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I. INTRODUCTION 

Le diabète est un trouble métabolique chronique qui affecte de plus en plus de gens dans              

le monde. Il devient un véritable problème de santé publique (ZHOU et coll., 2009).                              

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), environ 108 millions de personnes sont 

atteintes de diabète dans le monde en 1980 contre 422 millions en 2014 (OMS, 2017).                      

D’ici 2030, ces valeurs pourraient augmenter à environ 439 millions (SHAW J. E. et coll., 

2010). En Afrique, il y aura une augmentation de 180 %, soit une hausse de 3 à 8 millions               

de personnes atteintes de diabète (CRUICKSHANK J. K., 2001). Selon la Fédération 

Internationale de Diabète (FID), 352000 personnes sont atteintes de diabète à Madagascar                  

en 2013, et les adultes en sont les plus touchés (FID, 2013).  

Le diabète est caractérisé par un état hyperglycémique chronique qui peut aller jusqu’                     

à 1.26  g/l (7 mmol/l) d’une manière permanente, or la valeur normale de la glycémie est de 4 

à 6 mmol/l (BUYSSCHAERT M. et coll., 1999 ; RACCAH D., 2004). Cette glycémie est 

régulée par deux hormones: l’insuline et le glucagon. L’insuline est une hormone 

hypoglycémiante sécrétée par les cellules β des ilots de Langerhans (ANDREELLI F., 2003). 

Tandis que le glucagon est une hormone hyperglycémiante libérée par les cellules α des ilots 

de Langerhans (ANDREELLI F., 2003). L’élévation de la glycémie provoque la sécrétion de 

l’insuline (DOLZ M., 2008). Cette hormone favorise le stockage du glucose sous forme de 

glycogène   au niveau du foie et du muscle par glycogénogenèse, ou sous forme de triglycéride                     

dans les tissus adipeux par lipogenèse (GERALD J. et TABORSKY J. R., 2010), en favorisant            

la pénétration du glucose dans les myocytes et les adipocytes par l’intermédiaire                           

des transporteurs du glucose « GLUT-4 » (MALAISSE W. J. et coll., 1982).  

Tandis que la sécrétion du glucagon est stimulée par la baisse de la glycémie. Cette hormone 

favorise la glycogénolyse et la néoglucogenèse au niveau du foie afin de relâcher le glucose 

vers la circulation sanguine (GERALD J. et TABORSKY J. R., 2010). A part l’insuline                 

et le glucagon, il existe d’autres hormones surrénaliennes qui régulent l’homéostasie glucidique 

telles que les hormones de croissance, l’adrénaline et le cortisol. Ces hormones agissent en cas 

de jeûne pour produire du glucose à partir des substrats non glucidiques comme les acides 

aminés ou les acides gras (TAPPY L., 2004). 

L’hyperglycémie chez les diabétiques est due au défaut de sécrétion et/ou d’une mauvaise 

utilisation de l’insuline (NJOLSTAD P. R. et coll., 2003). Le diabète est classé en 3 groupes: 

le diabète de type 1, le diabète de type 2 et le diabète gestationnel. Le diabète de type 1                        

ou diabète insulinodépendant (DID) résulte d’une destruction progressive des cellules β 

pancréatiques jusqu’à 90 % par un mécanisme auto-immune. Il représente environ 10 %             
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de l’ensemble de cas mondial, il peut survenir à tout âge mais touche le plus souvent les enfants. 

Dans ce cas, l’hyperglycémie apparaît lorsqu’il ne reste plus que 10 à 20 % de cellules β 

fonctionnelles. Ce processus auto-immune survient sur un terrain de prédisposition génétique 

et il est associé à l’apparition d’auto-anticorps dans le sang (CALOP J. et coll., 2008).  

Par contre, le diabète de type 2 ou diabète non insulinodépendant (DNID) est le type le plus 

répandu qui représente 90 % de cas de diabète. De nombreuses causes sont à l’origine                   

de ce type de diabète, les facteurs génétiques associés à une altération de la sécrétion d’insuline 

ou à une résistance à l’insuline et aux facteurs environnementaux comme l’obésité, le manque 

d’exercice physique et l’âge (OZOUGWU J. C. et coll., 2013).  

Enfin, le diabète gestationnel résulte d’un trouble de la tolérance au glucose pendant                            

la grossesse (SPINAS G. A. et LEHMAN R., 2001). 

Le diabète de type 1 se manifeste par une excrétion excessive d’urine ou polyurie,                           

une sensation de soif ou polydipsie, une perte de poids et une sensation de lassitude.                          

Ces symptômes peuvent être moins marqués dans le diabète de types 2 ou même inexistants          

au début de la maladie (BOREL J. P. et coll., 1999). 

Le principal effet des produits antidiabétiques est de faire baisser la glycémie. Au cas où              

le diabète est dû au manque d’insuline, elle est substituée par l’injection d’insuline 

pharmaceutique. Dans le cas où la quantité d’insuline sécrétée est faible, mais les cellules 

sécrétrices fonctionnent encore, elles sont stimulées afin de produire assez d’insuline, comme 

Diamicron® (Gliclazide) et Glibénèse® (Glipizide) (PANTEN U. et coll., 1996). Par ailleurs, 

lorsque la quantité d’insuline sécrétée est normale, mais les tissus cibles résistent à son action, 

des sensibilisateurs à l’insuline sont utilisés comme Glucophage® (Metformine), Avandia®  

(Rosiglitazone) (CHARBONNEL B. et CARIOU B., 1997). Enfin, des inhibiteurs des co-

transporteurs SGLT2 qui inhibent la réabsorption de glucose au niveau des tubules rénaux 

(BOLDYS A. et OKOPIEN B., 2009) et les inhibiteurs de l’α-glucosidase qui inhibent cette 

enzyme responsable de la dégradation des glucides apportés par les aliments, par exemples le 

Glucor® (Acarbose) ou le Diastabol® (Miglitol) (HALIMI S., 2003).  

En dépit de l’existence de ces médicaments, nombreux sont les gens qui ont recours                               

à la médecine traditionnelle pour résoudre leurs problèmes de santé. Par ailleurs, 1200 espèces 

de plantes sont utilisées comme médicaments dans la thérapie traditionnelle du diabète                    

dans le monde (MARLES R. J. et FARNSWORTH N. R., 1995). D’ailleurs, de nombreux 

médicaments tirent leur origine des plantes médicinales, comme la Metformine®,               

extrait de Galega officinalis (FABACEAE) (OUBRE A.Y. et coll., 1997) et le Madeglucyl® 
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qui a été préparé à partir de l’extrait de graine de Sizigium jambolanum (MYRTACEAE) 

(KUMAR A. et coll., 2008).  

En Afrique, de nombreuses plantes médicinales sont utilisées pour soigner le diabète.           

Parmi lesquelles, les feuilles d’Acacia nilotica (MIMOSACEAE), les graines de Vigna sinensis 

(FABACEAE) et toute la partie de la plante Euphorbia hirta (EUPHORBIACEAE) sont 

utilisées sous forme de décocté (MOHAMED O. et coll., 2009). 

A Madagascar, la décoction de l’écorce d’Anacardium occidentale (ANACARDIACEA),            

de la tige et de la feuille d’Adansonia digitata (BOMBACACEAE) ainsi que de la feuille                             

de Ziziphus mauritiana (RHAMNACEAE) est utilisée comme hypoglycémiante        

(NICOLAS J. P., 2012). 

Selon les enquêtes ethnobotaniques que nous avions effectuées dans la région de SAVA, district 

d’Andapa, le décocté des feuilles de la plante sujet de ce mémoire, est utilisé après un repas 

riche en glucide et en graisse. Cela nous a permis d’avancer une hypothèse que cette plante 

possèderait une activité hypoglycémiante. Notre étude a pour but d’étudier l’effet de l’extrait 

de cette plante en suivant la variation de la glycémie des animaux traités par cet extrait.                   

Les expériences ont été effectuées chez la souris normo-glycémique, hyperglycémique             

par surcharge du glucose et un modèle d’hyperglycémie chronique provoquée par l’alloxane. 
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II. MATÉRIELS ET MÉTHODES 

A. PARTIE CHIMIQUE 

1. Préparation de l’extrait 

Les feuilles de la plante ont été récoltées à Andapa dans la région de SAVA au mois d’octobre 

2016. Elles ont été séchées à l’ombre dans une salle aérée, à la température ambiante, pendant          

3 mois. Une fois séchées, elles ont été broyées à l’aide d’un broyeur à marteau (BROOK 

CROMPTON, séries 2000). Deux cent grammes de la poudre obtenue ont été macérés                     

dans un mélange éthanol - eau (60 : 40), à la température ambiante pendant 3 jours, en agitant 

une fois par jour. Ensuite, le macérât a été filtré sur du coton hydrophile et le filtrat a été évaporé 

à l’aide d’un distillateur à la température de 80 °C, puis au bain marie à la température                  

de 100 °C (Figure 1). L’extrait ainsi obtenu a été codé AM03, puis pesé pour calculer                            

le rendement selon la formule: 

 

𝑹𝒆𝒏𝒅𝒆𝒎𝒆𝒏𝒕(%) =
𝒎𝒂𝒔𝒔𝒆 𝒅𝒆 𝒍′𝒆𝒙𝒕𝒓𝒂𝒊𝒕 𝒃𝒓𝒖𝒕(𝒈)

𝒎𝒂𝒔𝒔𝒆 𝒅𝒆 𝒍𝒂 𝒑𝒐𝒖𝒅𝒓𝒆(𝒈)
 × 𝟏𝟎𝟎 
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Figure 1: Préparation de l’extrait AM03 

 

2. Criblage phytochimique 

Un criblage phytochimique a été effectué sur l’extrait AM03 dans le but de déterminer                       

les familles chimiques présentes dans cet extrait. Les tests utilisés lors du criblage 

phytochimique sont basés sur des réactions de coloration et de précipitation entre des réactifs 

spécifiques et les familles chimiques correspondantes présentes dans l’extrait                                 

(FONG H. H. S. et coll., 1997) (Tableau I). 

Les signes suivants ont été utilisés afin de quantifier la proportion de ces différentes familles: 

+++  : Présence en forte teneur 

++    : Présence en teneur moyenne 

+      : Présence en faible teneur 

±      : Présence en très faible teneur 

FEUILLES SECHÉES DE LA 
PLANTE

200 g de POUDRE

MACERAT

FILTRAT

EXTRAIT AM03

Séchage à l’ombre 

Broyage 

Macération dans  

l’éthanol - eau (60 : 40)  

jours 

Filtration sur 

coton hydrophile 

Evaporation avec un distillateur à 

80 °C et bain marie à 100 °C 
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Tableau I: Tests utilisés pour identifier les différentes familles chimiques présentes dans 

l’extrait AM03 (FONG H. H. S. et coll., 1997). 

Familles chimiques Tests Réactifs Observations 

ALCALOÏDES  
DRAGENDORFF, 

MAYER, WAGNER 
Précipitation 

TANINS  

Gélatine + Na Cl Précipitation verte 

Gélatine + Fe Cl3 

Méthanol 
Précipitation bleue 

COMPOSÉS 

PHÉNOLIQUES 
 Gélatine 1 % Précipitation 

STÉROÏDES ET 

TRITERPÈNES 

LIERMAN 

BURCHARD 

Anhydrides acétique 

+                              

H2 SO4 

Coloration violette 

BADGET 

KEDDE 
Acide picrique Coloration rouge 

SALKOWSKI H2SO4 
Anneau de 

séparation rouge 

FLAVONOÏDES WIL-STATER 
Ruban de Mg + HCl 

concentré 
Coloration rouge 

LEUCOANTHOCYANES 

BATH-SMITH 

H Cl concentré + 

Bain- marie  

Coloration rouge 

violacée 

ANTHOCYANES 
HCl à froid 

 
Coloration rouge 

POLYSACCHARIDES  
+ 3 Volumes 

d’éthanol 
Trouble 

SUCRES RÉDUCTEURS  
Liqueur de Fehling + 

Bain- marie 

Précipitation 

rouge brique 

COUMARINES  NaOH 10 % 
Fluorescence à  

l’UV 

SAPONINES MOUSSE HCl + Agitation 

Persistance d’une 

mousse (3 cm 

d’épaisseur) après 

30 mn 
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B. PARTIE PHARMACOLOGIQUE 

L’activité de l’extrait AM03 a été étudiée chez la souris de race Swiss rendue hyperglycémique. 

L’hyperglycémie transitoire a été provoquée par l’administration d’une solution glucosée, 

tandis que l’hyperglycémie chronique a été provoquée par injection d’alloxane.  

1. Animaux d’expérimentation 

Des souris de race Swiss mâles, âgés de 3 mois pesant entre 22 et 26 g ont été utilisées.                            

Elles ont été élevées à l’animalerie du Laboratoire de Pharmacologie Générale,                                

de Pharmacocinétique et de Cosmétologie (LPGPC), de la Faculté des Sciences de l’Université 

d’Antananarivo. Ils ont été soumis à un cycle de lumière et d’obscurité 12 h/12 h                                            

à la température ambiante, nourris avec de la provende LFL 1420 et ont eu accès libre                      

à de l’eau. Ces animaux ont été mis à jeun pendant 16 h avant toutes les manipulations, puis 

répartis en 4 lots: un lot témoin et 3 lots traités avec l’extrait à différentes doses. 

2. Mesure de la glycémie  

Pour mesurer la glycémie des souris, une goutte de sang a été prélevée au niveau de leur veine 

mandibulaire en piquant à l’aide d’une lancette stérilisée, puis la goutte de sang qui en coulait 

a été recueillie sur une bandelette réactive d’un glucomètre One Call Plus ©. Cette bandelette 

a ensuite été insérée dans le glucomètre et la glycémie s’affiche sur l’écran de l’appareil. 

3. Étude de l’effet de l’extrait AM03 sur la glycémie de base 

Pour étudier l’effet de l’extrait AM03 sur la glycémie de base, des souris normo glycémiques 

ont reçu l’extrait AM03 par voie orale, et la variation de leur glycémie a été suivie.                                      

Les souris ont été mises à jeun pendant 16 heures avant le test, puis réparties en quatre lots         

de trois souris. L’extrait a été dissout dans de l’eau distillée, et administré par voie orale.                                           

Au temps T0, leur glycémie de base a été mesurée et immédiatement après, les souris du lot 

témoins ont reçu 10 ml/kg d’eau distillée, tandis que celles du lot traité ont reçu de l’extrait     

aux doses respectives de 50, 100 et 200 mg/kg dans 10 ml/kg d’eau distillée                                               

(DIELH K. H. et HEINZ K., 2010). Un prélèvement sanguin a été effectué toute les 30 min 

pendant 90 min après l’administration de l’extrait, pour suivre la variation de la glycémie            

de ces animaux (SY G. Y. et coll., 2008). 
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4. Étude de l’effet de l’extrait AM03 sur l’hyperglycémie transitoire  

L’activité de l’extrait AM03 a été étudiée sur l’hyperglycémie transitoire provoquée chez         

les souris en leur administrant une solution glucosée par voie orale (KERNAN W. N. et coll., 

2005). Elles ont été mises à jeun pendant 16 h avant l’expérience mais ont eu accès libre                 

à de l’eau, puis ont été réparties en 4 lots de 3 souris: 1 lot témoin et 3 lots traités avec l’extrait 

aux différentes doses. Le lot témoin a reçu 10 ml/kg d’eau distillée, tandis que les 3 autres lots 

ont reçu l’extrait aux doses respectives de 50, 100 et 200 mg/kg par voie orale dans 10 ml/kg 

d’eau distillée (DIELH K. H. et HEINZ K., 2010).  

Au temps To, la glycémie de base de tous les animaux a été déterminée. Ensuite, les souris           

du lot témoin ont reçu 10 ml/kg d’eau distillée, tandis que les souris des lots traités ont reçu 

respectivement de l’extrait AM03 aux doses de 50, 100 et 200 mg/kg dans 10 ml/kg d’eau 

distillée (DIELH K. H. et HEINZ K., 2010).  

Au temps T1, c’est à dire 30 min après l’administration de l’eau distillée et de l’extrait AM03, 

toutes les souris ont reçu 4 g/kg d’une solution de glucose par voie orale dans un volume                     

de 10 ml/kg. Ensuite, toutes les 30 min et ceci pendant 90 min après l’administration                     

de la solution de glucose, une saignée a été effectuée au niveau de la veine mandibulaire                              

de la souris et une goutte de sang a été recueillie sur une bandelette du glucomètre                              

One Cal Plus© pour mesurer la glycémie (SY G. Y. et coll., 2008). 

5. Étude de l’effet de l’extrait AM03 sur la glycémie chronique  

Pour étudier l’activité de l’extrait sur une hyperglycémie chronique, l’alloxane a été injectée 

par voie intra péritonéale chez la souris (DOUPA D. et coll., 2014). Des souris de sexe mâle 

pesant en moyenne 22 à 26 g ont été utilisées. Elles ont été mises à jeun pendant 16 h avant 

l’expérience mais ont eu accès à de l’eau. Puis 150 mg/kg d’alloxane dissout dans de l’eau 

distillée a été injecté par voie intra péritonéale dans un volume de 10 ml/kg (AHMED M. S. et 

coll., 2005). Trois jours après l’injection d’alloxane, leur glycémie a été mesurée à jeun 

(DOUPA D. et coll., 2014), les souris qui ont présenté une glycémie supérieure ou                               

égale 6,66 mmol/l ont été retenues pour l’expérimentation (STANELY M. P. P. et coll., 1998). 

Ces souris ont ensuite été réparties en 2 lots de 3 souris: 1 lot témoin et 1 lot traité avec                    

l’extrait AM03. Le premier lot a reçu 10 ml/kg d’eau distillée, tandis que le deuxième lot a reçu 

l’extrait à la dose de 200 mg/kg dans 10 ml/kg d’eau distillée, par voie orale, 1 fois par jour, à 

la même heure, pendant 7 jours. La glycémie de ces souris a été mesurée au premier jour (J1) ; 

puis au troisième (J3) ; au cinquième (J5) et au septième (J7) jour du traitement, à la même 

heure avant l’administration de l’eau et de l’extrait (DOUPA D. et coll., 2014). 
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C. EXPRESSION ET ANALYSE DES RÉSULTATS 

Les résultats obtenus ont été exprimés sous forme de moyenne plus ou moins écart-type réduit 

(𝑋̅ ± e.s.m). Le test paramétrique « t » de Student a été utilisé pour comparer les moyennes    

avec un degré de signification de P ˂ 0,05. 
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III. RÉSULTATS 

A. PARTIE CHIMIQUE 

1. Rendement de l’extraction 

Après l’extraction par macération dans un mélange Ethanol - Eau (60 : 40) de 200 g de poudre   

des feuilles, 20 g d’extrait hydro-alcoolique AM03 sec ont été obtenus, soit un rendement                    

de 10 %. 

2. Résultats du criblage phytochimique 

Le criblage phytochimique, effectué sur l’extrait AM03, révèle une forte teneur en alcaloïdes, 

en sucres réducteurs, en polysaccharides, en stéroïdes et triterpènes. Les flavonoïdes,                         

les composés phénoliques et les tanins y sont présents en teneur moyenne. Tandis que                         

les anthocyanes et les leucoanthocyanes sont présents en faible teneur (Tableau II). 

Tableau II. Résultats du criblage phytochimique effectué sur l’extrait AM03 

FAMILLES CHIMIQUES TENEUR 

Alcaloïdes +++ 

Sucres réducteurs +++ 

Polysaccharides +++ 

Stéroïdes et triterpènes + ++ 

Tanins ++ 

Composés phénoliques ++ 

Flavonoïdes ++ 

Anthocyanes + 

Leucoanthocyanes + 

 

B. PARTIE PHARMACOLOGIQUE 

1. Effet de l’extrait AM03 sur la glycémie de base 

L’extrait AM03, administré par voie orale, diminue la glycémie de base des souris normo-

glycémiques.  

La glycémie de base des souris est en moyenne égale à 5,03 ± 0,21 mmol/l. Quatre-vingt-dix 

minutes après l’administration de l’extrait AM03 ou de l’eau distillée, la glycémie des souris 

du lot témoin est égale à 4,9 ± 0,03 mmol/l contre 3,43 ± 0,06 ; 2,09 ± 0,07 et 0,97± 0,01 mmol/l 

chez les animaux traités avec l’extrait aux doses respectives de 50, 100 et 200 mg/kg (P < 0,05) 

(Figure 1).  
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Figure 2. Variation de la glycémie chez le lot témoin (         ) et chez les lots traités avec l'extrait 

AM03 aux doses de 50 mg/kg (        ), 100 mg/kg (        ) et 200 mg/kg administré par voie orale 

(        ) en fonction du temps (𝑚̅ ± e.s.m ;  n = 3 ;  p < 0,05). 

2. Effet de l’extrait AM03 sur l’hyperglycémie transitoire  

L’administration, par voie orale de la solution de glucose chez les souris, provoque une 

hyperglycémie transitoire. La valeur maximale de la glycémie est atteinte 30 min après 

l’administration de la solution glucosée. La glycémie des animaux traités avec l’extrait est 

inférieure à celle des animaux témoins. Chez ces derniers, elle est égale à 13,9 ± 0,26 mmol/l 

contre 9,83 ± 0,08 ; 8,03 ± 0,06 et 6,23 ± 0,29 mmol/l chez les animaux traités avec l’extrait 

aux doses respectives de 50, 100 et 200 mg/kg (P ˂ 0,05) (Figure 2). 
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Figure 3. Variation de la glycémie après l’administration de 4 g/kg de glucose per os chez le 

lot témoin (       ) et chez  les lots traités avec l'extrait AM03 aux doses de 50 mg/kg (       ),    

100 mg/kg (         ) et 200 mg/kg administré par voie orale en fonction du temps (         )           

 (𝑚̅ ± e.s.m ;  n = 3 ;  p < 0,05).      

3. Effet de l’extrait AM03 sur l’hyperglycémie chronique  

L’injection, par voie intra-péritonéale d’alloxane, provoque une hyperglycémie chez les souris. 

Deux jours après cette injection, la glycémie est égale à 22,5 ± 0,19 mmol/l chez le lot témoin 

et 15,06 ± 0,06 mmol/l chez les animaux du lot traité avec l’extrait à la dose de 200 mg/kg. 

Trois jours (J3) après l’administration de l’extrait par voie orale, la glycémie des animaux          

du lot témoin est toujours élevée à 22,5 ± 0,19 mmol/l, contre 15, 06 ± 0,06 mmol/l                      

chez les animaux traités avec l’extrait. Au 7ème jour du traitement (J7), la glycémie                          

des animaux traités avec l’extrait est égale à 7,53 ± 0,06 mmol/l, contre 22,3 ± 0,11 mmol/l 

chez les témoins (P < 0, 05) (Figure 3).  
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Figure 4. Variation de la glycémie chez les souris témoins diabétiques (         )  après l’injection 

de l'alloxane 150 mg/kg par voie intra-péritonéale et chez les souris traitées (         ) avec l'extrait 

AM03 à 200 mg/kg administré par voie orale en fonction du temps (𝑚̅ ± e.s.m ;  n = 3 ;                   

p < 0,05).
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IV. DISCUSSION 

L’objectif de notre travail a été d’étudier l’activité de l’extrait AM03 chez la souris rendue 

hyperglycémique par surcharge glucosée en administrant une solution de glucose, soit               

par prétraitement avec l’alloxane. En effet, l’administration de solution concentrée en glucose 

augmente temporairement la glycémie, tandis que l’alloxane, administrée par voie intra 

péritonéale provoque une nécrose sélective des cellules β des îlots  de Langerhans entrainant 

une hyperglycémie chronique ; par analogie structurale au glucose, il pénètre à travers                

les transporteurs du glucose « GLUT-2 » des cellules β pancréatiques et établit un cycle 

d’oxydoréduction avec la formation de radicaux super-oxydés associés à la forte concentration 

de calcium cytosolique provoquant ainsi la destruction rapide des cellules β, provoquant 

l’hyperglycémie chronique observée chez la souris  (WOLFRAN S. et coll., 2007 ; ANKUR R. 

et SHAHJAD A., 2012).  

Ces méthodes sont utilisées par de nombreux chercheurs pour étudier l’effet d’extrait                    

ou de nouvelles molécules sur l’hyperglycémie. En utilisant les mêmes approches, nos résultats 

montrent que l’administration par voie orale de l’extrait AM03 diminue la glycémie de base, 

l’hyperglycémie transitoire provoquée par la surcharge glucosée et l’hyperglycémie chronique 

provoquée par l’injection de l’alloxane.  

Son effet sur la glycémie de base et sur l’hyperglycémie transitoire montre que l’extrait AM03 

possède une activité hypoglycémiante. Ceci pourrait être dû à une meilleure absorption                      

du glucose dans les tissus périphériques ou à la stimulation de la sécrétion de l’insuline                

par les cellules β du pancréas (DE BOECK M. et coll., 2012). Par ailleurs, des travaux effectués                 

sur les extraits flavonoïdiques de Biophytum sensitivum (OXALIDACEAE)                                       

et de Gongronema latifolium (APOCYNACEAE), ont révélé que les flavonoïdes                        

sont responsables de l’augmentation de la tolérance au glucose des tissus (LENZEN S. et coll., 

1996). D’autres chercheurs ont trouvé que ce sont les alcaloïdes qui en sont les responsables, 

comme l’extrait des feuilles de Vernonia colorata (COMPOSEAE) ainsi que celui                         

de Momordica charantia L. par l’augmentation de la sécrétion de l’insuline 

(CUCURBITACEAE) (RAMAN A. et LAU C., 1996). Puisque l’extrait AM03 contient 

également des flavonoïdes et d’alcaloïdes, nous émettons une hypothèse que son activité 

hypoglycémiante pourrait être due à la présence de l’une ou de ces deux familles chimiques.  

Il se pourrait que l’activité hypoglycémiante de l’extrait soit due à l’augmentation                                  

de l’utilisation du glucose par des tissus périphériques comme source d’énergie ou                                   

à la stimulation de la mise en réserve hépatique et musculaire du glucose comme le cas                        

de Mangifera indica (ANACARDIACEAE) (ALEDO J. et coll., 1997).  
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L’administration par voie intra-péritonéale de l’alloxane chez la souris augmente la glycémie 

de tous les animaux. Par contre, celle des animaux traités avec l’extrait diminue en cours                    

du traitement, tandis que celle des animaux témoins reste élevée. Cela nous permet de dire que 

même en détruisant les cellules β des îlots de Langerhans, l’extrait est capable de faire baisser 

la glycémie des animaux.  Une hypothèse peut être avancée, il se pourrait que l’alloxane n’ait 

pas détruit toutes les cellules β du pancréas, et que l’extrait ait stimulé les cellules restantes non 

endommagées pour sécréter plus d’insuline (FANG X. K. et coll., 2008). Comme c’est                         

le cas rapporté sur les extraits d’Eugenia jambolana (MYRTACEAE), Cassia auriculata L. 

(FABACEAE) et de Teucrium polium (LAMIACEAE) (SHARMA B. et coll., 2008). 

Le criblage phytochimique, effectué sur l’extrait AM03, révèle la présence des flavonoïdes et 

d’alcaloïdes. En se référant à ces travaux, l’activité hypoglycemiante de l’extrait AM03 

pourrait être due à la présence de l’une ou l’autre de ces familles chimiques. 

Des études approfondies, sur des molécules isolées présentes dans l’extrait AM03 

responsables de son activité antidiabétique, apporteraient des précisions sur son mécanisme 

d’action. 
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V. CONCLUSION 

Cette étude montre que l’extrait AM03 possède une activité hypoglycémiante, il diminue              

la glycémie de base, l’hyperglycémie temporaire provoquée par une surcharge glucosée ainsi 

que l’hyperglycémie chronique provoquée par l’alloxane chez la souris. Cette activité pourrait 

être due aux alcaloïdes ou aux flavonoïdes présents dans l’extrait. En perspective, l’isolement 

du ou des principes actifs apporterait plus de précisions sur le ou leurs mécanismes d’action       

de ou des molécules responsables de l’activité de l’extrait AM03.

http://www.rapport-gratuit.com/
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RÉSUMÉ 

L’objectif de ce travail a été d’étudier l’activité de l’extrait AM03 sur l’hyperglycémie 

expérimentale chez la souris. Une surcharge glucosée ainsi qu’un prétraitement avec de 

l’alloxane injectée par voie intra péritonéale à la dose de 150 mg/kg ont été utilisés pour 

provoquer respectivement l’hyperglycémie transitoire et chronique. Nos résultats montrent que 

l’extrait AM03 diminue la glycémie de base. Elle est égale 4,9 ± 0,03 mmol/l chez les témoins 

contre 3,43 ± 0,06 ; 2,09 ± 0,07 et 0,97± 0,01 mmol/l chez les animaux traités avec AM03 aux 

doses 50, 100 et 200 mg/kg après 90 min (P < 0,05). L’extrait AM03 diminue l’hyperglycémie 

transitoire provoquée par l’administration per os d’une solution de glucose (4 g/kg). Elle est égale 

à 9,67 ± 0,36 g/l chez les témoins, contre 6,6 ± 0,27 ; 4,9 ± 0,04 ; et 3,67 ± 0,06 mmol/l chez       

les animaux traités aux doses de 50, 100 et 200 mg/kg, 30 min après la surcharge glucosée                    

(P ˂ 0,05). L’injection d’alloxane augmente la glycémie des animaux à 20,4 ± 0,19 mmol/l.         

Au 7émejour du traitement quotidien avec l’extrait, la glycémie des animaux est égale à 7,53 ± 

0,06 mmol/l contre 22,3 ± 0,11 mmol/l chez les souris témoins (P ˂ 0,05). L’extrait AM03 

possède une activité hypoglycémiante. Les flavonoïdes et/ou les alcaloïdes contenus dans 

l’extrait AM03 pourraient être responsables de ces effets. 

Mots clés : hyperglycémie, hypoglycémiant, alloxane, souris. 
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ABSTRACT 

The objective of this study was to investigate the activity of extract AM03 on experimental 

hyperglycemia in mice. Glucose solution (4g/kg) administered per os was used to induce transient 

hyperglycemia while chronic hyperglycemia was induced by intraperitoneal pretreatment 

injection of alloxane (150 mg/kg) in the mice. Results show that extract AM03 reduces base 

glycemia; the extract, at doses 50, 100 and 200 mg/kg reduces base glycemia to 3.43 ± 0.06; 2.09 

± 0.07 and 0.97± 0.01 mmol/l respectively after 90 min in the treated animals versus 4.9 ± 0.03 

mmol/l for the control animals (P < 0.05). Transient glycemia induced by per os administration 

of glucose solution is reduced to 6.6 ± 0.27; 4.9 ± 0.04 and 3.67 ± 0.06 mmol/l respectively in 

the treated animals versus 9.67 ± 0.36 mmol/l noted for the control animals (P < 0.05). Injection 

of alloxane increases glycemia in the animals to 20.4 ± 0.19 mmol/l. Daily treatment of extract 

AM03 at dose 200 mg/kg reduced hyperglycemia to 7.53 ± 0.06 mmol//l in the treated animals 

on the 7th day versus glycemia of 22.3 ± 0.11 mmol//l observed in the control group (P ˂ 0.05). 

These results show that extract AM03 possesses activity hypoglycemic. The flavonoids and/or 

alkaloids present in the extract could be responsible for this activity. 
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