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                    Résumé 

Introduction. Le diabète sucré est une maladie fréquente, traité soit par l’insuline ou 

les antidiabétiques oraux qui ont des effets secondaires indésirables à cause de leur 

composition chimique. Comme alternative, le diabète peut être traité par les plantes 

médicinales. L’objectif de cette étude est d’évaluer les effets de l’extrait aqueux des 

graines de  Trigonella foenum graecum (TFG) sur des paramètres glucidique et 

lipidique chez le rat diabétique par streptozotocine. Matériel et méthodes. Une 

population de 16 rats mâles adultes a été réparti en 4 groupes ; témoins normaux (T), 

diabétiques (STZ), diabétiques traités (STZ-TFG), non diabétiques traités (TFG). 

Durant la période d’expérimentation (30 jours), les paramètres pondéral et 

biochimique ont été mesurés et ont fait l’objet d’une analyse statistique à l’aide du  

logiciel SigmaPlot. Résultats. Une diminution significative du poids corporel a été 

observée chez les animaux des groupes STZ (168 ± 8,5 g / L) et STZ-TGF (167 ± 4,7 

g/L). Une baisse significative de la glycémie (1,16 ± 0,15 g/L), des triglycérides (0,64 

± 0,21 g / L) et des teneurs sériques en urée (0,38 ± 0,19 g / L) et créatinine (8,02 mg / 

L) a été enregistrée chez les animaux du groupe diabétique traités avec l’extrait des 

aqueux de la plante TFG à l’inverse des animaux diabétiques STZ où les paramètres 

biochimiques étaient considérables. Conclusion. Trigonella foenum-graecum a pu 

réguler et maintenir le taux sanguin du glucose et le profile lipidique à des 

cocentrations normales chez les rats diabétiques par STZ. 

 

Mots clés : Diabète, plante médicinale, Trigonella foenum graecum, Streptozotocine, 

glycémie,  
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Abstract 

Introduction. Diabetes mellitus is a common disease, treated either with insulin or 

oral antidiabetics which have undesirable effects because of their chemical 

composition. As an alternative, diabetes can be treated by medicinal plants. The 

objective of this study is to assess the effects of aqueous extract of Trigonella foenum 

graecum (TFG) seeds on carbohydrate and lipid parameters in streptozotocin diabetic 

rats. Material and methods. A population of 16 adult male rats was divided into 4 

groups; Diabetic (STZ), diabetic treated (STZ-TFG), non-diabetic treated (TFG). 

During the experimental period (30 days), the body weight and biochemical 

parameters were measured and analyzed using the SigmaPlot software. Results. A 

significant decrease in body weight was observed in animals of STZ (168 ± 8.5 g / L) 

and STZ-TGF (167 ± 4.7 g / L) groups. A significant decrease in blood glucose (1.16 

± 0.15 g / L), triglycerides (0.64 ± 0.21 g / L) and serum urea  (0.38 ± 0.19 g / L ) And 

creatinine (8.02 mg / L) levels was recorded in STZ animals treated with TFG plant 

seed extract in contrast to STZ-diabetic animals with considerable biochemical 

parameters. Conclusion. Trigonella foenum-graecum was able to regulate and 

maintain blood glucose level and lipid profile at normal concentrations in STZ- 

diabetic rats. 

Key words: Diabetes, medicinal plant, Trigonella foenum graecum, Streptozotocine, 

glycaemia. 
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 ملخص  

 أثبس جبوبٍت  ٌعبلج ببلأدوٌت عه طشٌق الفم أو ببلأوسىلٍه التً لهب داء السكشي هى مشض شبئع 

. بذلا مه رلك، مشض السكشي ٌمكه علاجهب ببلىببتبث الطبٍت. بسبب تشكٍبتهب الكٍمٍبئٍتضبسة 

lenogirTal )وكبن الهذف مه هزي الذساست هى تقٍٍم آثبس المستخلص المبئً لبزوس الحلبت

meucarg-muneof) الكشبىهٍذساث والذهىن فً الجشران المصببت بذاء السكشي  كمٍت على 

. ببلستشبتىصوتىسٍه حقىبهبالتً  

جشران مصببت بذاء , (T)فئت مه الجشران الشبهذة , مجمىعبث  4 جشر ببلغ إلى 16قمىب بتىصٌع   

جشران  غٍش مصببت بذاء ,(STZ-TFG)جشران تعبلج مه داء السكشي , (STZ)السكشي  

، تم قٌاس الوزن والقٌاسات ( ٌوما30) خلال الفترة التجرٌبٌة .(TFG)السكشي معبلجت

  .plot sigmaوتعرضوا إلى التحلٌل الإحصائً بواسطة برنامج  بٌوكٌمٌائٌة   ال

STZ (8,5±168-ZTS,) وجود انخفاظ ملحوظ فً وزن الجسم فً مجموعات 

(GFT4,7±167 ) ( 0.15 ± 1.16)انخفاض كبٌر فً مستوٌات السكر فً الدمg /l

 l/ 0.19 ±  0.38)والمصل الٍىسٌب المستىٌبث  (0.21l /g ± 0.64)ومستوٌات الدهون الثلاثٌة 

g)  والكشٌبتٍىٍه( 8.02تم تسجٍل l/mg)  فً حٍىاوبث مجمىعت السكشي تعبمل مع المستخلص

gracum     الحلبتالمبئً لىببث  Trigonella Foenumعكس  على STZ  حٌث السكري  

.كبٌرة البٌوكٌمٌائٌة القٌاسات كانت  

 للوصول إلى تراكٌز  قادرة على ضبط والحفاظ على مستوٌات السكر فً الدم والدهون الحلبة

   ZTS.عادٌة لدى الجرذان التً تعانً من داء السكري

.الحلبة,ستربتو زوتوسٌن ,سكر الدم , نباتات طبٌة ,داء السكري   : الكلمات المفتاحية    
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            Le diabète sucré est aujourd’hui une maladie métabolique grave menaçant, 

d’une manière croissante, la santé publique dans le monde. Elle touche environ 4 % 

de la population mondiale et on s’attend à une augmentation de 5,4 % en 2025 

(Kebièche et al., 2011). 

 Cette pathologie est caractérisée par une hyperglycémie chronique résultante d’un 

défaut de la sécrétion ou de l’action de l’insuline (Calop et al., 2008).  

         L’hyperglycémie chronique est associée à terme avec des complications 

organiques touchant, particulièrement, les yeux, les nerfs, les reins, le cœur et les 

vaisseaux sanguins. Ces complications constituent toute la gravité du diabète sucré. 

Tous ces effets nocifs de l’hyperglycémie justifient le besoin d’équilibrer aussi 

parfaitement que possible le taux du glucose dans le sang (Jaspreet et al., 2003). 

        Un bon contrôle glycémique est basé sur un régime alimentaire équilibré et 

hypocalorique, l’exercice physique et le traitement médicamenteux. 

Comme tout médicament, ces thérapies causent chez la majorité des patients, de 

graves effets secondaires : état d’hypoglycémie, coma d’acidocétose, problèmes 

digestifs et autres.  

       Pour ces raisons, plusieurs recherches s’orientent vers les plantes médicinales 

considérées comme source énorme de multiples substances phytothérapiques douées 

d’activités antidiabétiques qui peuvent être l’arme permettant de faire face aux dégâts 

au niveau des organes de l’être vivant. 

         En Algérie, nombre important d’espèces végétales est utilisé comme remède 

contre le diabète sucré dont la majorité n’est pas évaluée scientifiquement. Le 

ginseng, l’origan, la lavande et autres sont des exemples de plantes réputées 

antidiabétiques. Trigonella foenum graecum connue sous le nom arabe de “Helba ” 

est utilisée par la population algérienne contre plusieurs maladies dont le diabète sucré 

(Medjoub, 2012). 

          Le présent travail s’intéresse à l’évaluation de l’activité antidiabétique de cette 

plante aromatique  par la réalisation d’une série d’essais effectués sur le rat Wistar 

rendu diabétique par la streptozotocine comme modèle de diabète expérimental. 

Dans cette étude, nous nous sommes fixés deux objectifs : 

- Notre premier objectif est de voir si l’extrait aqueux pourrait réduire 

l’hyperglycémie induite par la streptozotocine (STZ) chez un modèle animal. 
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-  Le deuxième, porte sur la détermination des certains paramètres lipidiques, afin de 

vérifier si le traitement avec l’extrait aqueux pourrait corriger la dyslipidémie associée 

au diabète. 

Avant d’accéder aux résultats, une revue bibliographique, succincte est abordée 

concernant le diabète sucré, la phytothérapie du diabète, ainsi les caractéristiques de 

Trigonella  foenum-graecum. 
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I. Diabète sucré 

1. Généralités sur le diabète sucré  

    Le diabète est un désordre métabolique chronique  caractérisé par une 

hyperglycémie à jeun supérieure ou égale  à la valeur de 1.26 g/L (ou  7 mmol/L), qui 

résulte d'un défaut de sécrétion et/ou d'action de l'insuline (Boucher et al., 2011). 

    A l’origine, le terme "diabète" désignait diverses maladies caractérisées par une 

élimination importante d'urines, une déshydratation et une soif intense (Calop et al., 

2008). 

    Cette pathologie se distinguait par la saveur sucré des urines et fut nommé diabète 

sucré (Sharma et al., 2008). Elle est répandue dans le monde où on dénombre 5 à 7 % 

de la population mondiale. 

   L’hyperglycémie chronique expose à des complications à long terme affectant de 

nombreux organes dont les reins, les yeux, les nerfs (microangiopathie), le cœur et les 

vaisseaux sanguins (macroangiopathie) (Turan et al., 2010). 

   Le diabète est une maladie mondialement répondue, dont, la prévalence est 

importante est en augmentation. L’OMS (2011) estimait à plus de 220 millions de 

diabétique dans le monde et que le nombre pourrait bien doubler d’ici 2030. 

L’essentiel de cette augmentation se produira dans les pays en développement et sera 

dû à l’accroissement démographique, de vieillissement de la population, à des régimes 

alimentaire déséquilibrés, à l’obésité et à un mode de vie sédentaire. 

    En Algérie, la prévalence de la maladie est de 7,3 % passant à 8,4% après 

standardisation à la population mondiale. Ces estimations concernent la population 

algérienne âgée de 20 à 75 ans, estimée à plus de deux millions d’individus en 2007 

(Malek, 2008). 
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2. Classification du diabète  

On peut distinguer plusieurs types de diabète  

2.1. Diabète  de type 1 : (anciennement appelée diabète insulinodépendant ou 

DID) :  

    Pathologie touchant le plus souvent les enfants, mais il peut survenir à tout âge. Il 

est lié à un déficit en insuline. Les cellules qui sécrètent l'insuline sont détruites 

jusqu'à 90 % de leur quantité normale (causes auto-immunes ou idiopathiques) 

(Raccah, 2004 ; Calop et al., 2008). 

2.2. Diabète de type 2 : (anciennement appelé le diabète non    insulinodépendant 

DNID) : 

    Ce type de diabète débute généralement après l'âge de 40 ans et représente 90% de 

l'ensemble des cas mondiaux (Buysschaert    et al., 1998 ; Raccah, 2004). Il résulte de 

l'incapacité de l'organisme à réagir correctement à l'action de l'insuline. L’insuline est 

soit basse ou  élevée (insulinorésistance prédominante ou insulinopénie 

prédominante) (Calop et al., 2008 ; Raccah, 2004). 

2.3. Diabète  gestationnel  

    Il apparait pendant la grossesse, il augmente le risque de macrosomie fœtale et donc 

d'accouchement  par césarienne. Il  accroit aussi le risque de mal formation ou de 

mort à la naissance. En outre, la mère et le bébé sont plus susceptibles de développer 

un diabète de type 2 plus tard dans leur existence (Stuart, 2011). Ce diabète, présent 

dans 2 à 4 % des grossesses, peut parfois avoir des conséquences néfastes aussi bien 

sur le bébé que sur la mère (OMS, 1999). 

2.4. Autres types de diabètes dits spécifique  

    Ou secondaires à une maladie pancréatique, à une endocrinopathie ou encore liés à 

des anomalies génétiques (Boumaza, 2009) 
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3. Physiopathologie  

    Elle est complexe et s’associe à des troubles de l'insulino-sécrétion 

Qualitativement, il y a une diminution du pic de réponse précoce aux aliments, en 

particulier au glucose, 

Quantitativement, il y a une diminution des capacités insulino-sécrétoires qui se 

majorent progressivement dans le temps pour aboutir de façon plus ou moins tardive à 

une insulinopénie profonde. 

    Des troubles de la sensibilité à l'insuline ou insulino-résistance Diminution des 

effets de l'insuline sur les tissus insulino-sensibles (tissus musculaires, tissus adipeux, 

foie).  

L'insulino-résistance est donc caractérisable au niveau des tissus périphériques, en 

particulier, du transport du glucose dans le muscle, dans le tissu adipeux et de la 

production hépatique de glucose. Cette insulino-résistance est aggravée par 

l'hyperglycémie et l'excès d'acide gras libre circulants ou de triglycérides stockés en 

excès dans le muscle (Halimi, 2003). 

4. Facteurs de risques  

Il existe plusieurs facteurs qui influent sur l’apparition du diabète parmi eux on peut 

citer :  

4.1. Obésité  

    L’obésité est définie comme «  Une accumulation anormale ou excessive de graisse 

dans les tissus adipeux, pouvant engendrer des problèmes de santé » (OMS 2003). 

L’obésité de répartition abdominale prédominante est reconnue comme un important 

facteur de risque des maladies métaboliques et cardiovasculaires depuis les travaux de 

Jean Vague dans les années 1950. 

4.2. Alimentation  

    Les facteurs alimentaires les plus incriminés dans la genèse du diabète sont, la forte 

consommation d’acides gras saturés, d’aliment à index glycémique élevé et une faible 

consommation de produits céréaliers complets (Meyre et al., 2006). 
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4.3. Inactivité physique  

    Selon une large cohorte qui s’est déroulée pendant 14 ans et ayant intéressé 5990 

hommes, le risque de développer un diabète diminue de 6 % chez les individus qui 

pratiquaient une activité physique modérée régulièrement (Helmrich et al., 1991). 

4.4. Stress  

    Le stress est défini comme un ensemble de perturbations organiques et psychiques 

provoquées par des agents agresseurs variés (froid, infections,… etc.). Les 

expériences animales montrent que des conditions stressantes appliquées à des 

modèles des rats génétiquement prédisposés au diabète de type 2, précipitent 

l’apparition de l’intolérance au glucose par rapport à des animaux non stressés 

(Griche, 2013). 

5. Anomalies lipidiques du diabète 

    Le diabète est associé à un risque 3 à 4 fois plus élevé de développer des maladies 

cardiovasculaires et les évènements cardiovasculaires aigues sont responsables de la 

moitié des décès chez les patients diabétiques (Shen et al., 2010). 

    L’hypercholestérolémie est l’un des facteurs de risque majeur de maladie 

cardiovasculaire et il est bien établie que la dyslipidémie ainsi que l’incidence de 

l’athérosclérose sont augmentées dans le diabète (Noriega-Cisneros et al., 2012). 

    Au cours du diabète, les anomalies du métabolisme lipidique apparaissent en 

première ligne et comportent non seulement des anomalies quantitatives des 

lipoprotéines mais aussi des anomalies qualitatives. 

    Quantitativement, les perturbations des teneurs des lipides sériques qui 

caractérisent la dyslipidémie diabétique sont dues à une surproduction de triglycérides 

par les VLDL (Very Low Density Lipoprotein) et une diminution du cholestérol HDL 

(High Density Lipoprotein) (Bruno, 2007). 

    Cependant, les anomalies qualitatives, particulièrement athérogènes, comprennent 

une augmentation des VLDL enrichies en triglycérides, et une oxydation successive 

des LDL.  
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6. Complications  
 

    Les complications du diabète sont importantes et sont de deux types : des 

complications aiguës qui sont très répandues chez le diabète de type 1 et d’autre 

chroniques qui se trouvent surtout chez le diabète de type 2 (Capet et al., 1999). 

    Les complications métaboliques aiguës du diabète sont présentées par des accidents 

hypoglycémiques et trois complications hyperglycémiques du diabète : acidocétose 

diabétique, syndrome d’hyperglycémie hyperosmolaire (anciennement coma 

hyperosmolaire) et acidose lactique (Orban et Ichai, 2008). 

    Les complications chroniques du diabète, aussi bien de type 1, que de type 2, 

comprennent deux composantes : la microangiopathie et la macroangiopathie. 

Microangiopathie affectant les nerfs, les petits vaisseaux sanguins (artérioles, 

veinules et capillaires) se manifeste au niveau de: 

L’œil  par altération des vaisseaux sanguins de la rétine (rétinopathie), amenant le 

plus souvent une perte de l’acuité visuelle plus ou moins marquée, pouvant entrainer 

une cécité dans les cas graves. 

Reins  (néphropathie), l’atteinte pouvant aller jusqu'à l’insuffisance rénale, nécessitant 

des dialyses ou une greffe de rein. 

Macroangiopathie touche les coronaires, les gros troncs artériels et les artères 

périphériques. 

7. Diabète induit chimiquement 

7.1. Diabète induit par la streptozotocine 
 

Le diabète sucré peut être induit chez l’animal par différentes techniques dont 

l’injection de la STZ qui est largement utilisée (Szkudelski, 2001). La STZ est un 

glucosamine nitrosé (figure 1) qui entraîne un effet cytotoxique sélectif des cellules β 

des îlots de Langerhans (Anderson et al., 1974 ; Robbins et al., 1980). 
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Figure 01. Structure chimique de la Streptozotocine 

 

    Le mécanisme d’action de cet agent diabétogène reste encore mal connu. 

Cependant, les études antérieures ont montré son action sur les îlots de Langerhans en 

réduisant la masse des cellules β et par conséquent une insulinopénie caractéristique 

d’une hyperglycémie chronique ou transitoire (Aughsteen, 2000; Szkudelski, 2001).  

Le glucose qui constitue la molécule de la STZ permet sa pénétration dans les cellules 

β pancréatiques à travers les transporteurs de glucose GLUT2. A l’intérieur de la 

cellule, la STZ se décompose en espèces réactives oxygénées qui provoquent une 

alkylation de l’ADN qui se défragmente ce qui active la poly (ADP-ribose) 

polymérase, enzyme clé de la réparation de l’ADN.  

    Cette réaction consomme le NAD et l’ATP comme cofacteurs enzymatiques 

conduisant à leur déplétion et à la nécrose de la cellule β (Szkudelski, 2001). 

    En plus de son impact sur le métabolisme des hydrocarbures qui est bien étudié, la 

STZ provoque une altération du métabolisme glucidique, lipidique et protéique due à 

la défaillance en insuline (Szkudelski, 2001) 

8. Traitement du diabète sucré  

    Un bon contrôle glycémique du diabète sucré est recommandé pour retarder, voir 

prévenir la survenue et ralentir la progression des complications (Jaspreet et al., 

2003). Pour atteindre ces objectifs, plusieurs thérapies sont à notre disposition. Un 

régime alimentaire bien équilibré en glucides, en protéines et en lipides (Gin et 

Regalleau, 1999) ainsi que l’exercice physique (Charbonnel et Cariou, 1997) sont des 

composantes essentielles du traitement du diabète sucré. 
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    Encore, l’insulinothérapie occupe une place importante dans l’arsenal thérapeutique 

du diabète de type 1 (Gin et Regalleau, 1999) et du diabète de type 2 (Dirckx, 1998). 

9. Phytothérapie du diabète 
 

    La phytothérapie est l’art de se soigner par les plantes (OMS, 2002). C’est une 

médecine très ancienne. Actuellement, de nombreux médicaments tirent leur origine 

des plantes médicinales. Cette forme de médecine ne s’oppose pas aux autres 

thérapies, elle augmente l’efficacité d’un traitement ou atténue ses effets secondaires.  

    Plusieurs plantes sont utilisées traditionnellement pour traiter le diabète sucré 

(Marles et Farnsworth, 1994). Cependant, juste une minorité de ces plantes connait 

une évaluation scientifique. On peut citer, Momordica charantia, Catharanthus 

roseus, Trigonella foenumgreacum, Allium cepa, Allium sativum, et autres (Al-Achi, 

2005). Ce qui est remarquable est l'existence de plusieurs composés d’origine 

végétale, semblant donner cet effet bénéfique.  

    La plante représente la forme majeure de traitement traditionnel dans le monde 

entier. Elle est caractérisée par ses effets positifs avec moins d’effets secondaires 

graves. L’usage de la médecine traditionnelle est très répandu et revêt une importance 

sanitaire et économique croissante. 

    Dans les pays en voie de développement, l’utilisation courante de la médecine 

traditionnelle est accessible et abordable, particulièrement pour les patients les plus 

pauvres du monde vu le coût élevé de certains médicaments ainsi que leur 

indisponibilité sur le marché (OMS, 2002). 
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II. Plante médicinale Trigonella foenum-graecum 

1. Historique et traditions  
 

    Le fenugrec est la plante la plus utilisée dans la thérapeutique depuis des 

millénaires. En Egypte antique, il a été employé pour soulager l’accouchement et pour 

augmenter l’écoulement de lait (Fedelic et al., 2009), et pour embaumer les morts et 

purifier l’air des habitations et des lieux de culte. Dans le présent, il est utilisé par les 

femmes Egyptiennes pour la douleur menstruelle et comme le thé de helba, par 

exemple, pour soulager les problèmes de l’estomac (Fedelic et al., 2009), et aussi dans 

la fabrication du pain 

    Depuis des siècles,  les grecques et les romains ont utilisés le fenugrec dans la 

médecine et comme fourrage pour les animaux (Singh et al., 2008). 

2. Dénomination vernaculaires 

    Le nom de cette plante médicinale peut être donné en plusieurs langues à savoir :  

En Français : fenugrec, foin grec, senegre, senegrain, trigonelle 

En Anglais: fenugreek seed, greek hay-seed, greek-clover 

En Allemand: griechischer Bockshornklee, Bockhornsamen, griechischer Heusamen 

En Portugais: feno greco, fenacho, alforba 

En Espagnol : alholva, fenogreco 

En Italien: fieno Greco 

En Arabe: holba, helba    حلبت
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3. Définition  
 

      Le fenugrec (Trigonella foenum graecum), ou sénégrain, est l’une des plantes qui 

a été parmi les plus étudiées  dans le diabète. Cette herbacée, sorte de trèfle des 

rocailles poussant au Moyen-Orient,  en Afrique du Nord et en Inde. Elle  a été 

utilisée depuis la haute Antiquité comme plante fourragère et comme médicament. 

Inscrite au Codex pharmaceutique depuis le XVIIe siècle, cette plante, aux propriétés 

présumées tonifiantes, était alors prescrite pour lutter contre la chute des cheveux. À 

titre anecdotique, cette plante tinctoriale, donne sa couleur rouge au Viandox   ) 

Schlienger, 2014). 

 

 

 Figure 02. Trigonella foenum graecum (Dradri., 2016) 
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4. Situation botanique  
 

    La situation botanique de l’espèce Trigonella foenum-græcum L. est consignée 

dans le Tableau 1 (Ghedira et al., 2010) 

 

 

5. Description botanique  

    Plante herbacée annuelle, poilue ou glabre selon les variétés. Elle  peut atteindre 50 

cm de haut, à tige dressée, rameuse, feuilles pétiolées, alternes, composées à trois 

folioles ovales dentées. Les fleurs sont axillaires, solitaires ou groupées par deux, de 

type papilionacé, jaune pale à violet clair de forme triangulaire (d’ou le nom de 

trigonelle). Le fruit est une gousse allongée, arquée, pouvant atteindre 20 cm de long  

et renfermant de nombreuses graines (10 à 20), très dures, aplaties, mesurant 3 à 5 

mm de long et 2 à 3 mm de large, de couleur brune clair à brune rougeâtre, marquées 

par un sillon qui délimite les deux parties inégales )Wichtl., 2003). 

 

Règne Plantae 

Sous-règne Tracheobionta 

Embranchement Magnoliophyta 

Sous-embranchement Magnoliophytina 

Classe Magnoliopsida 

Sous-classe Rosidae 

Ordre Fabales 

Famille Fabaceae 

Genre Trigonella L. 

Espèce Trigonella foenum-graecum L. 
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6. Composants chimiques principaux   
 

    La composition chimique de la graine figure dans le  Tableau se trouvant en bas 

(Ghedira et al., 2010). 

Classe de constituants chimiques Constituants chimiques 

Protéines (28–30 %) Nucléoprotéines 

Glucides (20–45 %) 

 

Fibres : cellulose, hémicellulose ;   mucilages : 

galactomannane ; phytine (inositol hexaphosphate de Ca et 

de Mg) 

 

Sapogénines et saponosides                   

stéroïdiques (4,5 %) 

 

Foenugraecine, trigofoenoside A et    autres hétérosides de 

la diosgénine, de la trigogénine et de la yangogénine ; 

nombreuses sapogénines stéroïdiques 

 

Coumarine 

 

Scopoletine 

Flavonoïdes Vitexine, vicenines, derives de l’orientine 

Acides amines 4-hydroxyisoleucine 

Autres 

Amide de l’acide nicotinique, 

trigonelline (méthylbetaine, 0,37 %), 

gamma schizandrine, phosphore, 

calcium, fer, β-carotebe 

Lipides, huile grasse 

(dans l’embryon : 6–10 %) 

Acide linoléique et linoléique, lécithine 
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7. Propriétés pharmacologiques et thérapeutiques 
 

    Trigonella foenum-graecum est une phytothérapie utilisée dans des nombreuses 

régions du monde (Hamza et al., 2012). Le fenugrec possède des propriétés 

pharmacologiques à savoir ; antimicrobienne, anticholestérolémiante et d’autres  

comme carminatifs, émollients,  fécules,  laxatifs, restaurateurs, tonic utérines, 

expectorations, galactagogue, anti-cancérogènes,  anti inflammatoires,  antiviraux, 

antioxydants, démultipliés et hypotensifs (Moradi kor et Moradi., 2013).                            

    De plus, elle régule plusieurs activités enzymatiques, soulage la fièvre, réduit la 

douleur corporelle et la graisse, soulage l'enflure, augmente l'appétit et favorise la 

lactation et les sécrétions des hormones sexuelles (Larousse Encyclopédie Des plantes 

Médicinales., 2001) 

    Les composés, isolés du fenugrec, ont des activités biologiques remarquables, y 

compris la protection contre le cancer, le paludisme, les allergies, les bactéries et les 

virus (Naidu et al ., 2011; Priya et al., 2011). Le fenugrec est riche en composants  

poly-phénoliques qui inhibent la peroxydation et réduisent de manière significative 

l'hémolyse oxydante chez les érythrocytes humains (Rayyan et al., 2010; Belguith-

Hadrich et al., 2013). En outre, leur consommation optimale peut réduire les 

triglycérides et les concentrations de cholestérol dans le sang (Afef et al., 2000), 

prévenir le cancer (Raju et al., 2004) et contrôle le diabète sucré (Broca et al., 2000). 

8. Contre indication de l’utilisation abusive du fenugrec  
 

    Le fenugrec n'est pas toxique mais il contient des stéroïdes contre-indiqués pour les 

enfants. Cependant, il est prudent, du fait de son action tonique sur l'utérus, de s'en 

abstenir pendant la grossesse. En cas de surdosage, il peut provoquer des douleurs 

gastriques, diarrhées et flatulences. Il n’a aucune interaction délétère avec d'autres 

produits alimentaires ou médicamenteux (Rahmani et al., 2015). 
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1. Objectif 
 

       L’objectif de cette étude est d’évaluer les effets de l’extrait aqueux des graines de  

Trigonella foenum graecum (TFG) sur des paramètres glucidique et lipidique chez le 

rat diabétique par streptozotocine. 

2. Matériel végétal 
 

        Les graines de fenugrec `Trigonella foenum-graecum` (famille, Fabaceae) ont été 

achetées chez des herboristes à Saida durant le mois de Février de l’année 2017. Ces  

graines ont été identifiées par un botaniste affilié au Département de biologie, Faculté 

des Science, Université de Saida, Algérie. Cette authentification servira comme une 

référence ultérieure. Après récupération des graines et leur identification, des 

échantillons ont été nettoyés, puis mis à sécher à l’abri des rayons solaires et à 

température ambiante. Les graines sont broyées en poudre fine à l’aide d’un moulin à 

café (Figures 03 et 04). 

                     

Figure 03. Les graines de fenugrec                          Figure 04. Poudre de fenugrec    

 

2.1. Préparation d’un extrait aqueux de Trigonella foenum-graecum  
 

    Un volume de 500 ml d'eau distillée a été ajouté à une quantité de 50 g de poudre 

de graines Trigonella foenum-graecum. Le mélange est laissé à bouillir à une 

température de 100°C durant une période de 30 min.  

    Le décocté obtenu est filtré deux fois sur papier wattman numéro 1 puis conservé à 

unebaisse température de 4°C à l’obscurité jusqu'à son utilisation (Figure 07).  
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 Figure 05. Préparation d’un extrait aqueux 

2.2. Utilisation du décocté (ou extrait aqueux) du fenugrec 
 

   L’extrait aqueux de fenugrec, préparé par décoction, serait administré 

quotidiennement  par la voie orale (gavage) chez des rats rendus diabétiques par 

sterptozotocine afin d’évaluer ses effets sur l’ensemble des paramètres biochimiques 

notamment la glycémie. 

  

 

 Figure 08. Administration par voie orale (gavage) de l’extrait aqueux 

Graines de Fenugrec Broyage 50g de poudre+500 ml de H2O distillée 

Ebullition (100°C-30min) 

Double filtrations 

Extrait aqueux  
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3. Matériel biologique 

3.1. Elevage et préparation des animaux 
 

    Dans cette présente étude, le modèle animal utilisé est le rat albinos (Rattus 

norvegicus) de souche Wistar. Un groupe de 06 rats (02 males et 03 femelles), 

indemnes de toutes pathologies, a fait l’objet d’un don de la part de l’Institut de 

Pasteur (Alger) durant la période d’été de l’année 2016. Ces animaux ont suivi un 

élevage dans l’animalerie du Département de Biologie, Faculté des Sciences, 

Université Dr Tahar-Moulay de Saida. Ces animaux ont été hébergés dans des cages 

en plastique dans des conditions d’expérimentation optimale et un climat très ambiant 

sous un environnement standard adapté à un cycle circadien 12 heures jour / 12 heures 

obscurité et à une température de 22 °C. Les animaux ont eu libre accès à une 

alimentation standard proportionnée à base protéique, lipidique et glucidique dont la 

composition est comme suit : céréales, tourteaux de soja, issus de meunerie, un 

complexe minéralo- vitaminique ( glucides 55% , protéines brutes 18%, matière 

grasse brute 3,4%, cellulose brute 3%, cendre brute 4,9%, humidité 14%, vitamine 

1,7%). Ils étaient également approvisionnés en eau de robinet ad libitum. 

3.2 Induction de diabète expérimental chez les animaux 
 

    Le diabète est induit chez des rats à jeun (16 heure) par injection intra péritonéale 

d'une dose unique de streptozotocine (STZ) (Sigma, St Louis, USA) à raison de 60mg 

/ kg de poids corporel (figure 06). La  STZ est diluée dans du tampon citrate (0,1M, 

PH 4,5) juste avant son utilisation. (Szkudelski, 2001). 

    L'hyperglycémie est confirmée 48 heures après injection de STZ, sur un 

prélèvement sanguin effectué au niveau de la veine de la queue en utilisant un 

glucomètre (Accu-CheK active, Roche Diagnostics, Mannheir, Germany). Seuls les 

animaux dont la glycémie à jeun est 2 g/L sont considérés comme diabétiques et sont 

retenus pour l'expérimentation. Cette dose, la plus utilisée chez le rat adulte, permet 

d’induire un diabète insulinodépendant (Patel et al., 2006), par destruction des cellules 

β des ilots de Langerhans du pancréas (Mythili et al., 2004). 
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Figure 07. Injection de STZ 

 

3.3. Design expérimental 
 

    Un total de 16 rats adultes de sexe male, indemnes de toutes de pathologies, pesant 

entre 150 – 250 g, ont été utilisés durant notre étude. Les animaux ont été répartis en 4 

groupes de 4 rats chacun : 

Groupe 1 : Rats témoins recevaient quotidiennement une alimentation standard et 

l’eau de robinet. 

Groupe 2 : Rats témoins, rendus diabétiques par streptozotocine, se trouvaient sous les 

mêmes conditions d’expérimentation que le groupe témoin (alimentation standard & 

eau de robinet). 

Groupe 3 : Rats diabétiques recevaient quotidiennement par la voie orale un volume 

de 1 ml du décocté de graine de fenugrec et placés dans les mêmes conditions que le 

groupe témoin. 

Groupe 4 : Rats non-diabétiques (ou normaux) recevaient quotidiennement, par la 

voie orale, un volume de 1 ml du décocté de graine de fenugrec et placés dans les 

mêmes conditions que le groupe témoin. 

3.4. Etude de la variation du poids corporel des rats  
 

    L'évolution du poids corporel des rats des différents groupes est contrôlée dès le 

premier jour de l'expérience et hebdomadairement jusqu'à la fin du traitement. Le 

poids est mesuré à l’aide d’une balance en gramme (g). 
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3.5. Prélèvement sanguin  
 

    Le prélèvement du sang se fait sur l’animal vivant (sans anesthésie), maintenu à 

jeun pendant 16 h par ponction dans le sinus rétro-orbital au niveau de l’œil à l’aide 

d’une pipette pasteur, chaque 10 jour après l’injection de STZ. Le sang total récupéré 

est ensuite centrifugé à 3000 Trs / min pendant 15 min. Le sérum est recueilli dans 

des tubes héparine en vue de l’analyse des paramètres biochimiques (Triglycérides, 

cholestérol total, LDL, HDL, urée et créatinine).  

    Les dosages de ces paramètres biochimiques ont été effectués au niveau du 

laboratoire des analyses de biologie médicale sous la bonne conduite et control de 

l’équipe paramédicale et sous la responsabilité du  Dr .Z. HADDI. 

  

Figure 08. Prélèvement sanguin 

3.6. Sacrifice des animaux  
 

    A la fin de la période du traitement, les animaux sont mis à jeun pendant une nuit. 

La glycémie à jeun et le poids des rats après le dernier jour du traitement sont notés 

avant le  sacrifice. Après le prélèvement sanguin, les rats sont sacrifiés par une forte 

dose d’anesthésiés, puis on passe rapidement à la dissection et au prélèvement des 

organes (pancréas, foie et reins). 
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4. Analyses biochimiques 

4.1. Méthodes de dosage sérique des paramètres biochimiques  

4.1.1. Mesure de la glycémie  

    Le sang est prélevé à partir de la veine de la queue du rat tout les 5 jours durant la 

période d'expérimentation  et la glycémie est mesurée chez des rats à jeun 12h à l’aide 

d’un lecteur de glucose (glucomètre à bandelettes réactives Accu-Chek Nano 

Performa) et les teneurs en glucose sont exprimées en g/l. 

4.1.2. Dosage sérique des triglycérides  

    Le dosage des triglycérides a été effectué suivant une méthode enzymatique 

colorimétrique, quantifiant le glycérol libéré après action de la lipase, à l’aide de Kit 

de SPINREACT (Buccolo et al., 1973, Fossati et al., 1982)  

Principe 

    Au cours de ce dosage, plusieurs réactions enzymatiques auront lieu qui aboutit à 

déterminer la concentration des triglycérides sanguins. Il s’agit d’un dosage 

spectrophotométrique nécessitant des réactifs colorés et opérant à une certaine 

longueur d’onde du spectre des radiations lumineuses et à une température 

déterminée.    

1
ère

  réaction biochimique :    

       
AcidesgarsGlycéroldesTriglycéri LPL 

        LPL : Lipoprotéine Lipase 

2
ème

  réaction biochimique : 

       
ADPPGlycérolATPGlycérol Enzyme   3

 

3
ème

  réaction biochimique : 

       
PcétoneDihydroxyaOHOPGlycérol GPO  2223

 GPO : Glycérol-3- 

Phosphate oxydase 
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4
ème

  réaction biochimique : 

  OHroseQuinonephénolchloroAntipyrineoAOH POD

222 44min    

Mode opératoire 

 

On mélange et on attend 5 mn et on lit l’absorbance à une longueur d’onde de 505nm  

Calcul de la concentration sérique des TG 

 

  

 DOD : Absorbance du dosage                                        DOE : Absorbance de l’étalon 

 

4.1.3 Dosage de la cholestérolémie   
 

    La détermination du cholestérol dans le sang se fait par des dosages enzymatiques, 

à l’aide de Kit de SPINREACT. Selon la méthode de Fasce (1982). 

Principe  

1
ère

  réaction enzymatique : 

rasAcilCholesteroOHlesterolEsterdecho CHE deg2       CHE : Cholestérol 

Estérase. 

2
ème

  réaction enzymatique :                             

222 34 OHoneCholestèneOlCholestero CHOD           CHOD : Cholestérol 

oxydase.  

 

 Blanc Etalon Sérum 

Solution de travail (ml) 1 1 1 

Etalon (µl) - 10 - 

Sérum (µl) - - 10 

Taux de triglycéride = DOD/ DOE × 2 g / l 
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3
ème

  réaction enzymatique :                                                    

OHeQuinonneieoantipyrinaphenolOH POD

222 4minmin42     POD : 

peroxydase. 

Mode opératoire 

 Blanc Etalon Dosage 

Etalon (Réactif 3) - 10µl - 

Sérum - - 10µl 

Solution du travail 1 ml 1 ml 1 ml 

On mélange, et on attend 5 mn à 37°C. Puis on lit la densité optique de dosage à 505 

nm (DOD) contre !a densité optique de l'étalon (DOE).        

 Calcul : 

 

 

4.1.4. Méthode de dosage du cholestérol-HDL  

Principe 

        Dans notre étude, cholestérol et HDL ont été déterminés suivant une méthode 

colorimétrique par un autoanalyseur de type (BIOLIS24j) en utilisant le Kit de réactif 

de du cholestérol-HDL(Naito, 1984). Les lipoprotéines de faible densité (LDL), les 

lipoprotéines de très faible densité (VLDL) et chylomicrons du spécimen sont 

précipités par l'acide phosphotungstique (PTA) et le chlorure de magnésium. Le 

cholestérol-HDL obtenu dans le surnageant après centrifugation est ensuite dosé par 

réactif pour le dosage du cholestérol total. 

4.1.5. Méthode de mesure de la concentration de cholestérol-LDL 
 

     Le dosage se fait selon une méthode de calcul directe par la formule de Friedwald 

(1972). 

LDL-C (mg/dl) = Cholesterol total (mg/dl) -[HDL-C (mg/dl) +TG/5] (mg/dl). 

Taux du cholestérol = DOD / DOE × 2 g / l 
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4.1.6. Méthode de dosage de l'urée  

Principe  

      Dans notre étude, l'urée sérique a été déterminée suivant une méthode 

colorimétrique par un Autoanalyseur de type (BIOLIS24j) en utilisant le Kit de réactif 

de l'urée sérique (KAPLAN., 1984).  L'uréase catalyse l'hémolyse de l'urée, présente 

dans l'échantillon, en ammoniac (NH3) et en anhydride carbonique (CO2). 

L'ammoniac formé est incorporé à l'α- cétoglutarate par l'action du glutamate 

déshydrogénase (GLDH) avec oxydation parallèle de la NADH à la NAD. 

1
ère

 réaction enzymatique : 

232 22 CONHHOHUrée Uréase  
 

 2
ème

  réaction enzymatique :                                                                  

glutamateLNADOHNADHatecétoglutarNH GLDH   232 
 

La diminution de la concentration de NAD+ dans la méthode est proportionnelle à la 

concentration d'urée dans l'échantillon testé. L'absorption est mesurée à 340 nm. 

4.1.7. Méthode de dosage de créatinine  

Principe   

     Le dosage est basé sur la réaction de la créatinine avec le picrate de sodium comme 

l'a décrit Jaffe (Kaplan et al., 1984 ; Young., 1995). 

      La créatinine réagit avec le picrate alcalin formant un complexe rouge. L'intervalle 

de temps choisi pour les mesures évite les interférences provenant d'autres 

constituants du sérum. L'intensité de la couleur formée est proportionnelle à la 

concentration de créatinine dans l'échantillon (Murray et al., 1984). 
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Mode opératoire  

 

On mélange et on lit l’absorbance à 492 nm après 30 secs et 90 secs. 

Calcul : DOD   : L’absorbance du dosage                DOE : L’absorbance de l’étalon 

 

 

5. Analyse  statistique 
 

      Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± erreur standard de la 

moyenne (SEM). La comparaison des différents groupes de cette étude a été 

statistiquement réalisée par le test d’analyse de la variance (ANOVA). Dans ce test, 

plusieurs modèles ont été suivis comme le test de Tukey afin d’effectuer des 

comparaisons multiples entre les différents groupes d’animaux. L’ensemble des 

analyses statistiques des données et des résultats obtenus ont été effectuées avec le 

logiciel statistique SigmaPlot version 11.0. La significativité des différences des 

résultats différences a été appréciée  à la p-value inférieure au seuil de 0,05. 

 

 

 

 

 

 

 Blanc Etalon Dosage 

Solution de  travail (ml) 1 1 1 

Etalon (µl) - 100 - 

Sérum (µl) - - 100 

Taux de créatinine = DOD / DOE × 2 mg / l 
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1. Variation du poids corporel chez les animaux  
 

      Au cours de toute la période d’expérimentation les rats ont été pesés 

régulièrement. L’évolution du poids corporel durant 30 jours est mentionnée dans la 

figure 08. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 09 : Comparaison du poids corporel entre les animaux des différents groupes. 

Les valeurs sont exprimées au moyenne ± ESM (erreur standard de la moyenne).  

(* : Différence statistiquement significatif : la p-value  P < 0.05)  

T: témoins, STZ: rat diabétique par streptozotocine, STZ-TFG: rat diabétique traité 

par Trigonella foenum graecum, TFG: Trigonella foenum graecum  

 

     Au cours des résultats obtenus, Nous avons enregistré une diminution significative 

(P<0.05) du poids corporel chez les rats diabétiques (témoins expérimentaux) et les 

rats diabétiques traités par l’extrait aqueux de la plante médicinale Trigonella foenum 

graecum par rapport aux rats témoins normaux. Les groupes STZ et (STZ + TFG) ont 

montré respectivement des poids corporels moyens de 168 ± 8,5  et 167 ± 4,6 g par 

rapport aux rats témoins qui avaient un poids assez élevé de 203 ± 9,5 g.  

       En revanche, la plante médicinale Trigonella foenum graecum n’a entrainé 

aucune variation du poids corporelle chez les rats normaux traités. 
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2. Variation du taux sanguins de la glycémie chez les animaux  

  

     Après l’installation de l’hyperglycémie due au diabète provoqué par STZ, Le 

traitement préventif des rats diabétiques avec l’extrait aqueux de la plante Trigonella 

foenum graecum a été initié à partir du premier jour par gavage intra-gastrique 

journalier. Les résultats sont mentionnés dans la figure 09. 

 

                          

 

 

 

      

 

 

Figure 10. Evolution de la glycémie chez les animaux des différents groupes d’étude. 

Les valeurs sont exprimées en moyenne ±SEM  (***P<0,001).( STZvsT, STZvsTFG, 

STZvsSTZ-TFG) 

  Dans cette présente étude, il a été constaté une élévation significative (P<0,001) de 

la glycémie chez les rats diabétiques du groupe (STZ) comparativement aux rats 

témoins normaux (T). 

    Par contre, chez les rats diabétiques soumis à un gavage intra-gastrique quotidien 

de l’extrait aqueux de Trigonella foenum graecum, nous avons enregistré une 

diminution significative <0.001 par rapport aux rats diabétiques (STZ). Les 

concentrations sériques moyens du glucose se présentaient ainsi 1,8 ± 0,15 g/l (STZ) 

vs 0,88 ± 0,05 (T) ; 1,16 ± 0,15 (STZ + TFG) et 0,95 ± 0,06 g/l (TFG). 

    En revanche, pour les rats normaux traités et témoins, nous n’avons remarqué 

aucun changement significatif de la glycémie. Celle-ci reste dans les limites normales. 
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3. Variation sérique du taux des triglycérides chez les animaux 

                   

                    

   

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11. Comparaison des taux sériques des triglycérides chez l’ensemble des 

animaux (T, STZ, STZ + TFG et TFG). Les valeurs sont exprimées au moyenne 

±SEM. (***P<0,001) 

    D’après les résultats obtenus, il est à noter la présence d’une élévation 

statistiquement significative des triglycérides (P< 0,001) chez les rats diabétiques 

(STZ) par rapport au des rats témoins (T). 

    De plus, chez les rats diabétiques traités par l’extrait aqueux de Trigonella foenum 

graecum, nous avons remarquées une diminution significatives (P<0.001) des 

triglycérides par rapports aux rats diabétiques. Les concentrations sériques moyennes 

des triglycérides se présentaient comme suit 2,51 ± 0,12 g / l (STZ) vs 0,55 ± 0,14 

(T) ; 0,64 ± 0,21 (STZ + TFG) et 0,59 ± 0,15 g / l (TFG). 
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4-Variation sérique du taux de cholestérol des animaux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12. Variation de la cholestérolémie (g/l) entre les sujets des rats témoins, des 

rats diabétique traités et non traités. .Les valeur sont exprimées au moyenne ±SEM 

(P>0.05). 

    Concernant l’évolution de ce paramètre biochimique, au cours de notre étude, il n’a 

été pratiquement observé aucune variation sérique importante statistiquement parlant. 

Tous les groupes d’animaux (T, STZ, STZ + TFG et TFG) avaient des concentrations 

sériques du cholestérol plus ou moins similaires. Les taux sanguins moyens de 

cholestérol étaient dans l’ordre suivant : 1,22 ± 0,3 g/ l (STZ) ; 1,32 ± 0,44 (T) ; 1,3 ± 

0,4 (STZ + TFG) et 1,27 ± 0,42 g /l (TFG) (figure 12). 
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5-Variation sérique du taux de LDL des animaux 

 

                       

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13. Comparaison des taux sériques de LDL .Les valeur sont exprimées au 

moyenne ±SEM. (P>0.05). 

   Les résultats obtenus indiquent une élévation du taux de LDL chez les rats 

diabétiques du groupe STZ (1.19±0.3g/l) par rapport à celle des rats témoins normaux 

(0.75±0.2g/l). 

    En revanche, nous avons notées une diminution du taux de LDL des rats 

diabétiques traité (0.86±0.47g/l) comparativement aux rats diabétiques. Toutes ces 

observations restent statistiquement non significatives. 
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6-Variation du taux sérique du HDL des animaux  
 

      Les résultats montrent les concentrations sériques des taux de HDL chez les 4 

groupes expérimentaux. 

                     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14. Comparaison du taux de HDL des sujets témoins et des sujets diabétiques 

traité et   non   traité. Les valeurs sont exprimées au moyenne ± SEM (P>0.05). 

Les résultats de cette étude montrent des concentrations sériques de taux de HDL, 

chez les 4 groupes expérimentaux, qui étaient significativement plus ou moins 

différents. Les rats diabétiques (STZ) présentaient un taux sanguin moyen du HDL de 

0,56 g/l qui était légèrement élevé par rapport aux autres concentrations sériques du 

HDL dont leur valeur se présentent comme suit  T (0,41 ± 0,02 g / l) ; STZ-TFG (0,35 

± 0,08 g / l) et TFG (0,41± 0,04 g/l) Toutes ces observations restent statistiquement 

non significatives (figure 14). 
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7-Variation sérique de l'urée chez les animaux 
 

     La figure suivante montre les résultats relatifs de la teneur en urée pour les 

différents lots de rats témoins, diabétiques, diabétique traité et témoins traités  

                 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15. Teneur plasmatique de l’urée (g/l) chez les rats témoins, les rats 

diabétiques et diabétiques  traité recevant l'extrait aqueux de la Trigonella foenum 

graecum. Valeurs sont exprimées au moyenne ± SEM ((*p<0.05). 

La teneur sérique de l’urée était diminue significativement  chez les rats diabétiques 

traités (STZ+TFG) comparativement aux groupes diabétique  (STZ). Sa teneur était 

de 0,61 ± 0,05 g/l. 

De plus, aucune différence significative a était observée chez les rats  témoins(T) et 

rats normaux traité, Leurs teneurs en urée étaient comme suit : T (0,39 ± 0,03 g/l), et 

TFG (0,46 ± 0,03 g / l) (figure 15). 
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8-Variation du taux sérique de la créatinine chez les animaux 
 

     Les résultats relatifs aux taux de la créatinine plasmatique sont représentés dans la 

figure suivante : 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Figure 16. Teneur plasmatique de la créatinine (mg/l) chez les rats témoins, les rats    

diabétiques et diabétiques   traité recevant l'extrait aqueux de la Trigonella foenum 

graecum. Les valeurs sont exprimées au moyenne ± SEM (**p<0.01). 

    Les concentrations plasmatiques en créatinine chez les rats diabétiques traités par 

l’extrait aqueux de Trigonella foenum graecum sont diminuées significativement 

comparés aux rats diabétiques non traités. 

    Par contre, aucun changement n’a été remarqué pour les rats témoins normaux et 

les rats témoins traités.  
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   Depuis plusieurs années, le diabète sucré a été traité oralement avec plusieurs 

plantes médicinales ou par leurs extraits en se basant sur les principes de la médecine 

traditionnelle (Kumer et al., 2010). 

    De nombreuses études ont rapportés les effets bénéfiques des produits naturels tels 

que les plantes sur le diabète et ses complications. La présente étude a pour but de 

mettre en évidence les effets antidiabétiques de l’extrait aqueux de Trigonella foenum 

graecum. 

    La grande majorité des études expérimentales est réalisée sur les rongeurs (rat et 

souris). Ces modèles expérimentaux diabétiques servent de référence pour l’étude et 

la compréhension de la genèse et des complications de cette pathologie (Frôde et 

Medeiros, 2008). 

    La streptozotocine représente l’une des substances chimiques utilisées pour induire 

le diabète (type 1 ou 2) chez l’animal, en particulier les rats et les souris (Hayashi et 

al., 2006). Elle engendre une nécrose des cellules β pancréatiques et une carence 

sévère en insuline avec une hyperglycémie diabétique établie dans les deux jours 

suivants (Ruzaidi et al., 2005 ; Abarzadeh et al., 2007).  

    Le diabète induit par la STZ est caractérisé par une perte sévère de poids corporel 

(Yang et al., 2008). Dans cette présente étude, une diminution signifiactive du poids 

corporel est notée durant les quatre semaines d’expérimentation chez les rats 

diabétiques traités et non traités (la différence entre les poids corporel final et initial).  

    Les résultats de cette étude peuvent être comparés voire similaires à ceux d’autres 

études récentes qui avaient utilisé l’extrait méthanolique de Parkia biglobosa contre 

un diabète expérimental (Odetola et al., 2006). Alors qu’une augmentation du poids 

corporel a été enregistré chez les rats diabétiques par la streptozotocine et traités par 

l’extrait aqueux de Trigonella foenum-graecum (Xue et al., 2007) et par l’extrait 

aqueux méthanolique de Heliotropium zeylanicum (Murugesh et al., 2006). 

    Par ailleurs, de nombreuses études suggèrent que la perte du poids corporel chez les 

rats diabétiques peut être expliquée par une augmentation du catabolisme des lipides 

et des protéines due au déficit en glucides (Sathishsekar et Subramanian, 2005). Nos 

résultats ont révélé que le traitement des rats diabétiques avec Trigonella foenum 

graecum n’a pu empêcher la réduction du poids corporel. 
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    Les résultats de la présente étude montrent une réduction significative de la 

glycémie chez les rats diabétiques traités par l’extrait aqueux de Trigonella foenum 

graecum par rapport aux rats diabétiques non traités. Cet effet hypoglycémiant est 

constaté jusqu’au 30ème jour, indiquant ainsi l’efficacité de l’extrait dans la réduction 

de l’hyperglycémie induite par la streptozotocine.  

    En effet, Xue et al., en 2007, ont suggéré que l’extrait aqueux de Trigonella foenum 

graecum entraine une diminution de la glycémie, avec augmentation significative des 

niveaux d’insuline chez les rats rendus diabétique par la streptozotocine. 

    Plusieurs hypothèses ont été proposées quant à l’effet hypoglycémiant de certains 

extraits de plantes médicinales chez des rats rendus diabétiques. L’augmentation de la 

sensibilité des récepteurs de l’insuline expliquerait la diminution de la glycémie (Pari 

et al., 2004). 

    D’autres auteurs suggèrent une augmentation de la synthèse du glycogène 

hépatique (Hannan et al, 2007). Par ailleurs, Pushparaj et al., en 2007, ont observé que 

l’extrait éthanolique de Cichrium intybus réduit l’activité au niveau du foie, de la 

glucose-6-phosphatase diminuant ainsi la production de glucose.  

L’extrait aqueux de Trigonella foenum graecum a bien exercé un effet 

hypoglycémiant   chez les animaux diabétiques par streptozotocine.  

    De nombreuses études ont suggéré l’efficacité de certaines plantes dans 

l’amélioration de la fonction rénale. L’hyperglycémie induite par un diabète 

expérimental provoque une élévation des teneurs plasmatiques en urée et en 

créatinine, qui peuvent être considérées comme des marqueurs du dysfonctionnement 

rénal (Guenzet, 2012) 

    Il a été observé chez les animaux diabétiques traités avec l’extrait aqueux de 

Trigonella foenum gaecum, les teneurs plasmatiques en urée et en créatinine ont 

significativement diminué. Ces résultats sont en accord avec ceux de Protus et 

Ofogba, en 2012, qui ont montré une réduction des concentrations plasmatiques en 

urée et en créatinine, chez des rats rendus diabétiques par l’alloxane et traités avec un 

extrait de Momordica charantia (400mg /kg de poids corporel) par voie orale, 

pendant 28 jours. 
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L’extrait aqueux de Trigonella foenum graecum agit favorablement sur le 

fonctionnement rénal par son effet protecteur contre les troubles causé par la STZ. 

    Notre étude s’est intéressée également à l’évaluation de l’évolution des paramètres 

lipidiques lors d’un diabète afin de vérifier si le traitement avec l’extrait aqueux de 

Trigonella foenum graecum pourrait corriger la dyslipidémie associée au diabète ? 

    Le diabète sucré est lié à l’hyperlipidémie et provoque de profondes perturbations 

dans la teneur et la composition des lipides plasmatiques (Sebbagh et al., 2007).  

    Dans notre étude, les concentrations plasmatiques en triglycérides ont 

significativement diminué chez les rats diabétiques traités par Trigonella foenum 

graecum contrairement aux rats diabétiques non traités. Ces résultats sont en accord 

avec ceux obtenus avec les extraits de Scoparia dulcis chez les rats rendus diabétiques 

par la streptozotocine (Pari et al., 2006).  

    L’effet hypotriglycéridémiant de l’extrait aqueux Trigonella foenum graecum 

pourrait être du à une diminution de la synthèse des acides gras (Bopanna et al., 

1997). 

Notre étude révèle que l’extrait aqueux de Trigonella foenum graecum agit 

favorablement sur le profil lipidique des rats diabétiques par STZ. 

Par ailleurs, cette plante médicinale et aromatique n’a pas montré un véritable effet 

hypocholestérolémiant chez les rats diabétiques par STZ. L’hypercholestérolémie est 

normalement une complication très fréquente du syndrome métabolique qui est le 

diabète. De plus, Fasola et al., en 2016, ont suggéré l’effet hypocholestérolémiant de 

la plante Croton lobattus à la dose de 200 mg / kg chez des rats diabétiques par 

l’alloxane. Ce qui laisse à présager que ce n’est pas toutes les plantes ou les espèces 

végétales ont forcément une activité hypocholestérolémiante.  
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     Cette présente étude a permis d’évaluer les effets de l’extrait aqueux Trigonella 

foenum graecum sur certains paramètres glucidiques et lipidiques, chez le rat 

diabétique par streptozotocine. 

     Les résultats concernant les effets de l’extrait aqueux de la plante sur les 

marqueurs du diabète ont montré, chez le groupe diabétique, une diminution 

significative de la glycémie.  

     Chez le rat diabétique, traité avec Trigonella foenum graecum, les concentrations 

plasmatiques en urée et en créatinine ont diminué, ce qui témoigne d’une amélioration 

du fonctionnement rénal. 

Ainsi, il apparait que l’extrait aqueux de Trigonella foenum graecum (TFG) corrige 

l’hyperglycémie induite par la streptozotocine. De plus, cet extrait améliore la 

fonction rénale en réduisant les teneurs de l’urée et de la créatinine. 

     Chez le rat diabétique traité, l’extrait aqueux de TGF a induit un effet hypo 

triglycéridémiant, due probablement à une réduction de leur synthèse hépatique et/ou 

de leur important catabolisme. 

Notre étude a révélé que l’extrait aqueux de Trigonella foenum graecum agit 

favorablement sur le profil lipidique des rats diabétiques par STZ. 

      Afin de mieux comprendre les mécanismes d’action de cet extrait, ce travail 

pourrait être complété par : 

1. Evaluation du taux sanguin de l’insuline 

2. Extraction et identification des composés bioactifs de la plante médicinale TGF 

responsables des effets hypoglycémiant, hypolipémiant et antioxydant.  

3. Réalisation d’une étude anatomopathologique des tissus pancréatique et rénal.  
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1. Méthodes de dosage sérique des paramètres biochimiques  

1.1. Dosage sérique des triglycérides  

Réactif 1 : tampon-chlorophénol. 

Réactif 2 : enzymes (GPO, POD) + 4- Aminophénazone 

Réactif 3 : Etalon de triglycéride (2 g /L). 

1.2. Dosage de la cholestérolémie   

Réactif 1 : tampon, pH 6.9.   

Réactif 2 : enzymes (CHE, CHOD et POD). 

Réactif 3 : Etalon de cholestérol  (2g/L). 

1.3. Méthode de dosage de créatinine  

Réactif 1 : Acide picrique 

Réactif 2 : Hydroxyde de sodium 

Réactif 3 : Etalon de créatinine (2mg /dl) 
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Protocole de préparation de la streptozotocine  

1. Enlevez les aliments des rats, et jeûnez les rats pendant la nuit autour de 17 heures 

(~ 16 heures). 

2. Préparer le tampon citrate frais le matin en combinant 20 ml de citrate de sodium 

0,1 M avec 30 ml d'acide citrate 0,1 M pour produire un tampon citrate 0,1 M. Ajuster 

le pH à 4,0 en utilisant NaOH. Filtrer-stériliser le tampon Citrate et le stocker dans un 

tube conique stérile. 

3. Ajouter un tampon de citrate à la Streptozocine (STZ) dans un tube conique stérile 

juste avant l'utilisation. 

4. Peser les rats avec une balance  

5. Injecter à l’aide d’une micro seringue la streptozotocine 60 mg/kg de poids corporel  

6. Alimentez les souris avec 10% de saccharose à la place de l'eau le 1er jour de 

l'injection. 

7. Retirer le saccharose et nourrir les souris avec de l'eau fraîche le lendemain. 

8. Surveiller le poids corporel, la glycémie et les corps cétoniques après injection au 

besoin. 

Streptozocine en poudre 

Peser la streptozocine (et stocker à -20 ° C en aliquotes (25-100 mg) dans des tubes 

coniques bien scellés avec un capuchon et un para film et clairement étiquetés avec le 

nom chimique et le poids. 

Citrate de sodium 0,1 M 

Dissoudre 1,47 g de citrate de sodium tribasique dihydraté  dans 50 ml de H20 et 

stocker à température ambiante. 

0,1 M d'acide citrique 

Dissoudre 1,05 g d'acide citrique monohydraté dans 50 ml de  H20 et stocker à 

température ambiante. 
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