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Introduction 

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

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

produit (OMS, 2015). 

         Actuellement considéré comme une pandémie par l’Organisation Mondiale de la Santé 

(OMS), le diabète est l’une des maladies non transmissibles les plus répandues dans le monde, 

avec près de 463 millions de personnes atteintes en 2019 (FID, 2019). En 2010, il était estimé 

que près de 438 millions de personnes dans le monde seraient atteintes de diabète en 2025. 

Cependant, cette prévision a déjà explosé (soit 25 millions de cas en plus). Selon les estimations 

de la Fédération Internationale du Diabète (FID), 578 millions d’adultes seront atteints de 

diabète d’ici 2030, et 700 millions d’ici 2045 (FID, 2019). Par conséquent, le diabète pourrait 

être la septième cause de décès dans le monde d’ici 2030, au vu des prévisions de l’OMS (AIP, 

2019). Les dépenses allouées au diabète sont énormes en Afrique, et représenteraient environ 

23 % du budget total de la santé (FID, 2019). Près de 9,5 milliards USD ont été dépensés pour 

le diabète sur le continent africain en 2019. En Côte d’Ivoire, le diabète représente un problème 

majeur de santé publique de par sa prévalence élevée (6,2 %), soit 700 000 personnes atteintes 

dans la population (AIP, 2019). 

Malgré d’importants progrès réalisés dans le traitement de cette maladie, des recherches 

sur de nouveaux médicaments contre le diabète continuent car plusieurs des médicaments de 

synthèse existant ont montré leurs limites. Parmi les solutions préconisées, il y a la 

phytothérapie antidiabétique. Cette approche offre à ce jour, une alternative intéressante du fait 

de la découverte de plus en plus croissante d’extraits de plantes efficaces dans le traitement du 

diabète du type 2 (Zhang et al.,2000 ; Katemo et al., 2012).  

Selon plusieurs études effectuées sur des modèles in vitro et in vivo, il a été constaté que 

les conditions d’hyperglycémie pouvaient provoquer l’installation d’une auto-oxydation du 

glucose, d’une phosphorylation oxydative et d’une toxicité du glucose conduisant à la formation 

des radicaux libres impliquant un stress oxydatif (Riserus et al., 2009 ; Pitocco et al., 2014). A 

ce sujet, les polyphénols ( anthocyanes, flavonoïdes, leucoanthocyanes,tanins,) ont montré des 

résultats intéressants à la fois comme hypoglycémiants et antioxydants. En effet, ces résultats 

suscitent de plus en plus de l’intérêt pour la prévention, et le traitement de différentes maladies 

dont les cancers, les maladies inflammatoires, cardiovasculaires et neuro dégénératives 

(Lacopini et al., 2008). Les coûts prohibitifs pour les populations des pays pauvres, qui accèdent 

difficilement aux médicaments modernes, contribuent à orienter les patients vers les remèdes 
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traditionnels. Dans cette dynamique, l’OMS encourage l’intensification de la recherche des 

pistes incluant également celles qui ont recours aux traitements traditionnels à base de plantes 

médicinales.  

Dans la ville de Daloa, au Centre-Ouest de la Côte d’Ivoire, un remède codé « DD3 » à 

base de plantes, produit par un centre de médecine traditionnel, est proposé aux patients 

souffrant de diabète. Selon ces fabricants, ce remède est supposé avoir des effets dans la 

régulation de la glycémie. C’est dans l’élan de la recherche de nouveaux composés 

antidiabétiques que cette présente étude se propose comme objectif général d’évaluer les 

potentialités antihyperglycémiques du remède traditionnel « DD3 » utilisé par certains patients 

souffrant de Diabète.  

      De façon spécifique il s’agira de : 

-  caractériser les métabolites secondaires du remède; 

- évaluer le potentiel antioxydant du remède; 

- étudier l’activité antihyperglycémique du remède « DD3 » chez des rats en 

hyperglycémie provoquée par voie orale.  

        Outre l’introduction et la conclusion, ce mémoire comprend une première partie qui 

concerne les généralités. Une deuxième partie qui décrit le matériel et les méthodes utilisées, 

une troisième partie qui présente les résultats obtenus et la discussion. Enfin, le manuscrit 

s’achève avec la liste des documents consultés pour la réalisation de ce travail. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

  

Première partie : 

Généralités 
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1 Généralité 

1.1  Diabète 

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

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

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

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

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

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

1.1.1  Classification et étiologie du diabète 

Il existe plusieurs classifications du diabète sucré, mais aucun schéma n’est idéal. Il y a 

souvent des incohérences et des lacunes, ce qui montre que la classification de la maladie va 

encore évoluer avec la compréhension de la pathogénèse des formes majeures ADA (2014). La 

classification est basée sur deux critères qui sont, les stades cliniques et l’étiologie du diabète 

sucré (ADA, 2014). 

 

1.1.1.1 Diabète de type 1 

Le diabète de type1 (DT1) est représenté par 5-10% des diabétiques (ADA, 2014). Il touche 

souvent les enfants et les adolescents, mais il peut aussi survenir à n’importe quel âge même 

chez des vieillards. Le DT1 est une maladie issue d’une destruction auto-immune des cellules 

β des îlots de Langerhans du pancréas. Les anticorps responsables sont : des anticorps anti-îlots, 

des anticorps anti-GAD (Glutamate acide décarboxylase), des anticorps anti-insuline et des 

anticorps anti-tyrosine phosphatase IA2 (Burton et al., 2007). 

1.1.1.2  Diabète de type 2 

Le diabète de type 2 (DT2) est plus fréquent, et compte pour 90-95 % des diabétiques 

(ADA, 2014). Il se caractérise par une insulinorésistance et souvent un déficit relatif de la 

sécrétion de l’insuline par les cellules β pancréatique (ADA, 2014). L’hyperglycémie détectée 

est la résultante de la diminution de l’utilisation du glucose par les tissus périphériques, 

notamment le muscle, et une augmentation de la production hépatique du glucose par le foie. 

Le taux des acides gras est aussi élevé, à cause de la lipolyse accentuée.  

         D’autre part des facteurs génétiques et environnementaux sont aussi à l’origine du DT2, 

l’importance des facteurs génétiques est attestée par le degré élevé de concordance des jumeaux 

monozygotes de l’ordre de 90%. De plus la prédisposition génétique est souvent très forte, mais 



 

4 
 

les mécanismes responsables sont complexes et souvent non complètement bien définis (ADA, 

2014). 

1.1.1.3 Diabète gestationnel 

Le diabète gestationnel, aussi appelé le diabète de grossesse, se définit par une 

intolérance au glucose qui se développe, ou qui est dépisté au cours de la grossesse (CDCP, 

2011). L’affection se résorbe dans la plupart des cas après l'accouchement, mais une femme 

ayant souffert du diabète de grossesse possède un risque accru de le développer ultérieurement 

(ACD, 2013). Par exemple, Pallardo et al. (1999) ont procédé à des tests de tolérance au glucose 

auprès de 788 femmes ayant souffert de diabète gestationnel, trois et six mois après leur 

grossesse. Les résultats de cette étude ont montré que 5,4 % de l'échantillon demeurait atteint 

de diabète, et que 20 % des femmes souffraient d’hyperglycémie malgré la fin de leur grossesse 

(Pallardo et al., 1999). 

1.1.2 Physiopathologie 

La physiopathologie du diabète implique l’ensemble de processus intervenant dans le 

métabolisme normal du glucose. Il s’agit des étapes de la sécrétion de l’insuline et de son action 

périphérique, de la production du glucose et de son utilisation au niveau des tissus 

périphériques. 

1.1.2.1 Physiopathologie du diabète de type 1 

     Le diabète de type 1 est une maladie auto-immune correspondant à la destruction 

progressive des cellules bêta des îlots de Langerhans qui normalement synthétisent l’insuline 

aboutissant à une carence absolue en insuline. Ce diabète qui représente 10% des diabètes 

apparaît lorsque 85 à 90 % des cellules β ont été détruites par infiltration des lymphocytes T 

(Ricordeau et al., 2000). La survenue du diabète de type 1 nécessite :  

● des facteurs environnementaux tels que les infections virales (virus de la rubéole, le 

virus des oreillons, coxsackie B4), les toxines (l’alloxane, le streptozotocine, la pentamidine)  

● des prédispositions génétiques ont étés identifiés, et il s’agit essentiellement des 

antigènes DR3, DR4, DQW8 du système HLA (Human Leucocyte Antibodies) (Kulmama, 

1998). 
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1.1.2.2 Physiopathologie du diabète de type 2 

 Le diabète de type 2 est une pathologie métabolique comportant une importante 

prédisposition génétique, et caractérisée par une hyperglycémie chronique dont les éléments 

physiopathologiques comprennent une résistance accrue des tissus périphériques (foie, 

muscles) à l’action de l’insuline, une insuffisance de sécrétion d’insuline par les cellules bêta 

du pancréas, une sécrétion de glucagon inapproprié, ainsi qu’une diminution de l’effet des 

incrétines qui sont les hormones intestinales stimulant la sécrétion postprandiale de l’insuline 

(Tortora & Grabowski, 2001). 

1.1.3 Digestion et absorption des glucides dans la régulation du glucose 

Les glucides alimentaires majeurs dans notre alimentation peuvent être d’origine 

animale ou végétale soit sous forme polymérisée (glycogène, amidon…) ou libre (saccharose, 

lactose, glucose, fructose, etc.). Les glucides polymérisés et les disaccharides subissent une 

digestion avant leur absorption qui est relativement simple, à l’exception de l’amidon qui 

nécessite une première étape de digestion intraluminale. Les produits de cette digestion 

intraluminale sont ensuite traités comme les disaccharides naturels (saccharose, lactose) au 

niveau de la bordure en brosse des entérocytes où ils sont clivés en monosaccharides puis 

absorbés. Toutefois, il est indispensable de mentionner que les monosaccharides absorbés au 

niveau de l’intestin ne sont que le glucose, le fructose et le galactose. Ainsi, le glucose 

représente environ 80% des produits de digestion formés. Cependant, le fructose et le galactose 

représentent environ 20%. En plus le fructose et le galactose sont convertis en glucose par le 

foie (Tortora & Grabowski, 2001). 

1.1.4 Métabolisme glucidique 

1.1.4.1 Glucides 

Le système digestif est la voie par laquelle les substances nutritives, les vitamines, les 

minéraux et les liquides entrent dans l’organisme, mais les protéines, les graisses et les glucides 

complexes sont dégradés en unités absorbables, principalement dans l’intestin grêle  

(Ganong, 2005). 

            Les glucides sont les plus familiers en tant que constituants principaux de nos régimes 

alimentaires quotidiens sous forme de sucres, de fibres et d’amidon. Ils fonctionnent comme 

des systèmes de stockage de l’énergie chimique : ils seront en effet catabolisés en eau et en 

dioxyde de carbone avec libérations de chaleur ou de toute autre forme d’énergie. Le glucose 
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également connu sous le nom de dextrose où sucre sanguin, apparait dans le sang humain à des 

concentrations allant de 0,75 à 1,5 g/l (Vothardt & Schore, 2004). 

1.1.4.2   Principales voies métaboliques du glucose 

Par le biais de la circulation sanguine et plus précisément de la veine porte hépatique, le 

foie reçoit le glucose issu de l’alimentation. Le rôle du foie est de retenir le glucose excédentaire 

après un apport important, et de le libérer lors de périodes de jeûne alimentaire, afin que la 

glycémie reste constante et égale à sa valeur normale (Charpentier, 2006). 

1.1.4.3 Régulation hormonale de la glycémie 

    Plusieurs systèmes de régulation hormonale interviennent pour maintenir la glycémie 

dans l’intervalle de normalité. En considérant, l’importance du glucose dans le métabolisme 

cérébral, on comprend qu’il est essentiel que la glycémie ne diminue pas trop. Toutes les 

hormones qui agissent sur le métabolisme glucidique sont hyperglycémiants, sauf l’insuline. 

Ces hormones hyperglycémiantes comprennent le glucagon, les catécholamines (adrénaline et 

noradrénaline) et les glucocorticoïdes (principalement le cortisol…). À l’opposé, une seule 

hormone joue un rôle clé dans l’hémostasie glucidique et dans la captation de glucose par les 

tissus (Pocock & Richards, 2004). 

1.1.5 Traitement en médecine conventionnelle 

Le traitement du diabète sucré dépend du type du diabète et du degré du déficit en 

insuline. Pour le traitement du DT1, l’insuline reste le moyen le plus efficace, et le plus 

disponible afin d’obtenir une glycémie normale bien régulée. Le rôle de l’insuline administrée 

au malade d’une façon strictement contrôlée, consiste à remplacer l’insuline propre à 

l’organisme. Les principaux effets attendus sur l’homéostasie du métabolisme sont ; une 

stimulation de l’utilisation périphérique du glucose et l’activation de la glycogénèse, de la 

glycolyse, de la lipogenèse et de la synthèse protéique. De plus, l’insuline tente aussi d’inhiber 

la gluconéogenèse et la lipolyse (Kelley et al., 1999).  

Le DT2 peut être contrôlé dans les stades précoces de la maladie par un régime 

alimentaire et une activité physique, mais si la glycémie H normale n’est pas atteinte, une 

prescription d’antidiabétiques oraux s’avère obligatoire, un recours à l’insuline peut aussi être 

nécessaire.  

Les agents oraux disponibles pour le traitement du DT2, peuvent être classés en cinq 

classes pharmacologiques. Les sulfonylurées, les dérivés de l’acide benzoïque (des agents 

hypoglycémiants), les biguanides, les inhibiteurs de α-glucosidases, et les thiazolidinediones 
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(des agents antihyperglycémiants) Elet & Blickele.,( 2001). À souligner aussi le développement 

de nouveaux insulinosécrétagogues, les analogues du GLP-1 et les inhibiteurs du DDP-IV 

(Ahrén, 2007). Les principaux points de différence entre ces classes pharmacologiques sont : le 

mécanisme d’action, la toxicité et les effets secondaires. 

 

Tableau I : Principaux agents antidiabétiques oraux utilisés dans le traitement du diabète de 

type 2 

Agents 

antidiabétiques 
Exemples Mode d’action Effets 

secondaires 
Références 

Les sulfonylurées 

Glibenclamide 

Gliburide 

Glimepiride 

Tolbutamide 

Augmentation 

de la sécrétion 

pancréatique de 

l’insuline. 

Hypoglycémie 

Prise de poids 

DeFronzo, 

1999 

 

Les biguanides 

 

Metformine 

-Inhibition de 

la production 

hépatique du 

glucose. 

-Inhibition de 

l’absorption 

intestinale du 

glucose. 

-Effet possible 

sur le 

métabolisme 

lipidique. 

 

Acidose 

lactique 

DeFronzo, 

1999 ; 

Ahén 2007  

Les inhibiteurs 

des α-

glucosidases 

Acarbose 

Inhibition de 

l’absorption 

intestinale du 

glucose. 

Gastro-

intestinaux 

 

Baron, 1998 

Les 

thiazolidinediones 

 

Rosiglitazone 

Amélioration 

de l’action de 

l’insuline via 

l’activation des 

PPAR-. 

Hépatotoxique Elte & 

Blickle, 2007 

Les inhibiteurs 

des DPP-4 

(Gliptines) 

Sitagliptine 

Vildagliptine 

-Diminution du 

taux du 

glucagon -

Augmentation 

de la sécrétion 

de l’insuline. 

Maux de tête 

Nausées 

Hypersensibilité 

Ahrén, 2007 
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1.1.6 Traitement en médecine traditionnelle 

Selon le rapport de l’OMS, 80 % de la population mondiale utilise les plantes 

médicinales pour se traiter de diverses maladies. Ce taux remarquablement élevé, peut être 

expliqué par l’efficacité thérapeutique de ces remèdes naturels prouvée au sein de la population, 

et aussi par leur disponibilité et leur faible coût. Cette pratique médicale très ancienne, qui est 

fondée sur l’utilisation d’extraits de plantes et de principes actifs naturels est connue sous le 

nom de la phytothérapie Schlienger (2014). Une des remarquables applications de la 

phytothérapie, est l’utilisation des plantes médicinales pour le traitement du diabète sucré. Ainsi 

plusieurs plantes sont utilisées par la population pour maintenir un taux de glucose sanguin dans 

les normes. Cette pratique a fasciné des chercheurs pour entreprendre des expériences afin de 

comprendre le mécanisme d’action de ces remèdes naturels et d’en tirer les principes actifs.  

Une référence classique est à l’origine de l’émergence de plusieurs études réalisées sur 

l’activité antidiabétique des plantes médicinales, c’est celle de Marles & Farnsworth, ces deux 

auteurs reportent l’existence de 1123 espèces douées d’un pouvoir antidiabétique, appartenant 

à 725 genres et 183 familles, les familles les plus citées sont les Fabacées, les Astéracées, les 

Lamiacées, les Liliacées, les Poacées, et les Euphorbiacées (Marles & Farnsworth, 1995). 

En effet, Marles & Farnsworth ont aussi trouvé que parmi ces plantes utilisées 

traditionnellement pour le traitement du diabète sucré, il y en a celles qui ont été testées 

expérimentalement, et 81% d’entre elles ont montré des résultats positifs, ce qui les a conduits 

à constater que ces remèdes naturels représentent une source potentielle pour des nouveaux 

médicaments antidiabétiques (Marles & Farnsworth, 1995). 

1.1.7 Plantes utilisées dans le traitement du diabète en Côte d’Ivoire 

Plusieurs études scientifiques se sont focalisées ces dernières années sur l'utilisation des 

plantes dans le traitement du diabète par la médecine traditionnelle à travers les enquêtes 

ethnobotaniques et les criblages biologiques au laboratoire sur les modèles animaux (Bahmani 

et al., 2014; Olaokun et al., 2014). En Côte d’Ivoire, de nombreuses études ont été menées pour 

élucider l’activité antidiabétique des plantes locales. Parmi celles–ci figurent notamment la 

famille des Fabaceae, des Anacardiaceae, des Asteraceae etc. Comme le montre le  (tableau II) 

(Gagne et al., 2017). Les rameaux feuillés, les écorces de tige et les bulbes de ces plantes sont 

généralement utilisés après une décoction en médecine traditionnelle en Côte d’Ivoire pour 

traiter le diabète (tableau II). 
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Tableau II : Plantes médicinales antidiabétiques du Département de Zouénoula (Gnagne et al., 2017). 

 

 

 

 

Noms scientifiques Familles Parties utilisées 
Technique de 

préparation 

Abrus precatorius L. Fabaceae Rameaux feuillés Décoction 

Ageratum conyzoides L. Asteraceae Rameaux feuillés Décoction 

Allium sativum L. Amaryllidaceae Bulbe Mastication 

Anacardium occidentale L. Anacardiaceae Écorces de tige Décoction 

Anthocleista djalonensis A. Chev. Gentianaceae Écorces de tige Décoction 

Bidens pilosa L. Asteraceae Rameaux feuillés Décoction 

Boerhavia diffusa L. Nyctaginaceae Rameaux feuillés Décoction 

Cassia occidentalis L. Fabaceae Rameaux feuillés Décoction 

Cassia siamea Lam. Fabaceae Écorces de tige Décoction 

Dissotis rotundifolia (Sm.) Triana Melastomataceae Rameaux feuillés Décoction 

Mareya micrantha (Benth.) Müll. Arg. Euphorbiaceae Rameaux feuillés Décoction 

Momordica charantia L. Cucurbitaceae Rameaux feuillés Macération 

Morinda morindoides (Bak.) Milne-Redh. Rubiaceae Rameaux feuillés Décoction 

Tapinanthus  bengwensis  (Engl.  &   Krause) 
Danser 

Loranthaceae Rameaux feuillés Décoction 

Terminalia catappa L. Combretaceae Écorces de tige Décoction 

Trema guineensis Schum. & Thonn. Cannabaceae Rameaux feuillés Décoction 

Zanthoxylum gilletii (Engl.) Waterman Rutaceae Écorces de tige Décoction 
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1.2 Les radicaux libres 

1.2.1 Définition 

 

     Un radical libre est défini comme toute molécule possédant un ou plusieurs électrons 

non appariés sur la couche électronique la plus externe, ce radical est très instable il réagit 

rapidement avec d’autres composants, essayant de capturer l’électron nécessaire pour acquérir 

sa stabilité (Favier, 2003). Les sources principales de ces radicaux libres sont représentées 

dans le tableau suivant (Tableau III). (Delattre et  al.,2005; Pastre, 2005). 

 

Tableau III : Les sources principales de ces radicaux libres  

Sources des radicaux libres 

Endogènes Exogènes 

NADPH oxydase Toxiques environnementaux 

Chaine respiratoire Radiations ionisantes 

Mitochondriale Radiations UV 

Peroxysomes Champ électrique 

Cytochromes P450 Xénobiotiques pro-oxydants 

Cyclo-oxygénases Cytokines pro-inflammatoires 

 

1.2.2 Principaux catégories de radicaux libres 

     Les espèces réactives de l’oxygène (ERO) sont des radicaux libres issus de l’oxygène 

moléculaire, elles représentent la plus importante classe d’espèces réactives générées dans les 

organismes vivants à cause de l’importance du métabolisme aérobie (Valko et al., 2007). 

Actuellement, on emploie le terme « espèces réactives de l’oxygène » pour désigner un 

ensemble plus large de molécules, Il existe trois principales catégories de radicaux libres : 

● Des dérivés de l’oxygène: (Les espèces oxygénées actives (EOA)) non radicalaires (sans 

électrons libres dans leur couche externe)  comme le peroxyde d’hydrogène H2O2, L’oxygène 

singulet 1O2 et le nitroperoxyde ONOOH, mais qui sont aussi réactives et   peuvent être des 

précurseurs de radicaux libres (Favier, 2003). 

 ● Les espèces azotées actives (EAA): comme par exemple l’ion peroxynitrite 
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(ONOO), le monoxyde d'azote (NO) (Mohamed, 2014). 

● Des radicaux oxygénés: caractérisés par un électron non apparié: (l’anion superoxyde 

 l’O2  les radicaux hydroxyles HO•, peroxyle ROO•, alkoxyle RO• (Favier, 2003). 

 

Tableau IV : les espèces réactive de l'oxygène et de l'azote (Valko et al., 2007). 

Radicaux libres Non Radicaux libres 

Superoxyde (O2-) L’oxygène singulet 1O2 

Radical hydroxyle HO˙ peroxyde d’hydrogène H2O2 

monoxyde d'azote (NO˙) Ozone (O3) 

Dioxyde d'azote (NO2•) Acide hypochloreux (HOCL) 

Peroxyle , alkoxyle (ROO•, RO•) Acide hypochloreux (HOCL) 

Peroxyle lipidique (LOO•) Peroxide lipidique (LOOH) 

 

1.2.3  Origine des radicaux libres 

      Des radicaux libres sont produits en permanence dans l’organisme, dans les mitochondries 

ou lors de la phagocytose. Ils peuvent également se former au cours de mécanismes de 

détoxication après exposition à certaines espèces chimiques ou sous effet de radiations. Mais 

l’essentiel de leur produit est associé aux mécanismes cellulaires de l’oxygène et aux réactions 

d’oxydoréduction (Favier, 2003). 
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2 Matériels et méthodes 

2.1 Matériels 

2.1.1 Matériel végétal 

Le produit à tester est un remède liquide à base d’extraits de plantes de couleur marron 

foncé codifiée « DD3 » fabriqué par l’ONG le Daoutra Sante, un centre de médecine 

traditionnelle reconnu par le Programme National de Promotion de Médecine Traditionnelle 

(PNPMT). Ce centre est situé dans la ville de Daloa au Centre-Ouest de la Côte d’Ivoire. Dans 

le cadre de cette étude, la poudre issue de l’extrait sec du remède « DD3 » a été utilisé pour les 

tests. 

La composition du remède DD3 est consignée dans le tableau III.  

Tableau V: Composition du remède « DD3 » 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Noms scientifiques Familles botaniques Noms vernaculaires (Baoulé) 

Nauclea lotifolia Rubiaceae Alobogna 

Cnestis ferruginea Connaraceae Blakassa 

Zingiber officinale Zingiberaceae Sah 

Anogeissus leiocarpus Combretaceae N’galama 

A B 

Figure 1 : Médicament à base de plante appelé DD3 sous forme liquide (A) et en poudre (B). 
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2.1.2 Matériel animal 

Au total douze (12) rats de l’espèce Ratus norvegicus, de souche Wistar (Figure 1), âgés 

de 6 à 8 semaines, et pesant en moyenne 110 g ont été utilisés pour les tests. Tous les animaux 

ont été soumis à une température de 25 °C ± 2 et à une alternance de 12 heures de lumière et 

12 heures d’obscurité. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.1.3 Matériel technique 

   Le matériel techniques était constitué de : 

o seringues pour les prélèvements du sang; 

o cages pour les dortoirs des rats; 

o gants pour protéger les mains contre les infections; 

o étuve pour le séchage du médicament; 

o glucomètre pour la prise de la glycémie; 

o balance de précision pour la pesée des rats; 

o pots pour la conservation des extraits; 

o spectrophotomètre pour la lecture de la densité optique; 

o chronomètre pour déterminer les temps de prélèvement; 

o cahier et un stylo; 

o glucose anhydre produit pour induire l’hyperglycémie; 

o Glibenclamide produit de référence anti-hyperglycémie conventionnel.  

            

Figure 2 : Ratus norvegicus de souche Wistar. 
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2.2 Méthodes 

2.2.1 Screening phytochimique 

       Le screening phytochimique permet d’avoir une idée générale sur les différentes 

familles de métabolites secondaires présentes dans les plantes sans toutefois renseigner sur la 

structure d'une molécule bien déterminée. A partir de l’extrait aqueux du lyophilisat du remède 

« DD3 » nous avons recherché les groupes chimiques tels que les alcaloïdes, les polyphénols 

totaux, les flavonoïdes, les quinones, les tanins, les saponosides et les polyterpènes grâce aux 

méthodes décrites par Trease & Evans (2002).  

2.2.1.1 Recherche des alcaloïdes 

Les méthodes classiques d’extraction des alcaloïdes qui précipitent avec les réactifs de 

Bouchardat et de Dragendorff, ont été utilisées pour mettre en évidence ces composés. 

 Principe  

Les alcaloïdes sont caractérisés par le fait qu’ils ont la propriété de se combiner avec les 

métaux lourds (Bismuth, Iode, Mercure, Tungstène…) et donc de précipiter sous forme de sels. 

Ainsi, les métaux lourds utilisés dans les réactifs servant pour leur détermination sont : le réactif 

de Bouchardat (Iode), qui entraîne la formation de précipité brunâtre, le réactif de 

Dragendorff (iode, Bismuth) qui engendre la formation de précipité orangé et le réactif de 

Valser-Mayer (Iode, Mercure) qui forme un précipité blanc laiteux. 

 Mode opératoire 

       Un échantillon de 6 mL de solution aqueuse obtenue à partir du lyophilisat de la solution 

soignante filtrée ont été évaporés à sec dans une capsule en porcelaine au bain de sable. Le 

résidu est repris dans 6 mL d’éthanol (60°). La solution ainsi obtenue est répartie dans deux 

tubes à essai (A et B). 

- Dans le tube A, deux gouttes de réactif de Dragendorff ont été additionnées. 

- Dans le tube B, deux gouttes de réactif de Bouchardat ont été aussi additionnées. 

2.2.1.2  Recherche des polyphénols 

            Les Polyphénols sont des composés qui possèdent plusieurs groupements phénols et 

hydroxyles. 

 Principe   

La colorimétrie des phénols met à profit la formation de précipité coloré avec une solution de 

chlorure ferrique (FeCl3). L’apparition d’une coloration bleu-noirâtre ou verte, indique la 
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présence de composés polyphénoliques. L’appréciation de cette coloration est faite par rapport 

à un essai témoin qui est une solution de phénol.  

 Mode opératoire 

A 2 mL d’extrait aqueux obtenu à partir du lyophilisat de la solution soignante est ajouté 

une goutte d’une solution alcoolique de chlorure ferrique à 2 % (Bonga et al.,1995). 

2.2.1.3 Recherche des tanins 

En solution aqueuse, les tanins sont précipités par les sels de métaux lourds (Cu, Zn, Sn, 

Pb, Hg). La réaction au formol chlorhydrique (réactif de Stiasny) nous permet de distinguer les 

tanins catéchiques des tanins galliques par saturation à l’acétate de sodium. 

Les tanins cathéchiques sous forme condensée (non hydrolysable) sont précipités par chauffage 

au bain-marie à 80 °C, suivi de refroidissement. L’observation de gros flocons après 

refroidissement indique la présence de tanins catéchiques. 

Les tanins galliques qui sont sous forme d’hétérosides hydrolysables sont hydrolysés après 

addition d’acétate de sodium. L’addition de quelques gouttes de perchlorure de fer (FeCl3) va 

donner une coloration bleu-noirâtre, indiquant la présence des tanins galliques. Un essai témoin 

est réalisé avec l’acide gallique. 

 Mode opératoire 

 Cinq millilitres (5 mL) du remède sont évaporés à sec dans une capsule en porcelaine au bain 

de sable; à ce résidu sont ajoutés 15 mL du réactif de Stiasny (réaction au formol chlorhydrique). 

L’ensemble a été porté au bain-marie à 80 °C pendant 30 minutes. 

Par la suite, la solution obtenue précédemment (après le test des tanins cathéchiques) a été filtrée 

et saturé à l’acétate de sodium. On n’y a additionné 3 gouttes de FeCl3 à 2 %. 

2.2.1.4 Recherche des flavonoïdes 

 Principe  

     Les flavonoïdes sont caractérisés par la réaction à la cyanidine dont le principe est que les 

Hétérosides flavoniques en solution alcoolique et en présence d’hydrogène naissant, donnent 

des dérivés diversement colorés en fonction de la structure chimique du flavonoïde. 

- Les flavones vont donner une coloration orange. 

- Les flavonols vont donner une coloration rouge. 

- Les flavonones vont donner une coloration rouge-violacée. 
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 ● Mode opératoire  

Deux (2) mL d’extrait aqueux obtenu à partir du lyophilisat de la solution soignante sont 

évaporés à sec dans une capsule en porcelaine au bain de sable. Le résidu est repris après 

refroidissement dans 5 ml d’alcool chlorhydrique au demi (dilué de moitié 1/2).  La solution 

obtenue est renversée dans un tube à essai. En ajoutant quelques copeaux de magnésium, il y a 

un  dégagement de chaleur puis apparition d’une coloration rosé-orangée ou violacée. 

L’addition de 3 gouttes d’alcool isoamylique  permet d’intensifier cette coloration qui confirme 

la présence de flavonoïdes.   

 

2.2.1.5 Recherche des saponosides 

             Les saponosides sont des hétérosides à génine stéroïdique ou triterpénique, doués de 

propriétés tensioactives. 

 Principe  

      En solution aqueuse, les saponosides ont un indice de mousse très élevé. Cette propriété est 

donc mise à profit dans ce test, par agitation d’un échantillon de volume d’extrait. Une hauteur 

de mousse formée, mesurée et supérieure ou égale à dix (10) mm indique la présence de 

saponosides. 

 Mode opératoire 

      Un échantillon de 2 mL d’extrait sec du remède est repris à l’eau bouillante (20 mL), refroidi 

et filtré. Dix millilitres (10 mL) du filtrat sont ensuite introduits dans un tube à essai. Le tube 

est ensuite agité verticalement pendant environ 15 secondes et laissé au repos pendant 15 

minutes. La hauteur de la mousse formée est mesurée (Lebeau et al., 1956 ; Bonga et al.,1995). 

2.2.1.6 Recherche des quinones 

Tout comme les tanins, les quinones existent sous deux formes (libres ou combinée). Les 

premières sont mises en évidence par le réactif de Borntraeger, tandis que les secondes doivent 

être hydrolysées avant leur mise en évidence. 

 Principe  

 La caractérisation des quinones est fondée sur le fait qu’ils donnent sous l’action d’une lessive 

alcaline ajoutée en faible quantité (ammoniaque, soude, eau de chaux) une coloration rouge 

cérise. 

 Mode opératoire 
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Dans une capsule en porcelaine, 2 mL du remède liquide sont évaporés à sec au bain de sable, 

puis triturés avec 5 mL d’acide chlorhydrique dilué au 1/5. L’ensemble est porté au bain-marie 

brouillant pendant 30 minutes. Après refroidissement, la solution est additionnée à 20 mL de 

chloroforme dans un tube à essai. La phase chloroformique est ensuite saturée avec 0,5 mL 

d’ammoniaque dilué au demi. 

2.2.1.7 Recherche des stérols et polyterpènes 

La recherche des stérols et terpénoïdes a été faite par la réaction de Lieberman-Buchard. 

Ces composés ont une origine commune. En effet, ils sont tous issus d’un même motif de base 

qui est l’isoprène. C’est la condensation des unités isopréniques qui aboutit, selon la voie de 

synthèse, soit à un dérivé terpénique soit à un stérol. L’unité isoprénique est elle-même 

construite dans une première étape, à partir d’un motif comportant deux carbones, fournis par 

l’acétylcoenzyme-A (Browman & Rand, 1980). C’est cette origine commune qui explique 

pourquoi la réaction de Lieberman-Buchard, met en évidence à la fois les deux familles de 

composés. 

 Principe  

L’apport de l’anhydride acétique acidifie à l’extrait puis l’addition d’acide sulfurique permet la 

mise en évidence des stérols et des terpènes. L’apparition d’un anneau pourpre ou violet, virant 

au bleu puis au vert, indique une réaction positive.  

 Mode opératoire 

Cinq millilitres (5 mL) du remède sont évaporés à sec dans une capsule en porcelaine au bain 

de sable. Le résidu est dissout à chaud dans 1 mL d’anhydride acétique. L’ensemble est renversé 

dans un tube à essai auquel on ajoute 0,5 mL d’acide sulfurique concentré. 

 

2.2.2 Evaluation potentiel antioxydant du remède 

Dans cette étude, deux différents tests chimiques ont été utilisés à savoir : le test de l’effet 

(scavenger) d’un antioxydant sur le radical 2,2-diphényl-1-1-picryl-hydrazyl (DPPH) et celui 

de l’ABTS « acide 2,2’-azino-bis- (3-éthylbenzothiazoline-6-sulfonique) ».  

2.2.2.1 Test DPPH (2,2-diphényl-1-1-picryl-hydrazyl) 

 Principe 

      Le DPPH est un radical stable et il présente en solution une absorption caractéristique à 517 

nm qui lui confère une coloration violette. Cette couleur disparaît rapidement lorsque le DPPH 
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est réduit par un capteur de radicaux libres. On peut résumer cette réaction par l’équation 

suivante : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Mode opératoire 

        L'activité de piégeage des radicaux libres a été mesuré par la méthode de DPPH (2,2-

diphényl-1-picrylhydrazyl) selon les travaux de (Roukia, 2015). La solution mère est préparée 

par la dissolution de 24 mg de DPPH dans 100 ml de méthanol. La solution obtenue possède 

une absorbance d'environ 0,98 ± 0,021 à 517 nm en utilisant le spectrophotomètre. 1,68 mL de 

cette solution a été mélangée avec 1600 μL de l'échantillon à diverses concentrations (3,125 et 

100 μg/mL). Le mélange réactionnel a été bien agité et incubé dans l'obscurité pendant 30 min 

à température ambiante. Ensuite, l'absorbance a été mesurée à 517 nm. Le contrôle a été préparé 

comme ci-dessus, sans aucun échantillon. 

Chaque test est répété trois fois, les résultats ont été présentés par la moyenne des trois essais 

Le pourcentage de piégeage du radical DPPH est calculé selon l’équation suivante Torres 

(2006) : 

 

 

 

 

 

● Détermination de la concentration inhibitrice   

Le CI50 ou concentration inhibitrice de 50 % est la concentration de l’échantillon testé 

nécessaire pour réduire 50 % de radical DPPH●. Les CI50 sont déterminées graphiquement par 

Figure 3 : Mécanisme de réduction du radical DPPH• par un antioxydant (Seyed, 2017). 

I % = [(DOtémoin – DOéchantillon)/ DOtémoin)] X 100 

DOtémoin : Densité optique du témoin (solution méthanoïque de DPPH)   

DOéchantillon : Densité optique de l’échantillon testé  
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les régressions linéaires des graphes tracés ; pourcentages d’inhibition en fonction des 

différentes concentrations des fractions testées. Plus la CI50 est faible plus l’activité 

antioxydante est importante. 

2.2.2.2 Test de l’ABTS « acide 2,2’-azino-bis- (3-éthylbenzothiazoline-6-sulfonique) » 

 Principe 

Lors de la mise en œuvre de ce test, le réactif ABTS incolore est préalablement oxydé avec 

du persulfate de potassium (K2S2O8) pour former le radical cationique ABTS+• de coloration 

bleu-vert (Figure 1). L’addition d’un composé antioxydant engendre la réduction du radical 

ABTS+• en ABTS. L’activité antioxydante est déterminée par la décoloration de la solution ; 

et s’exprime par le pourcentage d’inhibition (PI) de l’absorbance à 734 nm, longueur d’onde à 

laquelle le radical ABTS+• présente une bande d’absorption caractéristique (Osman et al., 2006 

; Moon & Shibamoto, 2009). 

 Protocole  

La méthode utilisée a été celle décrite par Leong & Shui (2002). Une quantité de 38,40 mg 

de ABTS a été préalablement dissoute dans 10 mL d’eau avant ajout de 6,75 mg de persulfate 

de potassium. Le mélange obtenu a été conservé à l’obscurité et à température ambiante pendant 

12h avant usage. Il a été par la suite dilué avec de l’éthanol afin d’obtenir une absorbance de 

l’ordre de 0,7 à 734 nm. L’activité antioxydante a été mesurée en additionnant 2 mL d’une 

solution éthanolique du lyophilisat de l’extrait aqueux du remède à tester à 2 mL de la solution 

de ABTS+•. Les extraits ont été testés aux concentrations suivantes : 2,5; 10; 100 et 200 μg/mL. 

L’acide gallique, utilisé comme antioxydant de référence a été testé aux mêmes concentrations. 

         La lecture de l’absorbance a été faite au bout de 2 minutes au spectrophotomètre à 734 

nm en utilisant l’éthanol comme blanc. Trois mesures de l’absorbance ont été effectuées pour 

chaque concentration testée. 
 

  ● Expression des résultats 

Dans ce test, l’expression des résultats se fera comme précédemment (test DPPH), c’est-à-

dire le calcul des pourcentages d’inhibition et des concentrations efficaces à 50 % (CI50).  

2.2.3 Évaluation de l’activité antihyperglycémiante de l’extrait de DD3 

Douze (12) animaux repartis en 4 lots de 3 rats chacun ont été utilisés. Tous les animaux 

ont été mis à jeun depuis la veille. Un prélèvement sanguin a été effectué 30 minutes avant de 

rendre hyperglycémiques par voie orale tous les rats grâce à une solution de glucose anhydre 

(250 mg/mL) selon la méthode de Lawson-Evi P & Gadegbeku E (1997). Un prélèvement 
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sanguin a été réalisé 30 min après l’induction de l’hyperglycémie provoquée puis, ensuite les 

animaux ont reçu immédiatement après le prélèvement 2 mL pour 100 g de poids corporel un 

traitement. Ainsi, le lot 1 ou lot témoin négatif était composé de rats qui ont reçu uniquement 

de l’eau distillée par gavage les rats du lot 2 et 3 ont été traités avec l’extrait aqueux de « DD3 » 

aux doses respectives de 100 et 500 mg/kg de poids corporel différents traitements. Le lot 4 ou 

témoin positif a été traité avec du glibenclamide (Daonil 5 mg), la substance hypoglycémiante 

de référence. Un prélèvement sanguin a été effectué aux temps 90 min (T90), 150 min (T150) 

et 210 min (T210) pour évaluer l’effet des différents traitements sur l’hyperglycémie. Aussi le 

glucose a été dosé directement à partir du sang total à l’aide d’un glucomètre de marque Accu-

check® (Roche Diagnostics) selon la méthode de glucose oxydase (Tietz, 1987). 

2.2.4 Analyse statistique 

L'étude statistique a été réalisée grâce au logiciel informatique d’analyses statistiques 

XLSTAT-PRO 7.1. Les résultats ont été analysés à l’aide d’une ANOVA à un facteur. Les 

valeurs sont données sous forme de moyenne suivie de l’erreur standard sur la moyenne. 

Certains résultats ont été présentés sous forme de proportions et leur analyse a été effectuée à 

l’aide du test paramétrique de comparaison de k proportions (Test G).  

Pour l’étude de l’activité antihyperglycémiante de l’extrait, nous avons utilisés le rapport 

suivant (Begbin et al., 2021) : 

 

 

 

       Ces tests nous donnent le degré de significativité pour p < 0,05. 

 

 

 

 

 

 

Taux d’évolution de la glycémie (TEG) =  
Glycémie finale−Glycémie initiale 

Glycémie initiale
 x 100 
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3 Résultats et discussion 

3.1 Résultats  

3.1.1.1  Screening phytochimique 

Le tri phytochimique a permis de mettre en évidence la présence des principaux groupes 

chimiques dans l’extrait total aqueux. Il a révélé la présence des alcaloïdes, des polyphénols, 

des flavonoïdes, des saponosides, des stérols et  polyterpènes et l’absence des tanins, galliques 

et catéchiques, des quinones,.  

      Les résultats sont consignés dans le Tableau V. 

 

Tableau V: Composition phytochimique de « DD3 ». 

Métabolites secondaires Résultats 

Alcaloïdes + 

Polyphénols + 

Flavonoïdes + 

Tanins galliques - 

Saponosides + 

Quinones - 

Stérols et polyterpènes + 

Tanins catechiques - 

 

 

 

3.1.1.2 Activité antioxydante du remède « DD3 » 

3.1.1.2.1 Test DPPH (2,2-diphényl-1-picrylhydrazyle) 

       Les résultats de l’activité antioxydante de la vitamine C et du remède sur les radicaux libres 

au test DPPH sont représentés sur les figures 4 et 5. Ces résultats indiquent que la concentration 

inhibitrice du radical DPPH par la vitamine C tendait vers 100 % soit un CI50 égale à 7,84 

µg/mL des concentrations voisines de 100 mg/mL, alors que celle du remède n’a pas pu 

atteindre les 70 % soit un CI50 égale à 59,39 µg/mL malgré des concentrations très élevées. 

L’analyse des figures 4 et 5 montre que la vitamine C a une activité antioxydante plus élevée 

que celle du remède.  

 

 

  + : Présence ; - : Absence 
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Figure 5 : Histogramme des valeurs des CI50 du remède « DD3 » et la vitamine C  

      par le test DDPH 
 

3.1.1.2.2 Test ABTS  

Les résultats de l’activité antioxydante de l’acide gallique et du remède sur le radical libre 

ABTS sont représentés sur la figure 6. Les résultats présentés par les figures 6 et 7 indiquent 

que la concentration inhibitrice du radical ABTS de l’acide gallique tendait vers 100 % soit une 

CI50 égale à 25,72 µg/mL des concentrations voisines de 100 mg/mL, alors que celle du remède 

n’a pas pu atteindre les 70 % soit une CI50 égale à 94,67µg µg/mL malgré des concentrations 
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Figure 4 : Évolution des pourcentages d’inhibition du DPPH par le remède et la vitamine C 
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très élevées. L’analyse des figures 6 et 7 montre que l’acide gallique à une activité antioxydante 

plus importante que celle du remède.  
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Figure 6 : Évolution des pourcentages d’inhibition ABTS par le remède et l’acide 

gallique. 
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Figure 7 : Histogramme des valeurs des CI50 du remède « DD3 » et de l’acide 

gallique par le test ABTS 
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3.1.1.3 Effet de l’administration du remède «DD3 » sur l’hyperglycémie induite par 

voie orale chez les rats 

L’évolution des valeurs des glycémies des rats au cours de cette étude sont consignées 

dans le tableau VI. Ainsi à T0, c’est-à-dire avant traitement des rats, la glycémie à jeun n’a pas 

indiqué de différence significative entre les quatre lots expérimentaux. En revanche, à T30  c’est-

à-dire 30 min après traitement avec le glucose anhydre, une hyperglycémie a été observée dans 

l’ensemble des lots des animaux.  

Par ailleurs, après traitement des lots expérimentaux avec le remède « DD3 » et le 

glibenclamide notamment aux temps T90 et T150, une baisse significative et très significative de 

la glycémie a été observée dans ces lots comparativement au lot témoin ayant reçu l’eau 

distillée. Ainsi, des diminutions de -26,58 % et -37,07 % ; -26,25 % et -32,20 % et -22,79 % et 

-25,30 % ont été constatées respectivement chez les rats traités avec le glibenclamide, et ceux 

ayant reçu les doses de 100 et 500 mg/kg de poids du remède comparativement au lot témoin 

négatif (tableau VI). En revanche, à T210, seule une baisse significative de la glycémie chez les 

rats traités avec le glibenclamide a été observée par rapport au lot témoin négatif. 
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Tableau VI : Test de tolérance au glucose. 

 

Lots 

Temps 

T0 T30 T90 T150 T210 

Glycémie 

(g/L) 

Glycémie 

(g/L) 

TEG (%) Glycémie 

(g/L) 

TEG (%) Glycémie 

(g/L) 

TEG (%) Glycémie 

(g/L) 

TEG (%) 

Lot1 

Témoin Négatif  

 (Eau distillée) 

 

0,98 ±0,091 

 

1,75±0,102 

 

+78,57 

 

1,60±0,102 

 

-8,57 

 

1,35±0,102 

 

-15,62 

 

1,01±0,102 

 

-25,18 

Lot 2 

Extrait (100 mg/kg 

de pc) 

 

0,91±0,091 

 

1,60±0,102 

 

+75,82 

 

1,18±0,102 

 

-26,25a 

 

0,80±0,102 

 

-32,20b 

 

0,79±0,102 

 

-10,25 

Lot 3 

Extrait (500mg/kg 

de pc) 

 

1,12±0,091 

 

2,15±0,102 

 

+91,96 

 

1,66±0,102 

 

-22,79a 

 

1,24±0,102 

 

-25,30a  

 

0,90±0,102 

 

-21,05 

Lot 4 

Témoin Positif 

(Glibenclamide)  

 

0,84±0,091 

 

1,58±0,102 

 

+88,09 

 

1,16±0,102 

 

-26,58a 

 

0,73±0,102 

 

-37,07b 

  

0,37±0,102 

 

- 49,31b 

 

T0 : Temps initial au début des expérimentations ; T30 : Temps 30 minutes après l’induction de l’hyperglycémie : T90 ; T150 et T210 : Temps 90, 

150 et 210 minutes après traitement des rats avec le Glibenclamide et le remède « DD3 » aux doses de 100 et 500 mg/kg. TEG : Taux d’évolution 

de la glycémie. a : baisse significative (p < 0,05) de la glycémie par rapport au témoin négatif ; b : baisse très significative (p<0,01) de la glycémie 

par rapport au témoin négatif. 
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3.2 Discussion 

         La présente étude avait pour objectif de déterminer grâce à un screening phytochimique, 

la présence des métabolites secondaires dans le remède « DD3 », et d’évaluer les potentiels 

anti-radicalaires et anti-hyperglycémiants de celui-ci. Les résultats ont mis en évidence 

différentes molécules bioactives telles que les polyphénols, les flavonoïdes, les saponosides, les 

alcaloïdes, les stérols et terpènes qui ont été retrouvés dans le remède « DD3 ». Ces résultats 

sont similaires à ceux obtenues par Choho et al., (2022) qui ont montré qu’un remède à base de 

plantes denommée « Daoutra Epigastro » utilisé dans le traitement des gastrites contenait 

également les polyphénols, les flavonoïdes, les saponosides, les stérols et les  polyterpènes. Les 

phytocomposés retrouvés dans le remède « DD3 » pourraient suggérer des activités 

pharmacologiques intéressantes. En effet, les flavonoïdes sont souvent présentés comme des 

anti-inflammatoires, hépato-protecteurs (Bruneton, 2009). On leur revendique aussi des 

propriétés antioxydantes, vasculo-protectrices (oedèmes, antihémorroïdaires), 

antihépatotoxiques, antiallergiques, antiulcéreuses et même anti-tumorales significatives 

(Elliott et al., 2000 ; Fenglin et al., 2004 ; Yenjai et al., 2004). Les saponosides sont fongicides, 

molluscicides, anti-inflammatoires, anti-oedémateuses, analgésiques, spermicides, anti-

tussives et expectorants mais peuvent également faciliter l’absorption des éléments nutritifs 

(Nacoulma, 1996). 

Le test de piégeage des radicaux libres DPPH est un modèle largement utilisé pour 

évaluer la capacité antioxydante de divers composés. Comparativement au remède avec une 

CI50= 59,39 ± 0,69 g/mL, la vitamine C (avec une CI50 plus base de 7,84 ± 0,45μg/mL) a 

présenté une meilleure activité de piégeage des radicaux libres. En comparant nos résultats à 

ceux de Koua (2020) qui a obtenu pour le même test de piégeage des radicaux libres DPPH, les 

CI50 suivantes : la vitamine C (CI50 de 6,052 μg/mL), l’extrait aqueux (2740 μg/mL) de Crinum 

scillifolium (Amaryllidaceae). Il ressort que le remède « DD3 » a présenté un meilleur profil 

antioxydant que Crinum scillifolium. En outre, Comparativement à l’extrait acétate d’éthyle de 

Albertisia cordifolia étudié par Diomandé et al ‘2018) pour lequel la (CI50 était de 20 μg/mL), 

le remède « DD3 » a un profil antioxydant moins intéressant (Diomandé et al., 2018).  

       Les résultats du deuxième test, basé sur la capacité de piégeage du proton par le radical 

cationique ABTS°+ viennent corroborer ceux déjà obtenus avec le test du DPPH sur l’aptitude 

antioxydante du remède. En effet, en analysant les concentrations efficaces à 50 % (CI50) 

obtenues, il ressort que l’acide gallique (CI50 = 25,87 ± 0,46 g/mL) et le remède (CI50 = 

94,34±0,73g/mL) inhibent tous le radical cationique ABTS°+. Les composés phénoliques 
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(polyphenols, flavonoïdes) contenus dans ce remède constituent  un groupe majeur de composés 

qui agissent comme antioxydants primaires de radicaux libres (Ayoola et al., 2008). Ce qui 

confirme le potentiel antioxydant du remède.  

S’agissant de l’effet des extraits du remède DD3 sur l’hyperglycémie induite par voie orale 

chez les rats, les résultats ont indiqué une baisse significative de la glycémie aux temps T90, 

T150 et T210 respectivement au 100 et 500 mg / kg de poids corporelle chez l’ensemble des lots 

expérimentaux. Ces résultats sont similaires à ceux obtenus par Begbin et al., (2021). En effet, 

ces auteurs ont observé une diminution significative de la glycémie chez les souris rendues 

hyperglycémiques et traités avec l’extrait aqueux de feuilles de Cnestis Ferruginea Vahl ex 

DC. (Connaraceae) aux doses de 100, et 500 mg/kg de poids corporel. Ce résultat est rassurant 

puisque les feuilles de C. ferruginea contenues dans le remède « DD3 » exercent un contrôle 

antihyperglycémique modéré conduisant à éviter les symptômes d’hypoglycémie  selon 

Kouassi et al., (2021). En effet, les composés chimiques autres que les flavonoïdes, les 

saponines, les alcaloïdes, les saponosides, les flavonoïdes  contenuent dans le remède « DD3 » 

apporteraient un supplément d’activité antihyperglycémique. L’usage du remède « DD3 » 

pourrait être une alternative dans la prise en charge d’une pathologie telle qu’une 

hyperglycémie. 
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Conclusion et perspectives 

          La présente étude avait pour objectif d’étudier les activités antioxydantes et    

antihyperglycémique du remède codé « DD3 ». 

         Le screening phytochimique a permis de montrer que ce remède contient des stérols, des 

terpènes, des flavonoïdes, des polyphénols, des alcaloïdes et des saponosides. La présence de 

ces composés dans ce remède lui confère un potentiel antioxydant réel. Toutefois, avec des 

valeurs de CI50 plus élevées, ce potentiel est moins fort que celui de la vitamine C dans la 

gamme de concentrations évaluées. L’évaluation du potentiel antihyperglycémique du remède 

chez les rats a montré une très bonne activité de tolérance orale au glucose comparativement au 

témoin négatif. En d’autres termes, l’utilisation de ce remède contribuerait à ramener la 

glycémie à sa valeur normale au bout de 3h30 en cas d’hyperglycémie par voie alimentaire là 

où le glibenclamide ramènerait cette valeur à la normale au bout 3h mais avec un effet sous-

jacent d’hypoglycémie par la suite.  

    Ces données sur la composition du remède « DD3 » ouvrent les perspectives d’une étude 

plus approfondie de son activité régulatrice de la glycémie dans des situations d’hypoglycémie 

et d’hyperglycémie par inhibition de l’activité hormonale, par l’évaluation de sa toxicité, par la 

quantification des métabolites secondaires qui le composent ; et à terme par la formulation d’un 

médicament traditionnel amélioré (MTA) en vue de son inscription sur la liste des médicaments 

homologués.  
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Résumé 

 

La présente étude avait pour objectif d'évaluer les potentialités antiradicalaires et 

antihyperglycémique du remède traditionnel « DD3 » utilisé par certains patients souffrant de 

Diabète. Le médicament « DD3 » a été soumis au laboratoire de la Biologie Santé, GeRProPhaT 

de l’université Jean Lorougnon Guédé au cours de cette expérimentation. À partir d’extrait 

aqueux les différents tests ont été réalisés. Le screening phytochimie a permis de mettre en 

évidence certains métabolites secondaires à savoir les alcaloïdes, des polyphénols, des 

flavonoïdes, les saponosides et les stérols et polyterpènes. Concernant le test sur l’activité 

antioxydante, les tests DPPH et ABTS ont montré un important effet anti radicalaire comme la 

vitamine C avec une CI50 59,25±0,69, celui du remède 7,93± 0,45 et l’acide gallique avec une 

CI50 de 94 ,34± 0,73 pour le remède 25,87± 0,46. Au niveau du test anti hyperglycémie, nous 

avons également observé des résultats intéressants car le remède a baissé le taux de glucose 

dans le sang des animaux.  Alors le remède « DD3 » est un bon remède pour l’hyperglycémie.    

Mots clés : activité, antioxydant, anti hyperglycémie, médicament, plante       

 

Abstract 

The objective of this work was to evaluate an antihyperglycemic and antioxidant activity of our 

plant-based the drug "DD3". The drug "DD3" was submitted to the laboratory of health biology 

GeRProPhaT of the University Jean Lorougnon Guédé during this experiment. From aqueous 

extract the different tests were carried out. The phytochemical screening allowed us to highlight 

some secondary metabolites such as alkaloids, polyphenols, flavonoids, saponosides, sterols 

and terpenes. As well as the absence of certain compounds which are Gallic Tannins, Quinones 

and Catechic Tannins. Regarding the antioxidant activity test, the DPPH and ABTS tests 

showed an important anti free radical effect as vitamin C with an IC50 59.25±0.69, that of the 

remedy 7.93± 0.45 and gallic acid with an IC50 94.34± 0.73 for the remedy 25.87± 0.46. In the 

antihyperglycemic test, we also observed interesting results because the remedy lowered the 

blood glucose level of the animals.  

Key words: activity, antioxidant, antihyperglycemic, medicine, plant 

 

 


