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Introduction

Introduction

Les plantes médicinales ont été employées pendant des siecles comme remedes

pour les maladies humaines parce qu’elles renferment une parte importante des composés
qui interviennent dans ’ensemble des réactions enzymatiques ou biochimiques ayant
valeurs thérapeutiques dans 1’organisme. (Hartmann T., 2007)
Toutefois, malgré les énormes progrés reéalisés par la médecine moderne, la
phytothérapie offre de multiples avantages, n’oublions pas que de temps en temps, a
I’exception de ces cents dernicres années, les hommes n’ont eu que les plantes pour se
soigner, qu’il s’agisse des maladies bénignes, rhum ou toux ou plus sérieuses tel que la
tuberculose ou la malaria.(Eddouks M et al., 2007).

En Algérie, comme dans tous les pays du Maghreb et les pays en voie de développement,
le recours a la médecine traditionnelle est largement répandu, et plusieurs remedes a base de
plantes utilisés individuellement ou en combinaison sont recommandés pour soigner le
diabéte sucré . (Azzi R., 2012)

Le diabéte représente un groupe héetérogéne de maladies métaboliques qui touche
284 millions de personnes, dans le monde , soit environ 6,6 % de la population mondiale.
(Thierry M, Harry D., 2010). Il se caractérise par une hyperglycémie résultant d’un
défaut de sécrétion, d’action de I’'insuline ou de ces deux anomalies associées. Il est
responsable de 9% de la mortalité totale, tuant chaque année 4 millions de malades ce qui
prend les proportions d’une véritable épidémie (Ravi et al ., 2005).

Le diabete sucré chronique est associé a des complications séveres, tels que 1’infarctus du
myocarde, [’athérosclérose, la néphropathic et la neuropathie. Ces complications sont
longtemps supposées liées a 1’¢lévation chronique du glucose qui induit un stress
oxydant par plusieurs mécanismes (Sabu et Kuttan., 2002), L’équilibre glycémique joue
donc un rdle tres important dans la balance prooxydant/antioxydant (Bonnefont R D et al.,
2000).

L'objectif de cette investigation est d'étudié l'effet hypoglycémiant et antioxydant de
I'extrait aqueux de rhizomes de P.australis connus en Algérie sous le nom Gueseb une plante
dans les régions de I'Afrique du nord et qui est mal utilisées en médecin traditionnelle en
Algérie.

A cette fin on utilise des marqueurs biochimique (glycémie, cholestérol, triglycérides, urée et
créatinine, les enzymes de transamination TGO et TGP) et des marqueurs de stress oxydant

(glutathion réduit, glutathion peroxydase et malondialdéhyde ) chez les lapins.



Chapitre | Diabete et stress oxydatif

I-Diabéte
I.1. Définition et épidémiologie:

Le diabéte est une maladie métabolique responsable de graves problemes de santé
publique (Apema R. et al., 2011) . Aussi bien dans le monde qu’en Algérie, les diabétes
sucrés touchent 284 millions de personnes en 2010, soit 6,6 % de la population mondiale
selon les données de la fédération international du diabétes. (Thierry M., Harry D., 2010)
chaque année, preés de 4,6 millions de décés sont imputables au diabéte (Jean C M., 2005).

Le diabéte est une maladie chronique caractérisé par une hyperglycémie et des troubles
métaboliques des glucides, des lipides et des protéines (Khaltaev N G.et al .,1994), associé a
produire suffisamment d’insuline ou lorsque les organes deviennent résistants a I’insuline.
(Guimet P.et al., 2012) le diagnostic du diabéte dépend uniquement sur test de
I'nyperglycémie. (Mahmoud H.et al ., 2007) Le diabéte apparait lorsque la concentration du
sucre est supérieure a 1,4 gramme par litre. (Apema R. Mozouloua D. et al., 2011)

1.2. Type de diabeéte:

1.2.1.Diabete de type 1(Insulino-dépendent):

Dans plus de 97 % des cas de diabete de type 1 sont apparus chez les enfants et les
adolescents. (Dorchy H., 2005) Il est dd a un déficit de la sécrétion d'insuline par les cellules
béta B des ilots de Langerhans du pancréas (Charles C., 2010) .lorsqu’il ne reste plus
qu’environ 10 % des cellules béta fonctionnelles (Claire L M., Anne F C. et al. 2007) a
conséquence de la destruction auto-immune (Yong Z. et al., 2012)

1.2.1.1.Symptbémes:

Il se manifeste de maniére trés visible par une perte de poids importante et rapide, une
fatigue, une faim, une soif et une augmentation du volume urinaire, des malaises, des douleurs
du ventre, des troubles de la conscience, un coma et la mort en I’absence d’apport d’insuline
en urgence(Guimet P.et al., 2012).

1.2.1.2.Pathogénie:

Les Tlots de Langerhans sont infiltrés par des cellules mononuclées (insulite). Dans ces
infiltrats sont retrouves principalement des lymphocytes TCD8 dirigés contre des auto
antigénes de la cellule B, avec les quels coexistent des lymphocytes T CD4, des lymphocytes
B et des macrophages Le processus de destruction implique essentiellement I’'immunité a
médiation cellulaire (de type Thl) et pourrait passer entre autres par des mecanismes
d’apoptose. Cependant, 1’étude directe de I'immunité & médiation cellulaire chez les sujets

diabétiques insulinodépendants est impossible en pratique courante et reste du domaine de la
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recherche. En revanche, la détection d’anticorps dirigés contre la cellule B, témoins plutot
qu’acteurs de la destruction, est a la base de I’affirmation du caractére auto-immun d’un
diabete.

Le déroulement de la maladie est classiquement représenté en trois phases successives: une
phase de latence, caractérisée par une prédisposition génétique, une phase préclinique,
silencieuse, caractérisée par I’activation du systéme immunitaire contre les cellules des Tlots
(insulite) et par la destruction progressive des cellules b et une phase clinique, hyper
glycémique, survenant lorsque ne subsiste qu’un faible pourcentage(entrel0et50%) de
cellules B fonctionnelles. (Bouhours N ., Coutant R.,2005)

1.2.2.Diabéte de Type 2(diabéte non insulino-dépendant) :

Il représente plus de 90% de tous les diabetes dans le monde. (Jean C M.,2010) .1l est
considéré comme une maladie des adultes (Dorchy H.,2005) méme en train d’apparaitre
comme une complication fréquente de 1’obésité de I’enfant, surtout au U.S.A. (Serge

H.,2003)

Le diabéte de type 2 est une maladie évolutive, caractérisé par un trouble de la
sécretion d'insuline et par une insulinorésistance. (MOREL A. et al.,12012)
1.2.2.1.Physiopathologie
Elle est complexe et associe :

e Insulinorésistance:

Le DT 2 comporte une insulinorésistance, définie comme la diminution de I’activité de
I’insuline sur les tissus cibles : muscle, foie et tissu adipeux. (Guillausseau P J., Laloi-
Michelin M.,2003)

Cette insulino-résistance est aggravée par I’hyperglycémie et I’exceés d’acide gras libre
circulants ou de triglycérides stockés en exces dans le muscle.( Serge H.,2003)

e Insulinodéficience

Au cours du diabéte de type 2, le muscle et le tissu adipeux deviennent résistants a 1’action
biologique de [Dinsuline. Par ailleurs, 1’adaptation compensatrice des cellules B
visant  a produire et a libérer chroniquement plus d’insuline dans la circulation n’est plus
suffisante pour assurer la normoglycémie, en particulier en phase post-prandiale, ce qui se

traduit par un épuisement fonctionnel des cellules B survivantes .( Hamza N.,2011)
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1.2.2.2.Symptémes du diabéte de type 2 :

La symptomatologie est modérée voire absente chez nombre de patients, le syndrome
polyuro-polydypsique sans amaigrissement étant 1’apanage des formes les plus hyper
glycémiques. Lors de poussées hyper glycémiques, les symptdmes évocateurs sont présents :
e prurit vulvaire, balanite,

* flou visuel,
* douleurs dans les membres inférieurs surtout au repos ou au coucher (Serge H ., 2003)
1.2.3.Diabéte gestationnel

Les femmes peuvent parfois étre atteintes du diabéte au cours de leur grossesse. Il s'agit
d'un diabete dit «gestationnel », car il ne dure normalement que le temps de la grossesse.
(Merck Sh., Dohme., 2007)

1.2.4.Diabetes secondaires

sont liés a une destruction du pancréas, une anomalie génétique, ... etc (Guimet P.et al.,
2012)

I.3.Facteurs de risque:

L’apparition de diabéte chez les personnes a risque peut étre évité ou retardé de manicre
significative et ce de maniére économique et efficace. Ne pas investir dans des
stratégies de prévention signifie que le nombre de personnes atteintes du diabete va continuer
a augmenter a un rythme insoutenable.

Les principaux facteurs de risque modifiables pour le diabéte sont ’inactivité physique, la
mauvaise alimentation et [Iobésité (Hamza N., 2011), ne sont pas seulement une
question de choix personnel, les environnements aussi favorisent la sédentarité et une
alimentation riche en énergie mais a faible valeur nutritive constituent des obstacles presque
insurmontables a un mode de vie sain. Ce type d’environnement se retrouve dans tous les
aspects de la vie moderne, au travail, au sein des communautés et dans les loisirs (Jean C.,
2010).

I.4.Complications:

La gravité du diabéte reste liée a ses complications (OMS., 2007), Les sujets diabétiques,
de type 1 (anciennement DID) et surtout de type 2 (anciennement DNID) sont porteurs d’un
risque des maladies macrovasculaires(cardiopathies) (Stephen C. et al., 2007), 75% de la
mortalité, risque double de celui de la population générale chez I’homme et triple chez la
femme diabétiques. Ceci est la conséquence des effets de I’hyperglycémie chronique souvent

associée a I’hypertension artérielle et des dyslipidémies (Serge H., 2000), telles que les
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neuropathies, les néphropathies sont l'insuffisance rénale chronique terminale, retinopathie
troubles de la vision (la cécité) (Laurent G.,2007), et aussi le pied diabétique est considéré
comme complication des complications (Jean L S., 2013).

I.5. Traitement :

Diabéte de type 1 caractérisé par une insulinopénie (Bertrand C., 2012), son traitement
repose sur I’insulinothérapie sous-cutanée qui est définitive et vitale. (Duron F. et al., 2007)
Le patient doit S'injecter de I’insuline 2 a > 4 fois par jour. (Dorchy H. et al., 2008)

Toujours les médecins préconisent une activité physique réguliére, une alimentation
équilibrée et surtout un controle de la glycémie deés ’age de 45 ans pour repérer un éventuel
pré-diabéte (Ziraoui L., 2010).

|.6.Pancreas
1.6.1.Définition:

Le pancréas est un corps glanduleux (Jacques B W ., 1766) digestive accessoire (Moore

K L.,2001), long et plat, de I'espace des glandes qu'on appelle Conglomerées ; placés sous

I'estomac entre le Foie et la Rate. On le divise en deux Faces, une supérieure, et une

inférieure ; en deux bords, I'un antérieure et l'autre postérieure (Jacques B W., 1766).

C'est la deuxieme glande la plus grosse en volume aprés le foie. Il se forme a partir de
I'endoblaste, il se développe par bourgeonnements (I'un ventral et l'autre dorsal) sur l'intestin
primitif antérieur sous I'ébauche hépatique (Julien P.2009).

1.6.2.Anatomie:
Le pancréas a une forme allongée dont la longueur est environ 15 cm et le poids de 70g, il
présente quatre parties :
% Latéte, qui correspond a la partie la plus large, et est encadrée par le duodénum.
¢+ Le corps, horizontal, qui est relie a la téte par une zone rétrécie. I'isthme pancréatique
qui forme un crochet (dans lequel passent lartére et la veine mésentérique
supérieures) (Bourouina R. et al ., 2008)

% Le col du pancréas mesure de 1,5 a 2 cm de largeur et recouvre les vaisseaux
mésentériques supérieurs. La face antérieure est recouverte de péritoine et est
adjacente au pylore (Moore K L., 2001). Postérieurement, la veine mésentérique
supérieure et la veine splénique s’unissent pour former la veine porte (Pansky B.,
2007).

% La queue partie terminale la plus effilée qui est dirigée vers la gauche et située en

*

arriére de l'estomac. Le pancréas est adhérent a la paroi abdominale postérieure, a la
5
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hauteur de la 2°™ vertébre lombaire. Le mésocolon transverse parcourt la face
antérieure de la tete et le bord inférieur du corps du pancréas (Bourouina R. et al.,
2008).

Veine cave infeneure

Hein groa

Rein gauche

Duocddrum 2

Processus unonatus
Veine méesonmarncos Suparsune

Fig. 01 : Rapports anatomiques du pancreéas in situ. (Delmas V.et al., 2008)

1.6.3.Fonction:

C'est une glande mixte avec une double fonction: (Liozon S., 2010)

1.6.3.1.Le pancréas exocrine:

Le pancréas exocrine est responsable de la sécrétion d'enzymes digestives, des ions et de
I'eau dans le duodénum du tractus gastro-intestinal. Les enzymes digestives. (Stephen J.,
2011) necessaire a la digestion des lipides(les lipase), des glucide(les amylases) et des
proteines( les peptidases et les estérases) (Karaa A., Labayle D., 2008)

1.6.3.2.Le pancréas endocrine:

Le pancréas endocrine est représenté par les ilots de Langerhans, petites formations
sphériques ou ovoides eparpillées au sein du parenchyme exocrine, Chez I'hnomme, le nombre
des ilots est trés variable suivant les individus, il peut osciller entre 200 000 et 1 800 000.
(Coujard R.et al., 1980)

Le pancréas endocrine est le régulateur n chef de la glycémie . 1l le fait au moyen de 3

hormones fabriquées par 3 types de cellules : (Jean PL., 2010)

v Les cellules alpha: qui fabriquent du glucagon, dont le réle est d'augmenter le taux de
sucre dans le sang en faisant sortir le sucre hors de son lieu de stockage, le foie.

v Les cellules béta: qui fabriquent I'insuline

Dont le rdle abaisse la glycémie en favorisant le transport membranaire de glucose dans
les cellules. (Elaine N M., 1999)
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Les cellules delta: qui fabriquent la somatostatine dont le réle est de controler les
cellules béta et alpha (Jean P L., 2010).

1.7. Insuline:

En ao(t 1921, Frederik banting avec des autres chercheurs de l'université de Toronto
ont réussi a l'extraire de l'insuline (Abderrahim D., 2013). Cette derniére est la seule
hormone hypoglycémiante, elle est sécrétée par le pancréas (René C., 2010). Elle est
constituée de deux chaines polypeptidiques: la chaine A comporte 21 acides aminés (2,3 kDa)
et la chaine B en comporte 30 AA (3,3 kDa) (Jean C., 2009). Un pont disulfure intracaténaire
relie les acides aminés 6 et 11 de la chaine A (Ktorza A., Magnan C., 2005).

Elle agit comme une clé qui ouvre la porte des cellules pour laisser entrer le glucose, ce
qui fournit au corps I’énergie nécessaire pour fonctionner. Elle contribue donc a contrdler le
taux de glucose dans le sang (glycémie). Dans le cas d’une personne diabétique, I’insuline
n’est pas sécrétée de fagon suffisante par le pancréas ou elle ne remplit pas son role
adéquatement (Chantal C., 2011).

En situation de glycémie élevée, la sécrétion d’insuline provoque I’inactivation de la
phosphorylase et I’activation simultanée de la glycogéne synthétase au niveau du foie et des
muscles striés: le glucose est alors dirigé vers la synthese de glycogene (Callen J C., Perasso
R., 2000).

1.7.1. Mécanisme de I’insulinosécrétion:

En cas de l'augmentation de la glycémie, le glucose pénétre dans la cellule B d'llots de
Langerhans par I’intermédiaire d’un transporteur comme I’isoforme GLUT-2, a haute
affinité pour le glucose . Il permet un transport rapide et une équilibration quasi instantanée
avec la concentration extracellulaire de glucose. Le transport du glucose a I’intérieur de la
cellule B n’est donc pas un site de contrdle de la vitesse d’utilisation de 1’hexose. Une fois a
Pintérieur de la cellule B, le glucose peut étre phosphorylé en glucose-6-phosphate pour
utiliser principalement par la voie de la glycolyse et la respiration oxydative .Le métabolisme
du glucose dans la cellule B est a I’origine d’une production accrue de protons (H™).

La génération d’ATP conduit a I’inactivation des canaux K+/ATP dépendants et donc a la
cascade d’événements aboutissant finalement a I’augmentation massive de la concentration
cytosolique de Ca** (Ktorza A., Magnan C., 2005) de concert avec d’autres seconds
messagers (AMPc), stimule la libération d’insuline (Pascal F., 2005) ,en définitive ,a la
stimulation de 1’exocytose des grains de sécrétion d’insuline (Ktorza A., Magnan C., 2005).
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1.7.2. Mécanisme d’action:

I’insuline contrdle le taux de glucose en inhibant sa libération par le foie et en le
dirigeant vers les muscles et le tissu adipeux via des récepteurs a insuline présents sur la
membrane plasmique de la plupart des cellules (Vivienne B G., 2001)

Les récepteurs sont des glycoprotéines membranaires appartenant au groupe des récepteurs
«Tyrosine Kinase». lls sont constitués de deux sous-unités a (a la surface de la membrane
cellulaire) et deux sous-unités  (transmembranaires ont une activité enzymatique de protéine
kinase).

L'insuline se fixe a la sous-unité a, la sous-unité  change alors de conformation, ce qui
active une tyrosine kinase qui phosphoryle l'unité B et d'autres tyrosines intracellulaires. La
régulation du nombre de récepteurs est sous la dépendance de l'insulinémie (Valdiguié P.,
2000).

1. Stress Oxydatif

I1.1.Définition

Un stress oxydant se définira lorsqu’il y aura un déséquilibre entre les systéemes oxydants
et les capacités anti-oxydantes d’un organisme (Michel B., Jean C D., 2006), Ce déséquilibre
peut se produire quand le systeme de défense antioxydant est surmené par I’augmentation des
oxydants ou lorsque les défenses sont affaiblies par une carence d’apport et/ou de
production d’antioxydants( Kirschvink N.et al.,2008). Généralement, le stress oxydant sera
la résultante de plusieurs facteurs et se produira dans un tissu et un type cellulaire bien précis,

objet de la défaillance et non pas dans tout lI'organisme (Favier A., 2003).

11.2. Radicaux libres:

Un radical est une molécule caractérisée par la présence dun électron libre
(célibataire) (Gajewski M.et al., 2009), sur leur couche externe et capables d’existence
indépendante (Halliwell B., 1989). lls sont paradoxalement indispensables au maintien de la
vie cellulaire et jouent unrdle important dans la lutte contre les infections (Tessier F.,
Marconnet P., 1995) , Dans certaines conditions pathologiques, ils sont produits de fagon
excessive (Valéry A. et al.,2007) ,peuvent étre dérivés de ’oxygene (especes réactives de
I’oxygéne ERO) ou d’autres atomes comme 1’azote (especes réactives d’azote ERA)
(Delattre J ., 2005). L’oxygene est un radical libre peu réactif, présent le plus souvent sous
forme de dioxygene dans les conditions physiologiques, 2% a 5% de I’oxygéne utilisé par les
mitochondries (Kilmartin P.et al ., 2001).
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Actuellement, on emploie le terme d’especes réactives de 1’oxygene ERO pour
désigner un ensemble plus large de molécules (Favier A ., 2003) :
- Des radicaux oxygénés caractérisés par un électron non apparié (I’anion superoxyde O2e-,
les radicaux hydroxyles HOe, peroxyle ROOe, alkoxyle RO¢).
- Des dérivés de l'oxygene non radicalaires comme le peroxyde d’hydrogene H202,
I’oxygene singulet 102 et le nitroperoxyde (ONOOH) mais qui sont aussi réactives et peuvent
étre des précurseurs de radicaux libres.
La (figure 2) montre I’origine des différents radicaux libres oxygénés et especes réactives de

I’oxygene impliqué en biologie.
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Fig.02: Origine des différents radicaux libres oxygénés et espéces réactives de ’oxygéne

impliqué en biologie (Favier A ., 2003) .

11.3.Conséquence du stress oxydatif:

11.3.1. Oxydation des lipides:

Les premieres cibles des ROS sont les lipides, notamment ceux présents dans les
membranes cellulaires et subcellulaires ( Hulbert AJ, 2005). Les membranes riches en acides
gras polyinsaturés (AGPI) sont tres sensibles a I'oxydation en raison de leur degré élevé
d'insaturation (Pamplona R.et al., 2000) , cette réaction appelée peroxydation lipidique
(Esterbauer H.et al., 1992). 11 s’agit d’un enchainement de réactions radicalaires
organisées en trois phases successives : D’initiation, la propagation et la terminaison

(Halliwell B., 1989).
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Le malondialdéhyde (MDA) et I’hydroxynonénal sont bien connus pour leur toxicité
et leurs propriétés carcinogénes (Drége W ., 2002) .

Malondialdéhyde (MDA):

C'est un produit de décomposition oxydative des lipides insaturés médiées par les
radicaux libres (Bouldjadj R., 2009 ). Il peut étre également formé a partir de
composés non lipidiques tels que [D’acide ascorbique, les acides aminés, le
désoxyribose ou le saccharose lorsqu’ils sont exposés al’action des hydroxyles (Haj
M D.et al., 2012) , il est libéré dans I'espace extracellulaire et enfin dans le sang. MDA a été
utilisé comme un bio marqueur efficace oxydation des lipides pendant plus de 30 ans.
(Leonardo L.et al., 2013). peuvent étre mesurés dans le sang, les tissus et 1’urine
(Lamprecht M.et al., 2004). sur base des TBARS ou en combinaison avec une séparation
par chromatographie liquide de haute performance (HPLC) et détection par fluorescence plus
précise ( Benitez S. et al., 2002).

Les conséquences de peroxydation lipidique seront différentes : l'attaque des lipides
circulants aboutissant a la formation de LDL (lipoprotéines de densité legére) oxydees
(Favier A., 2003), la peroxydation de lipides induit une modification de la fluidité, de la
perméabilité et de I'excitabilité des membranes (Hong J H.et al., 2004) . Elle fournit
également une grande variété de produits qui peuvent réagir avec les protéines et I'ADN
(Marnett L J., 1999).
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Fig 03 : Peroxydation des (AGPI) (Belkheiri N., 2010).

11.3.2.0xydation des ADN:

Le stress oxydant étant principalement d’origine mitochondriale, ces organites sont les
premiéres cibles des ROS ( Richter C. et al., 1988) ,cinq classes principales de dommages
oxydatifs de ’ADN médiés par OHe( Favier A , 2003) peuvent étre générees. Parmi elles,
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les bases oxydées, les sites abasiques, des adduits intra-caténaires, des cassures de brins et
des pontages ADN-protéines (Cadet J. et al., 2002). Les guanines sont préférentiellement
attaquées et le produit de leur dégradation peut étre détecté par le dosage de la 8-
hydroxydeoxyguanosine (8-OHdG) dans le sang et dans 1’urine ( Bloomer RJ, Fisher-W K
H. 2008) .

o=P o
o

Sugar-phosphate
backbone

Fig 04: sites d’oxydation I'ADN (Dizdaroglu M ., 2012).

11.3.3.0xydation des protéines:

De facon comparable a I'oxydation des lipides, les protéines sont aussi susceptibles d'étre
oxydees par les ROS (Levine RL., 2002).L'oxydation affecte la fonction des protéines qui
peuvent se fragmenter ou former des agglomérats les rendant susceptibles a la protéolyse
(Clarkson P., Thompson H., 2000). Cette oxydation provoque l'introduction d'un groupe
carbonyl dans la protéine (Peng J. et al., 2000).

Les protéines peuvent soit subir des réticulations par formation notamment de ponts bi-
tyrosine détectables par leur fluorescence, soit subir des coupures en cas d'agression forte, soit
des modifications de certains acides aminés en cas d'agressions modérées. Les protéines

modifiées par oxydation perdent leurs propriétés biologiques (Favier A ., 2003) .
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Fig05: Oxydation des protéines (Eleonore C., 2009).
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I1.4. Antioxydant:

Un antioxydant qui peut étre défini comme toute substance qui lorsqu’elle est présente en
concentrations faibles, comparees a celle du substrat oxydable, retarde ou prévient de fagon
significative ou empéche, l'oxydation de ce substrat (Bauer W J.et al.,, 2010). Les
antioxydants sont des systémes enzymatiques ou non-enzymatiques (Powers SK ., Lennon
SL., 1999) .

11.4.1- Systeme antioxydant enzymatique:

Des enzymes comme les superoxydes dismutases (SOD), les catalases (CAT)
.(Sayre LM.et al.,2005), les glutathions peroxydases (GPx), supportés par I’action des
enzymes glutathions réductases (GR) et glucose-6-phosphate déshydrogénases (Ninfali
P.etal.,1996) .

11.4.1.1- Superoxydes dismutases (SOD):

Superoxydes dismutases (SOD) (EC :1.15.1.1) sont des métalloenzymes qui
catalysent la dismutation des ions peroxydes en oxygenes moléculaires et peroxydes
d’hydrogénes composés stables et moins toxiques ( Comhair S A., Erzurum SC., 2002)

selon la réaction suivante :

SO D
0 + 2H & w0 +H (),

Une autre fonction de superoxyde dismutase est de protéger les dehydratases (acide
dihydroxy déhydratase, aconitase, 6-phosphogluconate et la déhydratase fumarases A et B)
contre Il'inactivation par le radical libre superoxide (José M.et al., 1999).

1- la superoxyde dismutase a un effet antioxydant; en son absence, les singulets
d’oxygeénes et les peroxynitrites augmentent, pendant que les réducteurs cellulaires

(vitamine C, les GSH et le NADPH) diminuent (Sayre LM.et al., 2005) .

2- 1l existe trois formes de SOD. Le cuivre et le zinc SOD est situé dans le cytosol, le
manganése SOD est principalement un enzyme mitochondriale et SOD extracellulaire

est généralement trouvé a I'extérieur de la membrane plasmique ( Folz R J.et al., 1997).

11.4.1.2.Catalase:

Catalase (EC 1.11.1.6) .( José M.et al.,1999). est une enzyme héminique (Lindau S B,
Shaffer J.,1993) , dépendante du Fe ( Edward J., Massaro., 1977) capable de transformer
le peroxyde d’hydrogeéne (généralement produit par les SOD) en eau et oxygene
moléculaire.
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Elle est présente surtout dans les peroxysomes (Goudable J., Favier A., 1997 ) , mais
aussi dans les mitochondries et le cytoplasme (pour les cellules qui ne possedent cette
organelle ex ; érythrocytes) (Lindau S B., Shaffer J.,1993).

La réaction catalysée par cette enzyme est une dismutation du peroxyde d’hydrogéne :
Catalase
2H,0, ,  H0+0;
La catalase est surtout active lorsque le niveau de stress oxydatif est élevé ou que la

quantité de glutathion peroxydase est limitée et elle joue un role significatif en permettant
d'éliminer l'exces de peroxyde d'hydrogéne (Cantin PA ., 1999).

11.4-1-3- Glutathion peroxydase (GPx):

La glutathion peroxydase (Gpx) est une enzyme antioxydante du plasma, des
fluides extracellulaires ( Kenneth K .et al.,1999) ,du cytosol et mitochondries (Young I S.,
Woodside J V., 2001). présente dans les tissus de mammiferes, elle a un site actif qui
contient du sélénium
(Huijun Yu. et al., 2005) sous forme de sélénocystéine(Goudable J., Favier A., 1997 )

Le GPx catalyse la réduction d'une varieteé d’hydro peroxydes (ROOH et H,0O;) en utilisant
du GSH (José M. et al., 1999). GPx

ROOH + 2GSH »5SSG + ROH + H20

Le Gpx dépend du sélénium et dont I’action permet d’¢éliminer le H,O, produit, La
consommation du sélénium est souvent insuffisante dans les pays développés, ce qui induit
une diminution de I’activité des enzymes se dépendants (Maddipati K R., Marnett L J.,
1987). L’action des Gpx dépend aussi de la disponibilité en GSH, G Reductase et en NADPH,
(Sies H .et al., 1997).

11.4-1-4-Glutathionne-S-transférase (GST):

Glutathion S-transférase (GST EC 2.5.1.18) est une famille des enzymes multifactorielles
présentes chez tous les organismes (Renuka et al.2003).

La glutathion-S-transférases (GST) est un systeme trés important dans la protection de la
cellule contre les especes réactives de I'oxygene, par sa capacité de conjuguer le glutathion
avec les composés électrophiles (Hamadi N., 2010). selon la réaction suivant:

GSH + R-X — GSR + HX

Leur meilleur réle connu est comme cellule ménage engagée dans la détoxification des
xénobiotiques (Laborde E., 2010), et généralement localisée dans le cytoplasme (Sharda P.
et al., 2001). Ces enzymes constituent une classe formée d’un trés grand nombre
d’isoenzymes. Les glutathions transférases possédent aussi une activité peroxydasique
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vis-a-vis des peroxydes organiques mais pas vis-a-vis du peroxyde d’hydrogene( Fisher A B
.etal., 1999) et capables de conjuguant 4-HNE ( Mark R. et al., 2004).
11.4.2- Systeme antioxydant non enzymatique:

11.4-2-1.Vitamine C:

L’acide ascorbique ou vitamine C est un monosaccharide (Lobo V A., Patil N C.,
2010), considéré comme le plus important antioxydant dans les fluides extracellulaires
(John F L., Patrick T K W., 2010 ) peut réagir avec superoxydes, des radicaux hydroxyles
et pyroxyles, de I’hypochlorite, et de 1’oxygeéne singulet( Charlene A M ., 2010).Le role
antioxydant de la vitamine C est basé sur saréaction avec les radicaux peroxyles aqueux,
le produit formé étant le radical ascorbyle ( Peter A.et al., 1988).

11.4-2.2.Vitamine E:

La vitamine E est un terme générique pour tous les tocophérols et les
tocotriénols, desquels existent 8 dérivé actifs et dont 1’alfa-tocophérol est le plus abondant
(Shils ME.et al.,2006), elle est le plus important antioxydant en lipides. Il agit aussi par au
moins deux mécanismes différents : directement piege ROS et réglemente antioxydant
enzymes telles sont GPX, CAT de foie, SOD, GST (Silvia V.et al., 2004).

11.4.2.3.: Glutathion réduit (GSH):

Principale source non proteiques de thiol, glutathion (GSH) est formé a base d’un

tripeptide (Glu-Cys-Gly ou acide glutamique-cystéine-glycocole) (Li Y.et al., 2005) .
Le GSH a un r6le important dans la défense cellulaire contre des agressions oxydant,
reglement des protéines thiols et maintenir leur homéostasie redox qui est critique pour le bon
fonctionnement des processus cellulaires, y compris I'apoptose (Magdalena L. et al ., 2008) ,
le glutathion n’est que tres faiblement retrouvé dans les fluides corporels. Au sein de la
cellule, le glutathion joue un réle dans la synthése protéique, la synthése d’ADN et, plus
généralement, dans la détoxification cellulaire (Gate L.et al., 1999).

Au cours de son action antioxydant, Le glutathion (GSH) systéme redox est important
pour réduire les stress oxydatif. Le GSH est convertie en glutathion oxydé (GSSG) a travers le
glutathion peroxydase (GPx) (Jeffrey K. et al ., 2006). Puis, sous I’action de la glutathion
réductase (GR) et aux dépens du NADPH, le glutathion disulfide est réduite en GSH comme
indiqué dans la figure 06 (Pillon N., 2010). La glutathion réductase permet de restaurer le
pool de glutathion réduit. En effet, I’accumulation de glutathion disulfide est toxique pour la

cellule (Deaton C M., Marlin D J., 2003), selon la réaction suivante:
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Fig. 06: Mécanisme d'action du GPx et GR (Pillon N., 2010).

11-5-Diabéte et stress oxydatif:

La corrélation entre stress oxydant et diabéte semble bien établie chez I’homme. En effet,
il est admis que des concentrations élevées en glucose dans les milieux extra et
intracellulaires induisent un stress oxydant (Gardes A.et al., 2003), les sources des
radicaux libres aux cours des états d’hyperglycémie sont :

1-Augmentation du flux de la voie des polyols:

Dans un état d’hyperglycémie, les deux voies du métabolisme de glucose — la voie
de la glycolyse et la voie des pentose-phosphates — fonctionnent moins bien. Cette
perturbation est diie a la saturation de I’héxokinase qui permet la phosphorylation du
glucose en vu son utilisation par ces deux voies, ce qui conduit a ’accumulation du
glucose dans les tissus insulino-indépendants (reins, tissu rénal, microvaisseaux
rétiniens...etc.) et I'activation de la voie des polyols faisant intervenir une enzyme
inductible :I’aldose réductase (AR) qui n’est active que pour des concentration élevées en

glucose, et une autre enzyme qui est : la sorbitol déshydrogénase

A AR i ) S A
(rlucose e Oorbitel —  » | Fructose
NADPFH' NADM NAD' NADH

Fig.07:voie des polyols induite par I'nyperglycémie. ( Delattre J .et al.,2005)

L’activation de la voie des polyols due a une hyperglycémie a de nombreuses
conséquences physiologiques qui peuvent expliquer 1’élévation d’espéces radicalaires.

Elle conduit a I’accumulation de sorbitol donc un stress osmotique intracellulaire de
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fructose et une altération du potentiel redox des cellules par diminution des rapports
NADPH,H+/NADP+ et NAD+/ NADH,H+ (Bouldjadj R., 2009).

2- Formation de protéines glyquées :

L hyperglycémie est une cause essentielle de la glycosylation non enzymatique ou
la glycation des protéines quirésulte de la formation d’une liaison covalente entre la
fonction aldéhydique du glucose et les groupements amines libres des protéines. Cette
liaison donne naissance a des produits dits d’Amadori possédant un groupement Cétol qui
forme, en présence de métaux de transition, de I’anion superoxyde O2°° (Boumaza A.,
2009).

Parmi les conséquences de la glycation des protéines :

v’ Glycation des protéines extracellulaires comme le collagéne qui abouti a une
modification des propriétés ¢€lastiques de la matrice extracellulaire, et 1’albumine
en diminuant sa capacité d’épuration des radicaux libres et de chélation des métaux de
transition (Rees M D., 2008).

v Glycation des lipoprotéines notamment les LDL et les VLDL, ce qui augmente leur
durée de vie plasmatique et par conséquent leur susceptibilité a 1’oxydation qui
se traduit par de fortes concentrations en TBARS .

v' Glycation des protéines intracellulaires notamment les enzymes ayant une
activité antioxydante telles que la superoxyde dismutase, la glutathion
péroxydase et la glutathion réductase ( Boumaza A., 2009).

3-Production des radicaux libres par la mitochondrie:

La source principale des radicaux libres au cours des états d’hyperglycémie
est bien la mitochondrie par I’intermédiaire de sa chaine respiratoire. Le taux ¢élevé du
glucose favorise un gradient électrochimique (de protons) au niveau de la membrane interne
mitochondriale suite a une activation des donneurs d’électrons du cycle des acides
tricarboxyliques, ce qui induit une forte production de I’anion superoxyde (Delattre J.et al.,
2005) . Elle produirait en effet 90 % des ROS cellulaires. 11 existe deux sites de production
de ROS : les complexes I et 11l (Turrens J., 1997).
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Fig.08 : Production de ROS au niveau de la chaine respiratoire ( Boumaza A., 2009).
L’accumulation de [D’anion superoxyde inhibe particllement une enzyme de la

glycolyse, la GAPDH, détournant de fait les métabolites de la glycolyse en aval vers
les différentes voies de conversion du glucose en excés (Du X. et al., 2000).
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I. Plantes médicinales:

I.1. Médecine traditionnelle:

Pendant longtemps, les traitements naturels et surtout par les plantes médicinales furent
le principal, voire I’unique recours de la médecine de nos grands parents, cependant, malgré le
développement de 1’industrie pharmaceutique qui a permis a la médecine moderne de traiter
un grand nombre de maladies qui étaient souvent mortelles, les plantes médicinales et les
remeédes qu’on pouvait en tirer ne furent jamais totalement abandonnés et les gens ne
arréterent jamais de faire appel a la médecine traditionnelle, ce qui a conduit a maintenir
vivante une tradition thérapeutique connue depuis nos ancétres (MADR., 2005). Selon ’OMS
la médecine traditionnelle est ’ensemble des connaissances et pratiques explicables ou non
utilisées pour diagnostiquer, prévenir ou éliminer un déséquilibre, physique, mental, ou
social en se fondant exclusivement sur des connaissances acquises ou transmises de
générations en génération, oralement ou par écrit (OMS., 2000), cette organisation encourage
I’intensification de la recherche des pistes incluant également celles qui recourent aux

traitements traditionnels & base des plantes médicinales (OMS., 1995).

I.2. Phytothérapie:

La phytothérapie est une thérapie médicale qui utilise les plantes pour élaborer des
remedes destinés a améliorer le bien-&tre général et a soigner. Nombre de plantes contiennent
des principes actifs qui peuvent avoir les mémes proprietés que des médicaments de synthese.
Au contraire de médecine classique qui utilise des principes actifs purs pour produire des

médicaments, la phytothérapie utilise la plante ou ses extraits (Hamza N., 2011).

1.3. Plantes médicinales :

Pour se soigner, ’homme a longtemps eu recours a des remedes traditionnels a
base de plantes (tisanes, poudres, décoctions), administrées par inhalations, cataplasmes,
massages ou encore par voie orale (Azzi R., 2012).

Selon I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), environ 65-80% de la population
mondiale dans les pays en développement, en raison de la pauvreté et du manque d'acces a la
médecine moderne, dépendent essentiellement des plantes méedicinales traditionnelles
pour leurs soins de santé primaire. Et malgré les remarquables progrés en chimie organique
de synthése du vingtieme siecle, plus de 25% des médicaments prescrits dans les pays
industrialisés tirent directement ou indirectement leurs origines des plantes (Newman D J. et
al., 2000).
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1.3.1. Plantes médicinales antidiabétiques:

La biodiversité végétale est caractérisée par la présence des plantes médicinales
ayant un grand pouvoir thérapeutique contre plusieurs maladies telles que le diabete
(Mohamed G. et al., 2013), environ 1200 plantes, couvrant 725 genres différents et 183
familles de plantes dans le monde sont jugées bénéfiques pour les diabétiques et utilisées a
travers le monde .la plupart d’entre elles auraient des propriétés hypoglycémiantes, mais la
plupart du temps ,ces affirmations sont isolées et peu d’entre elles ont fait ’objet d’une
vérification scientifique (Bouxid H., 2012).

Les plantes médicinales ou leurs extraits utilisés dans le traitement du diabéte peuvent agir par
différents mécanismes (Azzi R., 2012):

- Stimulation de la sécrétion d’insuline a partir des cellules B et/ou induisent également leur
régeneration.

- Mimant I’action de I’insuline.

- Action par I’apport d’éléments nécessaires (Cu’’, Mg"™", Ca'™") au fonctionnement des
cellules B, et également la revitalisation et/ou I’hyperplasie de ces cellules.

- Action sur I’homéostasie du glucose.

- Diminution de la sécrétion du glucagon en induisant une diminution de
I’absorption intestinale du glucose et/ou une réduction de 1’utilisation périphérique du
glucose.

- Action sur les enzymes hépatiques en stimulant la glycogénogenése et/ou I’inhibition de la
glycogenolyse.

- Action inhibitrice sur les enzymes digestives tels que ’a-amylase et 1’a-glucosidase ce qui
réduit la dégradation de I’amidon et les oligosaccharides, par conséquent, elles agissent par
une réduction de I’absorption du glucose au niveau intestinal.

- Inhibition des transporteurs du glucose au niveau de la barriere intestinale limitant ainsi
I’absorption intestinale du glucose, ou par stimulation de la captation du glucose par les
adipocytes ou les cellules musculaires

- Prévention du stress oxydatif, qui peut étre impliqué dans le dysfonctionnement des cellules
B (Hamza N., 2011).

1.3.2. Phytochimie des plantes médicinales:
L'action de la phytothérapie sur I'organisme dépend de la composition chimique des plantes.

Depuis le XVIII e siécle, au cours duquel des savants ont commenceé a extraire et a isoler les
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substances chimiques qu'elles contiennent, on considére les plantes et leurs effets en fonction

de leurs principes actifs (Paul 1., 2001) telles que :

1.3.2.1. Flavonoides:

Ils sont présents dans la plupart des plantes, sont des pigments polyphénoliques qui
contribuent, entre autres, a colorer les fleurs et les fruits en jaune ou en blanc (Ghedira K.,
2005), leur structures de I'hétérocycle centrale et son degré d'oxydation permettent de
distinguer les différentes classes des flavonoides (Jacques M. et al., 2005 ). Les flavonoides
sont retrouvés dans plusieurs plantes médicinales. Des remeédes a base de plantes renfermant
des flavonoides sont utilisés en médecine traditionnelle. Ils sont antioxydants, notamment les
isoflavones permettent de réduire le taux de mauvais cholestérol (Belkheiri N., 2010).

Ils ont aussi des propriétés anti-inflammatoires et antivirales, et des effets protecteurs sur le
foie (Paul 1., 2001).

Les flavonoides sont substances accélerent le bon fonctionnement de la machinerie
enzymatique intracellulaire; responsable du captage du glucose extracellulaire et son
stockage sous forme de glycogene ou son conversion en acides gras au niveau hépatique

(Palsamy., Subramanian., 2008).

1.3.2.2.Tanins:

Les tanins sont un autre grand groupe de polyphénols dans notre alimentation, ils
sont des substances d'origine organique que l'on trouve pratiguement dans tous les
vegétaux, et dans toutes leurs parties (écorces, racines, feuilles) (Nacoulma O., 1996) ,
ils représentent un groupe hétérogene assez difficile a définir de fagon rigoureuse et
concise car il n’y a pas de structure chimique de base. Leurs structures chimiques sont en effet
variées et rassemblées en famille en fonction d’activités communes.

De se fait, toute classification chimique des tanins est forcément arbitraire. Cependant, on se
réfere souvent a une distinction entre tanins hydrolysables et tanins condensés (Nkhili E.,
2009).

Certains tanins ont des propriétés antioxydants et bactériostatiques, anti diarrhéiques et anti
inflammatoires, lls sont utilisés de puis I'Antiquité par I'hnomme pour le traitement des peaux
d'animaux (Essodina S 1., 2002).

1.3.2.3. Saponosides:

Les saponosides constituent un vaste groupe d’hétérosides trés fréquents chez les
végetaux. lls peuvent étre classés en deux groupes selon la nature de leur génine:
saponosides a génine stéroidiques et saponosides a génine triterpéniques .
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La plupart des saponosides présentent des propriétés hémolytiques, ils ont effet
antidiabétique (Azzi R., 2012).

1.3.2.4. Alcaloides :

Ils sont des substances naturelles et organiques provenant essentiellement des plantes et
qui contiennent au moins un atome d'azote dans leur structure chimique, avec un degré
variable de caractere basique (Harborne J B., Herbert B., 1995). Les alcaloides constituent
une classe de produits naturels présentant une grande diversité structurale. Leurs propriétés
biologiques, aussi variées que leurs structures, continuent a étre bénéfiques dans les
traitements de différentes maladies ou des dysfonctionnements de 1’organisme humain. Une
plante peut contenir plus de cent alcaloides différents, mais en général leur concentration ne
représente pas plus de 10% du poids sec. L’existence de plantes ne contenant pas d'alcaloides
démontre que ces composés ne sont apparemment pas essentiels a leur reproduction. Pourtant,
plusieurs alcaloides sont tres toxiques et offrent, par conséquent, un arsenal chimique de
défense des plantes contre l'attaque des herbivores et des micro-organismes (Mauro N M.,
2000).

Il. Phragmites australis:

I1. 1. Définition:

Phragmites australis ou le roseau commun appelé communément Gueseb (Chehma
AM., 2006), il y a deux sous-espéces sont des indigenes et des exotiques (Karyne B., 2005).
Phragmites australis est la plante vasculaire la plus répandue dans le monde (Claude L.,
2007), et genéralement I'espece dominante dans les zones qu'elle occupe, la nature agressive
de P. australis est un reflet direct des fonctions adaptatives de son cycle de vie (Baran M. et
al., 2000), dont sa période de végétation est floraison en Avril et Mai (Chehma A M., 2006).
Lorsque le roseau s’installe dans un paysage, si les conditions sont favorables, il peut

envahir trés rapidement une vaste région (Mal T K., Narine L., 2004).

g,

Fig. 09: Phragmite australis (photo original., 2013).
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11.2. Classification: (Jean P C., 2013)
Embranchement: Angiospermes

Classe: Monocotylédones
Sous-classe: Commélinidées
Ordre: Cypérales

Famille: Poacées

Genre: Phragmites

Espéce: Phragmites australis

11.3. Description botanique:

11.3.1. Description aérienne:

Le phragmite est une robuste herbe éternelle que peut atteindre plus de 6 metre de haut
(Lyn A., 2007). Il peut entrainer la propagation de plusieurs facons, la méthode la plus
commune d'expansion, est par ses rhizomes souterrains Pour se propager a travers les surfaces
dénudées, Phragmites produit des stolons ou pousses que se propager horizontalement sur le
sol (Ethan N., 2003).

Ses tiges droites et dures et ses feuilles glauques, a ligules courtes et ciliées, elles sont alternes

et longuement acuminées.

L'inflorescence est brun jaunatre, se composant de trés nombreux épillets (Chehma A M.,
2006).

Fig.11:les rhizomes de P.australis
P.australis (Gary F.2002) (Gary F.2002)
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11.3.2. Description souterraine:
Le Phragmites australis dispose d'un vaste systeme de rhizomes squameux et des stolons qui
permettent aux plantes de se propager dans monotypique dense béquilles. Stolons ont été
mesurés jusqu'a 18 m de long. Les rhizomes produire un tapis dense allant de 10 cm a 2,5 m
au-dessous du sol (Tilley D., John L., 2012).

11.4. Habitat:
P. australis se trouve dans tous les continents (sauf en Antarctique), a I’exception de la
toundra arctique et des foréts €quatoriales pluvieuses, C’est une plante qui affectionne
particulierement les milieux humides non boisés, mais elle peut fort bien croitre sur un sol sec
(Claude L., 2007). En Algérie, on se trouve dans les endroits humides, dans les lits d'oued,
les gueltas et les drains, a proximité des palmeraies (Chehma A M., 2006).
I1.5. Constituants chimiques et minéraux de Phragmites australis:

Plusieurs substances bioactives ont été extraites a partir de Phragmites australis par

I'utilisation de I'éthanol (Guo Ch., 2009).
Tableau 01: la composition chimique et minéerale de P.australis (Baran M. et al., 2002).

Acides aminés Composition chimique

Thr (g-kg™ 4.393 Matiére séche (%) 93,8
Val (g-kg™) 3.604 N-substances (g-kg™) 120.6
lle (g-kg™) 3.158 Matiéres grasses brutes (g-kg™) 18.2
Leu (g-kg™) 6.042 Cellulose brute (g - kg™) 278.3
Tyr (g-kg™) 4.962 Ash (g - kg™) 67,3
Phe (g-kg™) 4.995 Substances N-libres (g - kg?)  453.4
His (g-kg?)  2.200 La matiére organique (g - kg*)  870,5
Lys (g-kg™) 5.082 Composition minérale

Arg (g-kg?h)  7.247 Ca (g-kg™) 2.660
Met (g-kg!)  0.378 Mg (g-kg™) 2.649
Asp (g-kg?)  9.819 K (g-kg™) 10.899
Ser (g-kg™) 4.330 Na (g-kg™) 0.534
Glu(gkg®)  9.376 P (gkg™) 1.575
Pro (g-kg™) 7.081 Fe (mg-kg™) 58.750
Gly (g-kg™) 4.307 Mn (mg-kg™) 96.964
Ala (g-kg™) 6.981 Zn (mg-kg™) 26.964
Cys(g-kgh)  0.199 Cu (mg-kg™) 8.452
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11.6. Domaine d’utilisation:

Les racines de Phragmites australis en décoction, associées au Henné, sont utilisées pour
faire pousser les cheveux. (Lahsissene H. et al., 2009)
Elle est utilisée aussi a la fois traditionnelle, comme un diurétique doux. Ses rhizomes frais
ou séchés sont utilisés en complications diabétiques (Maciej B. et al., 2009) et il a longtemps
éte utilisé pour le traitement de I'népatite dans la médecine traditionnelle chinoise (Song Ch.
et al., 2013)
Le P. australis est utilisé aussi dans le domaine d’épuration des eaux usées a base des plantes
(Valérie G., Dirk E., 2007)
Cette plante possede de nombreux avantages (Anonyme., 2008) :
« Adaptation parfaite aux conditions hydriques d'exploitation des filtres plantés.
« Bon transfert de I'oxygene depuis les parties aériennes jusqu'aux rhizomes et aux racines,
favorisant ainsi le developpement des bactéries dans leur entourage.
« Adaptation facile aux altitudes (sauf la haute montagne) et aux climats tres divers.

Les longues tiges de P. australis sont taillées et assemblées pour leur utilisation comme abris

du soleil et comme instrument entrant dans la confection des tapis traditionnels. Elles sont

aussi utilisées comme un bon paturage pour les animaux d'élevage (Chehma A M., 2006).
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I. Matériels
I.1. Matériel végétal
1.1.1. Phragmites australis
Phragmites australis est récoltée dans les forets de palmier de la zone de Touggourt
wilaya d’Ouargla. La récolte est réalisée a la fin du mois de décembre 2013. L’échantillon est
ensuite lavé puis séché a I’air libre et a 'ombre pendant 30 jours. Devenue séche, la partie
sous terraine (les racines) de la plante est récupérée, stockée et placée dans un endroit a 1’abri
de la lumiere et de la chaleur avant son utilisation.
I.1.2.Préparation de ’extrait aqueux
Apreés introduction de 50g de poudre de rhizomes de phragmites australis séchée dans un
ballon. 500ml d’eau distillée sont ajoutés et le melange laiss€¢ macérer pendant 3 jours. Le
décocte obtenu est filtré, et le filtrat obtenu est séché par Rota vapeur pendant 12 heures a
une température de 73 C°.

I.2. Matériel animal

1.2.1. Entretien des animaux

L'étude est réalisee sur treize (13) lapins (males), &gés de 6 a 8 mois et pesant entre 750g et
1865¢g au début de I'expérimentation, sont mis a I'animalerie de la faculté des sciences de la
nature et de la vie a l'université d’'EL-OUED dans des cages métalliques, pendant la durée de
I'expérimentation.

1.2.2. Elevage et mesure du poids

Les lapins sont logés dans des cages métalliques, chaque cage regroupe cing lapins et la
troisieme cage regroupe trois lapins. Ces cages contiennent de sols. Elle est changée deux
fois chaque semaine jusqu'a la fin de l'expérimentation. Le poids a été mesuré de facon
réguliere chaque jour pendant la durée de I'expérimentation. Les lapins soumis a un acces
libre de l'eau et a la nourriture. le type d'aliment est synthétique selon la composition de
Southon. et al., 1984

Tableau02: Composition des aliments

Substance primaire | Source de Quantité (g/Kg)
Mais Amidon 326
Saccharose Glucose 326
Protéine Acide 168
aminée
Cellulose Glucose 40
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Huile de mais Lipides 80
Vitamine 20
Minéraux 40

1.2.3. Traitement des animaux

L'ensemble des lapins sont divisés en trois groups (lots), chacun est gardé dans des méme
conditions.

Lot témoin (3 lapins): traité par I’eau distillée.

Lot dose 01 (5 lapins) : traité par 50 mg/kg de I’extrait aqueux de phragmites australis.

Lot dose 02 (5 lapins) : traité par 100 mg/kg de I’extrait aqueux de phragmites australis.
1.2.4.Préparation des échantillons

1.2.4.1. Prélévement de sang :

Le Prélevement sanguin ce fait au moment de sacrifice des lapins, ces derniers sont mis a
jeline pendant 16 heures, le sang prelevé est récolté dans deux tubes : tube sec pour chaque
lapin.

Aprés chaque prélévement sanguin, le sang qui est mis dans des tubes secs est centrifugé a
3000 tours/minute pendant 15 minutes puis on récupere le sérum , qui est utilisé pour le
dosage des parametres biochimiques (glycémie, cholestérol, triglycéride, TGO, TGP, l'urée,
créatine).

1.2.4.2.Préparation de la fraction cytosolique des tissus:

La fraction cytosolique est extraite selon la méthode décrite par (Sanmugapriya et
Venkataman 2006). Apres le sacrifice des rats, les foies sont immédiatement prélevés par
dissection et perfusés avec une solution saline froide (0.9%) afin de drainer tout le sang
restant dans le foie. En suite les tissus hépatiques sont coupés en petits morceaux, peses et
homogénéisés (homogénisation avec tampon (EDTA 0.02 M ; PH 7.4). Le surnageant est
centrifugé a 3000 rpm pendant 30 min et le surnageant obtenu est utilisé pour les dosages du
taux de molonyldialdéhyde (MDA), la concentration de glutathion réduite (GSH), les
protéines, 1’activité de la Glutathion peroxydase (GPx) qui sont utilisées pour mesurer le
dosage des paramétres biochimiques hépatiques (Malondialdéhyde, glutathion, glutathion

peroxydase et glutathion-S-Transférase)
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foie

ceeur

Fig.12: Prélevement du foie Fig.13: Prélévement du cceur
(Photo originale). (Photo originale).
1.3. Réactifs

EDTA, Tris , Ethanol, Acide salicylique, DTNB, trompons phosphate de potassium,
peroxyde d'hydrogéne (H202), Acide phosphorique (H3PO4) , TCA, concentration de
glutathion réduit (GSH), Glutathion peroxydase (GPx) et NaCl.

Le kit de réactif de Glucose, le kit de réactif de l'urée, le kit de réactif de créatine, le kit
de réactif de cholestérol, le kit de réactif de triglycéride, le kit de réactif de TGP, le kit de
réactif de TGO synthétisées par du BIOMAGHREB.

1.4. Matériel de laboratoire

File d'aliment électrique Bain d'eau

Fig.14: Bain-marie de type MEMMERT (photo originale).
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Porte cuve File d'alimentation électrique  lecteur de longeure d'onde

Fig.15: Spectrophotométrie a transmission moléculaire de type UV- VIS - 1240 (photo

originale).

File d'aliment électrique Electrodes

Fig.16: PH- métre de type WTW (photo originale)

File daliment électrique Porte échantillons

Fig.17: Etuve de type MEMMERT (photo originale).
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Fig.18: Rotavapeur de type BUCHI (photo originale).

Autres matériels de laboratoire
e Balance
e Balance analytique.
e agitateur.
e Micropipette.
e pipétte graduée.
e Hown.
e Ballon.
Il. Méthodes
11.1. Méthode de dosage des paramétres biochimiques
11.1.1. Méthode de dosage de la glycémie
11.1.1.1. Principe
La glycémie est dosée selon la méthode de (Trinder Pet al. 1969) .la détermination
enzymatique du glucose est selon les réactions suivantes:
Glucose oxydase

Glucose +0O,+H,0 #cide gluconique+H,0,

Peroxydase

2H202+ Phénol+4-Amino-antipyrine » Quinoneimine rose +4H,0
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11.1.1.2. Réactifs

Réactif 1 Tampon Tris pH=7 100 m mol/I
Solution tampon phénol 0,3 m mol/l
Réactif 2 Glucose oxydase 10000 U/ L
Enzymes Péroxydase 1000 U/L
Amino-4-antipyrine 2,6 m mol/l
Réactif 3 Glucose 100 mg/dl
Standard 1g/l
5,56 mmol/Il
11.1.1.3. Mode opératoire
e Longueur d'onde : 505 nm (490-550)
e Température : 37°C (20-25°C)
e Cuve: 1 cm d’épaisseur
Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le blanc réactif.
Blanc Standard Echantillon
Réactif de travail iml Iml iml
Standard -- 10ul --
Echantillon -- -- 10ul

Mélanger selon le tableau au dessus. a la suite, lire les DO aprés une incubation de 10
minutes a 37°C ou 30 mn a 20-25 °C la coloration est stable 30 minutes.
11.1.1.4. Calcule

D. O Echantillon
Glucose — > T
D. O Standard

g/ln=1
11.1.2. Méthode de dosage des Triglycérides
11.1.2.1. Principe
Les triglycérides sont déterminés selon la méthode de (Fossati P 1982) qui est basé sur les

réactions suivantes :
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Lipoprotéine lipase
Triglycérides »Glycérol + Acides gras

GlycéroKinase
Glycérol + ATP gtyoérol-3-P + ADP

Glycérol-3-Phosphate oxydase

Glycérol-3-Phosphate + O, »H,0, + Dihydroxyacétone-P
Péroxydase
H,O, +amino-4-antipyrine +chloro -4-phénol ———uinone rose +H,0

11.1.2.2. Réactifs

Réactif 1 Tampon Pipes pH7.2 50 mmol/I
Solution tampon Chloro-4-Phenol 2 mmol/I
Réactif 2 Lipoprotéine lipase 1500000U/1
Glycérokinase 8oou/i
Glyceérol 3-P-Oxydase 4000U/1
Amino-4-antipyrine 0.7 mmol/l
ATP 0.3 mmol/I
Réactif 3 Standard glycérol 200 mg/dl
standard (‘entrioléine) 29/l
2.28 mmol/I

11.1.2.3. Echantillons
Sérum, plasma recueilli sur héparine

11.1.2.4. Mode opératoire

- Longueurdonde ...........cooviiiiiiiiiiiiii, ,.505nm (490-510)
- Température..........ooooviiiiiiiiiii 37°C
= CUVE e, lcm d'épaisseur

- Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le blanc réactif.

Blanc Standard Echantillon
Standard -- 10ul --
Echantillon -- -- 10 pl
Reéactif de travail 1ml 1m Iml
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Mélanger et lire les densités optiques apres une incubation de 5 min . a 37 °C ou de 10
min a 20-25°C . La coloration est stable 30 minutes .

11.1.2.5. Calcule

- Triglycerides = (D.O. Echantillon/ D.O. Standard ) x n
- Mg/dl: n=200

- gl n=2

- Mmol/l: n=2.28

11.1.3. Méthode de dosage du cholestérol
11.1.3.1. Principe
Le cholestérol est mesuré aprés hydrolyse enzymatique puis oxydation selon la méthode de
( Fasce C F. 1982) . L'indicateur quinoneimine est forme a partir du peroxydase d'hydrogene
et du amino 4 antipyrine en présence de phénol et de peroxydase .
Détermination enzymatique selon les réactions suivantes :

Cholestérol estérase

Cholestérol estérifié + H20 »Cholestérol + Acides gras
Cholesterol oxydase
Cholesterol + O2 » Cholestene-4-one-3 + H202

Peroxydase
H202 + Acide hydroxybenzoique + 4-aminoantipyrine —, Quinone imine rose

La quantité de quinoneimine formée est proprotionnelle a la concentration de cholestérol.

11.1.3.2. Réactifs

Réactif 1 Pipes pH6.9 90 mmol/I
Solution tampon Phénol 26 mmol/I
Réactif 2 Cholestérol oxydase 300U/
Peroxydase 1250U/1
Cholestérol esterase 300U/
Amino-4-antipyrine 0.4 mmol/I
Réactif 3 200 mg/dI
standard 2 g/l
5.17 mmol/Il
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11.1.3.3. Préparation et stabilité
Dissoudre le contenu d'un flacon de R2 avec un flacon de tampon R1.
Le réactif de travail est stable : 1 mois a 20-25°C et 4 mois a 2-8°C
11.1.3.4. Echantillons
Sérum plasma recueilli sur héparine

11.1.3.5. Mode opératoire

- Longueurdonde ............cooiiiiiiiii 505nm (490-510)
- Température..........oovviiiiiiiiiiiiee e 37°C
S UV i, Icm d'épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le blanc réactif.

Blanc Standard Echantillon
Standard -- 10ul --
Echantillon -- -- 10 pl
Reéactif de travail 1ml 1m Iml

Mélanger et lire les densités optiques apres une incubation de 5 min . a 37 °C.

La coloration est stable 30 minutes .

11.1.3.6. Calcule

- Cholestérol = (D.O. Echantillon / D.O. Standard) x n
- Mg/dl: n=200

- g/l n=2

- Mmol/I: n=5.17

11.1.4. Méthode de dosage de I'urée
11.1.4.1.Principe
L'urée est dosée en cinétique selon la méthode de (Berthelot, 1859) par la réaction
suivante:
Uréase
Urée +H,0 » 2NH3+CO;

Les ions ammonium, en présence de salicylate et d'hypochlorite de sodium réagissent en

formant un composé de couleur verte (Dicarboxylindophenol) dont [Iintensité est

proportionnelle a la concentration en urée .
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11.1.4.2.Réactifs

Réactif Tampon
Réactif 2 EDTA 2 mmol/I
Salicylate de sodium 60 mmol/I
Nitroprussiate de sodium 32 mmol/Il
Urease 30000U/1
Phosphate pH 6.7 60 mmol/I
Réactif 3 Etalon urée 0.50 g/l
8.325 mmol/I
Réactif 4 Hypochlorite de sodium 40 mmol/I
10x[] Hydroxyde de sodium 150 mmol/I
11.1.4.3. Echantillons
Sérum, plasma recueilli sur héparine
11.1.4.4. Mode opératoire
- Longueurd'onde ............ocoiiiiiiiiii 590nm (578 Hg)
- Température........c.ooevviiiiiiiii i 25-30-37°C
S UVt Icm d'épaisseur
- Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le blanc réactif.
Blanc Standard Echantillon
Standard - 10ul --
Echantillon - -- 10 pl
Reéactif de travail A 1ml 1m Iml
Mélanger , incuber 5 min.a 37 °C ou 10 min a 20-25°C.
Ajouter ensuite.
Reéactif 4 1ml 1ml 1ml
Mélanger , incuber 5 min.a 37 °C ou 10 min a 20-25°C..
Lire contre le blanc .
Stabilité de la coloration 2 heures a I'abri de la lumiére
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11.1.4.5. Calcule

- Urée = (D.O. Echantillon / D.O. Etalon) x n
- g/l n=0.50

- Mmol/l: n=8.325

11.1.5. Méthode de dosage de la Créatinine
11.1.5.1. Principe
La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec I'acide picrique . la vitesse

de formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration de créatinine selon la
meéthode de ( Larsen K ., Clin .1972).
11.1.5.2. Réactifs

Réactif 1 Hydroxyde de sodium 1.6 mol/l
Réactif 2 Acide picrique 17.5 mmol/l
Réactif 3 Créatnine 2 mg/di
Standard 20mg/I
176.8 umol/I

11.1.5.3. Echantillons
Sérum, plasma recueilli sur héparine

11.1.5.4. Mode opératoire

- Longueurd'onde .............coooiiiiiiiii 492nm (490-510)
- Température..........oovviiiiiiiiii i 25-30-37°C
- Cuve

......................................................... Icm d'épaisseur

- Ajuster le zéro du spectrophotometre sur l'air ou I'eau distillée.

Standard Echantillon
Standard 100 pl --
Echantillon -- 100 pl
Reéactif de travail Iml Iml

Mélanger et lire les densités optiques DOZlapreés 30 sec .

Lire ensuite DO2 exactement 1 minute apres.
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11.1.5.5. calcule

- Calculer A DO =DO2 — DOL1 pour le standard et les échantillons.
- Créatinine =( A D O Echantillon/ A D O standard ) x n

- Mg/l n=20

I1.1.6. Mesure de ’activité de I’alanine aminotransférase
11.1.6.1. Glutamate Pyruvate Transaminase

11.1.6.1.1.Principe:

La mesure de I’activité de TGP est selon La méthode de (Bergmeyer and Horder C .
1976) la Détermination cinétique de l'activité Alanine amino transférase selon les reaction
suivants :

TGP
2-oxoglutarate + L-Alanine » Glutamate + Pyruvate
LDH
Pyruvate + NADH+ H- » Lactate + NAD"

Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel a
I'activité alanine transferase dans I'échntillon .
TGP: transaminase Glutamate pyruvate
LDH: lactate Déshydrogénase

11.1.6.1.2. Réactifs

Réactifl Tampon Tris PH 7.5430C 100mmol/I
Solution Tampon Alanine 500mmol/I
Réactif2 NAD 0.18mmol/I
substrat LDH 1200U/1
Oxoglutarate 15mmol/I

11.1.6.1.3. Echantillon
Sérum ou plasma héparine sans hémolyse.
11.1.6.1.4 Mode opératoire

- Longueurd'onde .............oooiiiiiiiiiiii, 340nm
- Température..........ooooiiiiiiiiiiii 25-30-37°C
= CUVE L Iem d'épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotométre sur l'air ou I'eau distillée.
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Solution de travail 1ml 3ml

Pré incuber a la température choisie (25,30 ou 37°C)

Echantillon 100 ul 300 pl

Mélanger et incuber 1 minute . Mesurer la diminution de la densité optique

par minute pendant 1 a 3 minutes.

11.1.6.1.5.Calcule
A 340 nm ADO/min x 1750 = Ul/L

11.1.6.2. Glutamate Oxaloacétique Transaminase
11.1.6. 2.1.Principe
Détermination cinétique de l'activité aspartate amino transférase .
La réaction est initiée par addition de I'échantillon du patient au réactif. Le schéma
réactionnel est le suivant :
TGO
2-oxoglutarate + L-Aspartate » Glutamate + Oxaloacetate
MDH
Oxaloacetate + NADH+ H* »  Malate + NAD"

Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel a
I'activité aspartate aminotransferase dans I'échantillon.
GOT: transaminase flutanique oxaloacétique
MDH: Malate Dehydrogenase
11.1.6.2.2.Réactifs

Réactifl Tampon Tris PH 7.8 430 C 80mmol/I
Solution Tampon L- Aspartate 200 mml/I
Réactif2 NADH 0.18mmol/I
substrat LDH 800U/
MDH 600U/
Oxoglutarate 12mmol/I
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11.1.6. 2.3.Echantillon
Sérum ou plasma héparine sans hémolyse.
11.1.6.2.4.Mode opératoire

- Longueurd'onde ............ooiiiiiiiiiiiiiii 340nm
- Température.........covviiiiiii e 25-30-37°C
= UV i Iecm d'épaisseur

- Ajuster le zéro du spectrophotométre sur l'air ou I'eau distillee.

Solution de travail 1ml 3ml

Pré incuber a la température choisie (25,30 ou 37°C)

Echantillon 100 ul 300 ul

Mélanger et incuber 1 minute . Mesurer la diminution de la densité optique

par minute pendant 1 a 3 minutes.

11.1.6.2.5.Calcule
A 340 nm ADO/min x 1750 = UI/L

11.2. Méthode de dosage des parameétres de stress oxydatifs :

11.2.1.Méthode de dosage du malondialdehyde (MDA) (Ohkahawa H, Ohishi N, Yagi

K 1979).

11.2.1.1.Principe

11.2.1.2Méthode de dosage

Le MDA est I’'un des produits terminaux formés lors de la décomposition des acides gras
polyinsaturés (PUFA) médiés par les radicaux libres.

Dans notre étude, les taux du MDA hépatiqgue ont étée évalués selon la méthode
d’Ohkahawa et al., 1979. Le dosage repose sur la formation en milieu acide et chaud (100°c)
entre le MDA et deux thiobarbituriques (TBA) d’un pigment coloré absorbant a 530nm,
extractible par les solvants organiques comme le butanol.

A 0.5ml de la fraction cytosolique 10% (KCI 1,15M) du foie nous avons additionné 0.5 ml
d’acide trichloracétique (TCA) 20% et 1 ml d’acide thiobarbiturique (TBA) 0.67%. Le
mélange est chauffé a 100°c pendant 15 minutes, refroidi puis additionné de 4 ml de n-
butanol. Apres centrifugation de 15 minutes a 3000 tours/min, la densité optique est
déterminée sur le surnageant au spectrophotométre (UVmini-1240) a 530 nm. La quantité du
MDA dans I’échantillon est exprimée en nm/gramme de tissu (foie). Elle est obtenue grace a
une courbe standard réalisée avec du 1,1,3,3 tetraetoxypropane dans les mémes conditions.
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11.2.2. Méthode de dosage de glutathion réduit (GSH) hépatique
11.2.2.1. Principe
Le dosage de la concentration de glutathion est spectrophtométrique par la méthode de
Weak., Cory J.G., 1988 la mesure de la densité optique résulte de la formation de I’acide 2-
nitro-5 mercocapturique a partir de la réduction de I'acide dithio-bis2-nitrobenzoique ce qu’on
appel réactif de d'Ellman avec les groupements SH existant dans le GSH.
11.2.2.2. L'échantillon: Le foie, le cceur
11.2.2.3. Les Réactifs
¢ Solutionl : Solution tampon de tris (0.4 mol) + EDTA (0.02 mol).
Dissoudre 12.114g de tris et 1.8612 d'EDTA dans 250 ml de I’eau distillé (ph=9.6).
% Solution2 : Solution acide salicylique (0.25%).
Dissoudre 0.25g de poudre d'acide salicylique dans 100ml d'eau distillé
% Solution3 : Solution DTNB (0.01mol).
Dissoudre 79 mg de poudre dans 20ml de méthanol.
11.2.2.4. Mode opératoire
v'Peser 250mg de tissus hépatique.
v'Broyer le tissu avec 10 ml d'EDTA a (0.02mol) jusqu'a l'obtention d'une solution
homogeéne.
v'Prendre 0.8 ml de solution homogene et 0.2ml de I'acide salicylique (0.25%) solution2.
v'Mélanger avec I’agitateur et laisser 15 minute dans le réfrigérateur puis centrifuger a
1000 t/min pendant 5 minutes et le surnagent utilisé pour le dosage de glutathion
comme suite.
Mélanger:

e 0.5 ml de surnagent.

e 1ml de solution tampon tris avec 0.02 EDTA solution 1.

e (0.025 ml de DTNB (0.01mol) méthanol solution 3.

e Laisser le mélange Smin de température de chambre puis lire ’absorbance avec
spectrophotometre d'absorption moléculaire a 412 nm contre le blanc (eau
distillé).

11.2.2.5. Calcule :

DO0x1x1.525

(GSH)(nM/mg de prot) = 13133x0.8x0. 5xmg de protéine

13133: constante d'absorption des groupes SH a 412 nm.
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DO: la lecture d'absorbance par le spectrophotometre.

1.525ml: volume total de mélange.

0.5ml: volume de solution surnagent.

1: volume de mélange de protéine.

0.8ml: volume de solution homogene sans protéine existe dans 1ml.

(GSH): concentration de glutathion.

11.2.3. Mesure de I'activité du glutathion peroxydase (GPx) hépatique
11.2.3.1. Principe
L'activité enzymatique du glutathion peroxydase (GPx) a été mesurée par la méthode de
Flohe (Gunzler ., 1984). Cette méthode est basée sur la réduction de peroxyde d'hydrogene
(H20,) en présence de glutathion réduit (GSH), ce dernier est transformé en (GSSG) sous
I'influence de la GPx selon la réaction suivante :
H202 + 2 GSH » GSSG +2 H20
11.2.3.2. Mode opératoire

v'Prélever 0.2 ml de I'hnomogénat (surnageant).
v'Ajouter 0.4 ml de GSH (0.1 mM).
v’ Ajouter 0.2 ml de la solution tampon TBS (Tris 50 mM, NaCl 150 mM pH 7.4).
v'Incuber au bain marie a 25°C, pendant 5 min.
v'Ajouter 0.2ml de H202 (1.3 mM) pour initier la réaction, laisser agir pendant 10
minutes.
v'Ajouter 1 ml de TCA (1%) pour arréter la réaction.
v Mettre le mélange dans la glace pendant 30 minutes.
v'Centrifuger durant 10 minutes a 3000 tours /minutes.
v'Prélever 0.48 ml du surnageant.
v’ Ajouter 2.2 ml de la solution tampon TBS.
v Ajouter 0.32 ml de DTNB (1.0 mM).
v'Mélanger et aprés 5 minutes lire les densités optiques a 412 nm
11.2.3.3. Calcule
La détermination de l'activité enzymatique de la GPx se fait a l'aide de la formule suivante:
DO échantillon x DOétalon x 0. 04

GP 1 GSH téine =
X (umo /mg protéine DO etalon

DO échantillon: Densité optique de I'échantillon.

DO étalon: Densité optique de I'étalon.
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0.04: Concentration de substrat (GSH).

11.3.Tests phytochimique de Phragmites australis:

11.3. 1. Test des flavonoides

La réaction de détection des flavonoides consiste a traiter 5 ml de I’extrait éthanolique
avec 1 ml d’HCI concentré et 0,5 g de tournures de magnésium. La présence des flavonoides
est affirmé si une couleur rose ou rouge se développe aprées 3 minutes (Debrayb et al., 1971 ;
Paris et al, 1969).

11.3. 2. Test des alcaloides

Les alcaloides sont testés selon la méthode de (Paris. et al., 1969). Nous avons procédé a
une macération sous agitation pendant 24 h de 10 g de la poudre végétale dans 50 ml de
H2SO04 dilué au 1/10 a la température ambiante du laboratoire. Apres filtration sur un papier
lavé & D’eau distillée et de maniére a obtenir environ 50 ml de filtrat, 1 ml du macéré est
introduit dans deux tubes a essai puis 5 gouttes de reactif de Mayer ont été ajoutées dans le
premier tube et 5 gouttes de reactif de Wagner ont été ajoutées dans le deuxieme. La présence
d’une turbidité ou d’un précipité, aprés 15 minutes indique la présence d’alcaloides..

11.3. 3. Test des tanins:

Les tanins sont testés selon la méthode de (Trease et Evans, 1987). La présence des
tanins est mise en évidence en ajoutant, 1 ml de I’extrait aqueux, 1ml d’eau et 1 a 2 gouttes de
solution de FeCl3 diluée. L’apparition d’une coloration vert foncée ou bleu-vert indique la
présence des tanins

11.3. 4. Test des sponosides:

Les saponosides sont testés selon la méthodes de(Trease et Evans, 1987). La détection des
saponosides est réalisée en ajoutant un peu d’eau a 2 ml de I’extrait aqueux, puis la solution
est fortement agitée. Ensuite, le mélange est laissé pendant 20 minutes et la teneur en
saponosides est évaluée :

* Pas de mousse = test négatif
* Mousse moins de 1 cm = test faiblement positif
* Mousse de 1-2 cm = test positif
* Mousse plus de 2 cm = test trés positif
11.4. Méthode d'analyse statistique

L'évaluation statistique est effectuée par le test T de student. Les résultats sont donnés

sous forme de moyennes et écart-types (ES) pour 13 lapins répartie en trois groupes, groupe

témoin (T) traité par I'eau distillé, groupe dose 1 (D1) traité par 50 mg/kg de ’extrait aqueux
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de phragmites australis et groupe dose 2 (D2) traité¢ par 100 mg/kg de I’extrait aqueux de
phragmites australis, n=5.

Alors, on utilise des logiciels MINITAB et EXCEL qui nous aident pour faire les tests.
NS : Différence non significative p > 0.05.
* : Différence significative p< a=0.05.
** . Différence hautement significative p< a=0.01.
***. Différence trés hautement significative p< 0=0.001.
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I- Résultats

I.1. Effet de I’extrait aqueux de Phragmite australis sur I'évolution du poids
corporel (g) chez les lapins:
Tableau 03 : Poids initiale (g) et I'évolution du poids corporel (g) chez des lapins témoins,
lapins traités par dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parameétre Témoin D1 D2
Moy= Es Moy= Es Moy=+ Es
Poids initial 12291226 1363+128 1490+ 93.5
évolution du poids 3447.06 25+11"° 21+13.1"
35
30
25
C
0 20
a)
o 15
o
10
5
0
T D1 D2

Fig. 19 : effet de ’administration de I’extrait aqueux de Phragmite australis sur I'évolution du

poids corporel chez les lapins.

D’aprés notre résultats représentés dans (Tableau 03 et figure 19) Chez le groupe des
lapins traité, I’administration par voie orale de I’extrait aqueux de Phragmite australis a la
dose quotidienne de 50 mg/kg et 100mg/kg pendant une semaine ne provoque aucune

changement significative du poids corporel par rapport au groupe témoin.
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1.2. Effet de I’extrait aqueux de Phragmite australis sur le métabolisme des lapins.

1.2.1. Métabolisme de glucose:

1.4

1.2 —
1 /f ) o

o5 T

D1

D2

o6

0.4

02

o !
avant 1 2 3 heurs

Etmde périodigue (heurs)

Fig.20: effet de I’administration de ’extrait aqueux de Phragmite australis sur la glycémie
pendant 3 heures apres le traitement chez les lapins
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Fig.21: effet de ’administration de 1’extrait aqueux de Phragmites australis sur la glycémie

pendant 8 jours de traitement chez les lapins

Dans notre étude, les résultats obtenus représentés dans la figure 20 montrent que
I’administration par voie orale de I’extrait aqueux de Phragmite australis provoque apres
deux heurs de traitement une baisse de la glycémie de 4.2% pour la dose de 50mg/kg et de
16.80% pour la dose 100mg/kg par contre pas de diminution de la glycémie de I’extrait
aprés 3 heurs.

En outre la figure 21 montre que 1’administration par voie orale de I’extrait aqueux de

Phragmites australis pour la dose 50mg/kg pendant 8 jours provoque une baisse de la
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glycémie de 9.78% aprés 6 jours et de 8.84% aprés 8 jours chez le groupe de lapins par
rapport au groupe témoin. Par contre le traitement par I’extrait aqueux de Phragmite australis
pour la dose 100mg/kg pendant 8 jours a provoquée une baisse de la glycémie de 3.34%
apres 6 jours et une légere augmentation de la glycémie de 10.61% apres 8 jours par rapport

au groupe témoin.
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1.2.2.Métabolisme des lipides :

Tableau 04: La concentration de cholestérol (g/l) chez des lapins témoins, lapins traités

par dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parametre

-

Témoin

D

m

Mov+Es

Mov+Es

Mov+Es

Concentration de
Cholestérol

0,903 £0.277

0,834 +0,188

0,806 0,133

0,92

0,9
0,88
0,56
0,84
0,82

0,8
0,7a

0,7a

concentration de cholestérol (g

0,74

01

bz

Fig22 : Effet de I’administration de 1’extrait aqueux de Phragmite australis sur la

concentration de cholestérol (g/l) chez les lapins.

Notre résultats (Tableau 04 et figure 22) ne aucune variation significative (p>0.05) de la

concentration de cholestérol chez les lapins traités par ’extrait dose 1 et 2 par rapport aux

lapins témaoin.
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Tableau 05: La concentration de des triglycérides (g/l) chez des lapins témoins, lapins
traités par dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parameétre Témoin D1 m
Moyv+Es Mov+ Es MovtEs
Concentration des 138+ 045 1,32£0.35" 119035
Trighvcérides

16
14

1.z

(gl

0.6
04

0,z

concentration des triglyeérides

Fig.23 : Effet de I’administration de I’extrait aqueux de Phragmite australis sur la

concentration des triglycérides chez les lapins
L'analyse statistique des résultats présentés dans (Tableau 05 et figure 23) présente que

I’utilisation de I’extrait aqueux de Phragmite australis par voie orale ne provoque aucune

variation significative (p>0.05) de la concentration des Triglycérides chez les lapins.
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1.2.3.Métabolisme des acides aminés et créatine:

Tableau 06: La concentration d’urée (g/1) chez des lapins témoins, lapins traités par

dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parameire

-

Témoin

D1

Moy=Es

Moyt Es

MovennexEs

Uree

0,500

0470015

0,390

0.5
0,45
0.4
0,35
0.3
0,25
0.2
0,15

0.1

concentration del urée (gh

0,05

Fig.24 : Effet de I’administration de I’extrait aqueux de Phragmites australis sur la

concentration de 1’'urée chez les lapins.
Nos résultats (Tableau 06 er figure 24) ne montrent aucune modification significative

(p>0.05) de la concentration de l'urée chez les deux groupes ( dose 1 et dose 2 )par rapport

aux lapins témoin.
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Tableau 07: La concentration de créatinine (g/l) chez des lapins témoins, lapins traités par
dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Paramétre Témoin D1 D
Moy+Es Moy Es Moy+Es
Concentration de 17 200 12,65 = 3 65" 1325£225%
Creéatinine
13 A
la

14 A

concentration de créatinine(g/1)
=
=]
1

&
e

-

Fig.25 : Effet de I’administration de I’extrait aqueux de Phragmites australis sur la

concentration de creatinine chez les lapins

Nos résultats présentés dans le (Tableau 07 et figure 25) ne montrent aucune modification
significative (p>0.05) de la concentration de l'urée chez les groupes traités par 50mg/kg et
100mg/kg de I’extrait aqueux de Phragmite australis partie sous terrain par rapport aux

lapins témoin.
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Tableau 08: L’activité de TGO (UI/l) chez des lapins témoins, lapins traités par dose 1
(D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parametre Témoin D1 m
Moy=Es Moy+Es Moy=Es
Activite de TGO 081444 $BI7=845 1173389

120
——
=
= 100
]
[ a0
H
=
= &0
=t
B
= 40
(1=
20

T Ol 0z

Fig.26 : Effet de I’administration de I’extrait aqueux de Phragmites australis sur I’activité de

TGO chez les lapins

Les résultats (Tableau 08 et figure 26 ) illustrent que I’activité de TGO est diminuée
de facon hautement significative (p<0.01) chez les lapins traités par I’extrait dosel et pas de

variation significative chez les lapins traités par 1’extrait dose 02 par rapport aux lapins
témoins .
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Tableau 09: L’activit¢ de TGP (Ul/l) chez des lapins témoins,

(D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

lapins traités par dose 1

Paramétre

-

Témoin

D1

m

Mov+Es

Moy+ Es

Moy+Es

Activite de TGP

6346338

39166927

139,1£ 37,7

a0

activité de TGP (ULL)

40

20

1

[

Fig.27 : Effet de I’administration de I’extrait aqueux de Phragmites australis sur ’activité de

TGP chez les lapins.

Nos résultats (Tableau 09 et figure 27) présentent une diminution significative (p<0.05) de

I’activité de TGP chez les lapins groupe dose 0let pas de variation significative (p > 0,05)

chez les lapins de groupe dose 02 par rapport aux lapins témoins.
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1.3. Effet de ’extrait aqueux de Phragmites australis sur le stress oxydant chez les

lapins

1.3.1. la concentration de molonydialdéhyde (MDA):

Tableau 10 : La concentration de MDA hépatique (um/g tissu) chez des lapins témoins,

lapins traités par dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parametre

Témoin

D1

D2

Moy+ Es

Moy= Es

Moy=+ Es

Concentration de MDA

hépatique

0.70+0.08

0.46+0.03**

0.60+0.08""

concentration de MDA hépatique
(umol/E tbsus)

0,7 -
06 -
05 -
04
03 -
0,2 -

0,1 -

D1

D2

Fig 18 : Effet de ’administration de I’extrait aqueux de Phragmite australis sur la

concentration de MDA hépatique chez les lapins.

D’apres les résultats de (Tableau 10 et figure 28), on note une diminution hautement

significative (p < 0,005) de la concentration de MDA hépatique chez les lapins traités par

I’extrait aqueux dose 1 par rapport au groupe témoin.
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Tableau 11 : La concentration de MDA myocytaire (um/g tissu) chez des lapins témoins,
lapins traités par dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parameétre Témoin D1 D2
Moy+ Es Moy= Es Moy=+ Es
Concentration de 0.48+0.06 0.49+0.07""° 0.46+0.10 """
MDA cardiaque

0,49 -
0,485 -
0,48 -
0,475 1
0,47 -
0,465 -
0,46 -
0,455 -

0,45 -

concentration de MDA cardiaque (pmolfg
tksus)

7

0,445

Fig.29 : Effet de I’administration de I’extrait aqueux de Phragmites australis sur la

concentration de MDA cardiaque chez les lapins.

On a signalé d'apres nos résultats (Tableau 11 et figure 29) aucune variation
significative (p<0.05) de MDA cardiaque chez les deux groupes traités par rapport aux

groupe témoin.
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1.3.2. concentration de glutathion réduit GSH:
Tableau 12: La concentration de GSH hépatique (nM/mg protéine) chez des lapins
témoins, lapins traités par dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parametre Témoin D1 D2
MovzEs Mov: Es Mov:Es
Concentrationde GSH 419+ 013 524+ 032* 443 0217
hépatigue (107

G SHhépatigune mMimg prot)*10-4

//-f
r
/

Fig.30: Effet de I’administration de 1’extrait aqueux de Phragmites australis sur la

concentration de GSH hépatique chez les lapins.

D’aprés Notre résultats (Tableau 12et figure 30) des concentrations des GSH
hépatiques (nM/mg protéine), on a montré une augmentation significative (p<0.05) de la
concentration de GSH chez les lapins traités par I’extrait dose 01 et pas de variation

significative chez lapins traité par dose 2 par rapport aux lapins témoins.
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Tableau 13: La concentration de GSH musculaire (nM/mg protéine ) chez des lapins
témoins, lapins traités par dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parameétre Temoin D1 D2

Moy+Es Moy+Es Mov+Es

Concentration de GSH 2,30+ 0,23 2.47+028™ 2570217
cardiaque (1074

2.6

2,55

2.5

245

24

2,35

23

(nMMe prot)*10-4

2,25

cocentration de GSH cardiague

22

2,15

Fig.31 : Effet de I’extrait aqueux de Phragmite australis sur la concentration de GSH

cardiague (nM/mg protéine) chez les lapins.

Notre résultats (Tableau 13 et figure 31) montrent que la concentration de GSH
cardiaque  est augmentée mais statistiquement non significative dans les groupe traité par
dose 1 et 2 par rapport aux groupe témoin.
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1.3.3.Activité de Glutathion peroxydase:
Tableau 14 : L’activité de Glutathion peroxydase hépatique (umol GSH/mg protéine)
chez des lapins témoins, lapins traités par dose 1 (D1) et lapins traités par doses 2 (D2).

Parametre T émoin D1 m

Moy+Es Moyt Es Moy+Es

Activitéde GPx 0.09= 0026 0,84 =025 0,53=018%
hépatigue (107)

0,9 -
0,8
0,7
0,6 -
05 -
0,4 -
0,3

0,2

0,1 -
- *
- o
el *

T D1 D2

activité de GPX {pmol GSHfmg protéine)

Fig.32: Effet de I’administration de 1’extrait aqueux de Phragmites australis sur I’activité de

Glutathion Peroxydase hépatique chez les lapins.

Les résultats (Tableau 14 et figure 32) de I’activité de GPx hepatique (umol GSH/mg
protéine), montrent une augmentation significative (p<0.05) chez les lapins traités par I’extrait

aqueut dose 01 et non significative de groupe dose 2 par rapport aux groupe témoins.
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I.4. Tests phytochimiques de la plante :
Les tests phytochimiques réalisés sur

I'extrait aqueux de phragmite australis

montrent que la plante est tres riche en flavonoides mais pauvre en alcaloides, tanins et

saponosides (tableau 14).

Tableau 15 : Résultats des tests phytochimiques de phragmites australis

Composés R ésultats obtenus
Flavonoides +)
Alcaloides -}
Tamins -2
=aponisides -}

(+) présence. (-) absence
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I1. Discussion:

L'utilisation des plantes médicinales est aujourd'hui la forme de médecine la plus
répandue a travers le monde. Le recours au traitement par les plantes ainsi que la recherche de
nouvelles substances a activité biologique constituent une des plus grandes préoccupations
scientifiques. (Medjdoub H., 2005)

De ce fait , plusieurs travaux ont été réalisées pour I'évaluation des secrets des plantes
medicinales dont la présente étude qui est consacrée a la recherche d'éventuels effets
hypoglycémiante et contre stress oxydatif a partir de I'extrait aqueux de la partie sous terrain
de phragmite australis . Dans cette étude, le choix de la plante, la voie d'administration ainsi
que les paramétres suivis sont des point essentiels a discutés.

Cette plante n'est pas officiellement classé parmi les plantes médicinales ou il ya un
grand manque d'information a ce sujet d'un point de vue médical, sauf certains usages
traditionnels, qui était la base de notre choix pour cette plante ou elle est utilisée comme un
traitement antidiabétique dans la région de(Touggourt). Le but de ce travail, nous voulons
essayer de donner le cadre scientifique de D’effet thérapeutique de phragmite australis a
travers I’é¢tude du métabolisme énergétique et stress oxydatif comme modele d’évaluation. La
voie d'administration choisie est la voie orale pour de multiples raisons. D'une part, c’est la
voie d’utilisation de cette plante dans la médecine traditionnelle. D'autre part, c'est une voie
d'administration physiologique, elle offre certain nombre de criteres, d'efficacité et de
commodité, et pour éviter les risques éventuels d'intoxication .De plus cette voie ne nécessite
aucun mateériel particulier. De point de vue pharmacologique, la voie per os est la plus
couramment utilisée, cette voie est généralement, bien acceptée par les patients. (Bourine M
et Jolliete P., 1999)

Dans notre étude, aprées un huit jours de traitement journaliére par 1’extrait aqueux de la
partie sous terrain de phragmite australis, on note aucun variation de poids corporel chez les
lapins, ceci peut étre due a I'absence de l'effet de cette plante sur d'évolution des taux des
triglycérides sanguins qui considérent comme des facteurs importants influant sur la variation
du poids corporel (Bernet C et all 2011 ), et aussi probablement due a ’absence de I’effet de
la plante sur l'appétit de I’animal qui pouvait jouer un rdle important dans la régulation du
poids corporel . (David S et al.,2011)

Les résultats obtenues dans la présente étude de suivre de la glycémie pendant 3 heures,
montre une réponse positive chez les deux groupes remarquable aprés la deuxieme heure de
traitement par rapport aux témoins ce qui bien illustrer ’effet hypoglycémiant de I’extrait

aqueux de phragmite australis ceci probablement due a la présence des molécules bioactives
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dans I’extrait donnée provoquent une stimulation des cellules  de pancréas peut étre activer
I'enzyme SIRTUINE 1 ,une enzyme stimulatrice de la chaine de signalisation de la
sécrétion de l'insuline ,ainsi cette enzyme joue un réle trés important dans la sensibilité
des cellules périphérique vis a vis a l'insuline ( Kilic et al.,1998 )

L'activité hypoglycémiante transitoire du phragmite australis est probablement due a
I'enrichissement de cette plante en flavonoides, substances accélérent le bon fonctionnement
de la machinerie enzymatique intracellulaire; responsable du captage du glucose
extracellulaire et son stockage sous forme de glycogéne ou son conversion en acides gras au
niveau hépatiqgue (Palsamy et Subramanian., 2008), Mais aprés de huit jours de
traitement, on n'observe pas un effet directe de plante sur la glycémie chez les lapins
probablement a cause de ces derniéres sont sains et ayants un systéme de contr6le hormonale
et allostérique actif ce qui empéche 1’apparition d’une perturbation de métabolisme de glucose
et donc I’effet hypoglycémiante de la plante a moyen terme.

En ce qui concerne le métabolisme des lipides (cholestérol et triglycéerides), I'effet de

I’extrait aqueux de phragmite australis était masqué et n'observe aucun déreglement de ces
parametres, et d'aprés le test phytochimique, on trouve que cette plante riche en flavonoides
qui présentent des effets hypotriglycéridémiants (Ghedira K., 2005) .En outre, des études
épidémiologiques récentes montrent qu'une alimentation riche en produits végétaux est
correlée a un faible risque de développer des maladies cardiovasculaires et des cancers, ce qui
suggere une activité antioxydant in vivo des flavonoides. (Guillaume F., 2000) Donc on peut
dire cette plante ne montre aucun risque sur la physiologie cardiovasculaire, qui sont sensibles
a I'exces des parametres lipidiques. (Schéi V., 2011)
L’urée et la créatinine sont des produits finals du catabolisme des protéines dans le foie et
les muscles | filtrées par les reins et ensuite sont éliminées par les urines, donc ils sont
considérés comme des indicateurs de I’insuffisance rénal (Boumaaza A.,2008), pour la
présente étude, on note que I’administration journaliére de 1’extrait aqueux de Phragmite
australis pendant huit jours ne provoque aucune variation significative de la concentration de
I'urée et de créatinine chez les lapins.

L'oxydation des protéines affecte les fonctions qui peuvent se fragmenter ou former
des agglomérats les rendant susceptibles a la protéolyse (Clarkson PM et Thompson HS.,
2000) hypothétiquement, elle fournit un nombre élevée des acides aminés accompagne de
hyperactivité éventuelle des enzymes de transamination (TGO, TGP) qui sont des enzymes
ayants une activité métabolique importante a I'intérieur des cellules hépatiques. Leur réle est

de transférer un groupe amine lors de nombreux processus chimiques qui se déroulent au
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niveau hépatique, leur augmentation refléte une Iésion cellulaire, en particulier au niveau
hépatique, cardiaque, rénal ou musculaire (Badid N., 2012)

Notre travail montre que I’administration journaliére de I’extrait aqueux de Phragmites
australis pendant huit jours provoque une diminution significative de I'activité de Glutamate
Pyruvate Transaminase et Glutamate Oxaloacitate Transaminase ceux-ci peut étre due a une
diminution d'apport des acides aminés en conséquence d'amélioration le systéme de défense
contre la protéolyse, ou par une diminution du coenzyme de ces enzymes (Vitamine B6).

On peut explique aussi par la réduction de processus de la néoglucogenése qu’une étape
essentielle necessite I’intervention de TGO et TGP (Derouiche S., Zine K.,2013) ce qui
confirme l'effet hypoglycémiants de phragmites.

L'hypoactivité des enzymes de transamination, et I'absence des alcaloides, d'apres le test
phytochimique; qui connus par leur toxicité & forte dose (Boumaaza A., 2009), on permet
dire que le Phragmite australis ne présente aucun risque d’intoxication.

Le stress oxydant est augmente dans les différents tissus a la fois dans le cas de diabete
expérimentale ou pour les patients diabétiques, I'hyperglycémie induit une production
prolongée des espéces réactives de l'oxygéne intracellulaire et ceux-ci prolongent le
gradient électrochimique des protons généré dans la chaine respiratoire de la
mitochondrie (Hamadi N.2010) qui est la source productrice intracellulaire majeure de
radicaux qui peuvent endommager I'ADN, des protéines et des lipides, la peroxydation de
ces derniers provoque la génerescense de malondialdéhyde (Carreras M., 2004)

L'effet de I’extrait aqueux de Phragmite australis sur le stress oxydant montre une baisse
de facon hautement significative de la concentration de MDA hépatique, cette diminution
probablement expliquer par la présence des substances bioactives dans I’extrait aqueux ce qui
améliore le systéme de défense antioxydant contre les radicaux libres a travers les substances
bioactives existent dans 1’extrait aqueux.

Draprés les résultats de la présente investigation, on a observé aussi une augmentation de
la concentration hépatique du glutathion réduit (GSH) et de Iactivit¢ de glutathion
peroxydase (GPx ) hépatiques chez les lapins traité par ’extrait aqueux de phragmite
australis par rapport aux lapins témoins , Le systéeme glutathion joue un rdéle coopératif tres
important dans l'inhibition du phénomene de peroxydation lipidique (Vertuani et al.,2004)
, et la détoxification des métabolites toxique au niveau cellulaire. (Derouiche S, Kechrid
Z., 2013 ),I’¢1évation de I’activité de systéme glutathion peut se traduit par la capacité du

phragmite australis d'induire l'activation d'un facteur cytosolique de transcription le Nrf2
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Chapitre 11 Résultats et Discussion

Jui-méme chargé d'activé la transcription du y-glutamyl cysteine synthetase (y-GCS)
I'enzyme clé de la synthése du glutathion (Kensler et al.2007) .

Notre travail est basé sur I'utilisation de deux doses différentes de I’extrait aqueux de
phragmite australis 50mg/kg et 100mg/kg pour bien déterminer la meilleure dose aboutir
I’effet thérapeutique de la plante. D’aprés nos résultats on a remarqué que la dose (50mg/kg)
c’est la dose la plus efficace contre ’hyper glycémie et le stress oxydatif contre la dose (100
mg/kg) qui n’a aucun effet sur les phénomenes étudier .on peut expliquer cette différence de
I’efficacité entre les deux dose par la concentration de flavonoides.

Par définition les antioxydants sont toute les substances qui retardent, empéchent ou
suppriment les dommages oxydatifs des molécules cibles ou ses réles physiologiques sont
piégeage direct des radicaux oxygeénes, régénération de la vitamine E, antioxydant
membranaire endogene (Guillaume F., 2000). Les flavonoides sont connus par leur
propriétés anti oxydantes mais peuvent agir , dans certaines circonstances , comme des pro
oxydants ,ils sont capables de causer des dommages oxydatifs par réaction avec diverses
biomolécules telles que les lipides, les protéines et 'ADN, leur activité pro-oxydant est
directement proportionnelle a le nombre total de groupes hydroxyles dans une molécule de
flavonoide qui peut générer des radicaux superoxydes et des produits de la peroxydation
lipidigue comme le MDA (Prochazkova D. et al., 2011).

Ce qui expliquer probablement I’absence d’une variation significative des parametres de
stress oxydative chez les lapins de deuxiéme groupe lorsque on utilise 1’extrait aqueux de
phragmite australis avec forte dose mais peut étre la court durée d’utilisation de cette dose

empéche ’apparition de I’effet pro oxydant.
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Conclusion

Conclusion

La phytothérapie en Algeérie reste fondamentalement populaire. Les agents et les acteurs
sont des thérapeutes non académiques et non institutionnels, alors que la phytothérapie

clinique n’est pas d’un usage courant.

L'objectif de ce travail est d’étudier les activités hypoglycémiante et anti-oxydante
d’extraits aqueux du rhizome de Phragmite australis. Les résultats obtenus dans la présente
étude montrent que I’administration par voie orale de ’extrait aqueux de P.australis a la dose
quotidienne de 50 mg/kg et 100mg/kg pendant une semaine ne provoque aucune changement
significative du poids corporel chez les lapins traité accompagne de I'absence de l'effet de
cette plante sur I'évolution des taux de cholestérol et de triglycérides sanguins ce qui nous
permet de montrer que I’utilisation de Phragmite australis est traitement inapproprié pour
prévenir contre ’obésité et surpoids . Aussi d’un autre coté les gents souffrants d’une
maladie cardiovasculaire peuvent utiliser cette plant sans risque de complication de ces

maladies.

Dans la premicre partie, nous avons confirmé D’effet hypoglycémiant de I’extrait
aqueux de phragmite australis. Nos résultats indiquent que [Iextrait (50 mg/Kg) présente

une importante baisse de la glycémie aprés 6°™ et 8°™ jours de traitement chez les lapins.

De plus, nous observons aussi d'apres notre résultat que l'extrait n’a entrainé aucune
augmentation des marqueurs de I’insuffisance rénal et la fonction hépatique a savoir l'urée
et la créatinine, ce qui nous permet de dire que 1’utilisation thérapeutique de l'extrait aqueux

de Phragmite australis ne pose aucun risque de toxicité des tissus rénal et hépatique.
Dans la deuxieme partic de ce travail, nous avons évalué D’activité antioxydante de

I’extrait aqueux de phragmite australis au cours de traitement, en effet la diminution de la

concentration de MDA hépatique, I’accroissement du taux du glutathion réduit (GSH)

et l'augmentation de l'activité de glutathion peroxydase (GPx) hépatique montrent clairement

les propriétés antioxydants de I'extrait aqueux de phragmite australis chez les lapins.

A la lumiéere de cette étude figurée dans ce mémoire, nos résultats laissent un grand espoir
pour I’avenir avec le réle protecteur que peuvent conférer le phragmite australis dans la

prévention et la limitation des effets toxiques des radicaux libres au cours du diabéte.
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Résumé

Résumé

Les plantes médicinales sont d’usage fréquent en Algérie, en particulier pour le traitement
du diabete. Phragmites Australis appelée communément " Gueseb " est la plante de famille
des Poacées, elle est probablement la plante vasculaire la plus répandue dans le monde. On la
trouve dans tous les continents, particulierement dans les milieux humides. L'objectif de ce
travail est d’étudié I'effet hypoglycémiants et antioxydants de I'extrait aqueux des rhizomes de
P.australis administré par voie orale aux treize lapins sains agés plus de 6 moins ont été
divisés en trois groupes, deux groupe traités par d'une dose 50mg/Kg et 100mg/Kg, et le
troisieme groupe est témoin. Le rapport de poids corporel de tous les lapins a été enregistré
régulierement pendant 8 jours. Apres cette période, nous avons dosé quelques parameétres
biochimiques sériques et tissulaires des lapins. Les resultats obtenus dans la présente étude
montrent qu'aucune variation de la prise de poids corporels et montrent aussi qu'une
diminution de la glycémie (4.2%) apres deux heures d'administration de l'extrait aqueux de
P.australis de dose 50mg/kg. Les résultats obtenus ne présentent pas aucun variation des
concentrations sériques des parametres lipidique, l'urée et créatinine, par contre une
diminution significative de l'activité sérique des enzymes de transamination TGO et TGP chez
les lapins traités par dose 50mg/Kg. D'autre part, la Phragmites australis a également entrainé
une augmentation de l'activité de glutathion peroxydase (P<0,05) et glutathion réduit (p<
0.05) avec une baisse de la concentration de MDA (P > 0.05). En conclusion, la présente
étude demontre que le Phragmites australis a un effet bénéfique sur le métabolisme général,
en particulier a un effet hypoglycémiant, et aussi un effet bienfaisant sur le systeme
antioxydant. Toutefois, des nouvelles études sur cette plante sont nécessaires pour confirmer
I'effet antidiabétique, préciser les substances responsables de [l'effet biologique et

pharmacologique et leur mécanisme d'action.

Mots clés: Plantes médicinales, Phragmites australis, antidiabétique, antioxydants.
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