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Introduction 

 

Les maladies chroniques constituent aujourd'hui les pathologies dominantes dans nos 

sociétés, et leurs prévalence est en augmentation dans le monde [1]. Les maladies non 

transmissibles telles que les cardiopathies, l’hypertension artérielle, le diabète, le cancer sont 

désormais des problèmes de santé publique [2]. Le diabète est l’une des maladies non 

transmissibles les plus répandues dans le monde, il est directement responsable de 3,5 % des 

décès dans le monde. Sa prévalence est estimée à 6,6 % de la population âgée de plus de 20 

ans et dépasse 10 % après 50 ans [3]. Un autre exemple, le cancer qui est un enjeu de santé 

publique à l’échelle planétaire. Il touche toutes les catégories de la population mondiale quels 

que soient leurs âges, leurs sexes ou encore leurs niveaux socioéconomiques. En l’an 2000, 

6,2 millions d’êtres humains sont morts soit 12% de la population mondiale, et dans les pays 

industrialisés, ce pourcentage dépasse les 25% [4]. 

Face à l’expansion de ces maladies dont la prise en charge est élevée, l’usage de la 

médecine traditionnelle est devenu très répandu. Dans les pays en voie de développement, 

l’usage de cette médecine est accessible et abordable particulièrement pour les patients les 

plus démunis, vu le coût élevé de certains médicaments ainsi que leur indisponibilité sur le 

marché [5]. L’OMS a redéfinie la médecine traditionnelle dans le plan stratégique pour 2014- 

2023, comme «la somme de toutes les connaissances, compétences et pratiques reposant sur 

les théories, croyances et expériences propres à différentes cultures, qu’elles soient 

explicables ou non, et qui sont utilisées dans la préservation de la santé, ainsi que dans la 

prévention, le diagnostic, l’amélioration ou le traitement de  maladies  physiques  ou 

mentales» [6]. 

La médecine traditionnelle contient plusieurs méthodes de traitement comme: 
 

- L’acupuncture, qui est une discipline issue de la tradition médicale chinoise consistant en 

une stimulation de «points d’acupuncture » à visée thérapeutique, effectuées avec des moyens 

divers, physiques (mécanique, électrique, magnétique, thermique, lumineux) ou physico- 

chimiques [7]. 

- Les ventouses ou El-Hijama, qui consiste à extraire du sang de la surface de l’épiderme par 

des verres à ventouses ; elle est connue sous le nom d’incisiothérapie, de cupping thérapie ou 

encore de médecine des ventouses. Cette pratique est désignée dans la médecine prophétique 

et citée dans le hadith «Le meilleur traitement est la Hijama». Elle est reconnue par l’OMS 

depuis 2004 comme thérapie [6]. 

- La phytothérapie, les ressources naturelles constituent la source principale de remède pour 
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soigner différentes maladies et infections, et demeure jusqu’au présent, la source principale 

pour l’obtention des nouvelles molécules actives dans le domaine pharmaceutique. En effet, 

de nombreux travaux notoires ont pu démontrés l'activité biologique et les modes d'action 

thérapeutiques des métabolites extraites à partir des plantes. Ces dernières permettent 

d'aborder les traitements de façon globale et moins agressive en éliminant la plupart des effets 

secondaires connus chez certains médicaments dits moderne [8]. Malgré les énormes progrès 

réalisés par la médecine, les traitements à base des plantes reviennent au premier plan, car 

l’efficacité des médicaments tels que les antibiotiques décroit car les bactéries et les virus sont 

adaptés aux médicaments et leur résistent plus en plus [9]. Les maladies les plus graves, le 

cancer, le sclérose qui sont soignées  de façon  très  difficile,  mais  grâce la phytothérapie  

peut amener un confort dans le traitement de ces maladies graves [10]. 

Dans ce contexte, notre travail consiste à faire une comparaison entre deux types de 

thérapies: moderne et traditionnel dans le traitement du cancer et du diabète. Il sera donc 

réparti en deux chapitres: 

- Le premier chapitre présente le diabète sucré, les types du diabète et ses divers traitements 

modernes et aussi traditionnels par les plantes. 

- Le deuxième chapitre présente le cancer , ses traitements modernes chimiques et 

traditionnels en utilisant l’acupuncture et quelques plantes médicinales. 

- Et une conclusion générale. 
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I. Généralités sur la maladie du diabète 

1. Définition du diabète sucré 
 

Le diabète sucré est un groupe de maladies métaboliques caractérisées par une 

hyperglycémie chronique résultant d’un défaut de la sécrétion de l’insuline ou de l’action de 

l’insuline ou de ces deux anomalies associées. L’hyperglycémie chronique est associée à 

terme avec des complications organiques spécifiques touchant particulièrement les yeux, les 

reins, les nerfs, le cœur et les vaisseaux [1]. 

2. Les critères de diagnostic 
 

Le diabète est défini par une élévation de la glycémie à jeun au-delà de 7 mmol/L  

(1,26 g/L). Le diagnostic clinique de l’hyperglycémie est réalisé par la mesure de la glycémie 

plasmatique, mesurée soit à jeun et/ou au hasard à un moment quelconque de la journée et/ou 

lors d’une charge orale de glucose (tableau 1). Depuis 2009, l’HbA1c qui était considérée 

exclusivement comme un élément de surveillance du diabète, s’est ajoutée comme un critère 

supplémentaire dans le diagnostic du diabète [2]. 

 
Tableau 1: Critères de diagnostic définis par l’Organisation Mondiale de la Santé 

(2006) [2]. 
 

 

1 

Glucose mesuré à jeun* > 126 mg/dL (7,0 mmol/L). 

* à jeun pendant au moins 8 h. 

Ou 

 
2 

Symptômes d'hyperglycémie : glucose mesuré après le dernier 

repas > 200 mg/dL (11,1 mmol/L). Présence de polyurie, 

polydipsie et perte de poids inexpliquée. 

Ou 

 
3 

Test hyperglycémie 2 heures après ingestion de 

75 gr de glucose (dissous dans l'eau) > 200 mg/dL 

(11,1 mmol/L). 

Ou 

 

4 
HbA1c > 6,5 % 
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3. Classification du diabète 

 

La grande majorité des cas de diabète se répartissent en deux catégories : le diabète de 

type1 et le diabète de type 2. Les autres cas de diabète sont le diabète gestationnel défini 

comme une intolérance au glucose débutante ou découverte la première fois pendant la 

grossesse ou d’autres types plus spécifiques(Figure1) car liés à : des défauts génétiques des 

cellules ß du pancréas [3]. 

 

Figure 1 : Classification du diabète selon OMS [2]. 

3.1  Le diabète de type 1(DID) 
 

Consiste en une destruction auto-immune des cellules β du pancréas, résultant en une 

absence complète de sécrétion d’insuline. En conséquence, en cas de décompensation 

diabétique, les patients développent une acidocétose. La recherche d’auto-anticorps 

pancréatiques permet de confirmer le diagnostic de cette maladie auto-immune. Les auto- 

anticorps recherchés sont les anticorps anti-acide glutamique décarboxylase (GAD), les 

anticorps antiprotéine tyrosine phosphatase (IA2), les anticorps anti-îlots de Langerhans et les 

anticorps antitransporteurs du zinc 8 (ZnT8). Un ou plusieurs de ces auto-anticorps sont 

retrouvés chez 85-90% des patients au moment du diagnostic. A noter qu’il existe un diabète 

de type 1 idiopathique sans évidence d’auto-immunité, que l’on classifie en diabète de type 

1b, et qui touche essentiellement des sujets de descendance Africaine ou Asiatique [4]. 

3.1.1 Les causes 
 

Les causes exactes de l'apparition du diabète de type 1 demeurent inconnues. Dans 

la majorité des cas, les cellules productrices d’insuline (les cellules béta) situées dans le 

pancréas sont détruites par le système immunitaire. On ne sait pas ce qui déclenche cette 

attaque ni pourquoi elle débute. 
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Les chercheurs pensent qu’une prédisposition génétique et certains facteurs liés à 

l'environnement contribuent au développement du diabète de type1 [5]. 

3.1.2 Les symptômes 

 

Dans la plupart des cas, les symptômes du diabète de type1 peuvent apparaître 

progressivement ou subitement : 

• fatigue, somnolence 

 

• augmentation du volume des urines 

 

• soif intense 

 

• faim exagérée 

 

• amaigrissement 

 

• vision embrouillée 

 

• cicatrisation lente 

 

• infection des organes génitaux 

 

• picotements aux doigts ou aux pieds 

 

• changement de caractère [5]. 

 

3.2 Le diabète de type 2(DNID) 
 

La maladie surviendrait suite à une production insuffisante en insuline face à 

une demande accrue de l’organisme causée, par une augmentation de la résistance à l’insuline 

des tissus cibles de l’insuline tels que le foie, les muscles et le tissu adipeux. Cette 

insulinopénie est d’abord la conséquence d’une incapacité des cellules béta à sécréter de 

l’insuline en réponse au glucose. Dans l’histoire de la maladie, la perte relative ou absolue de 

la sensibilité de l’insuline précède le dysfonctionnement des cellules béta pancréatiques. Ce 

défaut fonctionnel serait ensuite accompagné par une réduction de la masse totale des cellules 

béta, ce qui participerait au développement de la maladie. En effet, une réduction de 65 % de 

la masse totale des cellules béta pancréatiques est associée avec le DT2. Une augmentation de 

la mort des cellules béta par apoptose, possiblement associée avec une non- et/ou dé- 

différentiation des cellules béta, est une des causes principales de la diminution de cette masse 

[2]. 
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3.2.1 Les causes et les personnes à risque 
 

Les causes du diabète de type 2 commencent à être mieux connues. Elles sont 

nombreuses et dans bien des cas, c’est la combinaison de plusieurs facteurs qui déclenche 

l’apparition de la maladie. Une prédisposition génétique, un surplus de poids et le manque 

d’activité physique contribuent à l’apparition du diabète de type 2. De plus, certaines études 

tendent à démontrer qu’une alimentation riche en gras pourrait aussi être un facteur de risque 

[5]. 

3.2.2 Les symptômes 
 

Les symptômes sont les mêmes que pour le diabète de type1 [5]. 

 

3.3 Le diabète gestationnel 
 

Le DG est défini par une intolérance au glucose apparaissant au cours de la grossesse. Il 

se caractérise par une hyperglycémie aux valeurs supérieures à la normale, mais inférieures à 

celles posant le diagnostic de diabète. Les femmes développant un DG ont un risque plus 

élevé (x 7) de développer un DT2. 

Par ailleurs, les femmes ayant un DG ont un risque accru de complications pendant la 

grossesse et à l’accouchement. Le DG est en général dépisté au 2 trimestre de grossesse (entre 

24 et 28 semaines d’aménorrhée ou absence de règles), même si un dépistage peut être 

proposé au premier trimestre de la grossesse [2]. 

3.3.1 Les symptômes 
 

Généralement, la femme enceinte n’a pas de symptômes évidents de diabète. Mais il 

arrive qu’ils se manifestent : fatigue inhabituelle, soif exagérée et une augmentation du 

volume des urines. Dès l’apparition de ces symptômes, une consultation avec le médecin 

traitant s’impose [5]. 

3.4  Autres types de diabète 
 

3.4.1 Diabètes liés à un dysfonctionnement de cellule β d’origine génétique 
 

- Diabètes de types MODY : 

- MODY sont des formes héréditaires de diabète sucré transmises sous le mode autosomique 

dominant. Diabète mitochondrial : 

Le diabète mitochondrial (MIDD) est une mutation ponctuelle de l’ADN mitochondrial en 

position 3243 conduisant à un déficit en ATP provoquant une diminution de 
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l’insulinosécrétion. 

3.4.2 Diabète médicamenteux 
 

Certains nombres de médicaments sont capables de provoquer une intolérance au 

glucose, par exemple les corticoïdes; oestroprogestatifs combinés; les diurétiques thiazidique; 

diazoxide et propranolol. 

3.4.3 Diabètes secondaires 
 

C’est l’association d’un diabète sucré et d’une autre maladie, en particulier endocrinienne. Par 

exemples : pancréatite chronique ; hémochromatose [6]. 

II. Le traitement moderne du diabète 
 

Le but de la thérapie antidiabétique est la stabilisation du taux de glucose sanguin à un 

taux le plus proche de la normal et de prévenir l’apparition des complications de cette 

pathologie. 

Le traitement par insuline est nécessaire pour la survie des diabétiques de type 1. Les 

diabétiques de type 2 peuvent être traités par des mesures hygiéno-diététiques (régime et 

activités physiques) qui peuvent être associées à des antidiabétiques oraux ou encore à de 

l’insuline [7]. 

1. Traitement de diabète type 2 (DNID) 
 

1.1 Traitement non médicamenteux 
 

Le traitement non médicamenteux du DT2 peut avoir un effet favorable sur le contrôle 

glycémique. Elle se résume en deux actions essentielles ; les mesures diététiques et l’exercice 

physique : 

 Les mesures diététiques 

 

Chez les diabétiques nouvellement diagnostiqués et souffrant d’une obésité, le contrôle 

adéquat de la glycémie peut être obtenu par une réduction de l’apport calorique. La perte de 

poids engendrée conduit à une réduction de la glycémie et un meilleur métabolisme des 

lipides. Ces régimes hypocaloriques doivent favoriser un apport en graisses insaturées au 

détriment des graisses saturées et un apport suffisant en glucides complexes. 

 L’exercice physique 

 

Plusieurs études ont révélé le rôle positif de l’activité physique dans l’amélioration de la 

glycémie des diabétiques de type2. L’exercice physique modéré (aérobic, fitness ou 

entrainement en résistance progressive) pratiqué durant des périodes allant de deux semaines 
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à 12 mois et imposé à 377 patients atteints de diabète de type 2, a permis de réduire 

 

significativement l’HbA1c indépendamment de la perte de poids. L’exercice physique seul 

peut favoriser la diminution l’HbA1c de 0.5% [8]. 

1.2  Le traitement médicamenteux 
 

Il existe un large éventail de médicaments utilisés dans le traitement du 

diabète de type 2. On distingue sept familles d’hypoglycémiants : 

- Les biguanides ; 

 

- Les sulfamides hypoglycémiants ; 

 

- Les inhibiteurs des alpha-glucosidases ; 

 

- Les glinides ; 

 

- Les « nouveaux » antidiabétiques : Les analogues du GLP-1 ; Les inhibiteurs de la DPP-4 ; 

 

- L’insuline, dans les cas les plus évolués [9]. 

 

Parmi les antidiabétiques les plus utilisées il ya : les antidiabétiques oraux comme les 

biguanides (metformine) et les sulfamides hypoglycémiants (sulfonylurées), et les inhibiteurs 

de α glucosidase, et les antidiabétiques injectables comme l’insuline. 

1.2.1 Antidiabétiques oraux 
 

Les ADO sont introduits après trois mois d’échec de régime. Un des critères de choix 

des antidiabétiques oraux est la surcharge pondérale. On distingue les antidiabétiques qui ont 

une action sur l’insulinorésistance (biguanides, thiazolidinediones) principalement indiqués 

chez les patients diabétiques obèses, ceux qui ont une action sur l’insulinosécrétion 

(sulfamides, glinides) indiqués en première intention chez les patients présentant une obésité 

peu sévère et les inhibiteurs de l’alpha-glucosidases indiqués chez les patients présentant des 

glycémies à la limite supérieure [10]. 

A. Les médicaments de l’insulinorésistance 
 

A.1  Metformine 
 

La metformine, molécule de la classe des biguanides, est utilisée depuis 30 ans pour 

traiter l’hyperglycémie du diabétique de type 2 [11]. Avec un effet beaucoup plus marqué  

chez les patients insulinorésistants avec obésité abdominale [12]. Elle a fait la preuve de son 

efficacité en clinique en réduisant la mortalité liée au diabète, la fréquence des infarctus du  
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myocarde et le risque de survenue de microangiopathie diabétique, dans le bras de 

l’UKPDS qui comportait des patients obèses. Les 2 dérivés disponibles en France sont : le 

Glucophage® (500 ; 850 ; 1 000 mg) et le Stagid® (700 mg). L’efficacité est maximale après 

une semaine  de traitement à dose optimale [11]. Elle reste considérée comme l’antidiabétique 

oral de premier choix dans le traitement du diabète de type 2 [13]. 

Les biguanides sont originaires d’une plante herbacée, la galéga (Galega officinalis), 

cette plante contient un alcaloïde à la structure guanidique, la galégine, qui a la propriété 

d’abaisser la glycémie. C’est donc à partir de cette molécule qu’a été obtenue la metformine. 

Et elle est commercialisée sous le nom de Glucophage® [14]. 

A.1.1 Mécanisme d’action 
 

La metformine présente des effets anti-hyperglycémiants. Elle permet de réduire en 

particulier la glycémie basale et post-prandiale. Ne stimulant pas la sécrétion d’insuline, elle 

ne provoque pas d’hypoglycémie. Son mécanisme d’action n’est pas complètement élucidé ; 

elle peut agir par l’intermédiaire de trois paramètres. 

Tout d’abord, la metformine contribue à la réduction de la production hépatique de glucose 

(inhibition de la néoglucogenèse et de la glycogénolyse, stimulation de la synthèse 

intracellulaire du glycogène – action sur la glycogène-synthase –, augmentation de la 

sensibilité à l’insuline). Cet antidiabétique augmente, par ailleurs, la sensibilité à l’insuline 

aux niveaux musculaire et hépatique. Enfin, la metformine retarde l’absorption intestinale du 

glucose. 

L’ensemble des propriétés de la metformine contribue à réduire l’insulinorésistance et 

l’hyperglycémie, qui caractérisent le diabète de type 2 (figure 2). 

Des données épidémiologiques récentes ont montré que cet antidiabétique exerce également 

une protection cardiovasculaire et présente des propriétés antitumorales, indépendamment de 

son action sur la glycémie [15]. 
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Figure 2: Mécanisme d'action de la metformine [15]. 

 
A.1.2 Effets thérapeutiques 

 

Elle améliore significativement la glycémie post-prandiale et la glycémie après charge 

orale en glucose (HGPO). L’amélioration du contrôle glycémique est identique chez le sujet 

diabétique avec ou sans surpoids. Son efficacité augmente en association. Chez les patients 

diabétiques de type 2 non équilibrés sous insuline, elle permet d’améliorer l’équilibre 

glycémique, la metformine améliore les perturbations du bilan lipidique : abaissement des 

concentrations sériques de triglycérides, de cholestérol total et de LDL-cholestérol [11]. 

A.1.3 Effets indésirables 
 

Ils sont surtout digestifs : douleurs abdominales, nausées, diarrhée, inconfort digestif, 

sont des effets indésirables dose-dépendants. Ils sont fréquents lors de l’instauration du 

traitement, moins lorsque l’augmentation de la posologie est très progressive sur plusieurs 

semaines. Très rarement, un traitement prolongé par metformine peut entraîner une carence en 

vitamine B12 par malabsorption intestinale suffisante pour entraîner une anémie macrocytaire 

[16]. Le risque principal, rare mais grave, est celui lié à l’acidose lactique [17]. 
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A.1.4 Contre-indication 
 

La metformine est contre-indiquée en cas : 

• d’affection associée à une hypoxie tissulaire (insuffisance cardiaque ou respiratoire, 

infarctus du myocarde récent…) ; 

• d’insuffisance rénale chronique, de pathologie susceptible d’altérer la fonction rénale, de 

déshydratation (diarrhées sévères, nausées, vomissements, hypovolémie, fièvre) ; 

• d’insuffisance hépatocellulaire, d’intoxication alcoolique aiguë, d’alcoolisme (en raison 

d’un risque accru d’acidose lactique) ; 

• de diabète avec acidocétose, de précoma diabétique ; 

• d’infections sévères (septicémie, infection urinaire...) ou d’état de choc. 

Sa prise est déconseillée en cas de jeûne strict (risque d’acidose lactique) [15]. 

B. Les médicaments de l’insulinosécrétagogues 
 

B.1  Les sulfamides hypoglycémiants 
 

Les SH également appelés sulfonylurées sont représentés par la formule générale 

suivante  «  R1-SO2-NH-CO-NH-R2  »   où  les  radicaux  R1  et  R2  diffèrent  selon les 

médicaments. Ces radicaux influent sur leurs durée d’action et leur demi-vie plasmatique. 

Ils possèdent, pour la plupart, une durée d’action longue ce qui permet une administration 

en une ou deux prises par jour. Ce sont des molécules fortement liées aux protéines 

plasmatiques (75 à 90 %). L’absorption par voie orale est rapide et complète. Elles sont 

métabolisées totalement ou partiellement au niveau hépatique en métabolites actifs ou 

inactifs, et éliminées principalement par voie rénale et/ou biliaire [9]. 

Les sulfonylurées dites de première génération comprenaient, outre le tolbutamide, le 

carbutamide, le chlorpropamide, le tolazamide et l’acétohexamide. 

Le premier SH de deuxième génération, à savoir le glibenclamide, fut commercialisé dix ans 

plus tard. 

Les sulfonylurées de deuxième génération possédaient une activité pharmacologique 

beaucoup plus puissante, puisque le glibenclamide est actif à des doses 100 fois plus faibles 

que les sulfonylurées de première génération. D’autres sulfamides de deuxième génération 

allaient rapidement rejoindre l’arsenal thérapeutique disponible parmi lesquels on peut citer 

le gliclazide, le glipizide et la gliquidone. Le glimépiridine, 

Dernier sulfamide Hypoglycémiant mis sur le marché, est parfois considéré comme 

le premier hypoglycémiant de troisième génération [18]. 
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Figure 3 : Structure chimique de deux sulfamides hypoglycémiants ; le carbutamide et le 

glibenclamide [8]. 

 B.1.1 Le mécanisme d’action 
 

Les SH, stimulent la sécrétion d’insuline par les cellules β du pancréas en les 

sensibilisant à l’action du glucose (figure 4). 

Ils se lient à un récepteur situé sur la membrane plasmique, SUR1, et inhibent l’efflux de 

potassium de la cellule β par fermeture des canaux potassiques ATP dépendants (Kir 6.2). 

L’élévation de la concentration de potassium intracellulaire qui en résulte crée une 

dépolarisation cellulaire suffisante pour déclencher l’ouverture des canaux calciques voltage- 

dépendants. L’influx de calcium provoqué par cette ouverture conduit à l’exocytose de 

vésicules d’insuline vers la membrane plasmique [19]. 
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Figure 4 : Mécanisme d’action des sulfamides hypoglycémiants [20]. 

 

B.1.2 Effet thérapeutique 
 

Action sur les différentes phases de l’insulinosécrétion en réponse au glucose intraveineux, la 

sécrétion d’insuline normale revêt un aspect diphasique. Une première phase ou phase 

précoce est immédiate, correspond à de l’insuline préformée et dure 10 min. Lui fait suite une 

deuxième phase ou phase tardive, d’augmentation progressive et durant aussi longtemps que 

le stimulus glucose est appliqué. Le tolbutamide, le glipizide, le gliclazide et le répaglinide 

ont un effet physiologique et stimulent préférentiellement la phase précoce de 

l’insulinosécrétion (effet ―tolbutamide-like‖). D’autres sulfonylurées, comme le glibenclamide 

et le glimépiride, ne stimulent que la deuxième phase (effet ―glibenclamide-like‖) [11]. 

                  B.1.3 ffet indésirables 
 

L’effet indésirable majeur des sulfamides hypoglycémiants est le risque d’hypoglycémie 

dose-dépendante. Celui-ci s’observe avec tous les représentants de cette classe, mais il est 

plus important avec les molécules de première génération présentant une longue durée 

d’action, comme le carbutamide. Le risque d’hypoglycémie sous sulfamides est surtout 

majoré chez les personnes âgées, les malades dénutris et les insuffisants rénaux, une prise de 

poids, généralement de 2 à 5 kg, est retrouvée lors d’un traitement par sulfamide. 
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Réactions rares : les sulfamides hypoglycémiants peuvent provoquer des troubles digestifs, 

de façon peu fréquente, de rares allergies cutanées, allant de l’urticaire au syndrome de 

Lyell, une photosensibilisation, de rares atteintes hépatiques (ictère cholestatique, hépatite 

cytolytique) et hématologiques (thrombopénie, leucopénie, agranulocytose) et des 

hyponatrémies [19]. 

                    B.1.4 Contre-indication 

 
Il existe des contre-indications absolues en cas: 

• d’insulinopénie (diabète insulinodépendant de type 1, juvénile, acido-cétosique, précoma et 

coma diabétique) 

• d’insuffisance rénale sévère (pour les sulfamides) ou d’insuffisance hépatocellulaire (risque 

de surdosage et d’hypoglycémie) 

• de porphyrie hépatique (risque de déclenchement d’une crise aiguë) 
 

• d’hypersensibilité aux sulfamides (hypoglycémiant, antibactérien, diurétique) [20]. 

 

C. Inhibiteurs des alphas glucosidases 
 

Deux molécules de cette classe thérapeutique sont actuellement disponibles : l’acarbose 

(Glucor®) et le miglitol (Diastabol®) [21]. 

Figure 5: Structure chimique de l'acarbose [22] 
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Figure 6 : Structure chimique de miglitol [22]. 

C.1  Mécanisme d’action 
 

Ce sont des inhibiteurs compétitifs et réversibles des alphaglucosidases intestinales : 

enzymes de la bordure en brosse des entérocytes hydrolysant les poly-oligo- et disaccharides 

en monosaccharides absorbables (glucose, fructose). Ces pseudos tétra saccharides d’origine 

bactérienne jouent un rôle de faux substrat, retardant ainsi l’hydrolyse des glucides complexes 

et réduisant l’hyperglycémie postprandiale [21]. 

C.2  Effet thérapeutique 
 

En traitement de première intention, des études prospectives randomisées contre placebo 

ont mis en évidence dans les groupes de patients traités en monothérapie par acarbose et 

miglitol une diminution de l’HbA1c de 0,2 à 1 %. Ils sont donc moins efficaces dans cette 

indication que la metformine et les insulinosécrétagogues [21]. 

C.3  Effets indésirables 
 

Les principaux effets indésirables sont : troubles digestifs (flatulences, météorismes, 

douleurs digestives conduisant souvent à un arrêt du traitement), occlusions ou subocclusions, 

élévation des transaminases, réactions cutanées [10]. 

C.4  Contre-indication 
 

Les inhibiteurs des alpha-glucosidases sont contre-indiqués en cas : d’insuffisance 

Rénale sévère ; de pathologies chroniques de l’appareil digestif associant des troubles de la 

digestion et de l’absorption, maladies inflammatoires chroniques des intestins, hernies 

intestinales majeures [23]. 

L’insuline peut être utilisée dans le traitement du diabète de type 2, en particulier lorsqu’il 

existe une carence nette d’insulinosécrétion chez les patients. Dans un premier temps, on 

utilisera des insulines d’action prolongée (insuline glargine ou insuline détémir), injectées le 

plus souvent une fois par jour, en complément d’un traitement antidiabétique oral [12]. 
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Figure 7 : Illustration des sites et des mécanismes d’action principaux des différentes classes 

d’antidiabétiques oraux [24]. 
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Tableau 2 : les antidiabétiques oraux [24]. 
 

Classe Molécules 
Cible 

moléculaire 
Effets principes avantages Inconvénients 

 

 

 

 
Biguanides 

 

 

 

 
Metformine 

 

 

 

AMPK 

(foie) 

 

 

 
Diminution de la 

production hépatique 

de glucose 

 
 

Longue expérience 

- Pas d’hypos 

- Pas de prise de 

poids 

- Étude UKPDS 

- Faible coût 

 

 

 
Intolérance digestive 

- Risque d’acidose 

lactique 

 
Sulfamides 

hypoglycémian 

ts 

 
- Gliclazide 

- Glimépiride 

- Glipizide 

 
Canaux 

potassiques 

(pancréas) 

 
 

Augmentation de 

l’insulinosécrétion 

 
- Longue 

expérience 

- Faible coût 

 
Risque d’hypos 

- Prise de poids 

- Sécurité CV 

 
Inhibiteurs des 

α 

-glucosidases 

 
- Acarbose 

 

- Miglitol 

Alpha- 

glucosidases 

 

(intestin) 

Ralentissement de 

l’absorption 

intestinale 

des glucides 

 
- Pas d’hypos 

- Pas de prise de 

poids 

 

- Intolérance digestive 

- Efficacité plus faible 

 

Glinides 

 
- Répaglinide 

- Natéglinide 

Canaux 

potassiques 

(pancréas) 

 
Augmentation de 

l’insulinosécrétion 

 
- Action rapide et 

courte 

- Risque d’hypos 

(moindre que 

sulfamides 

hypoglycémiants) 

 

 
 

Thiazolidinedio 

-nes 

 
- Pioglitazone 

(retirée 

en France) 
- Rosiglitazone 

(limitée 

aux États-Unis) 

 

 
PPAR-γ 

(tissu 

adipeux) 

 

 
 

Augmentation de la 

sensibilité à l’insuline 

 

 
- Pas d’hypos 

- Meilleure 

durabilité 

- Protection CV ? 

 

- Prise de poids 

- Risque d’insuffisance 

cardiaque 

- Fractures osseuses 
- Cancer de vessie ? 

 

 

Inhibiteurs de 

la 

DPP-4 

(gliptines) 

 

 
- Sitagliptine 

- Saxagliptine 

- Vildagliptine 

- Linagliptine 

- Alogliptine 

 

 

 
Enzyme 

DPP-4 

(ubiquitaire) 

 

 

Potentialisation de 

l’insulinosécrétion 

Inhibition de la 

sécrétion de glucagon 

 

 
- Pas d’hypos 

- Pas de prise de 

poids 

- Maniabilité 

- Bonne tolérance 

 

 

 
- Coût plus élevé 

- Sécurité 

pancréatique ? 

 

 

nhibiteurs des 

SGLT2 

(gliflozines) 

 

 
Canagliflozine 

Dapagliflozine 

 

Empagliflozine 

 

 
Cotransporte 

-urs 

SGLT2 

(rein) 

 

 

Inhibition de la 

réabsorption du 

glucose (glucosurie) 

 

 

- Pas d’hypos 

- Perte de poids 

- Baisse de PA 

 

 
- Coût plus élevé 

- Infections uro- 

génitales 

- Déplétion volémique 
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1.2.2 Les antidiabétiques injectables (analogues des GLP-1, insuline) 

A. L’insuline 
 

L’insuline est un peptide produit par les cellules β des îlots de Langerhans du pancréas 

sous forme d’un précurseur pré-pro puis pro-insuline. L’insuline est mature après clivage du 

peptide c de la pro-insuline et est constituée finalement de deux chaînes A et B (de 21 et 30 

acides aminés) (figure 8) reliées par deux ponts disulfures. Elle est conservée dans des 

vésicules de sécrétion sous forme d’hexamère contenant du zinc [25]. 

 
 

Figure 8 : Structure de l’insuline [26]. 

 

Tableau 3: l’antidiabétique injectable (insuline) [27]. 
 

Classe 

pharmaco 

-logique 

Mode 

d’action 

 

voie 

Effets 

cardiovasculaires 

 

Avantages 

 

Inconvénients 

 

Insuline 

Active 

directement 

le récepteur 

à l’insuline 

 

Sous- 

cutané 

e 

Pas d’effets 

néfastes au niveau 

cardiovasculaire 

Bon équilibre 

glycémique 

comparative 

ment aux 

autres 

médicaments 

Prise de poids 

Hypoglycémies 

Nécessité d’une 

surveillance des 

glycémies 
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A .1 Insulines disponibles 
 

Actuellement, toutes les insulines sont d’origine biogénétique. On distingue les insulines 

humaines et les analogues de l’insuline humaine comme l’insuline lispro, l’insuline aspart, 

l’insuline glargine. Elles diffèrent par certains acides aminés et par la cinétique de leur action. 

Les insulines sont classées en fonction de la rapidité d’apparition de leur action et de la 

durée de cette action (tableau 4). On distingue ainsi les insulines de durée d’action 

brève (aspart 

[Novrapid®], lispro [Humalog®] ; de durée d’action intermédiaire (NPH, Umuline NPH®, 

Insulatard® et de durée d’action prolongée (glargine [Lantus®], Levemir®). Toutes les 

Présentations contiennent 100 unités par millilitre [25]. 

Tableau 4: Classification des insulines [28]. 

 
Insuline 

 
caractéristiques 

 
Délai d’action 

Temps 
d’action 

(en 
théorie) 

 
injection 

 

D’action rapide 
Insulines pures 

en solutions 
limpides 

 

Environ 15 minutes 
6 à 

8 heures 

15 à 30 minutes avant 

le repas 

D’action très 

rapide 

Insulines pures 

en solutions 
limpides 

 

Immédiat 
 

4 heures 
 

Au moment des repas 

 

 
D’action 

intermédiaire 

Action retardée 

par l’ajout de 
zinc et de 

protamine 
Suspension : 

agiter avant 

l’emploi 

 

 

45 minutes à 1,5 heure 

 

 
Environ 

12 heures 

 

En même temps que 

l’insuline à usage 

rapide (déjeuner et 

souper), ou au 

coucher. 

Mélanges 
d’insulines 

Suspension : 
agiter avant 

l’emploi 

15 minutes ou 
immédiatement 

Environ 
12 heures 

15 à 30 minutes avant 
le repas ou au 

moment du repas 

D’action 

prolongée 

Suspension : 

agiter avant 

l’emploi 

 
1 à 4 heures 

20 à 

30 heures 

 
Au coucher 

A.2  Dose d’insuline 
 

La dose d’insuline varie avec l’âge, le poids et le stade pubertaire, mais aussi en fonction 

de l’ancienneté du diabète et des habitudes de vie (activité physique et répartition des apports 

nutritionnels). Cette dose sera aussi adaptée aux résultats de l’autosurveillance glycémique et 

de l’hémoglobine glyquée. Pendant la phase de rémission partielle qui suit le diagnostic, la 

dose quotidienne d’insuline est souvent inférieure à 0,5 UI/kg/j. 
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Les enfants prépubères ont souvent des besoins entre 0,7 et 1 UI/kg/j. pendant la puberté, les 

besoins peuvent sensiblement augmenter au-delà de 1 UI/kg/j [29]. 

A.3 Mode d’administration 
 

La voie d’administration qui prévaut pour l’administration de l’insuline est l’injection 

sous-cutanée. Cette voie d’administration procure une rapidité d’action, une facilité 

d’exécution et la fiabilité. Les modalités d’injections se sont considérablement perfectionnées 

au cours des dernières années. Les traditionnelles seringues cèdent la place à des stylos 

injecteurs munis de cartouches d’insuline contenant plusieurs doses. Aussi, l’usage de la 

pompe à insuline, appareil électronique permettant la perfusion d’insuline en continu par voie 

sous-cutanée, est de plus en plus utilisé dans le traitement du diabète de type 2 [30]. 

A.4 Effets indésirables de l’insuline 
 

Les réactions locales au site d’injection sont de plus en plus rares. Elles sont de type 

érythèmes, rougeurs, tuméfactions, démangeaisons, douleurs et hématomes. Il peut y avoir 

également des lipo-atrophies ou lipo-hypertrophies. Ce sont des réactions transitoires qui 

disparaissent lors de la poursuite du traitement. Les réactions allergiques locales ou générales 

sont également rares. Elles sont principalement dues au métacrésol, à la protamine ou plus 

rarement au parahydroxybenzoate de méthyle. 

D’autre part, en cas de surdosage, il est logique de constater une hypoglycémie avec 

les signes cliniques classiques (asthénie, sensation de faim, sueurs, tremblements, confusion, 

troubles visuels notamment). L’hypoglycémie sévère peut entraîner une perte de connaissance 

et/ou des convulsions, et causer une altération transitoire ou définitive des fonctions 

cérébrales [31]. 

 Stratégie thérapeutique 
 

Selon les dernières recommandations de l’HAS de 2006 il est conseillé de maintenir 

une HbA1c autour de 6,5 % le plus longtemps possible avec en premier lieu  une 

monothérapie et lorsque cette valeur d’HbA1c dépasse les 6,5 %, on renforce le traitement en 

passant à une bithérapie puis une trithérapie avec les molécules existantes (sulfamides 

hypoglycémiants ou/et glitazones, etc.) afin de maintenir un équilibre glycémique. Lorsque la 

valeur de l’HbA1c n’est plus stabilisée et dépasse les 7-8 %, le traitement sera réévalué avec 

l’instauration de l’insulinothérapie le plus tôt possible quand une bithérapie ou une trithérapie 

à dose maximale est inefficace [32]. 
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Figure 9: Séquences thérapeutiques du diabète type 2 [10]. 

2. Traitement du diabète de type 1 (DID) 
 

Son traitement fait appel à l’injection d’insuline qui sera répartie dans la journée selon le 

type d’insuline et l’état général du patient diabétique (1 à 3 injections quotidiennes). Dans 

certaines situations, une seule injection suffit largement (insuline retard – 24H00 ; ultra retard 

– 48H00 ; insuline rapide – quelques heures). La posologie initiale est faible (de l’ordre de 20 

à 40UI/jour). Il faut instaurer une auto – surveillance : glycémie, glycosurie, cétonurie avec 

des bandelettes réactives. Enfin le traitement du DT1 repose sur les conseils hygiéno- 

diététiques [33]. 

L’insuline reste le moyen le plus efficace, et le plus disponible à fin d’obtenir une 

glycémie normale bien régulée pour le traitement du diabétique de type 1 [34]. 
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III. Quelques traitements traditionnels du diabète 

 

1. La phytothérapie 
 

Depuis fort longtemps, les ressources naturelles constituent la source principale de 

remède pour soigner différentes maladies et infections, et demeure jusqu’au présent, la source 

principale pour l’obtention des nouvelles molécules actives dans le domaine pharmaceutique. 

Dans la tradition populaire, des plantes sont mentionnées pour être des remèdes de 

différentes maladies dont le diabète.  

Les recherches modernes ne font que redécouvrir ce savoir acquis au cours des siècles. 

En effet, de nombreux travaux notoires ont pu démontrés l'activité biologique et les modes 

d'action thérapeutiques des métabolites extraites à partir des plantes. Ces dernières permettent 

d'aborder les traitements de façon globale et moins agressive en éliminant la plupart des effets 

secondaires connus chez certains médicaments dits moderne [35]. 

La phytothérapie provient de deux mots greque phuton: plante et therapeia: traitement, 

donc c’est la méthode thérapeutique utilisant les plantes  dans  le  traitement  des maladies 

[36]. En effet, un grand nombre de plantes sont utilisées en médecine traditionnelle en Algérie 

dont certaines sont utilisées pour traiter le diabète [34]. 

1.1  Les types de phytothérapie 
 

a) La phytothérapie traditionnelle : Selon l’OMS , la médecine traditionnelle est 

l’ensemble des connaissances et pratiques utilisées pour diagnostiquer , prévenir ou éliminer 

un déséquilibre , en se fondant exclusivement sur des connaissances acquises ou transmise de 

génération à génération , oralement ou par écrit [37]. 

b) La phytothérapie clinique : C’est une thérapeutique vienne pour compléter ou 

renforcer le traitement allopathique classique, son mode d’action est basé sur un traitement à 

long terme avec un système neuro-végétatif [38]. 

1.2  Les avantages de la phytothérapie 
 

Malgré les énormes progrès réalisés par la médecine, la phytothérapie offre plusieurs 

avantages. Aujourd’hui, les traitements à base des plantes reviennent au premier plan, car 

l’efficacité des médicaments tels que les antibiotiques (qui considère comme la solution quasi 

universelle aux infections grave) décroit car les bactéries et les virus sont adaptés aux 

médicaments et leur résistent plus en plus [39]. Les maladies les plus graves, le cancer, le 

sclérose qui sont soignées de façon très difficile, mais grâce la phytothérapie qui est une 
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alternative importante peut amener un confort dans le traitement classique de ces maladies 

graves [36]. 

2. Les plantes médicinales 
 

2.1  Définition des plantes médicinales 
 

Les plantes médicinales continuent de répondre à un besoin important, malgré 

l’existence et l’influence de système sanitaire moderne, environ 35000 Espèces des plantes 

sont  utilisées  dans  le   monde   à   des   fins   médicinales   ce   qui   forme   le   plus 

important éventail de la biodiversité utilisé par les êtres humains [40]. Ces plantes  

médicinales sont importantes pour la recherche pharmacologique et la synthèse des 

médicaments non seulement lorsque leurs constituants sont utilisés directement comme agent 

thérapeutique mais aussi comme matière première pour la synthèse des médicaments ou 

modèle pour les composés pharmacologiquement actifs [41]. 

Solon 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 [36]. 

2.2 Les plantes anti diabétiques 
 

Depuis l’antiquité, on a traité le diabète par des plantes médicinales. Le traitement 

traditionnel de cette maladie était centré sur le traitement de ses symptômes tels que la soif et 

la polyurie. Des études menées dans les années 80 et 90 ont indiqué que plus de 1200 espèces 

végétales, soit plus de 725 genres appartenant à 183 familles, sont utilisées pour leurs 

propriétés hypoglycémiantes et anti hyperglycémiants [8]. 

2.2.1 Modes d’actions des plantes antidiabétiques 
 

Plusieurs modes d’action des plantes médicinales ayant un effet sur le diabète ont été 

rapportés suit à des études pharmacologiques. Les plantes médicinales ou leurs extraits  

utilisés dans le traitement du diabète peuvent agir par différents mécanismes : 

- Stimulation de la sécrétion d’insuline à partir des cellules β et /ou induisent 

également leur régénération. 

- Mimant l’action de l’insuline. 

 

- Action par l’apport d’éléments nécessaires (Cu++, Mg++, Ca++) au fonctionnement 

des cellules β [42]. 
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- Action sur les enzymes hépatiques en stimulant la glycogénogenèse et /ou l’inhibition de la                                           

glycogénolyse [43]. 

- Modification de l’expression des gènes et l’activité d’hormones impliquées dans la 

digestion [44]. 

- Inhibition de la réabsorption rénale du glucose. 

- Inhibition des enzymes tels que β-galactosidase, de α-glucosidase et de α-amylase. 

 

- Prévention du stress oxydatif, qui peut être impliqué dans le dysfonctionnement des 

cellules β. 

- Diminution des activités du cortisol [45]. 

 

2.3 Quelques plantes utilisées dans le traitement du diabète 
 

1. Artemisia herba alba (Asso) 
 

1.1  Description botanique 
 

L’armoise blanche (Artemisia herba-alba Asso), connue sous le nom d’absinthe du 

désert (en arabe : Chih) [46] est une plante des climats arides et semi-arides qui pousse dans 

les hautes plaines steppiques, les déserts du Moyen-Orient et de l’Afrique du Nord. C’est une 

plante herbacée à tiges ligneuses, ramifiées et tomenteuses de 30 à 50 cm de long. Les feuilles 

sont courtes, sessiles, pubescentes et argentées. Les capitules sont groupés en pannicules de 

petite taille de 1,5 à 3 mm allongés et étroits contenant de 3 à 6 des fleurs jaunâtres (Figure 

10).  Les bractées externes de l’involucre sont orbiculaires et pubescentes [47]. 

Elle a été utilisée, tout d’abord, comme aromatisant dans le thé et le café, puis elle est 

devenue une panacée dans la médecine traditionnelle arabo-musulmane. Traditionnellement 

utilisée pour traiter les désordres gastrique ainsi que pour son activité antihelminthique, elle 

présente aussi un caractère vermifuge très prisé pour le bétail et pour les nomades du désert. 

Des études ethnopharmacologiques ont montré l’intérêt de l’armoise blanche contre  le 

diabète, grâce à son activité hypoglycémiante [46]. 
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Figure 10 : Artemisia herba alba [48]. 

1.2  Classification de la plante 
 

Tableau 5 : Nomenclature et taxonomie d’Artimisia herba alba [50]. 
 

Nom arabe الشيح Chih 

Le nom scientifique Artemisia herba-alba 

Phylum Angiospermeae 

Sous Phylum Dicotylédones 

Ordre Gampanulatae 

Famille Asteraceae 

Sous-famille Asterioideae 

Tribu Anthemideae 

Sous-tribu Artemisiinae 

Genre Artemisia 

Espèce Herba-alba 

1.3  Composition Chimique 
 

La plante présente un taux de cellulose beaucoup moins élevé malgré que son aspect 

extérieur indique l’inverse (17 à 33%). La MS apporte entre 6 et 11% de matière protéique 

brute dont 72% est constituée d'acides aminés. 
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Le taux de β carotène varie entre 1,3 et 7mg/kg selon les saisons. La valeur énergétique de 

l’armoise herbe blanche, très faible en hiver (0,2 à 0,4 UF/kg MS), augmente rapidement au 

printemps (0,92 UF/kg MS) pour diminuer de nouveau en été (0,6 UF/kg MS). En automne, 

les pluies de septembre provoquent une nouvelle période de croissance et la valeur 

énergétique augmente de nouveau (0,8 UF/kg MS) [51]. 

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

thymol. Les principaux flavonoïdes isolés à partir de l'armoise blanche sont: l'hispiduline, la 

cirsimaritine. Des flavones glycosidiques comme la 3- rutinoside, quercitine et l'isovitexine 

sont aussi mis en évidence. 

Au cours des dernières décennies, l’huile essentielle de l’armoise blanche a été soigneusement 

étudiée et la diversité dans la composition de cette huile recueillie dans différents pays a 

conduit à de nombreux chemotypes. 

Généralement, l’huile a été en grande partie rapporté être composée de monoterpènoïdes, 

principalement oxygénés tels que le 1-8 cinéole, chrysanthenone, α et β thujones et le  

camphre comme composants majeurs [53]. 

 

Figure 11 : Structures chimiques de quelques composés r encontrés dans l’huile 

essentielle d’Artemisia herba alba [52]. 

1.4 Effet antidiabétique et hypoglycémiant 
 

Des différents études montrent que Artimisia herba alba a une activité antidiabétique. 

Cette activité est due à leur effet sur l’enzyme α-amylase [49]. 

1.5  La toxicité 
 

L'armoise peut être abortive, neurotoxique et hémorragique. La thuyone constitue La 

substance toxique et bioactive dans l'armoise et la forme la plus toxique est l'alpha-thuyone. 

Elle a des effets convulsivantes [53]. 
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2. Trigonella foenum graecum L 
 

2.1  Description botanique 
 

Plante herbacée annuelle, poilue ou glabre selon les variétés, peut atteindre 50 cm de 

haut, à tige dressée, rameuse, feuilles pétiolées, alternes, composées à trois folioles ovales 

dentées. Les fleurs sont axillaires, solitaires ou groupées par deux, de type papilionacé, jaune 

pâle à violet clair de forme triangulaire (d’où le nom de trigonelle). Le fruit est une gousse 

allongée, arquée, pouvant atteindre 20 cm de long et renfermant de nombreuses graines (10 à 

20), très dures, aplaties, mesurant 3 à 5 mm de long et 2 à 3 mm de large, de couleur  brun 

clair à brun rougeâtre, marquées par un sillon qui délimite les deux parties inégales . La partie 

utilisée en médecine est la semence. La graine est cueillie à maturité en août–septembre. Au 

contact de l’eau, les graines gonflent rapidement (indice de gonflement supérieur à 6). Par les 

stéroïdes (sapogénines) qu’elle contient, la graine est devenue une source de dérivés 

stéroïdiques obtenus par hémisynthèse [54]. 

Figure 12 : Trigonella foenum-graecum L [55]. 
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2.2  Classification de la plante 
 

Tableau 6: Situation botanique de l’espèce Trigonella fœnum græcum L [54]. 
 

Nom arabe holba, helba 

Règne Plantae 

Sous-règne Tracheobionta 

Embranchement Magnoliophyta 

Sous-embranchement Magnoliophytina 

Classe Magnoliopsida 

Sous-classe Rosidae 

Ordre Fabales 

Famille Fabaceae 

Genre Trigonella L. 

Espèce Trigonella foenum-graecum L 

 

 

2.3  La composition de la plante 
 

Les graines de fenugrec contiennent : 

 Des protéines (30%), des acides aminés dont la 4-hydroxy-isoleucine et d’autres 

nucléoprotéines riches en phosphore et en fer. 

 Une huile grasse riche en acides gras insaturés et en phytostérols. 

 Des glucides : fibres (celluloses, hémicelluloses, etc.) et surtout un mucilage fait de 

galactomannanes (représente 25 à 45 % de  la  masse  de  la  graine)  hydrolysable  en 

mannose et galactose. 

 Des flavonoïdes : vitexine, vicénines, dérivés de l’orientine. 

 

 Des saponosides stéroïdiques  libérant  de la  diosgénine et   de   la yamogénine par 

hydrolyse, ce qui fait de cette plante une source industrielle intéressante de sapogénines. 

 De la trigonelline qui est la méthylbétaine de l’acide nicotinique (un précurseur de la 

vitamine PP) et de la trigonellène considérée comme toxique en cas d’abus. 

 Une huile essentielle responsable de l’odeur de la plante [57]. 
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Figure 13 : Structures des principaux constituants de la graine de Trigonella foenum- 

graecum L [54]. 

 

2.4  Effet antidiabétique et hypoglycémiant 
 

L’activité hypoglycémiante, a été documentée par plusieurs études expérimentales in 

vitro et in vivo. Cette activité hypoglycémiante du fénugrec a tour à tour été attribuée à un 

ralentissement de la vidange gastrique (effet fibre), à une diminution de l’absorption 

intestinale du glucose, à une amélioration de l’insulino-sensibilité avec une augmentation 
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du nombre de récepteurs à l’insuline, ou à une stimulation de la sécrétion d’insuline gluco- 

dépendante sous l’effet de la 4-hydroxy-isoleucine Dans une étude menée chez  160 

patients DT2, il a été montré que la glycémie diminuait de façon dose-dépendante après la 

prise de 2,5 ou de 5,0 g de poudre de fénugrec. 

L’administration de 100 g de poudre de graines de fénugrec avant les principaux repas, chez 

des diabétiques de type 1, est suivie d’une diminution de la glycosurie (-54 %), ainsi que du 

LDL-cholestérol et des triglycérides, alors que le HDL-cholestérol est resté inchangé. Dans 

une autre étude, l’administration de 25 g de poudre, deux fois par jour pendant 6 mois, à des 

sujets DT2, entraîne une diminution de l’HbA1c (passant de 9,6 % à 8,4 %) et de la glycémie 

à jeun (passant de 1,50 g/l à 1,12 g/l) [56]. 

2.5  Toxicité 
 

La toxicologie de la graine de fenugrec a été vérifiée et l’on ne note aucune altération 

des paramètres hépatiques ou hématologiques. Son utilisation à long terme doit être surveillée 

chez l’homme et interdite chez l’enfant non pubère [54]. 

3. Nigella sativa 
 

3.1  Description botanique 
 

Nigella sativa est une plante annuelle herbacée de 20 à 40 cm, à rameaux se réunissant 

en formant des angles très aigus et à feuilles divisées en lobes étroits, allongés, souvent 

élargies sur leur sommet. Les feuilles inférieures sont petites et pétaloïdes, les supérieures 

longues. La plante est hermaphrodite à fleurs bleues ou blanchâtres, à sépales assez 

brusquement rétrécis à leur base, et à pétales portant chacun au sommet deux petits 

renflements arrondis, non amincis. Le fruit est une capsule formée de 3 à 6 carpelles soudés 

entre eux jusqu’à la base des styles persistants. La capsule contient plusieurs graines 

triangulaires blanchâtres, et à maturité, elle s’ouvre et les graines exposées à l’air deviennent 

noires [8]. 
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Figure 14 : Les grains de Nigella Sativa L [58]. 
 

 
 

Figure 15 : La fleur de Nigella Sativa L [63]. 
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3.2  Classification de l’espèce Nigella Sativa [60]. 
 

Tableau 7: Situation botanique de l’espèce Nigella sativa [60]. 
 
 

Nom arabe habba sawda, habbet el baraka, 

sinouj, sanouj, kammun aswad 

Règne Plantae 

Sous-règne Tracheobionta 

Division Magnoliophyta 

Classe Magnoliopsida 

Ordre Ranunculales 

Famille Ranunculaceae 

Genre Nigella 

Espèce Nigella sativa 

 
3.3  La composition générale de la graine de Nigella sativa 

 

Les graines de Nigella sativa a permis de déterminer la teneur en eau (varie de 

 

5.52 à 7.43%) en protéines totales (de 20 à 27%), en cendre (de 3.77 à 4.92%), en lipides (de 

 

34.49 à 38.72%), en glucides (de 23.5 à 33.2%) et en huiles volatiles (0,45%) [8]. 

 

On y retrouve aussi des vitamines et différents minéraux [61]. 

 

Ainsi, les constituants principaux retrouvés dans l’huile essentielle de N. sativa sont : 

 Monoterpènes: p-cymène(7-16 %), thymoquinone(28-57 %), thymohydroquinone, 

γ- terpinène, α thujène, α-pinène 

 Sesquiterpènes: longifolène (1-8%) 

 

 Tétraterpènes: β-carotène 

 

 Phénols: thymol, carvacrol (5,8-12 %) 

 
 Saponines: α-hédérine 

 

 Alcaloïdes:  nigellidine  et  son dérivé 4-O-sulfite nigecilline, nigellimine et sondérivé N- 

oxyde, dopamine [61]. 



Chapitre 1 Le diabète sucré 

35 

 

 

 

 

 

 

Figure 16 : Les principaux constituants de la graine de Nigella Sativa L [59]. 

 

3.4 Effet antidiabétique et hypoglycémiant 
 

L’effet hypoglycémiant de Nigella sativa a été bien étudié. De différentes études ont 

indiqué que différents extraits obtenus à partir des graines ainsi que les composés phénoliques 

de l’huile essentielle notamment la thymoquinone agissent soit en réduisant l’hyperglycémie 

soit en diminuant le taux des lipides plasmatiques ou en augmentent la production et la 

sécrétion de l’insuline ou en bloquant l’absorption intestinale du glucose [8]. 

3.5 Toxicité 

La Toxicité aiguë de l’huile fixe de Nigella sativa a été évaluée chez la souris. Les 

valeurs de DL50, obtenues après administration de doses uniques par voies orale et intra 

péritonéale sont de 28,8 ml/kg (26,2–31,6) de poids corporel per os, et de 2,06 ml/kg de poids 

corporel (1,86– 2,26) par voie IP. La faible toxicité de l’huile de Nigella sativa, mise en 

évidence par de fortes valeurs de DL50, suggère une importante marge thérapeutique pour les 

doses d’huile fixe de Nigella sativa [60]. 
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Tableau 8 : Un résumé des plantes antidiabétiques que nous avons mentionnées dans ce 

travail [62]. 

 

Nom 

scientifique 

 
La famille 

Nom 

vernaculaire 

Partie 

utiliser 

 
Mécanisme d’action 

 
Artemisia 

herba alba 

 
Astéraceae 

 

 
chih 

 
Les 

feuilles 

Prévention de 

l’insulinorésistance. 

 

 
Trigonella 

foenum 

graecum L 

 

 

Leguminoseae 

 

 

 

 
helba 

 

 

Les 

graines 

Augmentation du glycogène 

hépatique. 

-Stimulation du transport du 

glucose dans l’adipocyte. 

-Diminution de la digestion des 

glucides. 

 

 

Nigella 

sativa L 

 

 

Ranunculaceae 

 

 

 
sanouj 

 

 

Les 

graines 

Inhibition de la néoglucogenèse. 

- Amélioration 

de la structure cellulaire et 

subcellulaire des cellules β 

pancréatiques. 
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I. Généralités sur le maladie du cancer 

1. Définition du la maladie 
 

Le terme cancer en latin signifie crabe, c'est une mutation résulte de l'accumulation de 

multiples événements génétiques dans une cellule; ces changements génétiques se produisent 

exactement dans les chromosomes de la cellule. Le cancer est une maladie de la civilisation 

[1]. 

Selon la médecine moderne, la définition du cancer est: une transformation soudaine de 

cellules normales en cellules malignes, pour quelque raison que ce soit [2]. 

2. Les symptômes 
 

Les symptômes généraux liés au cancer sont nombreux et variés : anorexie, cachexie, 

fièvre, manifestations endocriniennes, troubles hématologiques, manifestations 

dermatologiques et manifestations neurologiques constituent la symptomatologie générale du 

cancer [3]. 

3. Les types du cancer 
 

Comme nous le savons, les noms du cancer sont dérivés du nom de l'organe qui souffre 

de la maladie; Comme le cancer du sang, le cancer du sein, le cancer du côlon et d'autres 

types de cancer. Il existe cinq grandes familles de cancers, sont: 

3.1  Les carcinomes 
 

Concernant la peau ou les tissus recouvrant les organes internes (les reins, les 

pommons…etc.), il y a des sous types ; y compris: le carcinome basocellulaire, le carcinome 

spinocellulaire, et l'adénocarcinome [4]. 

3.2  Les sarcomes 
 

Vient des os, cartilage, graisse, muscle, vaisseaux sanguins [4]. 

 

3.3  Cancer de la leucémie 
 

Il s'agit d'un cancer du sang dans lequel la moelle osseuse et d'autres organes 

hématopoïétiques produisent des globules blancs immatures ou anormaux [5] 

3.4  Lymphome et myélome 
 

Qui concernent les cellules du système immunitaire [4]. Lymphome touche les cellules 

du système lymphatique (regroupe le réseau et les organes lymphatiques) et le myélome ou 

bien le myélome multiple c'est un cancer des cellules plasmocytes se caractérise par la  
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                      production des anticorps [6]. 

3.5  Cancers du système nerveux central 
 

Cancers qui commencent dans les tissus du cerveau et de la moelle épinière [4]. 

4. les causes de la maladie 
 

Il existe plusieurs facteurs qui causent le cancer et augmentent son développement, 

diffèrent selon leur nature, nous pouvons les classer comme facteurs externes et internes: 

4.1  Les facteurs externes 
 

                 4.1.1 Les facteurs chimiques 
 

a. Le tabac 
 

Le tabac est responsable de 25 à 30 % de tous les cas du cancer [7]. Des études ont 

prouvé que le tabac est une substance dangereuse car il provoque plusieurs maladies du 

système respiratoire en plus d'être un facteur important dans la production de carcinome du 

poumon [8]. 

En plus le tabac ne contient pas moins de 6% de nicotine qui à son tour peut provoquer 

un cancer de l'estomac, surtout lorsqu'il rencontre un estomac vide [9]. 

b. L'alcool 
 

Des travaux voisins ont établi la responsabilité d'alcool dans la genèse des cancers du la 

bouche et des aéro-digestives supérieurs [10]. 

il y aussi d' autres agents comme: goudrons; colorants; amines aromatiques, divers métaux, 

uréthane, amiante, arsenic [5]. 

                 4.1.2 Les facteurs physiques 
 

Des agents pathogènes (rayons X, UV, hydrocarbures) peuvent entraîner des lésions 

ponctuelles de l’ADN (cassure d’un brin, délétion, mutation d’une base)[11]. Trop 

d'exposition à du téléphone portable surtout chez notre enfants, antenne..etc. 

4.1.3 Le mode de vie 
 

Le stress, pollution, le mauvaise alimentation par exemple la consommation d'aliment 

industriel comme un paquet de gâteau qui riche en sucre et mauvaises graisses [12]. 
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                  4.2 Les facteurs internes 

 

4.2.1 L'âge 
 

                              La relation âge-cancer dépend de l'augmentation des possibilités pour le cancer de se                       

                     développer à partir de cellules anciennes ou vieillissantes, car ces cellules ont eu plus de 

                            temps pour acquérir des mutations tumorigènes [13]. 

                 4.2.2 Héréditaire 
 

Elle survient en raison d'anomalies chromosomiques résultant d'un défaut des gènes, où 

plus de 200 types de différences ou d'anomalies chromosomiques ont été découverts et liés au 

cancer. Lorsque ces cellules s'écartent de la normale, une tumeur se forme dans l'organe dans 

lequel elles se trouvent [14]. 

4.2.3  L'obésité 
 

L’obésité augmente le risque de cancer de la prostate, l'estomac, du pancréas, de 

 

thyroïde, de l'ovaire…et de plusieurs autres types du cancer [15]. L’obésité est associé à des 

perturbations métabolique et hormones qui favorises le développement du cancer. l'obésité 

entraine également un état inflammatoire chronique [16]. 

5. Le cycle des cellules 
 

La cellule est l’unité microscopique du corps humain ; leur croissance et développement 

est essentiels au bon fonctionnement des organes et des tissus du corps. la division cellulaire 

est différencier entre la cellule normale et la cellule cancéreuse: 

5.1 Cellules normales 
 

Tous les cellules sont divisées et multipliées de façon normale et contrôlée. Dont une 

cellule mère se divise en deux cellules filles; si la division mal passé la cellule fille mort si 

non les cellules filles continue la division; et ainsi de suite [17]. 

5.2 Cellules cancéreuses 
 

Pour des raisons encore inconnues certains cellules dans le corps humains se divisée sans 

contrôle et multipliée de façon anormale, ces cellules sont à l'origine de la tumeur maligne ou 

du cancer [17]. Ce dernier amène une croissance cellulaires incontrôlée et donne des plusieurs 

changements dans les propriétés de la surface cellulaire [18]. 

Le mécanisme de cancérisation d’une cellule pourrait s’expliquer par dix événements qui 

sont l’auto-suffisance en facteurs de croissance, l’insensibilité aux facteurs anti-prolifératifs,  
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l’échappement à la destruction par le système immunitaire, un potentiel de réplication 

illimité, l’inflammation, l’invasion des tissus et la formation de métastases, l’induction de 

 

l’angiogenèse, une instabilité génomique et des mutations, l’échappement à l’apoptose et  

la reprogrammation du métabolisme cellulaire avec modifications (Figure 1) [19]. 

 

 
 

Figure 1: schéma récapitulatif des différents événements conduisant à la transformation d’une 

cellule saine en une cellule cancéreuse [19]. 

6. Les caractères de la cellule cancéreuse 
 

6.1 Les caractères du tissu cancéreux 
 

         Une tarme molle ou plus ou moins dure, presque homogène, d'apparence fibreuse; 

généralement infiltrée d'un liquide trouble, lactescent et blanchâtre, tout à fait fluide ou mêlé 

avec une substance molle et incomplètement transparente. 

6.2 Les caractères externes 
 

          Le volume des tumeurs cancéreux est extrêmement variable. 
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6.3 Les caractères du suc cancéreux 
 

   Un suc trouble et lactescent d'un blanc jaunâtre, peut avoir de la ressemblance avec le 

pus, émulsionné avec l'eau, leur teinte ordinaire est jaune très pale tire sur le blanc, rougeâtre   

quand mélangé avec le sang; et brun ou presque noir dans le cas de cancer mélanique [20]. 

II. Les traitements modernes du cancer 

 

1. La chimiothérapie 
 

1.1 La définition du la chimiothérapie 

          Une chimiothérapie anticancéreuse c'est une traitement basée sur des produits 

chimiques, qui diffuse dans l'organisme a pour but d'inhiber la croissance tumorale à l'aide de 

médicaments interférant dans la synthèse protéique ou bloquant la division cellulaire ; en 

agissant sur l’ADN, l'ARN ou sur les protéines des cellules la classification de ces traitements 

dépend de leur mode d'action spécifique [21]. 

1.2 Le mécanisme d'action 
 

Le mécanisme d'action des différents agents reste souvent peu spécifique: casseur simple 

de double brin de l'ADN par la bléomycine (antibiotique cytotoxique), fixation de la 

doxorubine (anthracycline, intercalant) sur les structures nucléaires cellulaires, s'intercalant 

dans l'ADN, et bloque la synthèse de l'ADN et l'ARN [22].(Figure2) 

 Les antimétabolites (AM) qui modifient les brins d'ADN et d'ARN : 

 

• Les analogues pyrimidiques (5-fluoruracile, capécitabine, 

cytarabine, azacitidine). 

• Les analogues des purines (Mercaptopurine, fludarabine, 

azathioprine, claribine, pentostatine) 

• Les analogues de l'acide folique (Méthotrexate, pémétrexed, 

pralatrexate, relatirexed, trimétrexate) 

• Les autres molécules (Décitabine, sapacitabine) [21] 

 

 Les agents alkylants AA qu'ils modifient la setructure moléculaire des brins 

d'ADN entrainant impossibilité de la mitose: 

• moutardes azotées sont les plus utilisées (melphalan, chlorambucil, estramutine) 
 

• oxazaphosphorines (cyclophosphamide, ifosfamide) 
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• triazénes et hudrazine (procarbazine, dacarbazine, témozolomide) 

 

• éthylénes imines (aziridine, thitépa, mitomycine C) 

 

• alkyles alcanes sulfonates (busulfan) 
 

 Modificateurs de l'ADN: ils modifient l'hélice d'ADN: 

 

• inhibiteurs de la topo-isomérase I (irinotécan, topécan) 

 

• inhibiteur de la topo-isomérase II (anthracyclines, anthracénediones, 

épidophyllotoxines, amsacrine, bléomycine) 

 Poisons du fuseau mitotique: ils modifient la structure microtubules présents lors 

de la métaphase: 

• vinca-alcaloides(vincristine, vindésine, vinflumineà 
 

• dolastatine (romidepsine) 

 

• taxanes, stabilisateurs du fuseau mitotique (paclitaxel, docétaxel, carbitaxel) 

 

• epothilones (ixabépilone) [23]. 
 

 
 

Figure 2:Synthèse de l'action des principaux traitements de chimiothérapie [23]. 
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1.3 Les lignes de traitement 
 

A. La chimiothérapie de première ligne 
 

         La chimiothérapie est de premier ligne lorsqu'elle est administrée immédiatement chez 
 

les malades n'ayant pas encore de chimiothérapie. Tous les médicaments utilisés en première 

ligne ont fait la preuve de leur efficacité en montrant qu'ils augmentent  le nombre de malades 

en vie et retardent la progression de la maladie. 

B. La chimiothérapie de deuxième ligne 
 

Est administrée à la suite d'une chimiothérapie de première ligne dont les résultats en 

jugé insuffisants. Ce type est utilisé aussi chez les patients présentant une récidive de leur 

cancer. 

C. La chimiothérapie de troisième ligne ou de rattrapage 
 

Dans certains cas, ce type de la chimiothérapie est dite de 3éme ligne ou de sauvetage 

lorsqu'elle est administrée à la suite d'une chimiothérapie de 2éme ligne dont les résultats non 

satisfaisants .ce dernier est utilisé chez les patients présentant une rechute de leur cancer [21]. 

1.4 Les types de la chimiothérapie 

1.4.1 La chimiothérapie adjudante 
 

La CA est une thérapeutique complémentaire appliquée après le traitement chirurgie 

dans le but de prévenir l'expression d'une maladie générale métastatique et réduire la taille de 

la tumeur. Plusieurs protocoles de chimiothérapie se sont révélés efficaces, mais leur 

application est limitée à certaines indications et le bénéfice démontré correspond à une 

réduction de la mortalité globale d’environ 25 % à cinq ans avec un effet qui se maintient à 

dix ans [24]. 

1.4.2 La chimiothérapie néo-adjuvante 
 

Elle représente le premier acte thérapeutique d'une stratégie pluridisciplinaire (chirurgie 

ou radiothérapie). Elle vise à réduire le volume ou l'évolutivité d'une tumeur primitive en 

place pour faciliter le traitement ultérieur aussi à détruire les micro-métastases. 

1.4.3 La chimiothérapie palliative 
 

L’enjeu d'assurer la meilleure qualité de vie; avec le période la plus longue sans 

symptômes de la maladie, sans but curatif [25]. 
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1.5 Voies d'administration 
 

 Intraveineuse: c'est le mode d'administration classique et le plus utilisée. 

 

 Intrahépathique 

 

 Intrathécale ou interaventriculaire :les molécules le plus souvent utilisées dans ce type 
 

de voie sont ( méthoterxate, la cytarabine et le thitépa), est dans les leucémies aigues 

lymphoblastiques et certains tumeurs cérébrales [26]. 

 Sous-cutanée c'est rare. 

 

 Voie orale 

 

 Intramusculaire [23]. 

 

1.6 L’effet thérapeutique de ce traitement 
 

La chimiothérapie se caractérise par son extrême efficacité vis-à-vis des cellules 

cancéreuses, mais elle a en revanche de nombreux effets secondaires, car lorsque le médecin 

décide de traiter un patient par chimiothérapie, il élimine non seulement les cellules 

cancéreuses, mais aussi les cellules saines [27]. 

1.7 Les effets secondaires 
 

 perte de cheveux 

 nausées et vomissements peuvent apparaître au cours des premières heures qui suivent 

l’administration des agents chimiothérapeutique 

 dénutrition voir amaigrissement inéluctable et mal être 

 

 constipation 

 

 troubles de la thymie et du sommeil 
 

 diarrhée: se manifeste parce que les agents chimiothérapeutiques affectent souvent les 

cellules qui tapissent le tube digestif [28]. 

 Syndrome de lyse tumorale 

 

 infertilité 

 

 douleur abdominale 
 

 mucosite (bouche et gorge sèche) [29]. Elles peuvent s'observer avec la grand majorité  
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des protocole de chimiothérapie mais sont plus fréquent avec le méthotrexate 

 

 fatigue mentale et physique 
 

 une baisse d'énergie 

 

 des perturbations intestinales [30]. 

 

 Toxicité neurologique elle peut être centrale, périphérique ou végétative 
 

 les cystites hémorragiques au cyclophosphamide à forte dose ou à l'ifosfamide 

 

 des troubles de l'acuité visuelle 

 

 les phlébites et les embolies pulmonaires elles peuvent étre provoquées par la 

tamoxiféne. 

 les réactions allergiques, les manifestations cardiques aigues et la toxicité renale sont 

rare [31]. 

2. La radiothérapie 

 

2.1  Définition 
 

La radiothérapie est un traitement locorégional des cancers. Elle consiste à utiliser des 

rayonnements ionisants qui traversent la peau pour atteindre la tumeur et détruire les cellules 

cancéreuses en bloquant leur capacité à se multiplier. Ce traitement est utilisée chez 60% des 

patients cancéreux [23]. 

La radiothérapie Elle a pour objectif de prévenir les récidives locorégionales, par 

l'irradiation de la glande mammaire restante, de la peau, de la paroi thoracique sous-jacente et 

des aires ganglionnaires mammaires internes et sus-claviculaires. 

Le principe de la radiothérapie repose sur l'irradiation des tissus par des particules ou 

des photons énergiques, responsables de l'ADN cellulaire entrainant la mort cellulaire [32]. 

2.2  Les types de la radiothérapie 

 Radiothérapie exclusive: c'est le seul traitement pour détruire la tumeur. 

 Radiothérapie néoadjuvante: c’est pour diminuer la taille de la tumeur avant le 

traitement de chirurgical. 

 Radiothérapie adjuvante: c'est un complément après un autre traitement (chirurgie, 

chimiothérapie, thérapie ciblée) afin de détruire les éventuelles cellules cancéreuses. 

 Radiothérapie peropératoire: leur utilisation au cours d'une intervention chirurgicale 
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pour but d'exposer directement le tumeur résiduelle [23]. 

 

2.3  Techniques d'irradiation 
 

Pour délivrer la dose optimale et le plus homogéne à l'ensemble du volume tumoral mais 

aussi la moins nocive pour les tissus sains, la radiothérapie fait  appel à 3 techniques 

différentes: 

• La radiothérapie transcutanée: la plus fréquemment employée, dans laquelle le faisceau de  

rayonnement est émis par une source de rayonnement située en dehors de l'organisme. 

• La curiethérapie: les sources radioactives sont placées dans l'organisme soit en contact de la 

tumeur. 

• La radiothérapie métabolique: qui utilise l'affinité métabolique d'un radioélément pour le 

tissu malade [33]. 

2.4 Les effets secondaires 
 

La gravité des effets secondaires de l'irradiation dépend de la dose, du site et du volume 

irradié [34]. 

Parmi les effets le plus communs: 

 

• La fatigue 

 

• Perte de libido 

 

• L'impuissance 

 

• Les bouffées de chaleur 

 

• La prise de poids 

 

• L'anémie 

 

• L'ostéoporose [35]. 

 

III. Médecines alternatives dans le traitement du cancer 
 

La médecine traditionnelle contient plusieurs méthodes de traitement qui 

comprennent : l’acupuncture ; cupping-thérapie (la Hijama) ; la phytothérapie… 

            L’utilisation des Médecines complémentaires et alternative CAM, en particulier en 

cancérologie, est beaucoup plus importante qu'on ne peut l’imaginer. La médecine 

traditionnelle chinoise a beaucoup de succès avec, en particulier, les herbes traditionnelles et 

l’acupuncture [36]. 
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1. Acupuncture 
 

L’acupuncture est une discipline issue de la tradition médicale chinoise consistant en 

une stimulation de «points d’acupuncture » à visée thérapeutique. Les techniques de 

stimulation des points d’acupuncture sont ponctuelles (limitées en surface et centrées sur le 

point d’acupuncture) et effectuées avec des moyens divers, physiques (mécanique, électrique, 

magnétique, thermique, lumineux) ou physico-chimiques [37]. 

L’acupuncture, c’est une partie la médecine traditionnelle chinoise. La MTC c’est l’ensemble 

des pratiques et des savoirs médicaux élaborés par le monde chinois sur près de vingt siècles. 

Les patients des acupuncteurs ne prennent des médicaments issus de la pharmacopée chinoise 

que pour 2% d’entre eux. Ils ont également recours à la phytothérapie et à l’homéopathie, 

ainsi qu’à un moindre degré à des techniques de relaxation [38] (Tableau1). 

Tableau 1: Types de remèdes ou thérapies complémentaires utilisés par les patients de 

médecins acupuncteurs [38]. 

 Pourcentage 

Phytothérapie 45.1% 

Compléments alimentaires 7.8% 

Méthodes de relaxation 21.6% 

Homéopathie 39.2% 

Régime alimentaire 7.8% 

Oligothérapie 7.8 % 

Ostéopathie 11.8% 

Pharmacopée chinoise 2.0% 

Magnétisme 5.9% 
 

 

 

2. L’acupuncture chez les patients cancéreux 

 

L'acupuncture est devenue un traitement complémentaire populaire en oncologie, 

d'autant plus que les patients recherchent des alternatives non pharmacologiques pour 

contrôler leurs symptômes [39]. 
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La douleur du cancer est un problème difficile pour les cliniciens car les analgésiques ne  

procurent pas toujours un soulagement complet. La douleur neuropathique est le type de 

douleur le plus difficile à traiter chez les patients. L'acupuncture active les voies cérébrales 

centrales, inhibant ainsi le réflexe inadapté qui contribue à la douleur neuropathique [40]. 

Plusieurs médecins pratiquent l'acupuncture sur des patients cancéreux depuis vingt-cinq ans, 

Ces expériences leur ont permis de confirmer le rôle de l'acupuncture; où elle a un rôle très  

important dans la neutralisation de la plupart des effets secondaires des chimiothérapies et de 

la radiothérapie. 

a. Acupuncture et la chimiothérapie 
 

A l’heure actuelle aucune thérapie médicamenteuse n’arrive à enrayer l’effet secondaire 

de ces molécules de chimiothérapie. Seule l’acupuncture enraye ces effets secondaires et 

optimise ainsi les chances de rémission chez les patients du cancer, de plus, il soulage la 

douleur [41]. 

b. Acupuncture et la radiothérapie 
 

Pendant la radiothérapie, une séance d’acupuncture par semaine est nécessaire 

tout au long du traitement et trois à quatre semaines après la fin de celui-ci, afin de 

neutraliser: 

- une fatigue très intense, et le stress. 

 

- les brûlures cutanées loco-régionales engendrées par les irradiations. 

 

-tous les troubles neuro-végétatifs et hépatiques engendrés par l’anesthésie [42]. 

 

IV. Quelques plantes médicinales pour le traitement du cancer 
 

1. Gingembre 
 

1.1 Description botanique 
 

Le gingembre ou rhizome de Zingiber officinale Roscoe(en latin), est une herbacée 

annuelle. c'est l’une des épices les plus prisées mondialement du fait de son caractère 

aromatique et de son âcreté, est d’une importance économique avec de nombreuses vertus 

médicinales. Il pousse dans les régions tropicales, dans le sud et l’est de l’Asie, plus 

particulièrement d'Inde, de Chine et de l'île de Java, il est actuellement cultivé dans tous  

les pays tropicaux et de manière générale dans la plupart des régions chaudes et humides 

de la planète sur un sol riche. Cette épice est surtout commercialisée sous sa forme séchée 
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[43]. 

1.2 Classification botanique 
 

Tableau2: la classification du gingembre [44]. 
 

Nom arabe Zinjabil ليبجنزلا 

Autres nom utilisées épice blanche, ginger, jenjanb 

Règne Végétal 

Embranchement Spermatophyte 

Sous-embranchement Angiospermes (Magnoliophyta( 

Classe Monocotylédones (Liliopsida( 

Sous-classe Zingiberidae 

Ordre Zingibérales 

Famille Zingiberaceae 

Genre Zingiber 

Espèce Zingiber officinale Roscoe 

 

 
 

Figure3: Zingiber officinale Roscoe [45]. Figure4: les fleurs de gingembre [45]. 

 
 

1.3  Composition chimique 
 

-Eau 

 

-Glucide, principalement de l’amidon (60%) 

-Protéine 

-Lipide (3 à 8 %) 
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-Huile essentielle (2 à 3%) renfermant des sesquiterpènes (curcumène, zingibérène,zingibérol, 

bisabolène,...), et desmonoterpènes(géranial, linalol, citronellal, néral,...) 

-Oléorésine (5 à 6%) contenant des gingérols, des shogaols et des zingérones 

 

-Phénols 

 

-Fibres (cellulose) 

 

-Enzyme (protéase) 

 

-Vitamines (A, B et C) 

 

-des plusieurs minéraux : calcium, magnésium, fer, zinc, potassium et phosphore [44]. 

 

1.4  Quelques Structures 
 

 
 

Figure 5: structure chimique des gingérols [44]. 
 

 

Figure 6: structure chimique de shogaols [44]. 

1.5  La partie utilisée 
 

La racine du gingembre (le rhizome), il y a deux types de rhizomes sont 

généralement utilisés: 
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-Le rhizome gris (ou noir) ou rhizome complet. 
 

-Le rhizome blanc [45]. 

 

1.6  Effet anticancéreux du Gingembre 

Des chercheurs de l'American Association for Cancer Research (AACR) de l'Université 

du Michigan ont annoncé que des tests ont montré que le gingembre aide non seulement à tuer 

les cellules cancéreuses, mais a également la capacité d'arrêter leur transformation en cellules 

résistantes aux traitements [46]. 

Aussi dans autre étude lorsque des expériences ont été menées l'huile essentielle du 

gingembre, ce dernier a montré montre l’effet de l’huile essentielle de gingembre sur les 

cellules cancéreuses du sein, l’analyse des résultats a dévoilé que l’huile essentielle inhibe 

efficacement la prolifération des deux lignées cellulaires Cette activité est due probablement 

à la présence des composés volatils à effet efficace tel que le 1,8 cinéole. Ce monoterpène 

présente une activité anticancéreuse intéressante contre le cancer du côlon. Le Gingembre est 

efficace aussi pour diminuer les nausées causées par la chimiothérapie chez les patients 

atteintes d'un cancer de sein [47]. 

1.7  La toxicité du Gingembre 
 

La littérature scientifique abondante sur le gingembre ne met pas en évidence de 

 

toxicité particulière le concernant. Les précautions d’emploi résident, comme d’habitude, dans 

la prévention des risques encourus par l’emploi de l’huile essentielle concentrant des  

principes aromatiques par hydrodistillation, comme les carbures mono et sesquiterpéniques 

[48]. 

2. Arctium Lappa 

2.1  Description botanique 
 

L'Arctium lappa L. (A. lappa), également connu sous le nom de bardane, bardana ou 

Fructus arctiin, est une plante de la famille des synanthérées, stocke la plupart de ses 

nutriments pendant la première année. Ces nutriments sont ensuite utilisés pour la floraison 

processus après, cette plante commune au bord des chemins, aux larges feuilles qui produit 

des boules épineuses. Les feuilles et les semences de bardane sont utilisées en thérapeutique 

[49]. Est une plante japonaise et introduit au Brésil, est largement utilisé en médecine 

populaire pour l'hypertension, la goutte, hépatite et autres troubles inflammatoires [50]. 
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(I) (II) (III) 

 

Figure7: Arctium lappa : (I) plante, (II) racine et (III) les grains (fruits) [51]. 

 

2.2  Classification de l’espèce Arctium lappa 
 

Tableau 3: la classification du Arctium lappa [52]. 
 

Nom arabe Arctium الارقطيون 

Règne Plantae (plantes) 

Sous-règne Tracheobionta (plantes vasculaires) 

Subdivision Spermatophyta (plantes à graines) 

Embranchement Magnoliophyta (Angiospermes) 

Classe Magnoliopsida (dicotylédones) 

Sous-classe Asteranae 

Ordre Astérales 

Famille Asteraceae 

Genre Arctium L.Espèce :Arctium lappaL 

 

 

2.3  Composition chimique 
 

Les nutriments contenus dans A. lappa : 

 

-hydrates: l'inuline (composées majoritaires; 45-50%), pectines, sucres 

 

-polyphénols, 

 

-acide chlorogénique, 

 

-protéines, 
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-glucides, 

 

-vitamines, 

 

-sesquitérpénes : Fukinone [53]. 

 

-Lignanes: Arctigénine et dérivés, isolappaol, artiine, artctignane, 

 

-polyacétylénes: Arctinol, arctinone, arctinal [52]. 

-Acides aminés, 

 

-minéraux: Nitrate de K, sulfates et phosphates de K, 

 

- acides gras insaturés [53]. 

 

2.4  Quelques structures 
 
 

 

Figure 8: strucrure de l'Arctin [54] Figure 9: structure du Arctigenin [54] 
 

L'AR et l'arctiine se sont trouver dans les feuilles de bardane , appartiennent à la famille 

des lignanes, qui est une classe de phytoestrogènes caractérisée par leur dibenzylbutane skel- 

éton. 

 
 

Figure 10: la structure chimique de l'Arctinol [52]. 
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2.5  La partie utilisée 
 

La racine séchée de l’Arctium lappa [53]. 

 

2.6  L'effet anticancéreux 
 

La bardane est considérée comme l'un des médicaments qui occupe une position élevée 

dans le traitement du cancer dans le monde; Au cours des années 1930 et 1950, la bardane 

était l'un des principaux ingrédients du traitement du cancer, comme l'ancien mineur Harry 

Hoxie l'a mise sur le marché. car de nombreuses études ont montré que ses composants 

affectent les tumeurs, et un article publié dans la revue CHEMOTHERAPY indique que le 

composant chimique de la plante Arctigenine est un anti-tumoral, ainsi qu'une autre étude 

publiée dans MUTATION RESEARCH, cette bardane réduit le niveau de mutations causées 

par des agents chimiques dans les cellules, car elles peuvent provoquer le cancer [53]. 

Les caractéristiques anticancéreuses d'A.lappa ont été validées pour des extraits et des 

principes isolés par diverses études. Des études récentes ont montré que A. lappa possède un 

puissant effet antiprolifératif contre divers types de cellules cancéreuses telles que le myélome 

multiple humain, moelle osseuse humaine, sein, oropharynx et vessie [51]. A. lappa a 

également été décrit pour les cellules leucémiques [55]. 

Les principaux ingrédients actifs d'A. Lappa sont les lignanes, stérols, terpénoïdes et 

polyphénols. Plusieurs études ont révélé que le ß-sitostérol (stérols) inhibe la croissance 

tumorale et stimule l'apoptose dans le cancer de la prostate; de plus, il a réduit le croissance et 

métastases dans les cellules cancéreuses du sein [55]. 

2.7  La toxicité de l'Arctium 
 

Pas de toxicité connue, mais il ne doit pas être utilisé par les femmes enceintes en raison 

d’un effet ocytocique et stimulant de l’utérus, aussi les allaitantes et les enfants moins de 12 

ans [52]. 
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3. l'Ail 
 
 

Figure 11: Parcelle de production de plants d'ail de printemps (variété Arno) [57]. 
 

Figure 12: bulbe constitué de caïeux autour de la tige florale (variétéà bâton) [57]. 
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3.2  Classification 
 

Tableau4: la classification botanique de l'Ail [58]. 
 

Nom arabe Ail موثلا 

Le nom scientifique Allium sativum 

Nom englais Garlic 

Embranchement Magnoliophyta 

Sous-embranchement Magnoliophytina 

Famille des liliacées 

Sous-famille des alliacées 

Genre l'ail 

Classe Liliopsida 

Sous-classe Liliida 

Ordre Asparagales 

 
3.3  Composition chimique 

 

-Glucides: 70 à 85% 

 

-lipides: moins de 1% 

 

-protides: 10 à 20% 

 

-Les minéraux et oligo-éléments: phosphate, magnésium, potassium, fer, cuivre, zinc et le 

sélénium. 

-cendres: 1 à 3% [59]. 

 

- des acides aminés soufrés non protéiques. 

 

-les alk(en)ylcystéine sulfoxides [60]. 
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Tableau5: composition d' Allium sativum ( par rapport a 100 g de allium sativum brut ) [61]. 
 

 
3.4  Quelques des structures chimique de l'Ail 

 

Figure 13: Structure de l'alline  [57]. Figure 14: Structure de l'allicine [57]. 

 

Figure 15: Structure de quelques composés de l'huile macérée de l'ail [64]. 
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3.5  La partie utilisée 
 

Les Bulbes [64]. 

 

3.6  Les effets anticancéreux 
 

Une étude a été menée pour découvrir l'effet de l'ail sur le cancer en 1962. Du jus d'ail a 

été administré à un groupe de personnes atteintes de cancer. Il a été constaté qu'un certain 

nombre de personnes ont répondu à ce traitement à des degrés différents. En plus, il a été 

constaté que le cancer est réduit dans les pays qui consomment de l'ail et des oignons en 

grande quantité [64]. 

Le cancer de l'appareil digestif est en effet très rare (il agirait comme préventif en 

augmentant la sécrétion du suc gastrique et en désinfectant l'intestin) dans les régions où il en 

fait un usage fréquent comme la chine, Serbie, régions circum-méditerranéennes [61]. 

3.7  Toxicité de l'Ail 
 

-En dehors des propriétés médicinales précieuses, l'ail peut également agir de manière 

toxique en cas de surdose. 

-Consommation de l'ail augmente les effets pharmacologiques des anticoagulants 

(warfarine, fluindione) et réduit l'efficacité du médicament anti-SIDA Saquinavir. 

- Un problème d'importance clinique est que certaines personnes sont allergiques aux 

composés à base de soufre. Là plusieurs réactions allergique à l'ail ont été rapportées; à 

savoir, la dermatite de contact, l'asthme, la rhinite, conjonctivite, urticaire, anaphylaxie et 

œdème de Quincke [61]. 
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Conclusion 

 
L’homme a connu les maladies et les douleurs depuis long temps,  

 

 il a essayé de les traiter avec les médicaments qui les entourent, ce sont des 

produits naturels issus de plantes, d’animaux et de minéraux. Mais au fil des années, 

et avec le développement des sciences et technologies, ces médicaments se sont 

développés grâce à la synthèse chimique. Cependant, ces dernières années les gens 

ont tendance à revenir au naturel, et fuir les nouveaux médicaments qui sont devenus 

parfois moins efficaces ou toxiques. 

Pour cela, ce travail présente certaines maladies contemporaines : le 
 

cancer et le diabète, pour montrer la diversité des médicaments modernes. Il présente 

aussi la diversité des médicaments traditionnels représentés par quelques plantes 

médicinales et leurs extraits et leur effet thérapeutique parfois plus puissant que les 

médicaments de synthèse, surtout in-vitro. 

Les résultats obtenus de cette étude comparative montrent que les plantes 

médicinales sont aussi efficaces que les médicaments modernes et qu’elles peuvent être 

utilisés en tant que compléments ou traitement, à condition d’étudier les doses thérapeutiques. 

 
Avec les preuves de l’efficacité des plantes médicinales et leurs extraits et des 

 

huiles essentielles in-vitro, il sera préférable de réaliser des études in-vivo, sur l’animal et 

même sur l’homme, pour connaitre les doses thérapeutiques convenables. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 الملخص

انري ذصية الإوسان مرىُعح، ٌَىا اخزوا  مشض انسشطان َانسكشي مثانيه نهذساسح. ان  الأمشاض

نهىثاذاخ انطثيح َمسرخهصاذٍا.  تالإضافحالأدَيح انمسرخذمح لأجم معانجح ٌزي الأمشاض كثيشج جذا، 

تيىد أن انىُع عىذ انمقاسوح تيه ٌزيه انىُعيه مه انعلاج نٍاذً الامشاض : انحذيث َانرقهيذي 

الأخيش أي انعلاج انرقهيذي أيضا فعال مثم انعلاجاخ انحذيثح، إرا ذمد دساسح انجشعاخ انعلاجيح 

.تشكم جيذ .                                         

 .انسشطان , انسكشي ,انعلاجاخ انحذيثح ,انىثاذاخ انطثيح : الكلمات المفتاحية
 

Résumé 

Les maladies humaines sont diverses, ici le cancer et le diabète comme 

exemples à étudier. Les médicaments utilisés pour la lutte contre ces 

maladies sont très nombreux, ainsi que les plantes médicinales et leurs 

extraits. La comparaison entre ces deux types de traitements: moderne et 

traditionnel, montre que ces derniers sont aussi efficaces que les 

traitements modernes si les doses thérapeutiques sont bien étudiées. 

Mots clés : Cancer, Diabète, Traitements modernes, plantes médicinales. 

 

Summary 

Human diseases are diverse, and here cancer and diabetes are as examples 

to study. Drugs used to fight against these diseases are multiple, as well 

as medicinal plants and their extracts. The comparison between these two 

types of treatment: modern and traditional, shows that the latter are as 

effective as modern treatments if the therapeutic doses are well studied. 

Keywords: Cancer, Diabetes, Modern treatments, Medicinal plants. 


