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Introduction 

Malgré le progrès de la médecine et l’amélioration des conditions de vie, on assiste 

aujourd’hui à la propagation des maladies non transmissibles (MNT), tels que les maladies 

cardiovasculaires, les cancers, le diabète…etc, qui deviennent de plus en plus problème de 

santé dans de nombreux pays (Jaffiol, 2021). 

Le diabète, comme d’autres maladies auto-immunes, est en augmentation depuis la 

seconde moitié du 20eme siècle. En dehors de son impact sur la mortalité, le diabète est la 

cause de nombreux handicaps, par ses complications dans différents organes (Missinne et al., 

2017). Les deux formes classiques de diabète sucré sont caractérisées par l'incapacité des 

cellules pancréatiques à répondre à la demande de sécrétion d'insuline en raison soit d'une 

perte presque complète (diabète de type I [DTI]) soit d'un déficit de cellules β fonctionnelles 

dans la mise en place d'une insulino résistance périphérique (diabète de type II [DTII]) (Moin 

et Butler, 2019). 

Selon les dernières estimations de la Fédération Internationale du Diabète (FID/IDF), 

le nombre de diabétiques en Afrique va presque tripler entre 2017 et 2045, passant de 16 

millions à 41 millions (Diop et al., 2019). 

Le diabète est un problème de santé publique majeur par sa prévalence importante et 

croissante d’une part, et son impact socio-économique d’autre part. Malgré l’avancée des 

traitements et la connaissance que l’on a de la maladie, la force d'incidence des effets 

indésirables des médicaments de synthèse qui leur sont associés et l'insuffisance des 

infrastructures sanitaires dans les pays en voie de développement, font qu'une large tranche de 

la population mondiale dépend essentiellement de la médecine naturelle complémentaire pour 

se soigner (Schlosser, 2019). 

Pour mener à bien notre travail, nous avons suivis la méthodologie suivante : une 

recherche documentaire des ouvrages, des articles et des sites internet relatifs à notre thème, a 

été réalisé, ce qui nous a permis d’enrichir le cadre théorique de notre travail. Par la suite, une 

collecte de données au niveau de 5 centres hospitaliers différents de la wilaya de Jijel a été 

effectuée, la première partie a été réalisée au niveau du service de médecine interne au niveau 

de l’Hôpital Mohamed Seddik Ben Yahia Jijel. 
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La deuxième partie réalisée au sein du service de maison diabétique «Quarante 

hectares », la troisième partie au niveau de l’institution hospitalière spécialisée de Texenna, et 

au niveau de la clinique de docteur « Wallaf » spécialiste des médecines complémentaire et 

alternatives, et La clinique de docteur « Bouab » spécialiste d’endocrinologie. En parallèle un 

questionnaire a été attribué aux patients diabétiques au niveau de plusieurs régions de la 

willaya de Jijel. Une deuxième enquête a été réalisée auprès des herboristes de la ville de Jijel, 

afin de recenser les plantes conseillées aux diabétiques ainsi que les données sur leur mode 

d’utilisation. 

L'objectif de notre travail consiste à évaluer les risques des traitements conventionnels 

de diabète, et de déterminer les complications les plus fréquentes, associées à cette pathologie 

dans la région de Jijel. 
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Recherche bibliographique                                                                 Chapitre I : Diabète 

I. Généralité  

Le diabète sucré est une maladie qui progresse de façon alarmante dans le monde. En 

Algérie, il représente un problème de santé publique, sa prévalence se situerait entre 8 % et 12 

% selon différentes études épidémiologiques, il y représente, par ailleurs, la quatrième cause 

de décès (Chami et al, 2015).Le diabète est un trouble métabolique chronique caractérisé par 

une glycémie élevée résultant d'un déficit absolu ou relatif en insuline, dans le contexte d'un 

dysfonctionnement des cellules, d'une résistance à l'insuline ou des deux. Bien que le diabète 

soit classiquement divisé en une forme auto-immune d'apparition précoce : diabète de type I 

et une forme non auto-immune d'apparition tardive diabète type II, d'autres sous-types 

cliniquement reconnaissables existent, tels que le diabète gestationnel (Cole et Florez, 2020). 

L’insuline est secrétée en réponse à une augmentation de la glycémie, et aussi stimulée 

par différentes hormones digestives. Il est synthétisé sous forme d’une pro-hormone, la pro- 

insuline. Celle-ci est clivée puis secrétée sous forme d’insuline et de peptide C (Hubert et al., 

2020). 

L’insuline se lie à son récepteur spécifique situé sur la membrane plasmique des 

cellules cibles. Ce récepteur est présent sur presque toutes les cellules, à des concentrations 

allant jusqu’à 20000 par cellule. La cascade biochimique aboutissant aux effets de l’insuline 

est incomplètement connue. L'insuline se fixe à son récepteur et augmente ainsi l'activité 

tyrosine kinase. Ceci provoque une déphosphorylation conduisant à la stimulation du 

glycogène synthétase (pour la glycogénèse), car sa forme active est la forme déphosphorylée. 

La déphosphorylation conduit à l'inhibition des deux enzymes de la glycogénolyse dont les 

formes actives sont phosphorylées. Cette phosphorylation est suivie par d’autres événements 

endo-cellulaires complexes (Figure 1) (Zhong et Yong, 2019 ; Hubert et al., 2020). 
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Figure 1 : Mécanismes d’action de l’insuline sur les tissus ciblent (Mann et al., 2016). 

I.1. Classification 

La nouvelle classification de diabète, le répartit selon l’étiologie. Pour cette raison, depuis 

une décennie l’appellation insulino-dépendant et non insulino-dépendant n’est plus utilisée 

(Didier, 2012). 

I.1.1.Diabète type I 

Le diabète sucré de type I (TIDM), également connu sous le nom de diabète auto-

immun (Anastassia et al., 2017), est une maladie chronique caractérisée par la destruction 

auto-immune des cellules β productrices d'insuline dans le pancréas par les cellules T CD4 + 

et CD8 + et les macrophages infiltrant les îlots (Menon et Ribeiro, 2011). En particulier des 

anticorps produits par des lymphocytes, détruisent les cellules bêta du pancréas, d’où 

l’incapacité de l’individu malade à sécréter de l’insuline d’où l’installation d’une 

hyperglycémie (Figure2) (Anastassia et al., 2017). 
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Figure2 : Mécanisme de dysfonctionnement de l'homéostasie du glucose dans le diabète de 

type I (Sylvie, 2011). La présence de glucose va stimuler les cellules du pancréas pour libérer de l’insuline, 

Les cellules β du pancréas ne produisent pas ou très peu d’insuline. Défaut de transduction du signal induit par 

l’insuline et défaut de la translocation du transporteur de glucose (GLUT4) ce qui conduit à un défaut de la 

captation du glucose par les cellules musculaire lisses, les adipocytes ou le foie. Donc une Hyperglycémie 

résultant d’une accumulation de glucose dans le sang. 

 

I.1.2. Diabète type II 

Le diabète de type II, définit par une insulino résistance marquée, et un déficit 

insulino-sécrétoire progressif des cellules bêta (Yanling et al., 2014), autrement dit, faible 

production d’insuline par le pancréas, suite un épuisement des cellules sécrétrice 

d’insuline(Figure2) (Joanne et Jose, 2019). Les patients atteints de diabète de type II, 

peuvent avoir des taux d'insuline qui semblent normaux ou élevés, les taux de glucose sanguin 

plus élevés chez ces patients, devrait entraîner une insulino-sécrétion plus élevée que le taux 

secrété par les cellules bêta dans les conditions normale. Par ce fait, la sécrétion d'insuline 

sera défectueuse chez ces patients et insuffisante pour compenser la résistance à l’insuline 

(Figure 3) (Cho et Williams, 2019). 
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Figure 3 : Mécanisme de dysfonctionnement de l'homéostasie du glucose dans le diabète de 

type II (Sylvie, 2011). La présence de glucose va stimuler les cellules β du pancréas pour libérer de 

l’insuline, et  L’insuline ne fonctionne pas correctement et on a une défaillance de la transduction du signal 

induit par l’insuline et un défaut de la translocation du transporteur de glucose (GLUT4) ce qui conduit à une 

mauvaise captation du glucose par les cellules musculaire lisses, les adipocytes ou le foie et donc une 

Hyperglycémie résultant d’une accumulation de glucose dans le sang. 

 

I.1.3. Diabète gestationnel 

Le diabète gestationnel est lié aux femmes qui développent un diabète pendant la 

gestation, vers le 2ème ou 3ème trimestre, défini comme une intolérance au glucose (Baynes, 

2015). Il est parfois révélateur d’un diabète préexistant. Ce trouble provient de l’inhibition 

exercée par les hormones produites par le placenta, dont l’hormone lactogène placentaire 

(HPL) (Édouard, 2019). 

I.1.4. Diabetes MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) 

Le diabète MODY quant à lui, est un groupe cliniquement hétérogène de diabète non-

insulino-dépendant, caractérisé par un héritage autosomique dominant, et un âge précoce 

d'apparition, avant 25 ans (Belhamri et al., 2018). Actuellement, sept formes de MODY avec 

un déficit génétique spécifique ont été identifiées, ayant une origine mono-génique entraînant 

un dysfonctionnement de la cellule β. Ces gènes codent soit pour des facteurs de transcription 

des protéines nécessaires pour l’initiation de la transcription, ou des enzymes (Antonella et 

François, 2015). 

 



 

 

7 

Recherche bibliographique                                                                Chapitre I : Diabète                                              

I.1.5. LADA (Latent Auto-immune Diabètes in Adults)  

Le diabète LADA se définit généralement par l’apparition d’un diabète à l’âge adulte, 

dont on marque la présence d’anticorps dirigés contre le pancréas, et un diabète non insulino-

dépendant durant les six premiers mois (Antonella et François, 2015). 

 

I.1.6. Diabète PNDM (permanent neonatal diabetes) 

Une relation étroite a été découverte entre le phénotype MODY et le locus de la 

glucokinase (GCK) sur le chromosome 7p, qui a permis de préciser le rôle important du gène 

et de sa fonction dans la cellule b pancréatique (Fotini et al., 2014). Une déficience complète 

de l'activité de glucokinase, qui résulte de mutations récessives du gène GCK, provoque une 

rare forme isolée de PNDM. Une mutation Homozygote ou hétérozygote du gène GCK 

provoquent une hyperglycémie sévère et nécessitent un traitement à l'insuline peu de temps 

après la naissance (Alkorta-Aranburu et al., 2014). 

I.1.7. Diabète mitochondrial  

Certaines pathologies mitochondriales (principalement neuromusculaire et 

neurosensorielle) s’accompagnent d’un diabète, leur diagnostic de certitude est difficile 

(Céline et al., 2018).L'implication de mutations de l'ADN mitochondrial dans le 

développement du diabète peut se développer par une élimination oxydative inappropriée du 

glucose dans les tissus périphériques conduisant à une augmentation des flux de lactate vers le 

foie conduisant ainsi à une hyperglycémie par gluconéogenèse (Renu, 2019). 

I.1.8. Endocrinopathie  

Les diabètes secondaires à une endocrinopathie sont une entité hétérogène et 

l’hyperglycémie reconnaît différentes origines. Elle résulte principalement d’une 

insulinorésistance liée à une hyperproduction des hormones de la contre régulation, les plus 

fréquemment incriminées étant l’hormone de croissance (HC) et le cortisol. D’un point de vue 

physiopathologique, l’hormone de croissance a une action antagoniste à celle de l’insuline. 

Elle entraîne une augmentation de la néoglucogenèse hépatique et induit une 

insulinorésistance musculaire se soldant par un épuisement des cellules pancréatiques ß 

(Rouiller et al., 2017).Il se caractérise généralement par une insulinorésistance avec 

hyperinsulinisme réactionnel et par une augmentation de la production hépatique du glucose 

(Sebaitre et al.,2013). 
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I.2. Diagnostique de diabète 

      I.2.1. Diagnostic des deux types de diabète  

              I.2.1.1. Test plasma aléatoire 

Le test le plus simple qui ne nécessite pas d’être à jeun avant de le passer une valeur 

de glycémie supérieur ou égale à 200 mg / dl indique probablement l’installation d’un diabète 

(Baynes, 2015). 

              I.2.1.2. Test de glycémie à jeun 

Le patient doit être à jeun au moins huit heures avant de passer ce test. Une valeur de 

glucose dans le sang supérieur à 126 mg / dl sur deux ou plusieurs tests effectués à des jours 

différents confirme un diagnostic de diabète (Bayens, 2015). 

              I.2.1.3. Test de tolérance au glucose par voie orale 

Ce test est réalisé lorsque le test de glucose plasmatique aléatoire est retrouvé à des 

valeurs entre 160 à 200 mg / dl et que le test de plasma à jeun entre 110 à 125 mg / dl. Ce test 

sanguin évalue la réponse du corps au glucose, il nécessite un jeûne d'au moins huit heures 

mais pas plus de 16 heures. Le protocole est réalisé comme suit, une fois la glycémie à jeun 

est déterminée, 75 g de glucose, 100 g pour les femmes enceintes, sont administrés, puis un 

prélèvement toutes les 30 minutes à une heure pendant deux ou trois heures sont effectués. 

Une valeur de glycémie à jeun supérieur à 126 mg / dl et un taux de glucose après deux 

heures supérieur à 200 mg / dl, confirme le développement d’un diabète (Bayens, 2015). 

              I.2.1.4. Hémoglobine A1c (HbA1c) 

HbA1c reflète le niveau moyen de glycémie des deux mois précédents le prélèvement, 

correspondant à la moyenne de vie des globules rouges et à leur charge en glucose (Baynes, 

2015). Le taux moyen d’une personne normale doit être inférieur à 6,5 % et ceci témoigne 

d’un bon équilibre glycémique. Avec un taux d’HbA1c > à 7%, le contrôle glycémique est 

considéré comme insuffisant et le traitement doit être reconsidéré (Weiping et al., 2019). 
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            I.2.1.5. Test de fructosamine 

L'albumine est le principal composant des protéines plasmatiques. Comme l'albumine 

contient également des groupes amino libres, une réaction non enzymatique avec le glucose 

dans le plasma se produit. Par conséquent, l'albumine glyquée peut également servir de 

marqueur pour surveiller la glycémie.  

L'albumine glyquée est généralement prise pour fournir une mesure rétrospective de la 

concentration moyenne de glucose dans le sang sur une période de 1 à 3 semaines, avec un 

Intervalle de référence : 205-285 µmol / L (Tableau 1) (Baynes, 2015). 

Tableau 1 : Nouveaux critères pour le diagnostic du diabète et des troubles de la 

glycorégulation (James et al., 2016). 

Concentration en glucose g/L (mmol/L) 

Diabète 

 – à jeun  

– 2 h après charge en glucose ou les 

deux* 

 

                 ≥ 1,26 

     ≥ 2,00 

 

                     (7,0) 

                    (11,1) 

 

 

Intolérance au glucose (I.T.G.) 

 – à jeun (si mesurée) 

– 2 h après charge en glucose 

 

 

< 1,26 

               ≥ 1,40 

 

 

(7,0) 

(7,8) 

 

Hyperglycémie modérée à jeun 

(H.M.J.) 

 – à jeun 

– 2 h après charge en glucose (si 

mesurée) 

 

 

≥ 1,10 

< 1,26 

< 1,40 

 

 

(6,1) 

(7,0) 

(7,8) 

 

I.2.2. Diagnostique de diabète gestationnel  

Au moins 6 semaines après la fin de la grossesse, la femme doit subir un test oral de 

tolérance au glucose et être reclassée comme diabétique, tolérance normale au glucose, 

altération de la tolérance au glucose ou altération de la glycémie à jeun (Tableau 2) 

(Édouard, 2019). 
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Tableau 2 : Diagnostic du diabète gestationnel (Édouard, 2019). 

Temp Glucose plasmatique 

Jeûn ≥95mg/dl(5.3mmol/L) 

1 heure ≥180mg/dl(10.0mmol/L) 

2 heure ≥155mg/dl(8.6mmol/L) 

3heure ≥140mg/dl(7.8mmol/L) 

Deux valeurs ou plus doivent être atteintes ou dépassées pour qu'un diagnostic de 

diabète soit fait. Le test doit être fait le matin après 8 à 14 heures de jeûne. 

 

I.3. Causes de développement d’un diabète 

La cause réelle du diabète demeure inconnue. Toutefois certains facteurs peuvent 

influencer l'apparition du diabète : hérédité, obésité, grossesse, certains virus ou certains 

médicaments (Gérard, 2010). 

I.3.1. Stress oxydant  

Les effets du stress oxydatif et des défenses antioxydante dans la cellule β 

pancréatique, ont été récemment décrits de manière experte (Julia et al., 2019).  

L'hyperglycémie induit une surproduction de ROS et de cassures simple brin d'ADN. Suite à 

cela, la coexistence de l'obésité contribue de manière significative à la production d'excès de 

radicaux libres (FR) et de radicaux libres d’oxygène (ROS) impliqués dans le diabète et ses 

complications (Figure 4) (Lucia et al., 2014).  La combinaison du transport du glucose et de 

la phosphorylation à l'étape de la glucokinase, détermine les niveaux de flux métabolique par 

glycolyse dans la cellule β pancréatique. Le métabolisme du glucose entraîne également la 

formation d'autres facteurs de stimulus de sécrétion métaboliques importants, y compris le 

NADPH. De plus, la concentration intracellulaire de Ca2+associées au mécanisme de la 

sécrétion d'insuline induite par le glucose GSIS, peuvent stimuler la génération 

mitochondriale des radicaux libres d’oxygène (ROS). Les oscillations de la concentration 

intracellulaire de Ca2+ associées au mécanisme de GSIS peuvent stimuler la génération 

mitochondriale de ROS, tandis que Ca2+, via l'activation de la protéine kinase C, peut 

augmenter la génération de ROS dépendante des NOX. La formation subséquente de H2O2, à 

moins qu'elle ne soit rapidement éliminée, peut supprimer l'activité métabolique des cellules 

résultant dans l'inhibition de la sécrétion d'insuline (Philip et al., 2016).  
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Figure 4 : Mécanismes impliqués dans la pathogénie de diverses maladies chroniques, dont le 

diabète (Schlienger, 2015). 

I.3.2. Obésité 

Le surpoids et l’obésité se définissent comme une accumulation anormale et excessive 

de graisse qui nuit à la santé (Guy-Marino et al., 2014). 

L'obésité est un facteur majeur du diabète sucré de type II. Le lien entre l'obésité et 

l'altération de la glycémie sérique, indique que la progression vers le diabète se produit le long 

d'un «continuum», qui implique différents mécanismes cellulaires, notamment des altérations 

de la signalisation de l'insuline, des changements dans le transport du glucose, un 

dysfonctionnement des cellules β pancréatiques, ainsi qu'une augmentation du stress oxydatif 

et de l'inflammation (Lucia et al., 2014). 

L’obésité conduit fréquemment à un dysfonctionnement du profil sécrétoire des 

adipokines, elles jouent un rôle important dans le contrôle de la sensibilité à l’insuline et de 

l’insulino-sécrétion, et stimule l’oxydation des acides gras chez les sujets obèses et 

diabétiques type II (Bastard et al., 2016 ; Schlienger, 2018), L’hypoadiponectinémie 

associée à l’insulinorésistance, surexprimé les deux types de récepteurs. La liaison aux 

récepteurs de surface active différentes molécules de la signalisation cellulaire, comme 

l’AMP-activated-protein kinase (AMPK) et les récepteurs nucléaires PPARs (Peroxisome 

Proliferator Activated Receptors), qui jouent un rôle important dans le métabolisme glucido-

lipidique. 
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Au niveau hépatique, l’adiponectine diminue l’expression des deux enzymes clés de la 

glucogenèse, qui sont la Phospho énol pyruvate carboxy-kinase (PEPCK), et la glucose6-

phosphatase (G6Pase). Par ailleurs, l’adiponectine augmente la translocation des transporteurs 

de glucose GLUT4, ce qui facilite la captation de glucose par les tissus et la transduction du 

signal de l’insuline, par diminution de la teneur en triglycérides du foie et du muscle. Ces 

divers effets, confèrent à l’adiponectine, un effet insulino-sensibilisateur et anti-lipotoxique 

(Schlienger, 2018). 

I.3.3. Inflammation 

Il est maintenant bien établi, que l'inflammation chronique, indiquée par une 

augmentation modeste des taux de cytokines, contribue au développement et à la progression 

de maladies chroniques non transmissibles, telles que le diabète sucré de type II. Les preuves 

suggèrent que l'inflammation chronique est impliquée dans la pathogenèse, par exemple, de la 

résistance à l'insuline, de la mort des cellules pancréatiques(Bente-Klarlund, 2017).Les 

personnes atteintes de diabète type II, présentent des signes d'inflammation chronique et des 

cytokines pro-inflammatoires élevées dans le sérum, comme le TNF-α, l'IL-1 et l'IL-6 (Figure 

5)(John et Sanjoy, 2018). 

 

Figure 5 : Activation des médiateurs inflammatoires dans les cellulesβ pancréatiques 

dans le diabète de type I (John et Sanjoy, 2018). Le facteur de nécrose tumorale-a (TNF-a), 

l'IL-1b et l'interféron-g (IFN-g) sont les cytokines les plus susceptibles d'agir en synergie lors de 

l'inflammation des cellules b pancréatiques, conduisant à l'activation d'une voie commune finale, 

comme le facteur nucléaire kB (NF-kB) et, finalement, à la destruction des cellules β. 
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I.4. Facteurs de risques 

I.4.1. Factures génétiques  

Le diabète de type II est un trouble polygénique, avec près de 40 locus connus pour 

affecter la susceptibilité à la maladie. La région HLA (Human Leucocyte Antigen) sur le 

chromosome 6, fournit peut-être la moitié de la susceptibilité génétique, qui conduit au risque 

de diabète de type I. le HLA II (Human Leucocyte Antigen II) montre l'association la plus 

forte avec le diabète de type I, où les haplo-types DRB1 * 0401-DQB1 * 0302 et DRB1 * 

0301-DQB1 * 0201 confèrent la plus grande sensibilité, et DRB1 * 1501 et DQA1 * 0102-

DQB1 * 0602 offrent une résistance aux maladies. Les complexes majeurs 

d’histocompatibilité (CMH) de classe I, semblent également influencer le risque de diabète de 

type I, indépendamment des molécules de classe II (Wu et al., 2013 ; Mark et al., 2014). 

Parmi les locus restants, seuls ceux de l'insuline VNTR, PTPN22, CTLA4 et IL2RA, sont 

associés à des rapports de cotes supérieurs à 1 - 1,75(Joanne et Jose, 2019). La plupart des 

locus associés au risque de diabète de type I impliquent des réponses immunitaires, qui 

contribuent collectivement à une réponse immunitaire aberrante, y compris le développement 

et le maintien de la tolérance (Mark et al., 2014 ; Denis et al.,2018). 

I.4.2. Facteurs d’environnementaux 

Les facteurs environnementaux liés au mode de vie sont associés au risque de diabète 

(obésité, alimentation, pollution…) (Figure 6) (Hubert et Stephan, 2017). L’exposition à la 

pollution atmosphérique particulaire augmente la glycémie, l’adiposité viscérale et la 

résistance à l'insuline chez les souris nourries à haute teneur en graisses. Ces résultats 

soulèvent la possibilité que l'exposition à la pollution atmosphérique, peut-être une 

contribution nouvelle et jusqu'ici, non reconnue comme facteur de développement du diabète, 

et ils confirment l'étude du lien entre la pollution de l'air et le diabète dans les populations 

humaines (Roxane et al., 2016). 
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Figure 6 : Représentation schématique des interactions entre les facteurs     

environnementaux et génétiques conduisant au diabète de type II (Catherine et al., 2013). 

I.4.3. Factures viraux 

Il a été démontré que de nombreux virus tels que les entérovirus, le virus de l'hépatite 

C et le cytomégalovirus (CMV) ont un effet sur le diabète, que ce soit type I ou type II 

(Mohsen et al., 2014). L’infection de virus de l’hépatite C (VHC) s’accompagne d’une hypo-

béta-lipo-protéinémie et d’une stéatose secondaire, d’une inhibition de l’activité de la 

microsomal triglycérides de transfert de protéine par les particules virales VHC.   

Les patients diabétiques VHC présentent un profil clinique différent du diabète 

classique, avec un indice de masse corporelle(IMC) plus faible, des paramètres lipidiques 

moins altérés et des pressions artérielles mieux contrôlées que les diabétiques de type II 

classiques (Nguewa et al., 2015). 

D’autre part, des exemples de données initialement prometteuses comprennent des 

rapports sur l'association du diabète type I avec le cytomégalovirus (CMV) (Ken et al.,2012).  



 

 

15 

Recherche bibliographique                                                                Chapitre I : Diabète                                              

Le cytomégalovirus (CMV) est un pathogène important cela conduit à une morbidité 

et une mortalité importante (Colleen et al., 2012). Il appartient à la famille des herpès virus b. 

l'infection initiale est souvent asymptomatique et persiste à l'état latent. Bien que le CMV 

reste latent chez l'hôte infecté tout au long de la vie, et soit rarement réactivé pour provoquer 

des symptômes cliniques (Akiko et al., 2020).Le diabète induit par CMV met en évidence le 

potentiel de certains virus pour infecter spécifiquement le pancréas et provoquent la 

désintégration des cellules B. Le virus Coxsackie, en revanche, affiche un tropisme du 

pancréas plutôt qu'une préférence pour les cellules β (Ken et al., 2012). 

I.5. Complications et conséquences de diabète sucré 

I.5.1. Complications aigue  

Le diabète est associé à un certain nombre de complications, à savoir des 

complications métaboliques aiguës associées à la mortalité, comprennent une acidocétose 

diabétique, due à un taux sanguin exceptionnellement élevé, le coma résulte d'une glycémie 

basse (hypoglycémie) (Josephine,2013). 

I.5.1.1. Coma hyperosmolaire 

Il représente le mode de décompensation le plus fréquent, survenant dans un tiers des 

cas sur un diabète méconnu. Le facteur déclenchant de l’hyperglycémie (infection sévère, 

accident vasculaire cérébral, infarctus du myocarde, perfusion massive de solutés glucosés...) 

s’associe fréquemment à un facteur de déshydratation (mauvaise perception de la soif, 

limitation de l’accès à l’eau, diurétiques, ou digestives massives). La prévention du coma 

hyperosmolaire comporte une surveillance de la glycémie et le maintien d’une hydratation 

correcte dans toute situation à risque (Menon et Ribeiro, 2011). L’état hyperosmolaire est 

une crise hyper-glycémique qui représente des complications métaboliques aiguës et 

potentiellement mortelles du diabète sucré (Rachelle et al., 2019).  

L’hyperglycémie initiale entraîne une polyurie « osmotique » qui, non compensée par 

les apports hydriques, aboutit à une hypovolémie. 

 Cette hypovolémie induit une insuffisance rénale, qui provoque une rétention sodée et 

une élévation importante du seuil rénal du glucose (Menon et Ribeiro, 2011). 
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I.5.1.2. Acidocétose 

Elle est plus rare dans cette population composée majoritairement de diabétiques de 

type II, et témoigne habituellement de la gravité du facteur déclenchant, qui fréquemment 

conditionne le pronostic (Abid et al., 2018). Le mécanisme physiopathologique de 

l’acidocétose (ACD) provient d’un déficit partiel ou complet en insuline, associé à une 

augmentation des hormones de contre-régulation (catécholamines, glucagon, cortisol et 

hormones de croissances). Les conséquences de cette association sont une accélération du 

catabolisme avec une stimulation de la glycogénolyse et de la néoglucogenèse, conduisant à 

une production accrue de glucose par le foie et le rein, et une induction de la lipolyse avec 

production de corps cétoniques. Il en résulte une hyperglycémie, une hyper-osmolarité avec 

diurèse osmotique et une cétonémie avec acidose métabolique (Rousseau et al., 2017). 

I.5.1.3. Acidose lactique  

Elle relève presque toujours du non-respect des contre-indications ou précautions 

d’emploi de la metformine (Lori et Peter, 2018). En situation de carence insulinique et 

d’activation des hormones de contre-régulation glycémique, la lipase hormono-sensible est 

activée, augmentant la lipolyse. Il y a alors production de grandes quantités de glycérol et 

d’acides gras libres. Ces derniers sont oxydés dans les mitochondries hépatiques aboutissant à 

la formation de corps cétoniques (acéto-acétate et acide 3-hydroxybutyrate). De plus, l’hyper-

cétonémie est favorisée par la diminution du catabolisme et de l’élimination urinaire des corps 

cétoniques. L’accumulation de ces composés qui sont des acides forts est responsable d’une 

acidose métabolique organique (Damien et al., 2016 ; Ahmed et al., 2016). 

I.5.2. Complications chroniques  

Les complications du diabète font l’essentiel de la gravité de la maladie sur le plan de 

la santé publique. Il s’agit dans leurs formes les plus graves de l’insuffisance rénale, de la 

cécité et des maladies cardiovasculaires (Monica et al., 2018). 

I.5.2.1. Néphropathie 

Souvent appelée néphropathie diabétique, est un trouble évolutif défini par une fonction 

rénale réduite due à une hyperglycémie (Joanne et Jose, 2019). 
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Les diabétiques sont rarement vus par les néphrologues à un stade précoce de l’atteinte 

rénale. L’insuffisance rénale chronique est la complication la plus redoutable du diabète 

sucré. Elle n’est atteinte qu’après une durée d’évolution longue. Le dépistage de néphropathie 

diabétique à un stade précoce permettrait d’assurer la néphro-protection (Édouard, 2020). 

Le stress oxydatif et l’inflammation de bas grade sont impliqués dans la survenue et la 

progression de la néphropathie diabétique (Benomar, 2018). Actuellement quatre voies sont 

identifiées : celle des hexosamines, celle des polyols, la voie du DAG (di-acyl-glycérol) 

conduisant à l’activation de la PKC (Protéine Kinase C) et la voie de synthèse des AGE 

(Produis avancés de Glycation). On peut ajouter la voie de la glycolyse elle-même, qui aboutit 

à fournir à la mitochondrie le pyruvate (Yabing et Lili, 2019).Dans le diabète déséquilibré, 

ces voies métaboliques s’emballent au-delà des capacités de régulation intracellulaire du fait 

de l’abondance du glucose. La résultante est la production d’espèces oxygénées réactives, 

d’AGE (Produis avances de Glycation), de sorbitol, la baisse de production de NO 

(monoxyde d’azote) (Wanning et al., 2019). 

Le système kallicreine-kinine a été mis en évidence expérimentalement. Ce système 

produit des peptides, les kinines, qui activent l’endothélium vasculaire, et sont vasodilatateurs 

et anti-thrombotiques. Ce système est active précocement dans le rein au cours du diabète 

expérimental et exerce un effet protecteur contre les conséquences de l’hyperglycémie. 

L’inactivation du gène de la kallicreine, l’enzyme qui produit les kinines, chez la souris 

accélère l’évolution de la néphropathie diabétique. Le gène de l’enzyme de conversion, 

enzyme qui active l’angiotensine et inactive les kinines, est le premier gène de susceptibilité 

identifié pour la néphropathie diabétique (Wen juan et al., 2016). 

 

I.5.2.2. Neuropathie 

Le diabète est l'une des principales causes de lésions nerveuses, en particulier pour les 

nerfs périphériques plus longs qui innervent les membres inférieurs (Joanne et Jose, 

2019).Elle est la conséquence d'une ischémie du nerf secondaire à la micro-angiopathie, des 

effets directs de l'hyperglycémie sur les neurones et des modifications des métabolismes 

intracellulaires altérant la fonction nerveuse(Erika ,2019). 

 

 

 

https://www.montefiore.org/body.cfm?id=1735&action=detail&ref=8149
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Des preuves expérimentales substantielles soutiennent l'idée que le neurone entier, du 

périkaryon au terminal, est ciblé par le diabète. Cependant, la question de savoir si les lésions 

ciblent d'abord les axones périphériques et les cellules de Schwann qui leur sont associées ou 

le périkaryon qui réside dans les ganglions de la racine dorsale (DRG) et agit pour soutenir les 

axones est débattue (Eva et al., 2019). 

Les lésions des cellules de Schwann peuvent entraîner plusieurs altérations de l'axone. Si 

les cellules de Schwann ne parviennent pas à soutenir les axones, cela pourrait être dû à une 

fourniture inadéquate du support cytosquelettique, à des facteurs trophiques ou à un échec du 

transfert des ribosomes entre les cellules de Schwann et les axones, qui soutiennent la 

traduction intra-axonale de l'ARNm dans les axones distaux (Eva et al., 2019). 

I.5.2.3. Rétinopathie 

La rétinopathie diabétique est la complication du diabète la plus courante, avec une 

prévalence globale chez les personnes diabétiques d'environ 35%. De plus, la rétinopathie 

diabétique est la principale cause de cécité chez l'adulte (Joanne et Jose, 2019).  

En Rétinopathie Diabétique(RD), la perte de vision est généralement attribuée à un 

œdème maculaire diabétique (EMD) qui altère la vision centrale, ou à une Rétinopathie 

Diabétique proliférative (PDR), qui pourrait entraîner la formation de nouveaux vaisseaux 

sanguins et de tissu fibreux, entraînant un décollement fractionnaire de la rétine et un 

décollement pré-rétinien ou vitré. Hémorragie. Bien que la Rétinopathie Diabétique (RD) soit 

traditionnellement considérée comme une vasculopathie primaire, des données récentes 

suggèrent qu'elle pourrait être le résultat d'une neuro-dégénérescence rétinienne diabétique 

(DRN) (Charles et al., 2018). 

L’excès de sucre présent dans le sang fragilise la fine paroi des capillaires, phénomène 

à l’origine de l’éclatement des vaisseaux rétiniens. Ce processus entraîne une 

hyperperméabilité capillaire qui conduit à l’œdème rétinien (région centrale de la rétine essen- 

tiellement) et une occlusion capillaire qui déclenche une ischémie rétinienne (rétine 

périphérique).  Au niveau de la macula, l’hyperperméabilité des capillaires rétiniens favorise 

le passage de liquide plasmatique dans le tissu rétinien, à l’origine d’un œdème maculaire qui 

a pour conséquence un épaississement de la rétine.  
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L’occlusion des capillaires rétiniens entraîne pour sa part une hypoxie qui déclenche 

une production de facteurs de croissance, comme le vascular endothelial growth 

factor(VEGF), ce qui conduit à une prolifération réactionnelle de néo-vaisseaux, par 

conséquent développement d’une rétinopathie diabétique proliférant (Figure 7) (Édouard, 

2019). 

 

 

Figure 7 : Mécanismes impliqués dans la pathogénie de la rétinopathie diabétique (Couf, 

2017). 

 

I.5.2.4. Maladies cardiovasculaires 

En fonction de la maladie cardiovasculaire et du sous-type de diabète, les personnes 

atteintes de diabète ont un risque allant de deux à dix fois plus élevé que les personnes non 

diabétiques. Les autres facteurs de risque de MCV chez les personnes atteintes de diabète 

comprennent la présence d'autres complications micro-vasculaires, ainsi que l'IMC, le 

contrôle glycémique et les taux d'HbA1c, la pression artérielle (Joanne et Jose, 2019). 

Les modifications structurelles cardiaques (fibrose et hyper-trophie-cardio-

myocytaire) sont à l’origine d’une dysfonction ventriculaire gauche principalement 

diastolique. 
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Ces modifications structurelles sont associées, sur le plan moléculaire, à une 

augmentation persistante de la production d’espèces réactives de l’oxygène (ROS) au sein du 

myocarde. En plus d’une, production excessive de ROS, la cardiomyopathie diabétique est 

caractérisée par une dysfonction mitochondriale, une stimulation de l’oxydation des acides 

gras, une accumulation de lipides au sein du myocarde (Christophe, 2019).Ces modifications 

sont liées au fait que le cœur diabétique évolue dans un environnement différent et est soumis 

à la fois à une hyperglycémie et à une augmentation des acides gras libres (non estérifiés),à 

cause de l’insulinorésistance systémique (Heiko et Dele, 2014). 

Cet excès de substrats énergétiques va être à l’origine d’une altération du métabolisme 

myocardique et être toxique pour le cardio-myocyte (gluco- et lipotoxicité). Cela va induire 

une diminution de la production d’ATP et une perte d’efficience métabolique .Par rapport au 

cœur normal, le cœur diabétique présente une augmentation de l’apport d’acide gras au sein 

du myocarde et une augmentation de l’oxydation des acides gras, par rapport à l’oxydation du 

glucose (hyperglycémie)(Christophe, 2019). 

La disponibilité en acides gras dépasse leur capacité d’oxydation. Ceci n’est pas un 

trait commun à toutes les cardiomyopathies. Dans l’insuffisance cardiaque non diabétique 

(par exemple, une insuffisance cardiaque liée à une surcharge chronique de pression), le 

cardiomyocyte présente un défaut d’oxydation des substrats en général et surtout une 

diminution de l’oxydation des acides gras, entrainant un défaut de production d’ATP (Cohen 

et Angoulvant, 2019). 

 

 

Figure 8 : Mécanismes physiopathologiques de la cardiomyopathie diabétique (Cohen et 

Angoulvant, 2019). 
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II. Traitement de diabète 

II.1 Traitement conventionnel 

En diabétologie le traitement du diabète connaît des nombreuses évolutions, comme 

cela a été montré lors du Congrès de la Société francophone du diabète (SFD), la prise en 

charge thérapeutique des patients et la structuration de leur parcours de soins bénéficient 

d’avancées notables, dans laquelle les spécialistes s’intéressent surtout aux complications 

micro vasculaires (rétine, rein…), alors que le cardiologue se focalise sur les complications 

cardiovasculaires et agit à différents niveaux : prise en charge de l’hypertension artérielle 

(HTA) chez les diabétiques (Jérôme, 2017). 

Le patient diabétique est responsable dans la gestion de sa maladie ce qui nécessite de 

sa part, dès l’annonce du diagnostic, un ensemble d’ajustements de son mode de vie, tels que : 

suivre un régime adéquat, pratiquer, régulièrement des exercices physiques, prendre la 

médication hypoglycémiante et effectuer les tests glycémiques capillaires (Randa, 2019). 

 

  II.1.1 Thérapie génique 

La thérapie génique est devenue l'une des tendances thérapeutiques actuelles pour son 

potentiel à traiter diverses maladies telles que les maladies auto-immunes, le diabète, les 

cancers et les maladies cardiaques (DineshKumaretal.,2018). 

L’identification des gènes responsables de maladies héréditaires à 1970 aux essais de 

thérapie génique qui consiste non plus à administrer le facteur biologique manquant quand 

cela était possible, comme dans le cas du diabète de type I et de l’hémophilie, mais plutôt à 

réparer un gène défectueux chez un patient atteint(Nathalie et Cédric, 2017). 

 

            II.1.1.1. Micro ARNs 

Le développement des différentes formes de diabète sucré est associé à des altérations 

au niveau de miARN spécifiques, de plus en plus des preuves indiquent que les stratégies 

permettant de corriger le niveau de ces ARN non codants, peuvent restaurer la sécrétion 

d'insuline et/ou l'action de l'insuline, et peuvent prévenir ou traiter la maladie (Romano, 

2017).  
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Les microARNs sont une famille de petits ARN capables de réguler l’expression 

génique, et jouant un rôle fondamental pour assurer la fonction et la survie des cellules 

insuline-sécrétrices du pancréas, dont un grand nombre a été identifié pour contrôler la 

différentiation et la fonction des cellulesβ-pancréatiques, ainsi que les cellules cibles (foie, 

muscles, tissu adipeux) de l’insuline (Marchand, 2014 ; Jacovetti et Regazzi, 2019). 

La première étape dans la production des miARN est la transcription du miARN 

primaire (ou pri-miR) dans le noyau. À la suite de sa transcription, s’ensuit l’étape de 

maturation constituée par le clivage du pri-miR en un précurseur de miARN (le prémiR). Ce 

clivage est réalisé dans le noyau par une enzyme de la famille des ARNases (ou 

ribonucléases) de type III, appelée Drosha ce dernier nécessite un cofacteur, DGCR8 

(DiGeorge syndrome Criticalrégion 8) (Figure 9) (Lucile et Martin, 2018). 

 

Figure 9 : Principe du processus canonique de biogenèse des miARN (Hosuk et al., 2015 ; 

Vienberg et al.,2016).Un transcrit de miARN primaire produit par l'ARN polymérase II est traité par le 

microprocesseur Drosha dans le noyau. Le premiARN généré est transporté vers le cytoplasme d'une manière 

dépendante de EXP5-Ran-GTP et ensuite traité par le microprocesseur Dicerpour générer un miARN mature. 

Pre-let-7 est mono-uridylé à l'extrémité 3' par LIN28A et TUTases avant le traitement médié par Dicer.Le 

miARN mature est chargé sur RISC pour inhiber la traduction d'un ARNm cible. 

 

 

L'administration d'inhibiteurs de miR-181b ou de PHLPP2 peut représenter une 

nouvelle approche thérapeutique, pour améliorer la résistance à l'insuline, en améliorant la 

signalisation par l'Akt-e NOSNO endothélial dans les tissus adipeux.  

 

 

 



 

 

23 

 

Recherche bibliographique                                         Chapitre II : Traitement de diabète 

L'administration de MiR-181b diminue l'inflammation dans les CE du tissu adipeux 

dans l'eWAT en ciblant la phosphatase PHLPP2, un effet qui augmente la phospho-AKT 

(Ser473) pour améliorer la signalisation de l'insuline (Figure10) (Xinghui et al., 2016). 

 

 

Figure10 : Schéma représentative de principe du rôle de miR-181b et dePHLPP2 (Yu et al., 

2017). miR-181b améliore la dysfonction endothéliale et par conséquent améliore l'homéostasie du glucose et la 

sensibilité à l'insuline dans le tissu adipeux blanc en ciblant la phosphatase PHLPP2 et en réduisant son 

expression. La réduction de PHLPP2 améliore la signalisation de l'insuline et l'expression d'AKT et de NOS. 

  

La résistance à l'insuline est l'une des composantes clés du syndrome métabolique, et 

elle conduit finalement au développement du diabète de type II, au cours du développement 

de la résistance à l'insuline, une accumulation de lipides hépatiques et une inflammation 

hépatique peuvent être observées dans le foie (Unai et al., 2020). De plus, le muscle 

squelettique est quantitativement un site important de résistance à l'insuline chez les patients 

diabétiques de type II. Plus récemment, plusieurs miARN ont été rapportés pour réguler la 

fonction des muscles hépatiques et squelettiques dans diabète de type II (Figure 11) 

(Tingming et al., 2013). 
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Figure11 : Régulation par les miARN de la signalisation de l'insuline et de l'homéostasie du 

glucose (Yu et al., 2017). De nombreux miARN ont été identifiés pour réguler la signalisation de l'insuline 

dans le tissu adipeux, le foie et le muscle squelettique. miR-181b cible la phosphatase PHLPP2 dans les CE du 

tissu adipeux. miR-122, miR-103, miR-802, miR-143 et miR-26a régulent la signalisation de l'insuline dans le 

foie en régulant l'expression de PTP1B, Cav-1, Hnf1b, ORP8, ACSL3 et PKCd. miR-503, miR-125b et miR-

135a agissent dans le muscle squelettique sur des cibles, notamment EFNB2 et VEGFA, IGF2 et IRS2, 

respectivement. Les miARN enrichis en endothéliale sont surlignés en rouge. 

 

 

 La thérapie à base de L'ARN est une stratégie prometteuse, pour traiter les maladies 

génétiques causées par la surexpression ou l'épissage aberrant d'une protéine spécifique. 

Cependant, l’introduction à l’intérieur de la cellule, représente un obstacle majeur au 

développement de thérapies à base d'ARN qui continue d'être la nature imprécise, difficile et 

souvent problématique de la plupart des méthodes utilisées (Kirsten et al., 2020). 

 

         II.1.1.2. Surexpression de PAX4 par thérapie génique 

 

Divers variantes génétiques (mutations) du gènePAX4 (Paired Box gene 4), codant 

pour un facteur de transcription, ont été associe sa la susceptibilité de développer un diabète 

de type I, un diabète de type II, ou un diabète mono génique de type MODY, du fait de son 

rôle essentiel dans la prolifération et la maturation des cellules pancréatiques sécrétrices 

d’insuline (cellules β) lors du développement (Antojenifer et al ., 2019). 

PAX4 joue un rôle important dans le contrôle de la plasticité des cellules β au cours de 

la vie, en partie lié à la prolifération et la survie de ces cellules. La destruction sélective des 

cellules β induite par la streptozotocine stimule l’expression du gène PAX4, ce gène est induit 

en tant que mécanisme adaptatif de protection des cellules β contre les agressions de 

l’environnement (Gung et al.,2018). 
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L’effet protecteur de PAX4 sur les cellules β passe par trois voies de signalisation, la première 

est la voie c-myc/bcl-xl, le deuxième mécanisme est l’inhibition de la voie NF-κB (nuclear 

factor-kappa B), et enfin, PAX4 cible de nombreux gènes impliqués dans la protéostase, la 

translocation des protéines du réticulum endoplasmique vers l’appareil de Golgi, et 

l’homéostasie du calcium (Figure 12) (Kevin et Assia, 2020). 

 

 

 

Figure 12 : Mécanismes d’action de PAX4 sur le pancréas endocrine, offrant une éventuelle 

piste thérapeutique dans le traitement du diabète de type I (Kevin et Assia, 2020) :A.PAX4 

amplifie la quantité de cellules β en stimulant leur prolifération et en améliorant leur survie en cas de stress. RE : 

réticulum endoplasmique. B. PAX4, en augmentant l’expression de Gal-9, freine l’activation des lymphocytes T 

auxiliaires Th1 auto-réactifs, entrave partiellement l’insulite, et améliore la survie des cellules β pancréatiques. 

C. PAX4 induit la trans différenciation des cellules α en cellules β, via la régulation négative du gène codant 

ARX. 

 

II.1.2Thérapie cellulaire 

         II.1.2.1. Diabète type I  

La thérapie cellulaire vise à pallier la déficience insulino-sécrétoire caractérisant le 

diabète de type I (Benhamou et al., 2012). Le remplacement de la cellule β par la 

transplantation de pancréas ou la greffe d’îlots de Langerhans est une activité recherchée 

depuis longtemps, et ont été considéré comme une solution pour rétablir l'homéostasie du 

glucose dans le diabète causé par la perte de cellules β des îlots de Langerhans via l'attaque 

auto-immune du diabète de type I ou par résection chirurgicale ou fibrose pancréatique dans 

les formes pancréatogènes de diabète cette technique permet donc  de restaurer l’homéostasie 

du glucose(Fanny et al., 2018 ;Michael, 2018 ; Cristian et al., 2020). 
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Figure13 : Une représentation graphique des trois éléments clés pour une isolation réussie des 

îlots (Kathryn et al., 2021). (1) La dissection réussie du pancréas suivie de la digestion. (2) Séparation des 

îlots du tissu acinaire en utilisant un gradient de séparation. Il est à noter que les îlots ne sont pas visibles à l'œil 

nu et ne sont donc pas à l'échelle de l'illustration. (3) Cultiver des îlots pour assurer la viabilité et la 

fonctionnalité 

 

         II.1.2.1.1. Transplantation de pancréas et la greffe d’îlots de Langerhans 

  

La transplantation de pancréas et la greffe d’îlots de Langerhans ont des bénéfices, des 

risques et des indications en partie communs mais qui peuvent être aussi très différents, et qui 

évoluent au cours du temps (Fanny et al., 2018). La transplantation d'îlots de Langerhans est 

une méthode efficace pour traiter le diabète, mais elle est sévèrement limitée par la rareté des 

donneurs d'îlots de Langerhans, la courte durée de sécrétion d'insuline après la transplantation 

(Julie et al., 2018 ; Ziyu et al., 2020), alors que les principaux risques sont les complications 

chirurgicales pour la transplantation de pancréas et les risques liées à l’immunosuppression. 

Les applications de ses techniques, présentent plusieurs inconvénients notamment : 

Contraintes éthiques ; risque le plus élevé de formation de tératome ; provoquent une réponse 

auto-immune (Felicia et al., 2014), potentiel mutagène de certaines méthodes de 

reprogrammations ; certains obstacles à la transplantation à long terme, tel que, la viabilité et 

fonctionnalité ; risque de formation de tératome, de plus, l’expression de plusieurs hormones 

et d'une immaturation (Gui et al., 2018). 

L’isolement des îlots est un processus complexe, réalisé dans des laboratoires de 

thérapie cellulaire spécialisés dans cette technique, dont les résultats sont encore imparfaits, 

puisque seuls 30 à50 % des pancréas prélevés donné ont lieu à une préparation d’îlots de 

qualité greffable. 

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Corbin+KL&cauthor_id=33641671
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Les îlots sont administrés au receveur par une technique non chirurgicale de radiologie 

interventionnelle, en étant implantés au niveau du foie par cathétérisme de la veine porte sous 

contrôle échographique (Benhamou,2012). 

 

    II.1.2.1.1.1 Auto-transplantation d'îlots 

L'auto-transplantation d'îlots après pancréatectomie totale implique une résection 

complète du pancréas, le plus souvent dans le cadre d'une pancréatite aiguë ou chronique 

récurrente, avec des îlots isolés du pancréas malade renvoyés au patient via une perfusion 

intra portale pour une prise de greffe intra-hépatique (Figure14) (Michael, 2018). 

 

Figure14 : Procédure de pancréatectomie totale avec autogreffe d’îlots (Michael, 2018).Le 

pancréas malade est réséqué lors d'une pancréatectomie totale avec le duodénum et la rate, qui partagent tous 

deux leur vascularisation artérielle avec le pancréas. Pendant la reconstruction par gastrojéjunostomie et 

cholédochojéjunostomie Roux-en-Y, le pancréas est amené dans une installation d'isolement d'îlots cGMP ou 

cGTP où il est digéré par les collagénases et subit des purifications par centrifugation qui sépare les cellules 

acineuses des cellules endocrines dans le but de maximiser la récupération des îlots tout en minimisant le volume 

de tissu transplanté. Le produit de l'îlot final est transplanté par voie intraportale via le moignon de la veine 

splénique, une veine mésentérique ou la reannulation de la veine ombilicale. Si une pression portale excessive 

est causée par un volume tissulaire élevé, une partie du produit des îlots peut être placée dans la cavité 

péritonéale ou un autre site non hépatique. 

 
 

 

   II.1.2.1.1.2. Allo-transplantation d'îlots 

L'allo-transplantation d'îlots implique l'obtention d'un pancréas de donneur décédé, le 

plus souvent pour un receveur atteint de diabète de type I, avec des îlots isolés du pancréas 

donné retourné au patient via une perfusion intraportale pour une greffe intrahépatique 

(Figure 15) (Michael, 2018). 
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Figure 15 :Procédure d'allo-transplantation d'îlots(Sandrine,2015).Un pancréas est obtenu d'un 

donneur décédé sans diabète et amené à une installation d'isolement d'îlots cGMP où il est digéré par des 

collagénases et purifié par centrifugation avec le produit d'îlot final mis en culture jusqu'à 72 h avant 

l'administration intraportale chez un receveur de type I diabète. Montré ici est l'accès percutané et trans-

hépatique à la veine porte principale via une branche veine porte droite identifiée sous guidage échographique et 

fluoroscopique. Alternativement, l'accès à la veine porte principale peut être réalisé via une veine mésentérique 

identifiée par visualisation directe pendant la mini-laparotomie 

 

  II.1.2.2. Diabète type II  

               II.1.2.2.1. Destruction de la cellule bêta pancréatique 

La destruction des cellules bêta pancréatiques par glucotoxicité et réactions 

inflammatoires, se révèle être une stratégie fondamentale pour le traitement du diabète de type 

II, et cela faire par bloque des effets délétères de l’hyperglycémie chronique sur les cellules 

bêta alors qu'une exposition chronique des cellules bêta à une hyperglycémie détruit le facteur 

de transcription CREB(de l'anglais C-AMP Response Element-binding protein), essentiel 

pour le maintien d’une sécrétion d’insuline normale et de la survie cellulaire(Stéphane,2017). 

Le Tpl2 (locus de progression tumorale 2) pourrait être un nouveau régulateur 

inflammatoire clé dans les cellules β ou les îlots. Nous démontrons que Tpl2 contribue à 

l'apoptose et au dysfonctionnement des cellules β induites par les cytokines, et suggérons que 

l'inhibition de Tpl2, seule ou combinée avec un agoniste du récepteur GLP-1, représente une 

nouvelle stratégie thérapeutique potentielle pour le traitement du diabète. L'expression de 

Tpl2 est augmentée par une exposition prolongée des cellules et des îlots humains aux 

cytokines inflammatoires (Varin et al., 2016). Les expressions de la Nε-

carboxymethyllysine(CML) et du p-Tpl2 ont augmenté de manière significative dans l'EPR 

(Épithélium pigmentaire rétinien) du diabète type I et diabète type II. 
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Les études mécanistiques sur l’EPR ont révélé que l'activation de Tpl2 induite par la 

CML, et l'activation de la NADPH oxydase, et du complexe inflammasome étaient toutes 

efficacement atténuées par l'inhibition de Tpl2. 

 

L'inhibition de ce dernier par la NA (anticorps neutralisant) a également réduit 

efficacement les facteurs inflammatoires/angiogéniques, la leuco stase rétinienne et la 

sécrétion de RPE de cytokines inflammatoires(Figure16) (Wayne et al.,2021). 

 

 

 

Figure16 :Expression de la Nε-carboxymethyllysine (CML)et du p-Tpl2dans 

l'EPR(Épithélium pigmentaire rétinien)du diabète(Wayne et al.,2021). 

 

           II.1.2.2.2. Thérapie par cellules souches  

Le traitement du diabète de type I par la transplantation d'îlots cadavériques couplées à 

des immunosuppresseurs, peuvent traiter le diabète, la rareté des îlots acceptables est 

problématique. Des recherches récentes sur la régénération du pancréas in vitro par de cellules 

souches pluripotentes humaines en îlots fonctionnels, offre un remède potentiel pour le 

traitement de diabète de type I, plusieurs défis demeurent, notamment la protection des 

cellules contre le système immunitaire (Aharon et Douglas, 2020). 

Pour cela, des travaux viennent résoudre cette problématique, par la régulation à la 

baisse du système immunitaire et d'abroger ou du moins d'arrêter le processus de destruction 

auto-immune de ces cellules (Roberto et Sylvaine, 2021). 
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Les cellules bêta obtenues à partir de cellules souches embryonnaires (CSE) d'origine 

murine et humaine, ont été transplanté en tant que nano dispositifs, pour restaurer la 

production d'insuline après implantation soit par voie sous-cutanée, soit derrière la capsule 

rénale, ces dernières ont subi une différenciation spécifique à la lignée, ce qui a ouvert la 

possibilité d'une thérapie de remplacement des cellules souches bêta dans le traitement du 

diabète de type I (Figure 17) (Violeta,2017). 

 

 

Figure 17 : Sources tissulaires disponibles pour la thérapie cellulaire du diabète (Philippe, 

2016). Méthodes envisageables ou documentées de trans-différenciation ou re-différenciation (in vivo ou in 

vitro) de cellules pancréatiques endocrines (cellules α et β) ou exocrines (cellules acinaires et ductales) CSP : 

cellules souches pluripotentes 

Selon Ziyu et ses collaborateurs, (2020) des protocoles de différenciation par étapes 

ont été développés pour guider la différenciation dirigée des Cellules souches pluripotentes 

humaines (hPSC) en : endoderme définitif (DE), tube intestinal primitif, intestin antérieur 

postérieur, et progéniteurs pancréatiques (PP). Après transplantation dans des souris 

immunodéficientes, ces cellules PP peuvent encore mûrir en cellules fonctionnelles de type 

pancréatiques in vivo. Par la suite, avec des protocoles de différenciation améliorés, des 

cellules de type pancréatiques fonctionnelles (PB) peuvent être dérivées de hPSC dans des 

conditions de culture cellulaire in vitro(Figure18).Les cellules de type pancréatiques 

pouvaient être différenciées au hasard en des Cellules souches embryonnaire 

humaines(CSEh), Plusieurs mois après l'implantation, ces -like pancréatiques dérivés des 

CSEh pourraient inverser l'hyperglycémie induite par la streptozotocine (Ziyu et al., 2020). 
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Figure18 : Différenciation des hPSC en différentes étapes du développement des cellules 

pancréatiques β in vitro (Essam, 2020). Les hPSC sont différenciées en cellules en six ou sept étapes. 

Chaque étape est caractérisée par l’expression de facteurs de transcription clés (TF) régulant le développement et 

la fonctionnalité des cellules β. Le stade cellulaire dérivé de hPSC contient toujours une population hétérogène 

de cellules d'îlots (β, et δ) et de cellules pro génitrices. Cellules souches pluripotentes humaines hPSCs, 

endoderme définitif DE, tube intestinal primitif PGT, intestin antérieur postérieur PF, progéniteurs pancréatiques 

PPs, Pro géniteurs endocriniens EPs. 

 

           II.1.2.2. Thérapie cellulaire par les cellules souches pluripotentes induites 

La thérapie cellulaire par les cellules souches pluripotentes induites (iPS) dans le 

diabète, deviendra une réalité au cours des prochaines années pour un nombre croissant de 

patients, l'objectif étant de promouvoir la santé et la qualité de vie (Nidheesh et James, 

2018). Les iPS sont d’un intérêt considérable pour la médecine régénérative. Il s’agit en effet 

de reprogrammer des cellules spécialisées d’un adulte en cellules souches (Figure19) 

(Bertrand, 2013). Une enquête a révélé que les iPSC humaines ont le potentiel de générer des 

cellules productrices d'insuline et que ces cellules différenciées peuvent greffer et sécréter de 

l'insuline in vivo (Gui et al., 2018). Alors que le principal avantage des hiPSC est qu'elles 

n'ont pas de problème d'immunogénicité (Mohammad et al., 2019). Il existe un certain 

nombre d'obstacles à l'application clinique étendue de ces cellules, notamment la pénurie de 

cellules souches, le caractère invasif des procédures de collecte et les difficultés d'isolement et 

d'expansion in vitro de ces cellules (Gui et al., 2018). 
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Figure19 : Représentation schématique de cellules souches pluripotentes inductible (iPSC) 

générés à partir de cellules somatiques et leur application (Nidheesh et James, 2018). Les 

iPSC sans maladie peuvent être potentiellement générées à partir de cellules somatiques dérivées d'individus 

sains ou de patients diabétiques en utilisant reprogrammation avec virus, ADN, ARN, protéine reprogrammation 

à médiation par miARN ou petite molécule systèmes. Les iPSC dérivés de patients peuvent être plus différencié 

en pancréas insulino-sécréteur pour transplantation chez les patients diabétiques pour thérapie. 

Selon Nidheesh et James, (2018) l’iPSC dérivés de fibroblastes cutanés chez les souris 

induites chimiquement par la streptozotocine ont été convertis efficacement en cellules 

productrices d'insuline dans un protocole de différenciation en 3 étapes. Ces iPSC différenciés 

paraient sensibles au glucose in vitro, ce qui a permis de maintenir la glycémie équilibrée. 

Bien que, les cellules iPS implantées aient restauré la sécrétion d'insuline et normalisé les 

niveaux de glucose dans les 2 jours suivant l'implantation, les limitations comprenaient des 

taux élevés de mortalité et récurrence du diabète (Nidheesh et James, 2018). 

D’autres travaux menés par Gui et ses collaborateurs, (2017) montrent que les cellules 

souches générées à partir de hiPSC, dérivées de patient diabétique in vitro, sécrètent des 

quantités d'insuline comparables à celles des cellules adultes en réponse à de multiples 

provocations séquentielles au glucose in vitro. De plus, ces cellules sécrètent de l'insuline 

humaine dans le sérum de souris peu de temps après la transplantation d'une manière régulée 

par le glucose, et la transplantation de ces cellules, améliore évidemment l'hyperglycémie 

chez les souris diabétiques. Une autre enquête a révélé que les iPSC humaines ont le potentiel 

de générer des cellules productrices d'insuline, et que ces cellules différenciées peuvent 

greffer et sécréter de l'insuline in vivo (Gui et al., 2017). 
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II.1.3. Vaccination contre le diabète 

II.1.3.1. Diabète type I 

La gestion du diabète de type I est difficile et compliquée, en particulier avec les 

médicaments conventionnels. La thérapie génique s'est imposée comme l'une des alternatives 

thérapeutiques potentielles aux traiter ce type de diabète. Actuellement, plusieurs 

interventions au niveau des gènes sont à l'étude notamment, surexpression de gènes et de 

protéines nécessaires contre du diabète de type I, transplantation de cellules exprimant les 

gènes contre le diabète de type I, thérapie génique à médiation par cellules souches, 

vaccination génétique, précurseur immunologique à médiation cellulaire thérapie génique et 

vecteurs (Dinesh Kumar et al., 2018). 

Le vaccin le plus couramment utilisé dans le monde, le bacille de Calmette-Guérin 

(BCG), semble avoir la capacité de rétablir le contrôle de la glycémie chez les humains 

atteints de diabète de type I (Faustman, 2020). La capacité récemment démontrée du BCG à 

stimuler la glycolyse peut expliquer à la fois l'amélioration de index métaboliques dans le 

DTI, et la génération plus efficace de cellules T régulatrices inductibles, qui contrecarrent le 

système auto-immun qui attaquer et favoriser les mécanismes de réparation (Giovanni et al., 

2018). 

   II.1.3.2. Diabète type II     

La majorité des patients atteints de diabète de type II (DTII) portent des dépôts 

amyloïdes principalement composés de polypeptide amyloïde des îlots (IAPP) dans leurs îlots 

pancréatiques. Les agrégats extracellulaires sont cytotoxiques pour les cellules productrices 

d'insuline et sont associés à la perte cellulaire et à l'inflammation dans les stades avancés du 

DTII. En raison de l'absence de médicaments préventifs contre ce type de diabète, et de la 

présence de médicaments uniquement symptomatiques, agissant sur l'augmentation de la 

sécrétion et de l'action des hormones. Vaccin à base de particules pseudo-virales (VLP), 

dépourvues de matériel génomique, couplées à des peptides IAPP induisant des anticorps 

spécifiques contre l'IAPP agrégée, a été développé. Des études cliniques ont démontré, que la 

vaccination contre l'IAPP a le potentiel de prévenir les complications à médiation amyloïde, 

en induisant des anticorps reconnaissant sélectivement les dépôts amyloïdes, et les oligomères 

tout en laissant intacte la fonction de satiété physiologique de l'hormone. Ainsi, le vaccin 

IAPP à base de VLP peut représenter une thérapie révolutionnaire pour le diabète type II 

humain et d'autres espèces affectées par cette maladie (Elisa et al., 2020). 
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II.2 Thérapie chimique (Médicamenteuse) 

La prise en charge globale des patients diabétiques comprend un ensemble 

d'interventions impliquant l'alimentation, l'activité physique et les composés pharmaceutiques 

tels que la metformine et l'insuline. Les interventions pharmacologiques diffèrent entre le 

diabète de types I et II. Ainsi, chez les patients présentant un diabète de type I l'objectif 

primaire est d'administrer de l'insuline au patient pour pallier le manque de production. Alors 

que pour le diabétique de type II, plusieurs stratégies peuvent être envisagées (Aline et al., 

2017 ; Anat et Maria, 2016).  

    II.2.1. Insulinothérapie 

Le diabète sucré type I est une maladie provoquée par le manque d'insuline. L'insuline 

est généralement administrée par voie sous-cutanée, soit par injections, soit par une pompe à 

insuline, ou encore par voie intraveineuse (Mukhtar et al., 2020). Il existe plusieurs types 

d'insuline selon la rapidité et la durée de leur action : Les insulines rapides (effet de l'insuline 

après 35 à 60 minutes et durée d'action de 5 à 8 heures). 

 Les analogues rapides de l'insuline (effet après 15 à 35 minutes et durée d'action de 3 

à 5 heures), Les insulines intermédiaires (effet après 2 à 4 heures et durée d'action de 12 à 24 

heures) et les analogues lents de l'insuline (effet après 2 à 4 heures et durée d'action de 24 

heures) et, enfin, les insulines pré-mélangées (mélanges d'insuline ou d'analogue rapide et 

d'insuline intermédiaire) (Mukhtar et al., 2020). Pour l’insulinothérapie basale, il existe 

quatre variétés d’analogues lents de l’insuline, la detemir, la glargine U100 et U300, et la 

degludec (Tableaux 3-4) (Louis et al., 2019). 

La structure moléculaire de l’insuline dégludec (Tresiba®) est proche de celle de 

l’insuline humaine, il est injecté sous la forme de dihexamères. Le phénol diffuse rapidement 

dans le tissu interstitiel et les dihexamères s’agglomèrent via les contacts zinc en multi-

hexamères. Ensuite, le zinc diffuse lentement, ce qui permet un désassemblage des multi-

hexamères et des hexamères, libérant des monomères. Ainsi, l’insuline monomérique est 

libérée de façon continue dans la circulation sanguine pour, finalement, se lier normalement 

au récepteur à l’insuline (Figure 20) (Scheen et Mathieu, 2019). 
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Les pompes à insuline utilisées sont des dispositifs portables perfusant de manière 

continue un seul type de l’insuline par voie sous cutanée (Radermecker et Philips, 2020). 

L’année 2018 a vu l’apparition d’une nouvelle pompe patch appelé l’Accu Chek Solo. Une 

autre pompe l’YpsoPump qui est fabriquée juste après, et utilise des cartouches préremplies, 

avec tubulure et d’un format relativement petit, une autre forme de pompe est apparu par la 

suite, pompe Medtronic 670G couplée avec le senseur, permet de se rapprocher de plus en 

plus du concept de pancréas artificiel, afin d’optimaliser la prise en charge glycémique des 

patients diabétiques de type I (Jornayvaz, 2019). 

 

Figure 20 : Résumé des étapes successives, de l’injection à l’absorption, lors de 

l’administration sous-cutanée de l’insuline Dégludec (Scheen et Mathieu, 2019). 

Tableaux 3: Comparaisons  des differents insulines basales(Boudaoud, 2020). 
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Tableau4 : Nouvelles insulines mises sur le marché belge au cours des 10 dernières années 

(Radermecker et Philips, 2020) 

 

       Plusieurs classes de médicaments, contribuant à améliorer l’équilibre glycémique sont 

disponibles aujourd’hui et agissent sur des cibles différents (Figure 21) (Bauduceau 

et Monnier, 2019). Plusieurs types de traitement sont possibles : l’insuline, les 

antidiabétiques oraux dont il existe 5 familles : (les biguanides, les sulfamides 

hypoglycémiants (ou sulfonylurées), les glinides, les inhibiteurs de l'alphaglucosidase, les 

inhibiteurs de la DPP-4 (ou gliptines)), et le traitement par glucagon-like peptide-1 (GLP-1) : 

(un incrétinomimétique, un analogue du GLP1),et enfin les Inhibiteurs du Co transporteur du 

glucose rénal SGLT2 (gliflozines)(Luc et al., 2015). 
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Figure 21 : Illustration des sites et des mécanismes d’action principaux des différentes 

classes d’antidiabétiques oraux (André, 2015). 

Tableau 5 : Comparaison des différents antidiabétiques oraux (André, 2015) : DPP-4 : 

dipeptidylpeptidase IV ; SGLT2 : co-transporteurs sodium-glucose de type 2 ; AMPK : AMP-activatedprotein 

kinase ; PPAR-a : peroxisomeproliferatoractivated receptor gamma ; UKPDS : United Kingdom prospective 

diabetesstudy ; hypos : hypoglycémies ; CV : cardiovasculaire, PA : pression artérielle  
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II.2.2. Biguanides (Metformine) 

La metformine, médicament de l’insulinorésistance, est le médicament de première 

ligne dans le traitement de l'hyperglycémie du diabète type II, d’autant que son coût est très 

faible. C'est ce qu'indiquent en 2019 les recommandations des Sociétés de diabétologie en 

Europe et aux États-Unis. Cette molécule est efficace et peut être associée à toutes les autres 

classes, à côté de son action anti-hyper glycémique, des avantages collatéraux 

cardiovasculaires et oncologiques peuvent être observés (Bauduceau et Monnier, 2019 ; 

Martin et al., 2020). Elle a été développée par les laboratoires ARON, et commercialisée 

sous le nom de Glucophage, Par la suite, cette classe pharmacologique s’est développée et a 

compris trois molécules, la metformine, la phenformine, et la buformine (André, 2015). 

 

Plusieurs recherches sur les mécanismes par lesquels la metformine abaisse la 

glycémie chez le diabétique de type II, ont été approuvés, en montrant l’action de la molécule 

sur certain nombre de voies de signalisation complexes dans les hépatocytes, dont l'activation 

directe et indirecte de la kinase par l'AMP, et l'antagonisme des voies du glucagon et 

l'inhibition de la production mitochondriale d'ATP (Daniel et al., 2019). La metformine est 

absorbée par les entérocytes via le transporteur de monoamine plasmatique (PMAT) et le 

transporteur de cations organiques 3 (OCT3) sur la membrane apicale, et quitte les 

entérocytes pour entrer dans la veine porte via OCT1 sur la membrane basolatérale. Il 

s'accumule de manière significative dans les intestins, le foie, les reins et la vessie, est excrété 

sous forme inchangée dans l'urine et ne produit pas de métabolites (Figure 22) (Nadezda et 

al., 2020). 

La prescription de la metformine en présence d’une insuffisance rénale a cependant été 

élargie récemment puisqu’il est admis que le biguanide peut être prescrit chez des patients de 

diabète type II avec un débit de filtration glomérulaire (DFG)entre 30 et 60 ml / min / 1,73 m², 

à condition de réduire la dose de moitié, et de surveiller la fonction rénale régulièrement, de 

façon à interrompre ce traitement si le DFG tombe en dessous de 30 ml / min / 1,73 m 

(Nicolas, 2017 ; Roger et al., 2020). 

Tous les autres agents peuvent être ajoutés à la metformine, sauf si le DFGe<45 

ml/min dont on doit diminuer la concentration, ou il est inférieur à 30ml/min, d’où l’arrêt de 

médicament est nécessaire (Roger et al., 2020). Le metformine inhibe la production 

hépatique de glucose en éliminant ainsi tout risque de prise de poids ou d’hypoglycémie. 

Cette molécule permet un certain degré de protection cardiovasculaire (Berdi et al., 2020). 
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Seule la metformine reste sur le marché mondial, du fait, de faible fréquence des effets 

indésirable graves, acidoses lactiques surtout. En fait, la mortalité directement liée à la 

metformine est voisine de zéro, et la metformine peut même être protectrice dans les cas 

d’acidoses lactiques très sévères sans rapport avec le médicament (Serge, 2017). Chez 

certains patients, il provoque des effets secondaires gastro-intestinaux importants, notamment 

des ballonnements, des douleurs abdominales et de la diarrhée (Kacie et al., 2020).  

 

Figure 22 : Mécanisme d’action de la metformine (Marc et al., 2010). La metformine est un 

inhibiteur modéré du complexe 1 de la chaîne respiratoire qui altère la balance énergétique cellulaire. La 

réduction de la disponibilité en ATP et l’élévation de l’AMP cellulaire induisent une inhibition de la production 

de glucose par carence énergétique et inhibition allostérique de la fructose-1,6-biphosphatase. L’activation de 

l’AMPK par l’augmentation du rapport AMP/ATP conduit à une réduction de la lipotoxicité et à une 

amélioration de la sensibilité à l’insuline (via la diminution de la lipogenèse et l’activation de la ß-oxydation). 

 

II.2.3. Sulfamides hypoglycémiants 

L’action princeps de ces antidiabétiques oraux consiste en une stimulation de 

l’insulino-sécrétion par les cellules ß des îlots de Langerhans du pancréas, par fermeture des 

canaux potassiques, indépendamment du niveau de la glycémie. Ce mécanisme aveugle 

expose à un risque accru d’hypoglycémies, dont certaines peuvent être sévères, en particulier 

dans les populations fragiles (âgée, polymédiquée, avec insuffisance rénale …) (André, 

2015).On dispose principalement de quatre sulfonylurees : leglibenclamide, le gliclazide, le 

glipizide, le glimepiride. Deux autres ont été retirées de la marche française depuis quelques 

années, le chlorpropamide et le tolbutamide (Tableau 6) (Serge, 2017). 
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L’administration de sulfamide hypoglycémiant doit impérativement être associée ou 

suivie d’un repas afin d’éviter une hypoglycémie. En cas de prise unique, celle-ci se fait le 

matin. D’autres schémas de prise existent : matin et soir, ou matin, midi et soir (Sébastien, 

2017). 

 

Durant plusieurs années, un débat reste ouvert quant à un sur-risque cardiovasculaire 

sous sulfonylurées, surtout comparé à celui constaté sous metformine ou d’autres 

antidiabétiques. Ces molécules lient les récepteurs des sulfonylurees (SUR1) au niveau des 

cellulesβ-pancréatiques, inhibent les canaux ATP-K+ provoquant la libération d’insuline 

(Figure 23) (Serge, 2017). 

 

Figure 23 : Mécanisme d’action des sulfamides hypoglycémiants (Sébastien, 2017). 

 

Tableau6 : Les sulfamidés hypoglycémiants de seconde génération (Martin, 2018). 
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II.2.4. Glinides 

Le traitement par glinide doit être instauré de manière progressive, en commençant par 

la dose la plus faible, soit 0,5 mg/prise, à prendre 15 minutes avant chaque repas (trois à 

quatre fois par jour), puis en augmentant, si besoin, par palier d’une à deux semaines, sans 

dépasser 4 mg/prise et 16 mg/jour. La dose minimale efficace est déterminée de manière 

individuelle par un contrôle périodique de la glycémie, qui complète l’auto-surveillance 

effectuée par le patient (Sébastien, 2017). 

Les glinides peuvent conduire à la dépolarisation de la membrane cellulaire et à 

l’ouverture des canaux calciques dépendants, et la fermeture des canaux potassiques en 

réduisant la conductance potassique dans les membranes des cellules bêta. L’augmentation de 

la concentration intracellulaire d’ions calcium déclenche la libération d’insuline, réduisant 

ainsi la glycémie, Les glinides inhibent le canal KATP dans les cellules pancréatiques en se 

liant avec SUR1 (Wei et al., 2020). L’exposition à long terme aux glinides accélère le 

dysfonctionnement du canal KATP et l'apoptose et l'échec des cellules β pancréatiques (John 

et al., 2019). 

II.2.5. Thiazolidinediones (Glitazones)  

Les Thiazolidinediones agissent comme agonistes des récepteurs nucléaires PPAR-a 

(peroxisomeproliferator-activated receptor gamma) essentiellement présents dans les 

adipocytes. Ces médicaments sont considérés comme des agents insulino-sensibilisateurs, et 

augmentent significativement les taux d’adiponectine. Ils provoquent une augmentation du 

poids en stimulant l’adipogenèse, mais ils entraînent une redistribution de la masse grasse, 

avec davantage de tissu sous-cutané et moins de tissu viscéral (André, 2015). La 

Troglitazone, la Pioglitazone et la Rosiglitazone sont les médicaments courants appartenant à 

ce groupe et ont tous montré des résultats similaires dans l'amélioration de la sensibilité à 

l'insuline (Radia et al., 2019). La pioglitazone stimule de manière sélective les récepteurs 

actifs par les proliférateurs des peroxysomes-γ (Peroxisomeproliferator-activated receptor, 

PPAR-γ) et, dans une moindre mesure, les PPAR-α ; alors que la rosiglitazone ne lie et 

n’active que les récepteurs PPAR-γ (Serge, 2017). 
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Les effets indésirables de ce type de médicaments ont inclus une augmentation 

moyenne dans le poids de 2.2 kg et d'un plus haut risque de l'incident cardiovasculaire en 

incluant l'arrêt cardiaque et le risque accru de fractures (Radia et al., 2019). 

II.2.6. Inhibiteurs de l'alpha-glucosidaseintestinales 

Inhibiteurs de l’alpha-glucosidase, également connus sous le nom de « pilules contre 

le diabète », ils n’ont pas d’effet direct sur la sécrétion ou la sensibilité de l’insuline. Ils 

inhibent l’Alpha-glucosidase qui convertis les glucides polysaccharidiques en 

monosaccharides, ils ralentissent alors l’absorption du glucose (Mukhtar et al., 2020). 

L’efficacité de ce médicament est modeste, avec une diminution de l’HbA1c de l’ordre de 

0,5 %, de l’autre côté, sont peu coûteux, et agissent bien sur les glycémies postprandiales en 

ralentissant l’absorption intestinale des glucides alimentaires (Bauduceau et Monnier, 2019). 

L’Acarbose a été le premier inhibiteur des alpha-glucosidase intestinales 

commercialisé pour le traitement du diabète type II. Ils réduisent l’hyperglycémie post-

prandiale, tout en épargnant la sécrétion insulinique en réponse au repas, mais en réalité, est 

peu utilisée du fait d’une tolérance intestinale difficile en association avec la metformine 

(Figure 24) (André, 2015 ; Serge, 2017). 

 

Figure 24 : Mécanisme d’action de l’Acarbose (Diallo et al., 2008). 
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II.2.7. Inhibiteurs de la DPP-4(gliptines) 

Les inhibiteurs de la DPP-4 sont des insulino-sécréta gogues qui agissent de manière 

gluco-dépendante, ils ne comportent pas de risque d’hypoglycémie (Bauduceau et Monnier, 

2019).Les gliptines sont des médicaments à effet incrétine, comme les agonistes des 

récepteurs du GLP-1. Ils inhibent la DPP-4, l’enzyme qui dégrade le GLP-1 et le GIP 

(glucose dependent insulino tropic polypeptide), deux hormones intestinales dotées d’un effet 

incrétine, dès lors, les concentrations plasmatiques de GLP-1 et de GIP se trouvent 

augmentées, notamment après un repas, lorsque leur dégradation, normalement très rapide, est 

inhibée par une gliptine (André, 2015). 

La sitagliptine et la linagliptine présentent les meilleurs résultats chez un patient 

diabétique (la saxagliptine ne doit pas être utilisée en cas d’insuffisance cardiaque). Alors que 

le dosage de la sitagliptine doit être adapté à la fonction rénale, aucun ajustement n’est 

nécessaire pour la linagliptine (Roger et al., 2020). 

Les inhibiteurs de la DPP-4 offrent plusieurs avantages parmi lesquels, l’absence de 

risque hypoglycémique, la neutralité pondérale, et une meilleure durabilité de l’effet anti-

hyperglycémiant ainsi qu’un moindre risque d’interactions médicamenteuses (Nicolas, 2017). 

Cependant, les inhibiteurs de la DPP-4 n'ont pas démontré de supériorité, ce qui signifie qu'ils 

n'ont pas montré de bénéfices cardiovasculaires par rapport au placebo (Kacie et al., 2020). 

Tableaux 7 : Présentation commercial des inhibiteursDPP-4 (Gliptines) par voies orales 

(Boudaoud, 2020). 
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II.2.8. Agonistes des Récepteurs du glucagon-like peptide-1 (AR GLP-1)  

Il s’agit de médicaments antidiabétiques dont l’action est basée sur l’effet incrétine. 

Toutefois, ils s’en distinguent par un effet insulinotrope et glucagonostatique plus marqué. De 

plus, ils ralentissent la vidange gastrique. Pour toutes ces raisons, ils sont plus efficaces sur la 

glycémie que les iDPP-4 tout en gardant la propriété de ne pas augmenter le risque 

d’hypoglycémie, car leur action insulinotrope est gluco-dépendante (Bauduceau et Monnier, 

2019). 

L'utilisation d'agonistes synthétiques des récepteurs du GLP-1 résistants à la 

dégradation de la DPP-4 entraîne une activation ciblée des voies de modulation de l'incrétine 

et de l'estomac du GLP-1. Dans les modèles animaux, le GLP-1 peut réduire l'apoptose 

cellulaire dans les cellules β pancréatiques et favoriser la prolifération et la néogenèse des 

cellules ; cet impact peut être potentialisé par l'utilisation clinique d'agonistes des récepteurs 

du GLP-1, améliorant ainsi l'impact du DT2 sur la voie des incrétines (Abhinav et Subodh, 

2019). 

La FDA (Food and Drug Administration des États-Unis) a approuvé l'utilisation du 

liraglutide pour réduire le risque d'événements cardiovasculaires majeurs, y compris les crises 

cardiaques, les accidents vasculaires cérébraux et les décès cardiovasculaires, chez les adultes 

atteints de diabète de type II. Le liraglutide a également réduit le risque d'apparition ou 

d'aggravation d'une néphropathie, principalement en raison d'une diminution de la macro-

albuminurie d'apparition récente (Kacie et al., 2020). 

Tableaux8 : Présentation commerciale des analogues du GLP-1 en injection sous 

coutanée(Boudaoud, 2020). 
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II.2.9. Inhibiteurs du co-transporteur sodium/ glucose de type 2 (iSGLT-2) 

Cette nouvelle classe offre un mode d’action original indépendant de l’action de 

l’insuline en limitant la réabsorption rénale du glucose (Serge, 2017). Il est donc possible de 

l’associer à tous les autres médicaments, insuline comprise, avec une efficacité intéressante 

puisqu’elle semble au moins égale à celle des iDPP-4. Ces médicaments ont également un 

effet favorable sur le poids, la pression artérielle, et n’entraînent pas d’hypoglycémies 

(Bauduceau et Monnier, 2019).Les antidiabétiques oraux commercialisés récemment, sont 

les inhibiteurs des SGLT2. Ces médicaments, en inhibant la réabsorption du glucose dans le 

néphron, exercent un effet glucurétique (André, 2015). 

Les inhibiteurs des SGLT-2 ont démontré leur efficacité sur des critères rénaux 

objectifs, tels que la réduction du DFGe de 40 à 50%, le ralentissement de la progression de la 

maladie rénale et le temps avant la mise en dialyse.  

Il est communément admis que les inhibiteurs des SGLT-2 et les agonistes des 

récepteurs GLP-1 exercent des effets bénéfiques significatifs sur la survenue d’événements 

cardiovasculaires, la mortalité cardiovasculaire et la mortalité totale. En outre, ils retardent le 

développement d’une insuffisance rénale chronique et d’une insuffisance cardiaque chez les 

patients diabétiques (Roger et al., 2020).  

Les inhibiteurs des SGLT-2, ont pour effet secondaire grave l’acidocétose et qu’ils 

peuvent occasionner des infections génitales. Les iSGLT2 agissent indépendamment de 

l’insuline, en abaissant le seuil rénal de la réabsorption du glucose et en forçant une 

glucosurie. En réduisant la glucotoxicité, ils améliorent, indirectement, la sécrétion 

insulinique résiduelle et la sensibilité tissulaire à l’insuline (Figure 25) (Nicolas, 2017). 

 

Figure 25 : Effets métaboliques et hémodynamiques des inhibiteurs des co transporteurs 

sodium-glucose de type 2 (SGLT2), au-delà de l’amélioration du contrôle glycémique 

(Scheen, 2018).β-OH-B : bêta-hydroxybutrate. 
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II.3. Activité physique  

Le traitement du diabète a pour objectif l’amélioration de la glycémie et surtout la 

prévention des complications. La prise en charge repose sur quatre piliers : une alimentation 

équilibrée, l’activité physique (AP), les traitements médicamenteux et la psychologie. 

Dès le diagnostic de la maladie, la pratique d’une AP régulière est aussi importante que les 

autres facettes du traitement (Malgrange, 2018).  

 Quel que soit le type de diabète, l'activité physique permet aux diabétiques d'atteindre 

un certain nombre d'objectifs : diminution du risque d'atteintes cardiovasculaires et de 

maladies coronariennes, diminution du risque d'ischémie myocardique, amélioration du profil 

cardiovasculaire, réduction des taux d'HbA1C de 0,3 à 0,7 %, etc. De plus, une amélioration 

de la tension artérielle, une amélioration de l'indice de masse corporelle (IMC), une réduction 

du risque d'acidocétose et d'hypoglycémie ont été notés chez les diabétiques de type II, ainsi 

qu'une diminution de la fréquence des rétinopathies et de la micro-albuminurie chez les 

patients diabétiques de type I (Aline et al., 2017). 

L'intensité de l'exercice doit être choisie en fonction du niveau de la maladie, de l'état 

de santé et de l'évaluation primaire de la condition physique individuelle. Étant donné que 

l'exécution d'exercices aérobiques, tels que le jogging, la marche rapide, le vélo et la natation, 

engage de grands et multiples groupes de muscles, des périodes de temps d'exécution 

relativement prolongées (Mai et Klarlund, 2019). 

Les recommandations de l’association American de Diabètes (ADA) pour la 

prévention du DTII, incluent une activité physique de plus de 150 min/semaine, et une 

intervention diététique afin d’atteindre 5 à 7 % de perte de poids en 3 à 6 mois. De même, le 

Programme de prévention du diabète (DPP) a recommandé une série de mesures 

comportementales, et des modifications du mode de vie pour atteindre et maintenir au moins 

7 % de perte de poids, et 150 minutes d'activité physique par semaine. L'intensité de l'activité 

physique doit être comparable à la marche rapide. La réduction de poids de 7% est 

recommandée pour atteindre au cours des 6 premiers mois d'intervention une perte de poids 

de 0,5 à 1 kg par semaine d’exercice. Pour les patients atteints de DTII et/ou de pré diabète, 

afin de prévenir ou de gérer la progression de la morbidité de la maladie, un minimum de 210 

min/semaine d'exercice d'intensité modérée ou 125 min/semaine d'exercice de haute intensité 

est recommandé (Sasan et al., 2020). 
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II.4 Traitement naturel 

L'utilisation de plantes médicinales pour gérer le diabète est une réalité accablante qui 

nécessite d'être placée dans la perspective correcte des soins de santé (Escandón-Rivera et 

al., 2020).  

II.4.1.Olea europaea  

L'olivier provient d'un genre d'arbres à feuilles persistantes de la famille des Oléacées 

contenant 24 genres et 900 espèces. Olea europaea L. appartient à la même espèce comme le 

lilas, le jasmin, Forsythia et les vrais frênes (Selin et Bilgin, 2018). 

L'olive (Olea europaea L.) a des fonctions pharmacologiques importantes, notamment 

des activités anti-inflammatoires, antioxydants et hypoglycémiantes. Les feuilles d'olivier sont 

utilisées en médecine traditionnelle pour traiter le diabète et l'hypertension (Ben Saad et al., 

2021). Une étude menée par Candar et ses collaborateurs, (2018) a démontré que les feuilles 

d'olivier sont les produits de plantes les plus couramment consommés par les patients 

diabétiques (Maged et al., 2019). 

Une autre étude, menée par l’équipe de Ben saad, (2021) a montré que la pierre Olea 

meski jouait un rôle efficace dans le maintien de l’équilibre glycémique chez les diabétiques 

de type 2, par l'inhibition de l'activité de l’alpha-amylase, la diminution du poids corporel et la 

normalisation du profil lipidique (Amina Ben Saad et al., 2021).  

D’autres travaux, ont suggéré que l’extrait éthanolique de L'olive (Olea europaea L.) 

réduit la glycémie est augmenté l'absorption périphérique du glucose, de plus, augmente 

l'excrétion du peptide-1 de type glucagon (Heba et Sindi, 2019). 

L'extrait de feuilles d'olivier (200 et 400 mg/kg de poids corporel) a été testé pour 

évaluer son activité antidiabétique sur des rats rendu diabétiques par injection intraperitoniale 

de la streptozotocine STZ à une dose unique de 60 mg/kg de poids corporel. Une diminution 

significative du poids corporel chez les rats diabétiques STZ ont été notées après huit 

semaines. La diminution du poids corporel pourrait être le résultat de dégradation de protéines 

tissulaires due à l'indisponibilité des glucides comme source d'énergie (Atef et al., 2017). 

Selon Ajwad et ses collaborateurs, (2020) les études in vivo montrent que  les rats rendus 

diabétiques par l'alloxane(75 mg\Kg de poids corporel) traités avec l'extrait de l’olive, ont 

montré une réduction de la glycémie à jeun grâce à une sensibilité accrue à l'insuline. 
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Une amélioration de certains paramètres antioxydants et les lésions histo- 

pathologique sont été significativement diminué dans le pancréas (Ajwad et al., 2020). 

 Selon les travaux de Hiba et ses collaborateurs, (2019), l’analyse HPLC a montré 

l’existence de quatre composés dans l’extrait des feuilles à savoir, l’Acide férulique, 

l’Oleuropéine, le Tyrosol et l’Hydroxy-Tyrosel a 7,43 %, 67,14, 15,72 % et 9,70 % 

respectivement, connus avoir des effets sur la réduction des taux de la glycémie (Hiba et al 

.,2019). 

L'acide férulique (FER) est connu pour avoir des propriétés hypoglycémiantes. Des 

études mécanistiques ont en outre montré que l'acide férulique, améliore les activités du 

compartiment endosomal contenant le récepteur de la transferrine, via la voie dépendante de 

la phosphoinositide 3-kinase (PI3K)/protéine kinase C atypique. Par conséquent, le Fer 

favorise le transport du glucose par deux voies distinctes, et ils avaient un effet additif sur 

l'augmentation de l'absorption du glucose dans les cellules musculaires résistantes à l'insuline 

(Bean-Bu et Been-Huang, 2019). 

L’Oleuropéine (un ester hétérosidique de l'acide élénolique avec de l'hydroxytyrosol) 

est un composé phénolique prédominants dans les olives Oleaceae. Les extraits d’oleuropéine 

exhibentune inhibition de la glucosidase et de la α-amylase de manière dose-dépendante 

(Figueiredo et al., 2018). 

Le tyrosol a été sélectionné comme caractéristique polyphénol et participé à la réaction 

de trans-estérification pour synthétiser b-cétoester (Figure 26). De plus, le Le b-cétoester 

préparé en utilisant du tyrosol avec du benzyle avait un plus grand effet inhibiteur sur l'a-

glucosidase et l'a-amylase, et l'inhibition d'activité enzymatique pour les dérivés de 3,4-

dihydropyrimidinone préparé à l'aide du b-cétoester susmentionné a été considérablement 

amélioré (Zhihong et al., 2018). 

L'hydroxytyrosol (HT) est le phénol présent en plus forte concentration dans l'huile 

d'olive. Des études montrent que l'hydroxytyrosol, posséde des propriétés antioxydantes, 

affecte l'homéostasie du glucose et des lipides, en prevenant ainsi l’apparition de diabète. Des 

études in vitro et in vivo, analysant les effets antidiabétiques de l'HT, ont montré que le 

traitement du tissu pancréatique du rat avec de l'HT (50 g/mL) permet de diminuer la baisse 

de la sécrétion d'insuline induite par l'hyperglycémie. Ces résultats suggèrent que l'HT peut 

avoir un remodelage dose-dépendant et être un inhibiteur sur les agrégats d'amyline 

pancréatiques, qui se produisent fréquemment dans le diabète type II (Filip et al., 2019). 



 

 

49 

Recherche bibliographique                                       Chapitre II : Traitement de diabète 

 

Figure26 : L’effet antidiabétique de l’hydroxytyrosol (HT) et l’effet sur les molécules de 

signalisation cellulaire (Filip et al., 2019).  

 

II.4.2.Momordicacharantia 

 

Momordicacharantia (melon amer) appartient au fruit des cucurbitacées est largement 

cultivé en Asie, en Afrique et dans le Sud l'Amérique, en plus à la valeur comestible, il a 

également une certaine fonction médicinale (Naseh et al., 2018). La science moderne a 

prouvé que Momordicacharantia contient des polysaccharides actifs, qui peuvent renforcer 

l'immunité, réduire la glycémie et les lipides (Fang et al.,2020). 

Le melon amer, ou margose, pourrait potentiellement équilibrer l'hyperglycémie, il a 

été montré que les extraits de fruits, diminuent la résistance à l'insuline, et stimulent les 

cellules bêta à sécréter l’insuline, par l’augmentation d’utilisation du glucose périphérique, et 

l’inhibition de la glucose-6-phosphatase et la fructose biphosphatase, ainsi que par 

l’augmentation de la libération d'adiponectine , 11β-hydroxystéroïde  et l’inhibition de la 

déshydrogénase de type 1, et  l'α-amylase et de la β-glucosidase( Emanuel et al., 2020). 
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Figure27 : Schéma représentative de l’effet antidiabétique de Momordicacharantia lors d’un 

diabète de type II (Emanuel et al., 2018). 

 

De plus, Hossein et ses collaborateurs, (2019) ont montré que l’extrait alcoolique de 

M. charantia, exhibe un effet hypoglycémiant chez des souris diabétiques, dont le diabète est 

induit par la streptozotocine, les résultats ont montré que les extraits ont augmenté 

l'expression de l'insuline Pdx1 et diminué l'expression de Glut2 (Hossein et al.,2019). 

D’autres études, menées par Naseh et ses collaborateurs, (2018), montrent que la 

charantine (peptide analogue à l'insuline) et la vicine (alcaloïde), identifiés chez M. charantia, 

sont responsables de l’effet hypoglycémiants par l'inhibition de l'absorption intestinale du 

glucose et la suppression des enzymes clés des voies gluconéogènes (Naseh et al., 2018). 

II.4.3 Cinnamone, ou Cassia verum 

Cinnamone est une plante indigène de Taiwan qui appartient au genre Cinnamomum 

et est également connu sous le nom de pseudo-cinnamomum ou cannelle indigène. Sa feuille 

est traditionnellement utilisée par la population locale en cuisine et en thérapie populaire pour 

traiter le diabète de type II (Shih-Chieh et al., 2017 ;Santos et silva,2018).Il a été démontré 

qu'elle contient des substances biologiquement actives qui régulent la glycémie par des 

propriétés insulino-mimétiques, ce qui améliore l'absorption du glucose en stimulant l'activité 

kinase du récepteur de l'insuline, l'auto-phosphorylation du récepteur de l'insuline et l'activité 

du glycogène synthase (Priyanga et al., 2017). 
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Les composants actifs de la cannelle peuvent affecter le métabolisme intracellulaire du 

glucose in vitro. Étant donné que la cannelle est riche en composés antioxydants, tels que le 

cinnamaldéhyde, sa consommation par l'homme peut être utile pour lutter contre les 

dommages causés par l'hyperglycémie, comme la neuropathie diabétique et même 

l'hyperlipidémie (Santos et silva, 2018).Le cinnamaldéhyde peut réduire considérablement la 

glycémie à jeun, augmenter la sensibilité à l'insuline, et améliorer la morphologie et la 

fonction des îlots de Langerhans chez les souris. Des expériences ont montré que le 

cinnamaldéhyde pouvait également améliorer efficacement la fonction diastolique dépendante 

de l'endothélium vasculaire avec une tendance antihypertensive (Xuan et al., 2017). 

Il a été observé que l'administration orale de cinnamaldéhyde allant de 20 mg/kg poids 

corporel (PC) à 40 mg/kg·PC par jour pendant une durée de 21 à 60 jours chez les souris 

diabétiques, a entraîné une amélioration significative des niveaux de la glycémie et 

l'hémoglobine glyquée (HbA1C) ainsi qu’une augmentation de la sensibilité à l'insuline 

(Ruyuan et al., 2017). 

Selon Roghayeh et ses collaborateurs, (2018) un essai clinique rejoindre cent quarante 

patients atteinte par le diabète de type II, ont été répartis au hasard en quatre groupes : 

cannelle (IMC27, IMC<27) et placebo (IMC27, IMC<27). Les patients ont reçu de la poudre 

d'écorce de cannelle ou un placebo en capsules de 500 mg deux fois par jour pendant 3 mois. 

Sur la base des résultats de l'étude, la cannelle peut améliorer les paramètres 

anthropométriques, les indices glycémiques (FPG, 2hpp, HbA1C, insuline à jeun et résistance 

à l'insuline) et le profil lipidique des patients atteints de diabète de type II. Ces effets sont 

significativement plus importants chez les patients ayant une IMC de base plus élevé (IMC 

≥27) (Roghayeh et al., 2018). 

II.4.4. Aloe Vera 

Les extraits d'Aloe vera riches en poly-phénols possèdent diverses activités 

pharmacologiques. La plante contient environ 99 à 99,5 % d'eau et seulement 0,5 à 1,0 % de 

matière solide qui contient plus de 75 composés identifiés (Ramesh et al., 2019). Selon Arora 

et ses collaborateurs, (2018) les extraits aqueux des feuilles d’Aloe Vera (300 mg/kg par voie 

orale) réduit la glycémie après 72h, chez les rats rendu diabétique par la streptozotocine (55 

mg/ kg par voie intra-péritoneale). Ce même traitement, a montré une inhibition de 

développement d'une néphropathie induite par le diabète, en réduisant l'altération des lipides, 

et en diminuant le stress oxydatif rénal et en fournissant une action rénoprotectrice directe 

(Arora et al., 2018). 
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D’autre part, l’administration des extraits alcooliques de gel d'A. vera (200 et 300 

mg/kg) pour trois groupes de rats diabétiques dont le diabète est induit par la STZ (60 mg/kg) 

pendant 21 jours, permet de baisser la glycémie chez les animaux sans aucun effet nocif 

(Zahra et al., 2019). L'Aloe vera peut réduire la susceptibilité à l'oxydation des lipides 

excessifs, et stabiliser les lipides membranaires, réduisant ainsi le stress oxydatif. Ainsi, les 

traitements à l'Aloe vera ont présenté un effet hypocholestérolémiant, hypotriglycéridémique 

et antioxydant, ce qui explique la prévention du développement de la néphropathie induite par 

le diabète (Arora et al., 2018). Il a été démontré que l’Aloe vera, réduit la graisse corporelle 

et améliore la sensibilité à l'insuline en activant la protéine kinase musculaire activée par 

l'AMP (AMPK), une enzyme responsable du métabolisme du glucose et des graisses. Le gène 

du récepteur activé par les proliférateurs de peroxysomes activés par l'émodine (PPAR-γ) et 

de l'AMPK. La voie de signalisation AMPK a été ciblée par des produits naturels pour le 

traitement des complications associées au diabète sucré (Ramesh et al., 2019). L’acide 

ascorbique présent dans l’A.vera réduit le glutathion oxydé dans les cellules, en présence de 

protéine disulfure isomérase et de glutarédoxines. Le glutathion réduit, à son tour, neutralise 

les espèces réactives de l'oxygène, qui sont responsables des dommages de diverses cellules et 

de la diminution de la masse des cellules dans le diabète de typeII (Ramesh et al., 2019). 

 

Figure 28 : Parties aériennes d'Aloevera (Ramesh et al., 2019). 

II.4.5 Marrubuim Vulgare 

Marrubium vulgare L. (M. vulgare) est une plante herbacée vivace qui appartient à la 

famille des Lamiacées, originaire de la région entre la mer Méditerranée et l'Asie centrale 

(Figure 29) (Milica et al., 2020).M. vulgare est utilisé par la médecine traditionnelle pour le 

traitement de différents types de pathologies humaines (anti-inflammatoire, antidiabétique…). 
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Elle contient plusieurs composés biologiquement actifs, tel que la marrubiine (qui est 

un artéfact de la pré-marrubiine) ; apigénine 7-O-glucosideo, apigénine 7-(6″-p-coumaroyl) -

glucoside, lutéoline, lutéoline 7-O-β-D-glucosideo (Hayat et al., 2020). 

Le principal métabolite secondaire de la plante est la Marrubiine, un furane labdane 

diterpénoïde (Emanuela et al., 2019). Des étudesantérieures menées sur les effets de la 

marrubiine, ont révélé des propriétés analgésiques prononcées dans différents modèles de 

douleur chez la souris, notamment antidiabétique (Valdir, 2018). 

 

Figure 29 : Source naturelle de Marrubiine, structure chimique et activités biologiqueq 

(Emanuela et al., 2019). 

II.5. Etude de terrain 

Le présent travail a pour but, d’évaluer le nombre des patients diabétiques durant les 

18 dernières années, déterminer les différents médicaments utiliséscontre la pathologie dans la 

région de Jijel, ainsi de déterminer les plantes antidiabétiques les plus utiliser dans cette 

région. 

II.5.1. Cadre de l'étude 

 L’étude suivante a été réalisé au sein de 5 centres hospitaliers différents de la wilaya 

de Jijel, une partie a été réalisé au niveau du service médecine interne au niveau de l’Hôpital 

Mohamed Seddik Ben Yahia Jijel, la deuxième partie au sein du service de maison diabétique 

«Quarante hectares », la troisième partie au niveau de l’institution hospitalière spécialisée de 

Texenna, et au niveau de la clinique de doctoresse « Wallaf » spécialiste des médecines 

complémentaire et alternatives, et La clinique de docteur « Bouab » spécialiste 

d’endocrinologie. Au parallèle un questionnaire a été attribué aux patients diabétiques au 

niveau de plusieurs régions de la willaya de Jijel. 
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II.5.2. Critères d’inclusion 

Les personnes concernés par cette étude sont les patients résidant dans la ville de Jijel, 

et ayant diagnostiqué comme étant diabétique de type I et II selon les critères de l’OMS.  

II.5.3 Etude épidémiologie 

    II.5.3.1 Etude documentaire 

L’étude documentaire a pris une approche descriptive et analytique des questionnaires 

adaptés et distribués auprès des diabétiques afin d’évaluer la prévalence de diabète dans la 

région de Jijel depuis l’année 2003 á 2021. Cette étude s’est déroulée sur une période de 3 

mois (Avril-Juin).  

    II.5.3.2 Déroulement de l’étude 

Au cours de l’étude, nous nous sommes appuyés sur l’analyse des archives des 

patients diabétiques menés dans le service maison diabétique dans le quartier « Quarante 

hectares », l’institution hospitalière spécialisée de Texenna, et médecines interne au niveau de 

l’Hôpital Mohamed Seddik Ben Yahia dans la Wilaya de Jijel.  

Elle Concerne tous les sujets diabétiques sur une durée de 18 ans, allant d’année 2003 

au l’année 2021. Après les démarches administratives pour l’obtention de l’autorisation 

d’accès aux établissements, nous nous somme présentées et expliqué l’objectif de notre travail 

au personnel de l’hôpital. A cet effet, les données ont été collectées à partir d’un questionnaire 

préétabli des patients et a partir des données cliniques et para-cliniques enregistrés sur les 

dossiers médicaux des patients. Durant la réalisation de ce travail, nous avons été confrontés à 

des difficultés dont nous citons notamment :  

• Le non disponibilité de certains sujets et le non coopération d’autres.  

• Certains dossiers ne renfermaient pas toutes les informations relatives à notre protocole de 

recherche, ainsi, certains dossiers ont été écartés de notre échantillonnage. 

 • Mauvais classement des dossiers des patients dans les services des archives. 
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  II.5.3.3 Méthodes et variables étudiées 

       II.5.3.3.1 La population étudiée   

• Type de diabète : une analyse statistique a été réalisé entre le nombre des patients 

diabétique atteints de l’un des types suivants : diabète de type I, diabète de type II, et 

gestationnelle.  

• Sexe : La population de patients comptait 20hommes (26.66%) et 55 femmes 

(73.33%). 

• Age : La Plupart des patients âgés entre 50 et 80 (46.66%), l’âge de petit patient est de 

19, et 91 pour le grand patient. 

II.6. Résultats et discussion 

II.6.1. Etude documentaire  

II.6.1.1. Evaluation le nombre de diabétique selon le sexe 

La figue représente le sexe ratio hommes /femmes on observe 55des femmes 

diabétiques contre 20 pour les hommes avec une prédominance féminine 
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Figure 30 : Répartition des diabétiques en fonction de sexe 

L’analyse statistique réalisée par Graph pad prisme8.1, *p<0.5significatif, **p<0.05 très significatif, ***p<0.5 

très hautement significatif. 
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Les résultats qui ont été obtenus, montrent que la fréquence du diabète n’est pas 

similaire dans les deux sexes, une différence significative a été observée entre les deux sexes 

avec une prédominance féminine. 

Des études menées par Leone et ses collaborateurs, (2020) sur les habitudes 

alimentaires, et établissement de leur relation avec l’hygienne alimentaire et le profil 

glycémique des femmes des réfugiés sahraouis, vivant dans les camps algériens. les résultats 

obtenus, confirment que les habitudes alimentaires des femmes diabétiques est l’un des 

raisons de la prédominance de la présence de la maladie chez les femmes (Leone et al., 

2020).Comme il a été montré qu'une plus longue durée d'utilisation d'antibiotiques au cours 

des dernières années, est associée à un risque accru de diabète de type II chez les 

femmes(Yuan et al., 2020). 

II.6.1.2 Le nombre de diabétique selon le type de diabète 

 

Figure 31 : Répartition de type de diabète selon le sexe. 
L’analyse statistique réalisée par Graph pad prisme8.1, *p<0.5significatif, **p<0.05 très significatif, ***p<0.5 

très hautement significatif 

 

La figure ci-dessus permet de constater que le diabète de type II est plus répondu, chez 

les deux sexes, on observe une différence significative entre les deux types de diabètes. En 

outre, le diabète de type I, a été retrouvé chez 32% des cas, contre 65% de diabète de type II 

et 3% de diabète gestationnel. Nous notons également que le nombre de patients dans le sexe 

féminin est plus que chez le masculin dans chaque type de diabète. 
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D’après les résultats, Une prédominance du sexe féminin dans le DTI a été également 

rapportée dans l’étude de Timóteo et ses collaborateurs, (2012) au Portugal. D’autres travaux 

portant sur le diabète sucré en Afrique Subsaharienne rapportent diverses fréquences du 

diabète de type I : Côte d’Ivoire : 10,3%, Cameroun : 24,7%, Gabon : 3,8%, Sénégal : 20%.  

Le diabète de type I représente un problème majeur de santé publique parce qu’il est 

associé à long terme à des risques de complications et aux décès prématurés (Fagbemi et al., 

2017). 

II.6.1.3 Développement de l’hypertension artérielle (HTA) selon le sexe et le type de 

diabète 

Aucune différence significative (P= 0.05) entre le développement de l’HTA et le sexe, 

par contre on retrouve une différence significative entre les deux types de diabète (Figure32). 
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Figure 32 : Développement de l’hypertension artérielle selon le sexe et le type de diabète. 
L’analyse statistique réalisée par Graph pad prisme8.1, *p<0.5significatif, **p<0.05 très significatif, ***p<0.5 

très hautement significatif 

  

Selon la figure ci-présente, l’incidence de l'hypertension artérielle augmente 

significativement en présence de diabète sucré, et retrouvé chez les diabétiques de type II 

(Femme= 81% et Homme= 75%) plus que les diabétiques de type I (Femme= 19% et 

Homme= 25%) chez les deux sexes. 

 La résistance à l'insuline est une caractéristique commune du pré-diabète et de la pré-

hypertension, et un antécédent de progression vers 2 états pathologiques respectifs, en 

particulier chez les personnes qui prennent du poids au fil du temps. 
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Étant donné que le développement de l'hypertension chez les patients atteints 

diabétiques est marqué par une augmentation significative du risque macro vasculaires et 

micro-vasculaire (Tsimihodimos et al., 2018), et aussi chez les personnes qui développent 

finalement le diabète type II, l'hypertension ou les deux, la trajectoire temporelle des valeurs 

plasmatiques de glucose7 et de pression artérielle (BP) n'est pas une augmentation lente 

progressive (Ravn Knop et al., 2018). 

Par ailleursL'hyper-insulinémie stimule l'activité nerveuse sympathique et augmente 

l'excrétion de rénine. L'augmentation de la rénine active le système nerveux sympathique et 

augmente le débit cardiaque et la résistance vasculaire périphérique. Ces changements élèvent 

finalement la pression artérielle en augmentant à la fois le volume de liquide circulatoire et la 

résistance vasculaire périphérique (Ohishi, 2018). En fin, une régulation inappropriée du 

RAAS (renin-angiotensin-aldosterone system) liée à son hyperréactivité est un facteur crucial 

dans la pathogenèse de l'hypertension artérielle, de l'athérosclérose, de la maladie 

coronarienne, de la cardiomyopathie, de l'insuffisance rénale et du diabète (Jaźwiec et al., 

2018). 

II.6.1.4Répartition des patients selon leur pris de médicament 

D’après les histogrammes, présentant le nombre de patients en fonction des 

traitements conventionnels, une différence significative a été retrouvé pour le diapamine, le 

Novo rapides, Amaral, Novomix, apidra, et Novoformine, par contre une différence 

hautement significative a été enregistré, pour le Glucophage et lantus solostare   par rapport 

aux sujet diabétiques. 
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Figure 33 : Répartition des patients selon les médicaments. L’analyse statistique réalisée par Graph 

pad prisme8.1, *p<0.5significatif, **p<0.05 très significatif, ***p<0.5 très hautement significatif. 
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Pour le diabète de type II, nous constatons que le Glucophage est prescrit en favorite 

par rapport à d'autres médicaments, avec une prédominance retrouvée chez les femmes, pour 

le diabète de type I, nous retrouvons que le lantus solostare est le plus utilisé chez les femmes 

par rapport aux hommes.  Le Glucophage est un biguanide, une classe de médicaments 

d'origine végétale qui a été largement utilisé pour traiter le diabète depuis les années 1950. 

C’est le traitement pharmacologique de première intention du diabète de type II, et le 

médicament le plus couramment prescrit pour cette affection dans le monde, seul ou en 

association avec de l'insuline ou d'autres thérapies hypoglycémiantes.  

Les effets indésirables sont également fréquents mais peuvent être atténués par le 

respect de la dose (Flory et al., 2019).  

 L'insuline reste le moyen prédominant, à savoir l’unique pour traiter le diabète de 

type I et de type II. La sécrétion naturelle d'insuline limite la fluctuation et l'augmentation 

étroite et élevée des taux de glucose dans le sang. Cependant, imiter l’effet de la molécule de 

l’insuline par les molécules exogènes, reste un défi car une variété d'analogues de l'insuline 

(action rapide, courte durée d'action, intermédiaire et longue durée d'action), ont des 

propriétés pharmacocinétiques (PK) et pharmacodynamiques (PD) différentes (Sharma et al., 

2019). 

II.6.1.5 Complication 

II.6.1.5.1.Pied diabétique 

D’après le tableau ci-dessous, nous remarquons que les patients diabétiques qui 

développent le syndrome de pied diabétique sont de sexe féminin (4%) seulement. 

Et la répartition de développement de pied diabétique selon le type de diabète se présente 

comme suit : les diabétiques de type I représente 33.33% des diabétiques contre 66.66% des 

diabétiques de type II. 

Tableaux 9 : Répartition du développement de pied diabétique selon le type de diabète et le 

sexe 

 Type I Type II 

Femme  33.33% 66.66% 

Homme / / 
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Le pied diabétique est une pathologie complexe et grave du diabète (Martini et 

Senneville, 2018). Cette étude a montré que la prévalence de pied diabétique est de 4 %. Ce 

qui a été confirmée par l’étude de Rossaneis et ces collaborateurs, (2016) qui a estimé la 

prévalence du pied diabétique Au Brésil à 19,03% (Rossaneis et al., 2016). Selon les résultats 

rapportés par une étude récente, le sexe féminin a été le plus touchée avec 60% des cas, et La 

tranche d’âge la plus touchée a été celle de 51 à 60 ans soit 36%, L’HTA représentait 56% des 

facteurs de risque cardiovasculaires modifiables (Traoré et al., 2019). 

 

II.6.1.5.2.Néphropathie 

Le tableau ci-dessous représente le nombre des diabétique développant une 

néphropathie, l’analyse de tableau nous a permet de constater que le développement de 

néphropathie chez le sexe féminin, représente 6.66% de notre échantillon, contre une absence 

de cette complication chez les hommes au niveau de l’hôpital de Jijel durant la période de 

l’étude (N=0). Par ailleurs, la complication se retrouve chez les diabétiques de type I, qui est 

le plus répondu, avec 5.33% de notre échantillon. 

Tableaux 10 : Répartition du développement de néphropathie selon le type de diabète et le 

sexe 

 Type I Type II 

Femme  5.33% 1.33% 

Homme / / 

 

Au cours d'un suivi durant 25 ans, il a été constaté que, la maladie rénale continue 

d'affecter la majeure partie de la population, avec l'incidence cumulative de micro et macro-

albuminurie restant essentiellement identiques, entre le diagnostic plus ancien et plus récent 

(Costacou et Orchard, 2017). 

II.6.1.5.3 Rétinopathie 

L’analyse du tableau représentant le pourcentage des diabétique développant une 

rétinopathie, nous a permet de constater que cette complication se développe d’une façon 

remarquable chez le sexe femelle (2.66%), hors que, la rétinopathie est retrouvé avec la même 

fréquence chez les deux type de diabète. 
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Tableau11 : Répartition du développement de rétinopathie selon le type de diabète et le sexe 

 Type I Type II 

Femme  1.33% 1.33% 

Homme / / 

 

La rétinopathie diabétique (RD), une des principales causes de perte de vision chez le 

patient diabétique, Un contrôle glycémique optimal dès le diagnostic du diabète reste la 

meilleure assurance pour limiter la survenue d’une RD, ou en freiner son évolution, tant chez 

le diabétique de type I (DTI) que de type II (DTII) (Billard, 2018). 

 Les données épidémiologiques disponibles dans la littérature montrent néanmoins une 

tendance nette de la diminution de sa prévalence dans les populations aisées grâce à 

l’amélioration du dépistage, des moyens diagnostiques, et de la prise en charge thérapeutique 

à la fois générale et oculaire. À l’inverse, la prévalence reste élevée dans les populations 

moins favorisées et dans les pays en voie de développement, principalement par manque de 

moyens. Les études épidémiologiques ont également identifié un certain nombre de facteurs 

de risque pour la rétinopathie diabétique parmi lesquels, principalement, la durée d’évolution 

du diabète, le mauvais équilibre glycémique, l’hypertension artérielle mal contrôlée, mais 

aussi les dyslipidémies, la puberté, la grossesse, et la chirurgie de la cataracte(Delyfer et 

Delcourt, 2018). 

II.6.1.5.4 Acidocétose 

Selon les données collectées, l’acidocétose diabétique a été présente chez 1.33% des 

hommes contre une absence chez les femmes pour le type I, et une absence de pourcentage 

pour le type II. 

Tableaux 12 : Répartition des patients diabétiques selon le développement de la complication 

métabolique d’acidocétose et le sexe. 

 Type I Type II 

Femme  / / 

Homme 1.33% / 
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Les complications métaboliques sont dominées par l’acidocétose. La létalité est liée à 

de multiples facteurs (Mobio et al., 2017). Les données de la littérature suggèrent que 

l'acidocétose est la plus fréquente des complications métaboliques aigues du diabète et 

constitue 4 à 9% des motifs de consultation des patients diabétiques. Le sexe masculin 

représente une prédominance avec 58,8% avec une sex-ratio de 1,42 (Kakoma et al., 2014). 

II.6.1.5.5. Enquêtes ethno botaniques 

Dans le but de répertorier les plantes utilisées en médecine traditionnelle dans la 

wilaya de Jijel, une enquête ethnobotanique a été menée auprès des herboristes. 

L’enquête ont porté sur 32 herboristes, neuf plantes ont été recensées par les 

diabétiques comme traitement traditionnel de diabète. L’analyse des résultats montre que  

l’utilisation des feuilles d’olivier en tant que traitement de la maladie représente 21.88%,  le 

Fenegrec 15.63%, le canelle12.5%, L’Aloe vera 9.38%, la verveine 12.5%, le 

Gingembre9.38%,l'ail 6.25%, la Sauge 6.25%, et le creson 6.25% (Tableau XIII ). 

Tableau13 : Plantes hypoglycémiantes conseillées par les herboristes. 

Les plantes Partie utilisé Posologie et mode d’utilisation Les effets bénéfiques 

L'olivier 

 

feuille, fruits, 

l’huile 
Décoction des feuilles ; faire 

bouillir une poignée de feuilles 

d’olivier dans un litre de l’eau, 

prendre 2 tasses par jour. 

Hypoglycémiant 

Fenugrec 

 

Les grains la prise quotidienne de 5g de 

fenugrec pendant 3 mois 

Hypoglycémiants et 

améliorer l’équilibre 

glycémique  

Canelle 

 

 fleur, fruit, 

feuille 

La consommation quotidienne à 

environ3 g de cannelle en poudre 

par jour) pendant quatre mois 

entraîné une diminution 

du glucose sanguin 

Aloe vera Les feuilles Utilisation de Gel d’aloe 

vera comme 

substance hypoglycémiante ne 

soit pas clairement établie, on 

recommande habituellement de 

prendre 1 culière, 2 fois par jour, 

diminuer les niveaux de 

sucre dans le sang, 

aidant ainsi les patients 

qui souffrent de diabète 

de type II. 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Fleur
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fruit_(botanique)
http://fr.wikipedia.org/wiki/Feuille
javascript:;
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avant les repas. 

Verveine Les feuilles Différentes méthodes de 

préparation telles que la 

macération, la décoction ou 

l’infusion de matériel végétal 

(fleurs fraîches ou séchées, tiges, 

racines, feuilles) généralement 

dans de l’eau chaude. 

Hypoglycémiants 

Gingembre Les racines  3 g de poudre de gingembre 

pendant 8 semaines chez des 

individus atteints de diabète de 

type II. 

Contient une enzyme 

active qui régule la 

glycémie 

Aussi 

l’extrait de gingembre 

diminuerait les valeurs 

de glycémie à jeun et 

d'hémoglobine glyquée 

en plus d’améliorer la 

résistance à l’insuline. 

 

 

 

 

Liliales 

 

 

 

 

 

 

 

 

tête d'ail et Les 

fleurs 

 l'ail a un effet 

hypoglycémiant grâce à 

un de ces composés 

l'allicine 

Augmente la sécrétion 

d'insuline 

 Sauge 

 

Les feuilles Infusions, teintures, feuilles 

fraiches ou cuites (avec des 

pommes de terre, de l'aubergine, 

de la polenta). 

un effet hypoglycémiant 

qui lui permettrait de 

réduire le taux de sucre 

dans le sang et de 

combattre le diabète. 

https://www.google.fr/search?q=Liliales&stick=H4sIAAAAAAAAAONgVuLQz9U3MEkvy1jEyuGTmZOZmJNaDAB2sEk6FwAAAA&sa=X&ved=2ahUKEwjV7uTa0PfyAhWFMewKHUEZBQkQmxMoAXoECFYQAw
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Cresson  Les graines Faire tremper une cuillerée de 

cresson le soir et le manger le 

matin avec du yaourt sans sucre 

Antidiabétique 

 

Les résultats montrent que l’utilisation des feuilles d’olivier par la population 

diabétique de la wilaya de Jijel est la plus dominantes, suivies de Fenugrec, grâce à leurs 

fonctions pharmacologiques importantes, notamment des activités hypoglycémiantes. 

L’étude menée a permis de montrer que la phytothérapie traditionnelle présente un 

moyen sûr et efficace et elle est bien sollicitée par les habitants de la wilaya de Jijel. 

De nombreux travaux menés dans le domaine de l’ethnopharmacologie, montrent que 

les plantes utilisées en médecine traditionnelle et qui ont été testées sont souvent des plantes 

efficaces dans les différents modèles pharmacologiques et quasiment dépourvues de toxicité. 

L’Algérie est connue par sa diversité variétale en plantes médicinales et aromatiques dont la 

plupart existent à l’état spontané, ainsi que par l’utilisation populaire dans l’ensemble des 

territoires du pays. Cette richesse et cette originalité font que l’étude de la flore d’Algérie 

présente un intérêt scientifique fondamental dans le domaine de l’ethnobotanique, de la 

pharmacopée traditionnelle mais également un intérêt scientifique appliqué dans le domaine 

de la valorisation des substances naturelles (Bouzid et al.,2016). 
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Conclusion 

Le diabète est un problème majeur de santé publique dans le monde, dans la plupart 

des études sur la prise en charge du diabète il existe plusieurs facteurs qui contribuent au 

développement de cette maladie dont les facteurs environnementaux et les antécédents 

génétiques. 

Cette étude a été effectuée sur des patients diabétiques qui sont admis au centre 

hospitalier au niveau de l’hôpital Mohammed Seddik Ben Yahiya à Jijel, et au sein du service 

de maison diabétique «Quarante hectares », et au niveau de la clinique de docteur « Wallaf » 

spécialiste des médecines complémentaire et alternatives, et en fin au niveau de la clinique de 

docteur « Bouab » spécialiste d’endocrinologie. Les patients sont répartis entre hommes et 

femmes. L’étude de dossier inclue les patients hospitalisés durant la période de 2003 en 2021, 

en étudiant les complications, les traitements, cela par deux procédés à savoir l’étude 

documentaire, et l’enquête réalisée auprès des diabétiques, afin de définir les patients les plus 

exposés à cette pathologie. 

L’étude épidémiologique sur le diabète dans la wilaya de Jijel nous a permis de 

conclure que : la prédominance est nettement féminine, et le diabète de type II est la forme la 

plus fréquentechez les deux sexes, tandis que les complications (Rétinopathie, pied 

diabétique, Néphropathie)  

La présente étude a permis d’identifier les plantes à propriétés antidiabétiques misent a 

la disponibilité des patients diabétiques, Il est revenu de cet enquête que les espèces les plus 

utilisé sont L'olivier (Olea europaea) et leFenugrec. 

Enfin, d’après l’enquête effectuée, les diabétiques se traitent en parelle au traitement 

prescrit par leur médecin par un nombre important de plantes à visée hypoglycémiante. Nous 

envisageons que l’utilisation des plantes médicinales doit être rationalisée, le rapport 

bénéfice/risque doit être déterminé. Des études portant sur ces objectifs sont donc nécessaires, 

ainsi qu’une meilleure connaissance des principes actifs et de leur mode d’action afin de 

minimiser l’utilisation des médicaments, en particulier pour des maladies chroniques, et 

d’éviter leurs effets secondaires et indésirables.   
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Annexe  

Questionnaires distribués auprès des sujets diabétiques ou des arboristes  

 

Age Sexe Région Type de 

diabète 

Autre 

maladie 

Médicaments Durée de début 

d’utilisation 

       

       

 

 

 

Age  Sexe Région Plante Partie 

utilisé 

Recette/manière 

d’utilisation 

      

      

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Résumé 

Le diabète désigne un ensemble d’affections graves et de longue durée, responsables d’une morbidité et d’une 

mortalité considérables dans notre pays. Le diabète, outre les risques spécifiques, est une source de 

complications invalidantes et coûteuses. Le travail présente une étude épidémiologique documentaire 

rétrospective, des archives des patients diabétiques menée dans le service maison diabétique dans wilaya de Jijel, 

Concerne tous les sujets diabétiques sur une durée de 18 ans, suite à une enquête a été menée auprès des 75 

sujets diabétiques autours de la région de Jijel, l’Est de l’Algérie. D’autre part, une enquête ethnobotanique 

auprès des sujets diabétiques et celle auprès des herboristes dans la région de Jijel a été menée, afin de 

déterminer les plantes antidiabétiques les plus utilisé dans cette région. La prévalence du diabète continue de 

progresser chaque année, et le diabète de type 2 est la forme la plus fréquente avec une prédominance féminine 

et une moyenne d’âge de 50 ans, les complications ont été présents dans 53.33% des cas. A partir d’enquête 

ethnobotanique, nous avons pu sélectionner les plantes les plus utilisées par les patients diabétiques dans la 

région de Jijel, parmi lesquels l’Olivier et le fenugrec. 

Mots clés : Diabète, Hypertension artérielle, Traitements, Plantes antidiabétiques. 

 

Abstract 

The diabetes designates a set of serious and long-lasting conditions, responsible for considerable morbidity and 

mortality in our country. Diabetes, in addition to specific risks, is a source of disabling and costly complications. 

The present study concern a retrospective documentary epidemiological study, of the archives of diabetic 

patients carried out in the diabetic home service in the wilaya of Jijel, Concerns all diabetic subjects over a 

period of 18 years, following a survey was carried out among 75 diabetic subjects around the region of Jijel, 

Eastern Algeria Ethnobotanical surveys among diabetic subjects and that among herbalists in the region of Jijel 

in order to determine the anti-diabetic plants most used in this region. The prevalence of diabetes continues to 

increase each year, and type 2 diabetes is the most common form with a female predominance and an average 

age of 50 years, complications were present in 53.33% of cases. From an ethnobotanical survey, we were able to 

select the plants most used by diabetic patients in the Jijel region which are Olevier, fenugrec.  

Key words: Diabetes, high blood pressure, Treatments, Antidiabetic plant. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ملخص

معدلات الاعتلال ارتفاع  المسؤولة عن الأمد،يشير مصطلح السكري إلى مجموعة من الحالات الخطيرة وطويلة 

. والمكلفةمصدرًا للمضاعفات التعجيزية  الخاصة،بالإضافة إلى مخاطره  السكري،والوفيات الكبيرة في بلدنا. يعد مرض 

الخدمة المنزلية  مصلحة  في  السكري، أجريتوبائية وثائقية بأثر رجعي لأرشيف مرضى  دراسة العمل الحالي  ميقد

مرضى   75عن إجراء مسح  بعد عامًا،  18ع مرضى السكري على مدى بجميوتعنى  جيجل،لمرضى السكري بولاية 

أجل   من وذلك  المعالجين بالأعشاب في منطقة جيجل بيناستفسار وتوزيع  م. تالجزائرشرق  جيجل،السكري حول منطقة 

ي ازدياد مستمر مرض السكري فتحديد النباتات المضادة لمرض السكري الأكثر استخدامًا في هذه المنطقة، معدل انتشار 

وكانت  عامًا، 50العمر كل الأكثر شيوعًا مع غلبة الإناث ويبلغ متوسط شهو ال IIومرض السكري من النوع  عام،كل 

من اختيار النباتات الأكثر استخدامًا من قبل مرضى السكري  كما تمكنا الحالات.٪ من 53.33المضاعفات موجودة في 

 الزيتون والحلبةمثلة في والمت لفي منطقة جيج

 الاعشاب الطبية ضد السكري. ، العلاجات، ارتفاع ضغط الدم سكري،ال: المفتاحية الكلمات

 


