A0
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I-3- Classification : 

     On distingue généralement deux grands types de diabète, l'un associé à une carence en 

insuline, l’autre à un défaut d'utilisation de cette hormone et d’autres types 

particuliers(Tableau 1)(Cossette, 2001).  

 

Tableau 1 : classification étiologique du diabète sucré selon ADA (Gariani et al., 2009). 
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I-3-1-Diabète insulinodépendant (DID –type 1) :  

     Le diabète de type 1 est dû à  une destruction auto-immune des cellules du 

pancréas spécialisées dans la production d’insuline : les cellules bêta des îlots de Langerhans 

(Figure 1),Il apparaît lorsqu’il ne reste plus que 10 à 20 % de cellules B 

fonctionnelles (Grimaldi, 2000). 

     Ce type manifester à tout âge, mais il est plus fréquent chez l’enfant et l’adulte jeune ; il 

présente environ 10 % de toutes les personnes diabétiques (4).  

Figure 1 : Ilot de Langerhans contenant deux types cellulaires (cellules béta au centre et 

cellules alpha à la périphérie) (5). 

     Les facteurs de risque du diabète de type 1 sont toujours à l'étude. Cependant, avoir un 

membre de la famille atteint de diabète de type 1 augmente légèrement le risque de développer 

la maladie. Les facteurs environnementaux et l'exposition à certaines infections virales ont 

également été liés au risque de développer un diabète de type 1(4).  

 

I-3-2-Diabète non insulinodépendant (DNID–type 2) : 

     Le diabète de type 2 apparaît généralement à cause de deux problèmes : une résistance à 

l’insuline des tissus périphériques (insulino-résistance : une situation où les cellules deviennent 

moins sensibles à cette hormone) et une perte progressive de la sécrétion d’insuline par les 

cellules β (Habtemariam, 2019).   

     Selon la IDF Le diabète de type 2 est le type le plus courant, représentant environ 90 % de 

tous les cas de diabète ; est le plus souvent diagnostiqué chez les personnes âgées, mais on le 

voit de plus en plus chez les enfants, les adolescents et les jeunes adultes en raison de 

http://www.doctissimo.fr/sante/Dictionnaire-medical/cellules-beta
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-hormone-751/


Chapitre I : Généralités sur le diabète 

 

8 
 

l’augmentation des taux d’obésité, de l’inactivité physique et d’une mauvaise alimentation. Ces 

changements liés au développement rapide et à l’urbanisation ont entraîné une forte 

augmentation du nombre de personnes atteintes de diabète de type 2(6).  

I-3-3-Autres types de Diabète : 

I-3-3-1-Diabète gestationnel : 

     Une glycémie à jeun (GJ) entre 0,92 g/L et 1,25 g/L en début de grossesse est peu prédictive 

d’un diabète gestationnel après 24 semaines.  De ce fait Le diabète gestationnel (DG) est 

essentiellement un diabète qui se manifeste pendant la grossesse. Il peut être classé comme 

diabète gestationnel géré sans médicament et sensible à la thérapie nutritionnelle A1GDM et 

diabète gestationnel géré avec des médicaments pour obtenir un contrôle glycémique adéquat 

A2GDM (Quintanilla Rodriguez et Mahdy, 2019). 

     Les causes du DG sont toujours inconnues, mais certains spéculent que les antigènes HLA 

peuvent jouer un rôle, en particulier HLA DR2, 3, et 4 ; alors que certains suggèrent que 

proinsuline peut induire un stress de cellule bêta. D’autres croient que des concentrations 

élevées d’hormones comme la progestérone, le cortisol, la prolactine, l’œstrogène et le 

lactogène placentaire humain  qui provoquer des altérations et des modifications dans les 

récepteurs d’insuline, peuvent affecter la fonction des cellules bêta et la sensibilité à 

l’insuline(Sapra et al., 2019). 

      Les femmes atteintes de DG ont un risque accru de 35 à 60 % de développer le diabète sucré 

10 à 20 ans après la grossesse(Quintanilla Rodriguez et Mahdy, 2019). 

 

I-3-3-2- Diabète monogénique : 

     Le diabète monogénique est une forme rare de diabète non insulinodépendante et familiale 

au mode de transmission autosomique dominant, c’est la conséquence d’un défaut génétique 

qui altère la fonction des cellules bêta, touche surtout les personnes jeunes (< 25 ans). 

Plus que 40 sous-types génétiques différents du diabète monogénique ont été identifié, chacun 

avec son propre phénotype et modèle de transmission, Ils comprennent le diabète néonatal et, 

le plus souvent le diabète de la maturité apparaissant chez les jeunes MODY(Amed et Oram, 

2016). 
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I-4- Régulation de la glycémie : 

  la source principale d’énergie pour l’organisme des êtres vivants est le glucose 

sanguin(Niijima, 1989).Ce sucre il constitue la seul source d’énergie pour certains organes ou 

cellules tels que le cerveau ou les érythrocytes. Il est métabolisé en CO2, H2O accompagné de 

la production de molécules d’ATP. 

les glucides alimentaires sont des sources de glucose  d’origine exogène ,et les sources 

endogène sont la production de glucose par glycogénolyse et néoglucogenèse à partir des 

substrats non glucidiques tels que le lactate, le glycérol et les acides aminés 

glucoformateurs(Telli, 2017). 

     La glycémie normale est comprise entre 3,9 et 5,8 mmol/l (soit 0,7 et 1,05g/l) , le système 

hormonal, ainsi que plusieurs organes (foie et pancréas principalement) permet de maintenir 

l’homéostasie au sein de l’organisme (Amara et Benghanem, 2012). 

 

 I-4-1-Transporteurs de glucose : 

     L'homéostasie du glucose dans le sang et l'utilisation du glucose par les cellules est très 

importante dans l'organisme, les transporteurs membranaires permettent au glucose de traverser 

différents (organes, cellules, tissus) dans le but d’être utilisé, stocker ou  libérer (Telli, 2017). 

     Le passage du glucose post-prandiale à travers la paroi intestinale vers la circulation 

sanguine se fait grâce au symport D-glucose/Na+ de leur membrane apicale (Weinman et 

Méhul, 2004). 

     Un processus de transport spécifique impliquant des membres de deux classes différentes de 

transporteurs de glucose permet la transformation de glucose à travers les membranes 

cellulaires et les barrières tissulaires, à savoir des transporteurs de glucose indépendants du 

sodium (transport facilité; GLUT (glucose transporteurs)) et des transporteurs de glucose 

dépendants du sodium (actif secondaire transport; SGLT (sodium-glucose transporteurs)) (Shah 

et al., 2012) 

     GLUT1 et GLUT3 sont présents dans tous les tissus des mammifères, tandis que GLUT2 est 

trouvé dans le foie, les cellules β du pancréas et l’intestin grêle alors que GLUT4 se trouve dans 

le muscle squelettique ou cardiaque et le tissu adipeux (Weinman et Méhul, 2004). 
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I-4-2-Hormon d’insuline  

     L’insuline est une hormone polypeptidique composée de 51 acides aminés, disposés en 2 

chaînes (Kene mark .2008). Les chaînes A et B de 21 et 30 résidus d'acides aminés 

respectivement. Des liaisons disulfure de résidus cystéine relient les 2 chaînes(Figure 2) 

(Vargas et Sepulveda, 2019). 

 

 

Figure 2 : la structure primaire et tertiaire de l’insuline (7). 

 

     Les cellules B productrices d'insuline sont situées dans de petits groupes de cellules 

pancréatiques endocrines connues sous le nom d'îlots de Langerhans. Chaque îlot Contient 

jusqu'à environ 2000 cellules, les plus gros îlots ayant un diamètre ne dépassant pas près de 0,2 

mm. En plus de les cellules productrices d'insuline, les îlots de Langerhans contiennent d'autres 

types de cellules endocriniennes sécrétant des hormones telles que le glucagon, la somatostatine 

et le polypeptide pancréatique(Malaisse et Telo, 2014). 

     Les cellules B synthétise le polypeptide (l'insuline) sous forme de préprohormone qui est 

converti dans le réticulum endoplasmique rugueux (RER) en proinsuline Puis la formation de 

l’insuline dans appareil de Golgi (colleen et al 2009). 

     Les cellules du tissu musculaire, de l'endothélium vasculaire, du cœur et du foie effectuent 

la cascade insulino-dépendante. La réponse générée par les effets de l'insuline dans ces cellules 

est spécifique aux tissus. Dans le tissu adipeux, le muscle squelettique et le cœur, le résultat est 

un métabolisme du glucose via l'absorption du glucose dans les cellules (Vargas et Sepulveda, 

2019).  
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     La vasodilatation via la production de protoxyde d'azote (NO) est le résultat observé dans 

l'endothélium vasculaire et le cœur. Le foie présente une diminution de la gluconéogenèse et 

une augmentation de la glycogenèse en réponse à la présence d'insuline. L'effet de l'insuline 

s'étend également au métabolisme des lipides et des protéines. Il stimule la lipogenèse et la 

synthèse des protéines et à l'inverse inhibe la lipolyse et la dégradation des protéines (Vargas 

et Sepulveda, 2019). 

 

I-4-3- Autres hormones rentrant dans la régulation de la glycémie : 

I-4-3-1-Glucagon : 

     Le glucagon sécrété par les cellules α dans les îlots de Langerhans agit comme la principale 

hormone contre-régulatrice de l'insuline et est important pour maintenir des niveaux de glucose 

normaux. Inversement, la sécrétion de glucagon est régulée par le glucose, inhibée pendant 

l'hyperglycémie et stimulée pendant l'hypoglycémie, entraînant une stimulation de la 

production hépatique de glucose (Gromada et al., 2007). Le récepteur du glucagon est situé à 

la fois sur les cellules pancréatiques β et δ (Svendsen et al., 2018). 

 

I-4-3-2-Cortisol : 

     Le cortisol, une hormone stéroïde, est synthétisé et libéré du cortex surrénal en réponse à 

l'hormone polypeptidique (hormone corticotrophique surrénale) (Adrenal corticotrophic 

hormone (ACTH)). Les signaux de stress chronique (douleur, hypoglycémie, hémorragie et 

exercice) sont transmis du cortex cérébral à l’hypothalamus à l'hypophyse antérieure, ce qui 

libère de L’ACTH (colleen et al 2009). 

     Dans le muscle, le cortisol favorise la dégradation des protéines dont les aminoacides sont 

exportés vers le foie où ils servent de précurseurs à la gluconéogenèse. Dans le tissu adipeux, 

le cortisol augmente la libération des acides gras et du glycérol des triacylglycérols (TAG), les 

premiers servent de source énergétique à divers tissus et le deuxième est utilisé comme 

précurseur dans la gluconéogenèse.(Serge et Pierre, 2004)  

 

I-5- Symptômes et complications du diabète : 

I-5-1- Symptômes  

     La classification est importante entre les deux types de diabète pour déterminer la thérapie 

car ce sont des maladies hétérogènes c'est à dire la présentation et la progression de la maladie 
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sont différent entre les deux, mais certaines personnes ne peuvent pas être clairement classées 

comme un diabète de type 1 ou de type 2 au moment du diagnostic(Amara et Benghanem, 

2012). 

Les premiers symptômes du diabète (Tableau 2), en particulier diabète de type 2, peuvent être 

subtile ou apparemment inoffensifs. Vous pourriez avoir le diabète pendant des mois voire des 

années et ne présentent aucun symptôme du diabète (Amara et Benghanem, 2012). 

 

Tableau 2 : Symptômes du diabète type 1 et type 2 (Karuranga et al, 2017). 

Symptômes du diabète 

Diabète Type 1 Diabète Type 2 

• Soif excessive et bouche sèche 

 

• Soif excessive et bouche sèche 

 

• Urines abondantes 

 

• Urines abondantes et fréquentes 

 

• Manque d’énergie, fatigue 

 

• Manque d’énergie, fatigue extrême 

 

• Faim constante 

 

• Fourmillements ou engourdissement des 

mains et des pieds 

 

• Perte de poids soudaine 

 

• Infections fongiques cutanées récurrentes 

 

• Incontinence nocturne 

 

• Cicatrisation lente des plaies 

 

• Trouble de vision  • Trouble de vision  

 

I-5-2- Les complications du diabète : 

     Les deux types de diabète peuvent entraîner des complications au niveau de plusieurs parties 

du corps et peuvent augmenter le risque général de décès prématuré. Parmi les complications 

éventuelles figurent l’infarctus du myocarde, l’accident vasculaire cérébral, l’insuffisance 

rénale, l’amputation des jambes, la perte de la vision et des lésions nerveuses (mondiale de la 

Santé, 2016). 



Chapitre I : Généralités sur le diabète 

 

13 
 

On peut deviser ces complications en : 

I-5-2-1- Complication aigue : 

     Elles peuvent survenir (sous forme de malaise pouvant aller jusqu'au coma), en cas de 

modifications trop importantes de la glycémie, soit parce que la glycémie est trop élevée 

(hyperglycémie), soit parce qu'elle est trop basse sous l’effet du traitement (hypoglycémie) 

(Amara et Benghanem , 2012). 

 

I-5-2-2- Complication chronique : 

     Les complications chroniques du diabète, comprennent deux composantes : complications 

macrovasculaires (coronaropathie, artériopathie périphérique et accident vasculaire cérébral)   

et des complications microvasculaires (néphropathie diabétique, neuropathie et rétinopathie), 

conséquences des changements dans la structure microvasculaire, provoquant des 

modifications structurales et fonctionnelles de la matrice extracellulaire qui sont à l’origine de 

complications vasculaires et nerveuses de première importance, provoquant la synthèse de la 

protéine de la matrice extracellulaire et l'épaississement capillaire de la membrane basale qui 

sont les caractéristiques pathognomiques de la microangiopathie diabétique(Kebir, 2018). 

 

I-6- Diagnostic de diabète : 

     À l’apparition des symptômes du diabète, il est recommandé de consulter au plus vite un 

médecin. Le diabète est diagnostiqué au moyen de plusieurs prises de sang visant à analyser la 

manière dont l’organisme métabolise le glucose (8). 

Plusieurs critères de diagnostic du diabète existent, les plus important sont résumés dans 

(Tableau 3) et chaque test diagnostique présente des avantages et des inconvénients (Tableau 

4). 
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Tableau 3 :Les critères de diagnostic  du diabète (Spinas et Lehmann, 2001, Punthakee et al., 

2018) 

 

1- Glycémie à jeun > 7,0 mmol/L 

À jeun = aucun apport calorique depuis au moins 8 heures 

<6,1 mmol/l (<110 mg/dl)                                                          pas de diabète sucré 

 

>6,1 mmol/l et <7 mmol/l (>110 mg/dl et <126 mg/dl)           trouble du glucose à jeun                     

                                                                                                  (Trouble de l’homéostasie du glucose) 

 

>7 mmol/l (_ 126 mg/dl)                                                           diabète sucré (diagnostic provisoire, à                       

                                                                                                   vérifier par une 2e détermination) 

 

Ou 

2- Taux d’HbA1C (hémoglobine glycosylée) > 6,5 % (chez les adultes) 

Mesuré à l’aide d’un test normalisé et validé, en l’absence de facteurs compromettant la 

fiabilité du taux d’HbA1C e et non en cas de diabète de type 1 soupçonné. 

Ou 

3- Glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose >11,1 mmol/L 

Ou 

4- Glycémie aléatoire > 11,1 mmol/L + des symptômes typiques d’un diabète sucré 

Aléatoire = à tout moment de la journée, sans égard au moment du dernier repas 

 

     Un diagnostic de diabète doit être posé si l’un des critères cités est présent. En cas d’absence 

d’hyperglycémie symptomatique, si les résultats d’une seule épreuve de laboratoire se situent à 

l’intérieur de la plage des valeurs définissant le diabète, une épreuve de laboratoire de 

confirmation doit être réalisée un autre jour. En cas d’hyperglycémie symptomatique, le 

diagnostic peut être posé, et aucune épreuve de confirmation n’est nécessaire avant 

l’instauration du traitement (Tableau 4) (Punthakee et al., 2018)  
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Tableau 4 : Les avantages et les inconvénients des différents tests utilisés pour diagnostiquer le diabète (Punthakee, et al 2018).  
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Il est important de différencier diabète de type 1, diabète de type 2 et diabète monogénique au moment du diagnostic par ce que Aucun test 

diagnostique ni aucun critère clinique ne permet d’établir cette distinction de façon fiable (Tableau 5) (Punthakee,et al 2018). 

Tableau 5 : Les caractéristiques principales de chaque type de diabète (Punthakee,et al 2018). 
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I-7- Prévention et Traitement du diabète : 

I-7-1- Prévention : 

     À l'heure actuelle, le diabète de type 1 ne peut pas être évité (9). Plusieurs actions de 

prévention ont été obtenues dans les modèles expérimentaux mais la plupart d'eux sont 

impossibles de les reproduire chez l'homme à cause de l’hétérogénéité histologique des 

anomalies pancréatiques induit par la diversité génétique entre patients et l’influence très 

variable des agents de l’environnement (Mills-Joncour et Thivolet, 2012). 

     Les comportements liés au mode de vie couramment associés à l'urbanisation surtout la 

consommation d'aliments malsains et le mode de vie inactifs influer directement sur le 

développement du diabète du type 2 (9).   De ce fait, l'activité physique couplée à une 

modification globale du mode de vie (une alimentation équilibrée, un accompagnement actif…) 

représente un outil efficace de prévention du diabète du type 2 (diminue le risque de 50 % chez 

des sujets présentant une intolérance au glucose) (Duclos et al., 2010). 

I-7-2- Traitement :   

     Le traitement du diabète de type 1 et de type 2 a pour objectif essentiel de prévenir la 

survenue des complications à long terme ; il est basé sur une alimentation équilibrée, la pratique 

d’activité physique adéquate, Maintenir un poids santé et  régularisant les taux de glucose dans 

le sang au moyen de médicaments antidiabétiques par voie orale  pour le type 2 et les injections 

quotidiennes d’insuline (à vie) pour type 1 (10). On trouve ainsi : 

 1-7-2-1 Insulinothérapie : 

     L’insulinothérapie vise à prévenir les complications aiguës et chroniques en atteignant un 

équilibre glycémique quasi normal et en améliorant la qualité de vie du patient (Mohn et al., 

2012). 

     L’insuline peut être administrée selon divers schémas posologiques, mais très peu de ces 

schémas ont été étudiés chez les enfants dont le diabète venait d’être diagnostiqué. Le choix du 

type d’insulinothérapie va dépendre de l’âge de l’enfant, de son style de vie et bien sûr du choix 

personnel de l’enfant/adolescent et de ses parents. Le but est de s’approcher le plus possible de 

la physiologie (Diabetes Canada Clinical Practice Guidelines Expert et al., 2018). 
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Il existe 2 types de schémas thérapeutiques pour les injections d’insuline. 

Schéma conventionnel : 

 

Le traitement conventionnel utilise :  

• Deux ou trois injections/jour d’insuline ou d’analogues rapides ; on trouve : 

Les insulines rapides : Actrapid®, Insuman Rapid®, Umuline Rapide® 

Début d’action : environ 30 minutes. 

Durée d’action : environ 6 heures. 

Les analogues rapides d’insuline : Humalog®, Novorapid®, Apidra® 

Début d’action : environ 15 minutes. 

Durée d’action : environ 3 heures. 

• Deux injections/jour d’insuline intermédiaire (NPH) ; on trouve : 

L’insuline NPH (intermédiaire) : Insulatard®, Umuline NPH®, Insuman Basal® 

Début d’action : environ 1 heure. 

Durée d’action : environ 12 heures. 

Schéma intensifié : 

Le traitement intensifié de type basal/bolus utilise un analogue lent une fois/jour (Glargine) en 

principe avant le coucher ou deux fois/jour (Detemir) avec un analogue rapide pour couvrir les 

repas et les collations. Ce schéma permet un meilleur contrôle glycémique et moins 

d’hypoglycémies, mais nécessite jusqu’à sept injections/ jour. On trouve ainsi : 

Les analogues rapides d’insuline : Humalog®, Novorapid®, Apidra® 

Début d’action : environ 15 minutes. 

Durée d’action : environ 3 heures. 

Les analogues d’action prolongée : Lantus®, Levemir® 

Début d’action : environ 1 heure. 

Durée d’action : environ 18 heures pour Levemir® et 24h pour Lantus®. 

Le traitement par la pompe à insuline sous-cutanée (CSII : Continuous subcutaneous insulin 

infusion) permet la même flexibilité sans les nombreuses injections. Comparé aux injections 

multiples avec la NPH ou la Glargine, il a montré un meilleur contrôle glycémique 

(Dirlewanger et al., 2007). 
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1-7-2-2. Les antidiabétiques : 

     Les traitements médicamenteux actuellement disponibles ont pour cible les différentes 

anomalies métaboliques rencontrées dans le diabète du type 2. Deux grandes familles 

d'antidiabétiques oraux sont connus – les insulinosensibilisateurs et les insulinosécrétagogues 

(Tielmans et al., 2007). 

Le choix des médicaments antidiabétiques doit se faire en fonction d’une évaluation de la 

balance bénéfices/risques, en intégrant le coût du traitement, et en favorisant une approche 

individuelle centrée sur le patient diabétique (Scheen, 2015). 

 

On compte quatre grands groupes médicamenteux dans le traitement du diabète : 

• La première est composée des  biguanides dont le chef de file est la  metformine (par 

exemple  Glucophage®,  Stagid® …). Ces médicaments ont pour propriété de favoriser 

l'action de l'insuline dans l'organisme. Ils diminuent la production de sucre par le foie, 

et l'absorption du glucose au niveau de l'intestin ;  

• La seconde famille : les  sulfamides hypoglycémiants parmi 

lesquels  carbutamide,  glipizide,  glibenclamide,  gliclazide,  glibornuride,  glimépirid

e, agissent directement sur le pancréas en stimulant la sécrétion d'insuline. On peut citer 

parmi eux le  Daonil® ou encore l'  Amarel® ;  

• En troisième position viennent les  inhibiteurs de l'alpha-glucosidase (  Diastabol® 

et  Glucor®) qui agissent principalement sur l'augmentation du taux de sucre juste après 

les repas (glycémie post-prandiale) en ralentissant l'absorption des sucres contenus dans 

les aliments ;  

• Enfin les  glinides ( Novonorm®) agissent de la même façon que les sulfamides 

hypoglycémiants en stimulant la sécrétion d'insuline (11).  

    De plus des nouveaux médicaments tels que les analogues des glucagon-like peptide-1 

(GLP1), les inhibiteurs du Co-transporteur de la dipeptidyl-peptidase-4 (DPP-4) et les 

inhibiteurs de sodium-glucose de type 2 (SGLT2) permettent de traiter le diabète de type 2 (El 

Mouhayyar, 2020). 

  

https://admin.prod.doctissimo.fr/classe-OBB-BIGUANIDES.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/principe-actif-5581-METFORMINE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/medicament-GLUCOPHAGE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/medicament-STAGID.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/classe-OBA-SULFAMIDES-HYPOGLYCEMIANTS.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/principe-actif-5182-CARBUTAMIDE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/principe-actif-5448-GLIPIZIDE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/principe-actif-5445-GLIBENCLAMIDE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/principe-actif-5447-GLICLAZIDE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/principe-actif-5446-GLIBORNURIDE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/principe-actif-6986-GLIMEPIRIDE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/principe-actif-6986-GLIMEPIRIDE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/medicament-DAONIL.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/medicament-AMAREL.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/classe-OBC-INHIBITEURS-DES-ALPHA-GLUCOSIDASES.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/medicament-DIASTABOL.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/medicament-GLUCOR.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/principe-actif-7871-REPAGLINIDE.htm
https://admin.prod.doctissimo.fr/medicament-NOVONORM.htm
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1-7-2-3. Phytothérapie  

   Les plantes ont été utilisées dans un but thérapeutique dans la plupart des domaines de la 

pathologie ; c’est ce que nous appelons la phytothérapie. Les raisons d’utilisation de produits 

végétaux sont en général l’absence d’effets secondaires après la consommation de plantes, 

l’absence de produits chimiques et l’économie de la thérapie (12). 

   Le diabète a été traité par la médecine traditionnelle chinoise, par la médecine populaire et, 

de façon plus formalisée, par la phytothérapie. De nombreuses études expérimentales, menées 

in vitro et in vivo, ont clairement montré que les plantes contenaient des principes actifs 

hypoglycémiants(les polyphénols, les alcaloïdes, les saponines, les coumarines et les 

terpénoïdes ), il n’existe pas d’argument fondé sur les preuves pour recommander l’utilisation 

de la phytothérapie seule ou en association avec un traitement conventionnel pour traiter 

l’hyperglycémie, et ses complications (Schlienger, 2014). 

   Parmi les plantes hypoglycémiantes utilisées en Algérie : El bane  (Moringa oleifera), Mor et 

sbor (Aloe vera L), Chih (Artemisia herba-alba Asso), Louben (Boswellia sacra Flueck), Tai 

lakhdar (Camellia sinensis), Elhalba (Trigonella foenum-graecum L ) (Hamza et al., 2009). 

 

https://context.reverso.net/translation/french-arabic/en+Alg%C3%A9rie
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II-1-Origine de Moringa oleifera : 

     Moringa oleifera Lam. Est une espèce originaire des régions d’Agra et D’Oudh, au Nord-

est de l’Inde, au sud de la chaîne de montagne de l’Himalaya, elle est cultivée aujourd'hui dans 

toutes les régions tropicales et sub-tropicales du monde. Son introduction en Afrique de l'Est a 

eu lieu au début du 20è siècle par le biais du commerce et des échanges maritimes durant cette 

période (Aissou et Boudjelal , 2017). 

 

II-2- Etymologie et Classification : 

     Dans la langue Dravidienne, on trouve diverses appellations locales pour désigner cet arbre, 

mais la plupart dérivent du nom générique « Morunga ». En anglais, on le connaît sous les noms 

de « Horseradish tree », « Drumstick tree », « Never die tree », « West Indian Ben tree », ou 

encore « Radish tree». (Foidl et al., 2001) En arabe : « Rawag », ou « Shagara Al Ruwag » 

(Yongabi,2013). 

     Moringa oleifera appartient à la famille monogénérique des arbustes (Tableau 6) et est 

l’espèce le plus connu parmi 14 espèces des arbres des Moringaceae. (Frah et Bouzad.2018).  

 

Tableau 6 : La Position systématique de Moringa oleifera (Chukwuebuka,2015). 

 

Règne Plantae 

Sous-règne Tracheobionta 

Division Magnoliophyta 

Classe Magnoliopsida 

Ordre Brassicales 

Famille Moringaceae 

Genre Moringa 

Espèce Oleifera 
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II-3-Morphologie et caractéristiques : 

     Moringa oleiferais (Figure 3) est un petit arbre à feuilles caduques à croissance rapide et à 

feuilles persistantes qui pousse généralement jusqu'à 10 ou 12 m de hauteur. Il a une couronne 

ouverte et étalée de branches tombantes et fragiles, un feuillage plumeux de feuilles tripennées 

et une écorce épaisse, liégeuse et blanchâtre (Roloff et al., 2009).  

 

   
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                             Figure 3 : arbre de Moringa oleiferais (  louni ,2009). 

 

a- Le tronc 

     Le tronc est généralement droit, mais il est parfois très peu développé. En général, il atteint 

1,5 à 2 mètres de haut avant de se ramifier, bien qu’il puisse parfois atteindre les 3 métres 

(Foidl et al., 2001). 

 

b- Les feuilles 

     Alternes et bi ou tripennées, les feuilles de Moringa oleifera se développent principalement 

dans la partie terminale des branches. Elles mesurent 20 à 70 cm de long et sont recouvertes 

d’un duvet gris lorsqu’elles sont jeunes. De plus, elles ont un long pétiole avec 8 à 10 paires de 

pennes composées chacune de deux paires de folioles opposés, plus un à l’apex, ovales ou en 

forme d’ellipse, et mesurant 1 à 2 cm de long (Laleye et al., 2015). 
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c- Les fleurs 

     Après 8 à 12 mois, l'arbre commence à fleurir,(Price, 2007) la floraison se fait presque toute 

l‘année, suivant les endroits et la période d‘émondage.(Atakpama et al, 2014)  ,Fleurs 

individuelles, ensemble dans une coupe basale (hypanthium) . 3 mm de long, mesurent environ 

0,7 à 1 cm de long et 2 cm de large, avec cinq inégales blanc jaunâtre, finement  veiné, pétales 

spatulés , cinq étamines avec cinq petites étamines stériles , et un pistil composé d'un ovaire 

unicellulaire et élancé style (Roloff et al., 2009). 

 

d- Les fruits 

     Les fruits sont pendants, linéaires, gousses à trois côtés avec neuf arêtes longitudinales, 

généralement de 20 à 50 cm de long, et 2,0 à 2,5 cm de large. Les gousses, chacune contenant 

généralement jusqu'à 26  graines de couleur vert foncé pendant leur développement et prendre 

environ 3 mois pour mûrir après la floraison (Chukwuebuka, 2015). Un arbre peut produire 

15000 à 25000 graines par an. Une graine pèse en moyenne 0,3 g et la coque représente 25% 

du poids de la graine (Laleye et al., 2015). 

    

Figure 4 : Principales parties de M. oleifera ; A : Les feuilles (Koul, B., Chase, N., 2015), B : 

Les fruits (Koul, B., Chase, N., 2015), C : les fleurs (Muhl, Q. E., 2009), D : le tronc (roloff et 

al, 2009). 

 

II-4-Composition chimique : 

    Le type du sol et les conditions climatiques dans lesquelles les plantes poussent affectent sur 

le contenu chimique des plantes. Une variation dans la composition chimique a été rapportée 

par différents chercheurs. Également, la méthode adoptée pour l'analyse et l'état des feuilles, 

c'est-à-dire si frais ou sec pourrait contribuer à la variation des valeurs obtenu (Chukwuebuka, 

A B 

 

C 

 

D 
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2015). Cette composition est donnée pour 100 grammes de matière sèche dans les Tableau 7 

et Tableau 8. 

Tableau 7 : Composition moyenne des feuilles de Moringa oleifera pour 100 grammes de 

matière sèche(Broin, 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 8 : La composition chimique des feuilles de Moringa oleifera Données pour 100 

grammes de matière sèche (broin, 2005). 
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II-5-Caractéristiques biologiques : 

a- Activité antidiabétique : 

     La gestion du diabète sans aucun effet secondaire est un défi pour les communautés 

médicales, donc des produits à base de plantes et naturels avec une activité anti-diabétique et 

moins d'effets secondaires sont fortement nécessaires, (Gupta et al., 2012) l'extrait aqueux de 

feuilles de Moringa oleifera possède une activité hypoglycémique dose-dépendante 

significative chez les rats diabétiques  .(Edoga et al., 2013). 

L’étude de (Kumari, 2010)  confirmées les propriétés hypoglycémiantes chez des patients 

atteints de diabète de type II. 

b- Activité anti oxydante : 

     Les antioxydants sont des composés qui peuvent contrecarrer ou réduire les effets négatifs 

des oxydants dans le corps en complétant le manque d'électrons possédés par les radicaux 

libres(Asben et al., 2019). 

Les feuilles de M. oleifera sont utilisées comme une source facilement accessible 

d'antioxydants naturels selon la croyance des médecins traditionnels (He et al., 2018). Ces 

feuilles contiennent aussi des composants actifs de la saponine, des stéroïdes, des flavonoïdes, 

des terpénoïdes et des composés phénoliques totaux présentent des propriétés antioxydantes 

(Sanganna et al., 2016). 

c- Activité anticancéreuse : 

     L'extrait soluble d'eau distillée froide (4 ° C; concentration 300 µg / mL) de M. oleifera a 

fortement induit l'apoptose, inhibé la croissance des cellules tumorales et abaissé le niveau des 

espèces réactives internes d'oxygène  dans les cellules cancéreuses du poumon humain ainsi 

que d'autres plusieurs types de cellules cancéreuses,(Jung, 2014) . Aussi selon (Jung et al., 

2015) L'administration orale de l'extrait de M. oleifera inhibe considérablement la prolifération 

des cellules cancéreuses mieux que les méthodes d'administration parentérale. 
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d- Activité anti-enzymatique : 

     Les feuilles de M. oleifera présente une forte activité inhibitrice de l’α-amylase, (Haddad et 

Chouicha , 2018). Une étude antérieure a également révélé que les phénols sont des inhibiteurs 

potentiels de l’activité de l’α-amylase (Oboh et al., 2015). De plus les composés phénoliques 

dans   l’extrait   de M. oleifera ont   un   pouvoir   inhibiteur   sur   l’activité enzymatique de la 

cellulase avec une capacité d’inhibition varie 4.05 à 5.22 %   et de l’α-amylase avec une capacité 

de 16.86 à 22.84% (Ben Hamouche et Mohammedi, 2016). 

 

II-6-Usage traditionnel : 

Plusieurs usages traditionnels de M. oleifera ont été rapportés. Parmi eux on compte :   

a- Alimentation : 

     La sécurité alimentaire est préservée en particulier dans les zone tropicale grâce à de 

nombreux arbres et arbustes qui fournissent une large gamme des produits alimentaires 

contenant des nutriments essentiels, parmi ces arbres on trouve Moringa oleifera. (Ballogou et 

al., 2019) .Les feuilles de Moringa oleifera sont un légume de bonne qualité nutritionnelle, Ces 

feuilles se consommer fraîches dans des plats en sauce, ou bien sous forme sèche et réduite en 

poudre. Une consommation régulier de ces feuilles associes à d’autres aliments aide à rester en  

bonne  santé (Broin, 2005). 

 

b- Médecine :  

     Toutes les parties de Moringa oleifera (feuilles, graines, écorce et racines) sont utilisées à 

des fins thérapeutiques, et n’est pas exclusivement destinée à l’alimentation  (Mawouma and 

Mbofung, 2014). Elle constitue un bon complément alimentaire pour les sujets malnutris et se 

positionne comme un produit tonifiant, fortifiant et stimulant du système immunitaire. De 

plus ,de nombreuses vertus thérapeutiques sont attribuées à M. oleifera qui est utilisé en 

médecine traditionnelle pour le traitement de maladies métaboliques, inflammatoires, 

infectieuses, parasitaires et tumorales (Atakpama et al., 2014). 
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c- Purification de l'eau : 

     En une à deux heures, les eaux de surface tropicales de turbidité faible, moyenne et élevée 

sont traitées et frottées avec différentes doses de poudre de graines de 30 à 200 mg / l, selon la 

qualité de l’eau à traiter,  Lorsque le mélange eau-Moringa est correctement agité, ces particules 

liées grossissent jusqu’à former des flocs qui seront déposés par gravité ou retirés par filtration. 

Ce processus   favorise   la   clarification   de   l’eau   et   l’abattement microbien de l’ordre de 

90-99% dû à l’élimination des matières organique (Zongo et al., 2013). 
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I-Matériel et méthodes : 

I-1- Préparation du Matériel végétal : 

     Notre étude a été réalisée sur la partie feuilles de Moringa oleifera. L, récoltées au niveau 

d’un jardin au niveau de la région d’El-Atteuf , wilaya de Ghardaïa (Algérie) durant le mois 

de novembre 2019 d’une plante âgée. 

Une fois récoltée, et après nettoyage et triage, les feuilles fraiches de M. oleifera ont été 

séchées à l’air libre pendant 04 jours, puis transférées à l’étuve (Memmert) à 39 °C pendant 

environ 05 jours (Figure 5) jusqu’à séchage totale des feuilles pour obtenir un meilleur broyage et 

une meilleure extraction (Figure 6). 

Après séchage, les feuilles sont broyées à l’aide d’un broyeur électrique (model M20) jusqu'à 

l’obtention d’une poudre très fine. Les poudres sont conservées dans des flacons en verre, à 

l’abri de la lumière et de l’humidité pour éviter toute détérioration jusqu’à l’extraction 

                                                                                 

Figure 5 : Les feuilles fraiches de M. oleifera       Figure 6 : Feuilles sèches de M .oleifera.  

séchées à l’étuve (Memmert) à 39 °C pendant     (Hadj brahim et Benbelal, 2019).                        

environ 05 jours. (Hadj brahim et Benbelal, 2019) 

 

I-2- Préparation de l’extrait : 

I-2-1- Extraction : 

     L’extrait aqueux brute dérivé de la plante testée dans cette étude a été préparé par 

épuisement du matériel végétal par doubles macérations selon le protocole préconisé 

par (Jiswal et al. 2009) avec modification. 10g de la poudre des feuilles de Moringa 

https://www.facebook.com/ElateufNews/
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oleifera sont macérés dans 100 ml d'eau distillée dans un erlenmeyer de 250 ml. Le 

mélange est maintenu sous agitation pendant 24 h à l’obscurité et à une température 

ambiante. Après macération, la solution obtenue a été filtrée sur papier de Wattman 

N°01, et le filtrat est récupéré (filtrat 1). Ensuite, 100 ml d'eau distillée ont été 

ajoutée pour le précipité (marc), et le mélange a été laissé sous agitation aussi 

pendant 24 h à l’obscurité et à une température ambiante et ensuite filtré dans les 

mêmes conditions précédentes, le filtrat (filtrat 2) est récupéré. 

Les deux filtrats (filtrat 1 et filtrat 2) obtenus ont été mélangé et conservé aux frais.  

 

I-2-2- Evaporation : 

     Le mélange obtenu de la macération a été séché par un rotavapeur (Heidolph) pour 

minimiser  rapidement la quantité d’eau en eux. L’appareil est relié à un système (Figure 7 et 

Figure 8) permettant d’abaisser la pression au sein du dispositif (une pompe par exemple) qui 

permet l'abaissement du point d'ébullition, accélère considérablement l’évaporation et évite tout 

risque de dégradation thermique éventuelle du produit. La solution à évaporer a été placé dans 

le ballon 1 et mise en contact avec l'eau du bain marie (température 50 Co) puis mise sous 

rotation pour maintenir une température uniforme au sein du mélange à évaporer. Les vapeurs 

formées sont condensées par le réfrigérant dans un ballon de récupération (2). Procéder à 

l'évaporation jusqu'il reste environ 5 ml de l’extrait.  

 

Figure 7: Schéma d’un évaporateur rotatif (13).  Figure 8:Appareil de rotavapeur (Heidolph).             

                                                                                 (Hadj brahim et Benbelal, 2019)                                              
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I-2-3- Lyophilisation : 

   Pour conserver les extraits (la qualité et la structure moléculaire) et les transformer en poudre, 

la lyophilisation permet de soutirer l'eau de l’extrait par sublimation sous vide, après avoir 

congelé le produit à -76 : en chauffant de l'eau à l'état congelé dans des conditions de très basse 

pression d'air 1 bar, l'eau se transforme directement à l'état gazeux (vapeur). Cette vapeur 

libérée est récupérée dans un serpentin de refroidissement et éliminée. Pour cela, la solution de 

l’extrait aqueux récupérée du rotavapor (5 ml d’environ) ont été déposée dans des boites en 

verre et mises à l’intérieur du lyophilisateur (CHRIST alpha 2-4 LSCbasic) pendant 24 heures 

(Figure 9). 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Extrait aqueux à l’intérieur du lyophilisateur dans des boites en verre. (Hadj brahim 

et Benbelal, 2020) 

La poudre végétale obtenue a été grattée et récupérée puis mise dans des Eppendorf et pesée 

afin de déterminer le rendement d’extraction selon la formule suivante :  

 

R (%) = (Mext/Méch) *100 

Où :  

R : est le rendement en % ; 

Mext : est la masse de l’extrait après évaporation du solvant en g ; 

Méch : est la masse sèche de la plante en g (Falleh et al., 2008). 

 

Apres détermination du rendement d’extraction, les tubes Eppendorf contenant la poudre 

végétale des extraits aqueux des feuilles de M. oleifera ont été conservés à l’obscurité dans un 

congélateur à 4°C jusqu’aux utilisations ultérieurs.  
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I-3-Evaluation de l’activité antidiabétique de l’extrait aqueux de Moringa oleifera L 

I-3-1- Matériel animal : 

   La présente étude a été réalisée sur trente rats mâles de race Wistar (Rattus norvegicus) adultes 

pesant de 140 à 200g dont le poids moyen est de 164,67 ± 17,92 g(au début de 

l’expérimentation). Les rats ont été obtenus auprès de l’animalerie du département de biologie 

animale à Guemar, faculté des sciences de la nature et de la vie, de l’Université Echahid Hamma 

Lakhdar – wilaya d’El Oued (Algérie). 

   Pour une période d’acclimatation d’une semaine, les rats ont été placés et répartis 

aléatoirement dans des cages en polypropylène ayant un couvercle en acier inoxydable où 

chaque cage regroupe 7 ou 8 rats, à une température ambiante de 24 à 27°C avec un cycle de 

12 h chacun (obscurité et lumière) et avec un accès libre à la nourriture et à l’eau. Pour garder 

le bon conditionnement hygiénique des rats la sciure a été utilisé comme un lit avec une 

rénovation chaque deux jours (Figure 10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Conditions d’élevage des rats (Hadj brahim et Benbelal, 2020). 

 

I-3-2- Induction du diabète : 

   Après 7 jours d’adaptation et afin d’évaluer l’activité antidiabétique de l’extrait aqueux des 

feuilles de Moringa oleifera, un diabète sucré similaire au diabète de type 1 a été induit par une 

seule injection intra-péritonéale d’une dose unique de streptozotocine (STZ) fraîchement 

préparé (STZ) (Sigma, St louis, USA) à la dose de 55mg/kg de poids corporel dans 0,1 M de 

https://context.reverso.net/translation/french-arabic/Trente
https://www.google.com/url?sa=i&url=https%3A%2F%2Fwww.futura-sciences.com%2Fplanete%2Fdefinitions%2Fzoologie-rat-laboratoire-8344%2F&psig=AOvVaw1zjSfuUsRJtsg0n_43G8MC&ust=1597215108680000&source=images&cd=vfe&ved=0CA0QjhxqFwoTCMD_uZHIkusCFQAAAAAdAAAAABAD
https://www.facebook.com/univ.echahid.hamma.lakhdar.eloued/
https://www.facebook.com/univ.echahid.hamma.lakhdar.eloued/
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tampon citrate (pH de 4,5) pour un groupe de rats mis à jeun pendant une nuit (16 heures 

environ) (Figure 11).Et afin de surmonté l’hypoglycémie induite par la STZ suite à  

la destruction des cellules β pancréatiques les bouteilles d’eau ont été remplacées par des 

bouteilles contenant une solution de glucose 5% pendant la nuit 

Les groupes de rats non diabétiques ont reçus par voie intrapéritonéale le même volume de 

tampon citrate de sodium 0,1M pH 4,5. 

 

Figure 11 : Induction du diabète par injection intra-péritonéale d’une dose unique de 

streptozotocine (STZ) à raison de 55 mg.kg-1 de poids corporel (Hadj brahim et Benbelal, 2020). 

     Soixante-douze heures après le traitement par STZ, le développement de diabète dans les 

groupes expérimentaux a été évalué par la mesure à l’aide d’un glucomètre des taux de glucose 

plasmatique à jeun (Fasting Blood Glucose) (FBG) d’échantillons sanguins de rats à jeun 

pendant une nuit (Jaiswal et al., 2009).  
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     L’induction du diabète a été évalué par la mesure des taux de glucose à jeun où la veine 

rétro-orbitale a été choisie pour obtenir un échantillon de sang au moyen d’un Tube capillaire 

à hématocrite (Figure 12).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Prélèvement du sang par veine rétro-orbitale au moyen d’un tube capillaire à 

hématocrite (Hadj brahim et Benbelal, 2020). 

 

I-3-3-Mode d’action de la streptozotocine 

     La streptozocine (aussi connue sous le nom de streptozotocine) (STZ) est un agent ayant 

des effets spécifiques sur les cellules bêta pancréatiques. Parce que les cellules bêta 

pancréatiques ont des concentrations élevées de transporteur de glucose 2 (GLUT2), la 

streptozocine est sélectivement toxique pour ces cellules. Il s’agit d’un agent alkylant (inhibe 

la synthèse de l’ADN dans les microorganismes et les cellules de mammifères par alkylation et 

réticulation des brins d’ADN(Abdollahi et Hosseini, 2014).) avec absorption sélective dans les 

cellules bêta pancréatiques en raison de la similitude avec le glucose dans la structure (Figure 

13). Il peut produire du diabète sucré chez les animaux normaux(Papich, 2016).  

 

 

 

 

 

                                     

                               Figure 13 : Structure chimique du Streptozotocine (14). 
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I-3-4-Protocol expérimentale 

   L’expérimentation a durée 30 jours et a porté sur 26 rats marqués au niveau de la partie 

supérieure de la queue grâce à un marqueur permanent et repartis en 4 groupes (Figure 

14) comprenant chacun : 

• Groupe (lot) 1 (5 rats) Contrôle sain : Qui reçoivent quotidiennement par gavage 

gastrique 2 ml d’eau distillée pendant 30 jours. 

• Groupe (lot) 2 (7 rats) (réparties dans deux cages) des Rats Sains + Extrait aqueux 

de la plante : Reçoivent chaque jour par gavage gastrique 2 ml de l’extrait aqueux de 

la plante M. oleifera à la dose de 200 mg/kg pendant 30 jours. 

• Groupe (lot) 3 (7 rats) (réparties dans deux cages) Contrôle diabétique témoin : Ces 

rats reçoivent chaque jour par gavage gastrique 2 ml d’eau distillée pendant 30jours. 

• Groupe (lot) 4 (7 rats) (réparties dans deux cages) Diabétique + Extrait aqueux de la 

plante : Des rats qui reçoivent quotidiennement par voie orale 2 ml de l’extrait aqueux 

de la plante M. oleifera à la dose de 200 mg/kg pendant 30 jours. 

Les deux groupes diabétiques ont été répartis d’une façon homogène par rapport au poids et 

aux glycémies. Une glycémie entre 120-250 mg/dl a été choisie comme un intervalle dans 

lequel un rat est considéré comme diabétiques légers et une glycémie de 250 mg/dl a été choisie 

comme une valeur limite au-dessus de laquelle un rat est considéré comme diabétique grave. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Répartition des rats en 4 lots (Hadj brahim et Benbelal, 2019). 
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Dans la présente étude, une dose de 200 mg/kg d’extrait aqueux de feuilles de M. oleiefera 

a été sélectionné pour le traitement des rats diabétique d’après Jaiswal et al,2009 qui a trouvé 

que cette dose était optimale pour l’hyperglycémie et d’après Adedapo et al. (2009) l’extrait de 

M. oleifera n’a causé aucun décès chez les animaux, même à une dose de 2000 mg/kg.  

Le jour où les rats sont devenus diabétique et réparties en groupe est considéré comme le 

jour J0. L’étude a été réalisée durant 30 jours à partir du jour J0 et plusieurs paramètres ont été 

suivi durant cette période soit quotidiennement ou soit à un intervalle régulier de 07j jours. 

 

I-4-Paramètres suivis durant l’expérimentation 

     Au cours de la période de 30 jours de l'étude, 3 paramètres ont été suivi durant cette période 

à intervalle régulier à savoir le (poids, la glycémie et les triglycérides). 

 

I-4-1-L’évolution pondérale 

     L’évolution pondérale est l’un des paramètres cruciaux qui détermine l’état d’un diabétique, 

et en raison d’une perte du poids très considérable qui accompagne l’apparition de la maladie, 

le suivi de la variation pondérale des rats s’avère très important pour se renseigner de la situation 

de ces derniers.  

Pour pouvoir suivre l’évolution pondérale des animaux pendant l’expérimentation, le poids 

de tous les rats a été mesuré avant l’induction du diabète puis l’évolution du poids des rats de 

chaque lot a été mesurée chaque matin à l’aide d’une balance électronique (Ohaus pa2102) 

I-4-2-La glycémie 

     La glycémie a été mesurée, durant le traitement chaque semaine et la dernière mesure au 

jour du sacrifice.    

     Les prélèvements sanguins pour le dosage de la glycémie sont effectués au niveau de l’œil 

des rats (prélèvement de la veine rétro-orbitale) sur des rats non anesthésiés, après mise à jeun 

pendant 16 heures avec libre accès à l’eau, sauf que le jour du sacrifice le sang a été recueilli 

par ponction cardiaque, une goutte de sang est récupérée puis déposée sur une bandelette (pour 

chaque rat) pour mesurer de la glycémie, en utilisant un glucomètre (BIONIME GS550). 
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I-4-3-Les triglycérides 

     Le dosage des triglycérides a été effectué trois fois au cours de la période de traitement dans 

la polyclinique de El-Atteuf, wilaya de Ghardaïa. 

Les mêmes prélèvements sanguins pour le dosage de la glycémie ont été utilisé pour le 

dosage des triglycérides. De ça fait le sang prélevé par veine rétro-orbitale a été récupéré dans 

des tubes contenants du Citrate de sodium, puis centrifugé à 3000 tr/min pendant 15 minutes à 

l’aide d’une centrifugeuse pour récupérer le sérum qui va servir au dosage des Triglycérides. 

Le dosage des triglycérides a été effectué suivant une méthode colorimétrique enzymatique 

des triglycérides (Glycérol phosphate oxydase) avec les réactifs nécessaires (Annexe I). 

Les triglycérides sont dosés après hydrolyse enzymatique par des lipases. Les triglycérides 

de l’échantillon sont incubés avec les lipoprotéines lipases (LPL), qui libèrent le glycérol et les 

acides gras libres. Le glycérol est converti en glycérol-3- phosphate (G3P) et adénosine-5-

phosphate (ADP) par le glycérol kinase en présence d’ATP. Le glycérol-3-phosphate est 

convertie par la suite par le glycérol phosphate déshydrogénase (GPO) en dihydroxyacétone 

phosphate (DAP) et peroxyde d’hydrogène (H2O2). 

Dans la dernière réaction, le peroxyde d’hydrogène (H2O2) réagie avec le 4-

aminophenazone (4-AP) et le p-chlorophenol en présence de peroxydase (POD), ce qui donne 

une couleur rougeâtre (Figure 15).  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : les réactions de dosage des triglycérides (15). 
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- Mode opératoire :  

Le mode opératoire est illustré dans le (Tableau 9). Apres préparation du mélange, les tubes 

sont incubés à 25°C pendant 10 minutes. Les mesures de la densité optique (DO) sont effectuées 

au spectrophotomètre à une longueur d’onde de 505 nm.  

Tableau 9 : Préparation du mélange (15).  

 

 

 

 

 

 

 

 

       

    Le taux des triglycérides total est calculé selon la formule suivante : 

(DO échantillon ∕ DO standard) ×200 = mg/dL de triglycéride dans l’échantillon 

 

I-5-Etude histologique 

 

I-5-1-Prélèvement des organes 

 

Après 30 jours d’expérimentation, les rats des différents groupes (après 24h à jeun) ont été 

sacrifiés après avoir été anesthésiés, par l’utilisation de Flutan par inhalation. 

Le sang a été recueilli par ponction cardiaque à l’aide d’une seringue (Figure 16) sur tube 

hépariné. Il est ensuite centrifugé à 3000 tr/min pendant 15 minutes pour le dosage des 

Triglycérides (TG) et le dosage de la glycémie réalisé par le glucomètre. 
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Figure 16 : Prélèvement du sang des rats sacrifiés par ponction cardiaque à l’aide d’une 

seringue (Hadj brahim et Benbelal, 2020). 

Après la collecte du sang, les rats sacrifiés sont fixés sur une plaque en liège sur sa partie 

dorsale en fixant ses quatre pattes à l’aide des punaises de fixation (Figure 17). Une petite 

incision est provoquée au niveau de périnée qui permet d’insérer une sonde d’incision. Suite à 

ça, on procède à la dissection de la cavité abdominale.  

Les organes (pancréas, fois, cœur, reins) sont soigneusement prélevés d’une façon alternatife 

entre les différents groupes, puis conservés dans le formol à 10% pour une subséquente étude 

histopathologique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Dissection des rats (Hadj brahim et Benbelal, 2020). 
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I-Résultats et Discussion : 

I-1- Rendement de l’extraction : 

     Une double macération a été réalisée sur la poudre végétale des feuilles de Moringa oleifera 

avec de l’eau distillée. Après extraction de 10 g de l’échantillon et évaporation du solvant des 

deux filtrats, nous avons obtenu un extrait sec ayant un poids de 3.24 g ce qui correspond à un 

rendement de 32.4 %. Ce rendement est beaucoup plus élevé par rapport à celui obtenu par Sy 

et al, (2018) avec une extraction éthanolique par décoction sous reflux de poudre des feuilles 

de Moringa oleifera (14,14%). Alors que Boonyadist et al.,(2013) ont trouvé que la macération 

des feuilles séchées de M. oleifera avec 70% d'éthanol donne le rendement le plus élevé 

(40,50%) avec les teneurs maximales en phénoliques totaux et en flavonoïdes totaux.  

     La différence de résultats peut s’expliquer par plusieurs facteurs qui influent sur le 

rendement d’extraction comme la méthode d'extraction utilisée, la nature du solvant, le ratio 

volume de solvant sur masse de broyat, la durée de macération, la vitesse d'agitation, la 

granulométrie du broyat, la durée de séchage du matériel végétal, le milieu de culture ou la 

provenance de l’échantillon (Koné et al., 2017). 

 

I-2-Evolution du poids corporel : 

 Le poids est l’un des plus importants paramètres qui nous renseigne sur l’apparition et 

l’évolution du diabète à cause de sa relation directe avec le métabolisme lipidique. Pour cela on 

a suivi cette variation durant toute la période de traitement des lots de rats (Figure 18). 
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Figure 18: Variation de poids chez les différents groupes des rats (Moy±SEM). 
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     D’après les résultats présentés dans la figure ci-dessus, on remarque que le poids des rats 

normaux (contrôle sain) montre de légères fluctuations alors que le poids des rats sains traités 

avec de la dose 200mg/kg de l’extrait aqueux de M. oleifera et les rats diabétiques traité par 

cette même dose de la plante démontre une variation vers une augmentation tandis que les rats 

diabétiques ont présentés une diminution de leurs poids vers une légère augmentation à la fin 

de l’expérience. 

 Pour une représentation plus claire et pour une meilleure lecture et exploitation des résultats, 

une présentation de la variation du poids chez les différents groupes des rats par semaine est 

réalisée (Figure 19). Le poids pris comme variable est le poids de la veille du jour de mesure 

de la glycémie. 

Figure 19 : Variation du poids des différents groupes des rats par semaine (Moy±SEM). 

 

     À travers les résultats présentés ci-dessus, on remarque des variations du poids pour les 4 

lots de rats durant toute la période de traitement. Une stagnation du poids a été constatée pour 

les lots normale, sains traités et diabétiques traité durant la première semaine (du 1jt au 6jt) 

alors qu’une augmentation du poids a été observé durant les 2 dernières semaines (du 14jt au 

30jt) de traitement. A la fin de l’expérimentation, on remarque une augmentation du poids 

d’ordre de 11g ; 25g et 23 g pour les rats normaux ; les rats sains traités et les rats diabétiques 

traités avec l’extrait de la plante à la dose de 200mg/kg de poids corporel ce qui correspond à 

une prise de poids de 7.25%, 15.50% et 13.83% respectivement par rapport au poids.    
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     Concernant le lot des rats diabétiques, on constate une diminution du poids corporel au 

cours des 02 premières semaines du traitement de plus de 15 g (de 156,42g à 150,87g durant la 

première semaine et de 150,87g à 141,12g durant la deuxième semaine) soit un pourcentage de 

diminution de 10.84%. Du 14ème jour jusqu’au 30ème jour de traitement, le poids des rats de ce 

lots a montré une augmentation non négligeable d’environ 27g (passant de 141.12g à 164.86g 

durant la 3ème semaine et à 168,23g durant la 4ème semaine) soit un pourcentage 

d’augmentation de 19.21%. A la fin de l’expérimentation, pour ce lot, on constate une 

augmentation du poids d’environ 12g (de 156.42g au 1jt à 168.23g au 30jt) ce qui correspond 

à une prise de poids de 7.55% par rapport au poids initial.  

 

Dans la présente étude et afin de créer un modèle de diabète du type 1 une dose élevée de 

STZ (55 mg / kg de poids corporel) était utilisé pour induire le diabète, la perte de poids est l'un 

des caractères spécifiques utilisé pour la confirmation de l’apparition du diabète de type 1, 

Akbarzadeh et al., (2007)ont découvert que le traitement à forte dose de la STZ induit une perte 

plus rapide de sécrétion d’insuline et une apparition plus rapide du diabète par rapport au 

traitement à faible dose. Une diminution de poids de 10.84% a été observé chez le lot des rats 

diabétique durant les 02 premières semaines du traitement. D’après Jaiswa et al, (2009) et Divi 

et al, (2012) les rats rendus diabétiques par STZ en tant que modèle de diabète de type 1 ont 

montré une perte sévère de poids corporel par rapport au groupe contrôle, la perte de poids 

corporel observée dans le lot diabétique peut-être atteints à cause d’un défaut du métabolisme 

du glucose et d’une perte musculaire accrue due à une dégradation excessive des protéines 

tissulaires. Cela confirme que le type de diabète induit dans cette expérience était de type 1 et 

la prise de poids constaté chez le lot des rats sains traités confirme que le traitement par l’extrait 

aqueux des feuilles de M. oleiefera utilisé dans cette étude a inhibée considérablement la perte 

de poids dû à l’administration de STZ chez le lot 4. 

la fluctuation de poids des rats au début de l'expérience, qui s'est terminée par un gain de 

poids après l’administration de l’extrait chez les rats diabétiques de lot 4 est simplement dû à 

un effet direct de l’extrait aqueux des feuilles de M. oleifera tout en augmentant l’utilisation 

tissulaire du glucose en inhibant la gluconéogenèse hépatique ou l’absorption du glucose dans 

les muscles et les tissus adipeux Jaiswa et al, (2009) et possiblement par leur pouvoir à stimuler 

la glycogénogenèse musculaire et /ou l’inhibition de la glycogénolyse musculaire et lipolyse 

dans les tissus adipeux qui sont probablement dus à la teneur de poudre de feuille, en particulier 

en acides aminés essentiels et en vitamines A, B, C et E. En outre, les antioxydants et les autres 

composés (phénols, tanins, alcaloïdes... etc.) peuvent agir comme des facteurs de croissance 
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(substances anabolisantes permettant d’accroître la masse musculaire) (Yassa et Tohamy, 

2014). 

Au cours des 4 semaines, le poids corporel du groupe témoin était inférieur à celui du groupe 

sain traité avec M. oleifera mais avec aucune différence significative (168g Vs 164g) même 

résultat a été trouvé par Awodele et al (2012) avec les doses (250, 500 et 15000 mg/kg) de M. 

oleifera. Cette observation peut indiquer que l'extrait n'a pas altéré les processus métaboliques 

des animaux traités qui peuvent ultérieurement affecter les hormones et le poids corporel 

(Cajuday et Pocsidio, 2010). 
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I-3- Dosage des paramètres biochimiques des animaux : 

I-3-1- Variation de la glycémie : 

     La glycémie à jeun, est l’un des critères qui nous permet de suivre l’évolution de l’état d’un 

sujet diabétique et d’évaluer l’efficacité d’un traitement. Les résultats de la glycémie à jeun et 

de l’effet antidiabétique de l’extrait aqueux des feuilles de M. oleifera sur les rats Wistar sains 

et diabétiques durant 30 jours de traitement à la dose quotidienne de 200 mg/kg/jour de poids 

corporel sont illustrés par la Figure 20. 

 

 

Figure 20 : Evolution de la glycémie à jeun et effet de l’extrait aqueux des feuilles de M. 

oleifera (200mg/kg) sur les rats Wistar sains et diabétiques durant 30 jours de traitement. 

(Moy±SEM) 

     Les niveaux de glycémie du lot contrôle (lot 1) et de lot sain traité (lot 2) ont montré des 

valeurs normales tout au long de l'étude, par conséquent, le lot contrôle a été utilisé pour la 

comparaison avec le lot diabétique traité. 

 La glycémie à jeun (exprimée en mg/dl de sang) du lot contrôle et du lot de rat sain traité a 

été dans les normes durant toute la période de l’expérimentation avec une moyenne de 

71.63mg/dl et 78.95mg/dl respectivement. 

 En ce qui concerne les résultats du lot des rats diabétiques traités, l'étude a montré une 

augmentation de la glycémie par rapport au lot contrôle après 3 jours de leur injection par STZ 

et avec le début du traitement avec l'extrait aqueux des feuilles de M. oleifera (200mg/kg/jour 

de poids corporel) nous avons enregistré une diminution au cours des deux premières semaines 
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de l’ordre de 11% (de 278.28 mg/dl à 250 mg/dl) puis une diminution d’environ 19.6% (de 

250mg/dl à 209mg/dl) durant les deux dernières semaines, cela signifie une diminution de 

32.89% depuis le début du traitement. Toutefois ces valeurs restent élevées par rapport à celles 

du lot contrôle et du lot des rats sains traités, mais toujours le percentage de diminution reste 

important.  

 

     Les niveaux de glucose plasmatiques du lot sain traité restés normal au cours de la période 

expérimentale ont clairement indiqué que l’extrait aqueux des feuilles de M. oleiefera ne 

présentait pas d’activité hypoglycémique, Divi et al.(2012), ont plutôt montré un effet anti-

hyperglycémique.   

     L’hyperglycémie observée chez les rats diabétiques traités après 3 jours d’injection de STZ 

indique l’apparition de diabète. D’après une étude de Divi et al,(2012) les rats diabétiques 

induits par STZ ont montré une hyperglycémie, une hypo-insulinémie et une incapacité à 

prendre du poids. 

      La dose de 200 mg/kg d’extraits aqueux des feuilles de M. oleiefera sélectionnée pour le 

traitement, d’après Awodele et al. (2012) était une dose optimale pour l’hyperglycémie. Nous 

résultats ont montré que l’administration de M. oleiefera diminuait le taux de la glycémie dans 

le groupe des rats diabétiques. Nos résultats sont en accord avec ceux de Yassa et Tohamy, 

2014, Jaiswa et al, (2009) et Oyedepo et al,(2013). 

L’analyse phytochimique de M. oleifera a révélé la présence de plusieurs composés bioactifs 

dont le bêta-carotène, vitamines (B, C et E), polyphénols, acides phénoliques, alcaloïdes, 

flavonoïdes, tanins, saponines, oxalates et antioxydants (Yassa et Tohamy, 2014 ; Moulay Omar 

et Oulad Naoui, 2019). Ces produits phytochimiques peuvent avoir des effets bénéfiques tels 

que la stimulation du transport du glucose, la régulation de l'activité des enzymes impliquées 

dans le métabolisme des glucides, potentialise la sécrétion d’insuline induite par le glucose à 

partir des cellules existantes ou stimule sa libération de la forme liée (Yassa et Tohamy, 2014). 
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I-3-2-Dosage des triglycérides 

Le dosage des triglycérides sanguins des différents groupes (lots de rats) a été déterminé 

trois fois durant la période de traitement (7 jt, 23jt et 30 jt). Les résultats sont exprimés en 

moyenne de dosage des différents rats composant le lot (ou groupe) ± SEM. 

 

Les résultats sont montrés dans la Figure 21 ci-dessous. 

  
 

Figure 21 : Variation du taux des triglycérides et effet de l’extrait aqueux des feuilles de M. 

oleifera (200mg/kg) sur les rats Wistar sains et diabétiques durant 30 jours de traitement. 

 

Les résultats montrent que les teneurs en triglycérides sanguins des différents lots de rats ont 

connues une augmentation au 23ème jour de traitement par rapport au 7ème jour pour tous les lots 

sauf pour le lot des rats diabétiques traités où la teneur a été diminuée. Alors qu’à la fin du 

traitement (30 jt), ces teneurs ont connues une diminution non significative par rapport le 23ème 

jour de traitement.  

Chez les rats diabétiques, on remarque que l’injection de la STZ a provoqué une légère 

augmentation de la concentration sérique en triglycérides (0.58 mg/dl contre 0.5mg/dl) au début 

du traitement (7 jt) alors qu’à la fin du traitement ces teneurs ont été égales (environ 0.7mg/dl). 

Chez les rats diabétiques traités par 200mg/kg/jour d’extrait aqueux de M. oleifera, les 

teneurs en triglycérides ont connues une augmentation significative par rapport au témoin sain 

à la première semaine de traitement (7 jt) (soit 0.98mg/dl chez les rats diabétiques traités contre 
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0.5mg/dl chez les rats sain). Alors qu’au cours des 2 dernières semaines de traitement ces 

teneurs ont considérablement diminuées arrivant jusqu’à des taux similaires aux témoins sains 

(passant de 0.98mg/dl à 0.78mg/dl) ce qui ce qui correspond à une diminution de 20%.  

Dans notre étude les valeurs de TG des rats sains et des rats sains traités par M. oleifera ont 

été variées dans l’intervalle de TG normal durant toute la période de traitement. Les valeurs 

normales des triglycérides dans le sang à l'état normal sont comprises entre 0,4 mg / dl et 1,5 

mg / dl ces valeurs sont différentes dans l'intervalle selon le sexe et l'âge (Toth et al., 2018). 

Le diabète est associé à des variations profondes dans les lipides plasmatiques, les 

triglycérides et le profil des lipoprotéines, généralement le niveau des lipides sérique est élevé 

dans les personnes atteintes de diabète, et une telle élévation représente un facteur de risque de 

maladie coronarienne(Krauss, 2004, Daisy et Kani, 2013). 

L’importante augmentation du taux de TG chez le lot des rats diabétiques traités est fort 

probablement due à l’augmentation du métabolisme des acides gras à partir des tissus adipeux 

(Ravi et al., 2004) à cause de déficit quasi-absolu en insuline chez ce groupe. Le rôle de 

l’insuline dans le métabolisme des lipides et des lipoprotéines est crucial, elle favorise le 

stockage des lipides dans les cellules et empêche la libération des triglycérides et des acides 

gras libres dans le plasma, en raison de l'inhibition de la lipase par l'insuline et de la diminution 

consécutive du taux de lipolyse et de la conversion des acides gras libres en phospholipides et 

en cholestérol dans le foie (Vergès, 2007, Olayaki et al., 2015). 

Après la période de traitement, les valeurs de triglycérides sont revenues à la normale et ceci 

après une diminution de 20%. Nos résultats sont en accord avec ceux de López et al,(2018) qui 

ont constaté que l’extrait aqueux de M. oleifera est efficace dans la régulation du taux des 

triglycérides. 

I-4-Etude histologique : 

Parmi les objectifs de notre étude la réalisation des coupes histologiques au niveau de 

certains organes à savoir le foie et le pancréas pour but d’examiner l’effet de traitement par la 

visualisation des tissus et des cellules. Mais Malheureusement, à cause de ce que nous vivons 

cette année  avec la crise du Covid-19, nous n'avons pas pu faire cette partie du mémoire malgré 

tous les efforts que nous avons faits pour compléter cette recherche dans un laboratoire privé. 

Les organes sont toujours conservés dans le formol pour ultérieurement.
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Conclusion et perspective : 

 

     La diversité des propriétés biologiques des plantes médicinales est certainement reliée aux 

bénéfices thérapeutiques attribués aux molécules bioactives synthétisées par ces plantes. 

L'objectif de notre travail a visé d’étudier l’activité antidiabétique de l’extrait brut aqueux des 

feuilles de Moringa oliefera. 

     A cet effet, trois critères (le poids corporel, la glycémie à jeun, les triglycérides) ont été 

suivis chez des rats rendus diabétiques par streptozotocine et des rats sains pendant une période 

de traitement de 30 jours  par l’extrait aqueux des feuilles de Moringa oliefera. 

     Les résultats obtenus nous ont permis de mettre en évidence, que le traitement par l’extrait 

aqueux des feuilles de M. oleifera (200mg/kg de poids corporel) utilisé dans cette étude a 

inhibée considérablement la perte de poids chez les rats diabétiques tout en favorisant le gain 

du poids grâce à sa composition qui agit comme des facteurs de croissance permettant 

d’accroître la masse musculaire par la stimulation de la glycogénogenèse musculaire et /ou 

l’inhibition de la glycogénolyse musculaire et lipolyse dans les tissus adipeux ce qui a contribué 

à abaisser la glycémie dans le sang. De plus, cet extrait n'a pas altéré les processus métaboliques 

qui peuvent affecter les hormones et le poids corporel chez les animaux témoins traités. 

     Les résultats de la glycémie à jeun des sujets diabétiques montrent que l’extrait aqueux des 

feuilles de M. oleifera ne présentait pas d’activité hypoglycémique mais plutôt un effet anti-

hyperglycémique, où la glycémie a été abaissée de 32.89% dans notre étude. 

     En ce qui concerne l'effet de cet extrait sur les triglycérides plasmatiques, les résultats ont 

montrés une régulation du taux des triglycérides dans le sang chez les rats diabétiques après 

une réduction de 20%. 

Dans la perspective de poursuivre et d‘approfondir ce travail, il serait judicieux de : 

- Réaliser une étude histologique pour le pancréas et le foie a fin d’étudié l’effet de M. 

oleifera sur les tissus et les cellules ; 

- Identifier et caractériser la molécule ou le composé responsable de l’activité 

antidiabétique ;   

- Optimiser la méthode et les solvants d'extraction utilisés à fin de maximiser les teneurs 

en métabolites et par conséquence l’effet ; 
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- Evaluer l‘activité antidiabétique des extraits de feuilles de M. oleifera sur le rat 

Psammomys obesus, un animal qui présente des particularités physiologiques de 

sécrétion d'insuline qui est en fait un matériel d'étude privilégié pour le diabète ; 

- Etudier l’effet de l’incorporation des feuilles de Moringa oleifera dans les préparations 

pharmaceutiques 

- Etudier aussi la possibilité de l’incorporation des feuilles de Moringa oleifera dans le 

régime alimentaire et les préparations alimentaire de la population dans la région de 

Ghardaïa. 
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Annexe I : Les réactifs du dosage des triglycérides 

 

 

 


