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Introduction  

Le diabète est l’une des maladies les plus répandues dans le monde (Jayakumar et al., 

2010). Sa prévalence actuelle dans le monde avoisine 347 millions de personnes (Danaei et 

al., 2011; Fah et al., 2015).  En Algérie, elle est estimée à 1,3 millions de diabétiques, ce 

nombre peut atteindre prés de 4,2 millions en 2025 (Boudjelthia et al., 2018). 

Le diabète sucré insulinodépendant s’accompagne en évidence aux  désordres 

métaboliques chroniques des carbohydrates, des lipides et des protéines,  qui sont dû à un 

déficit relatif ou absolu de la sécrétion et/ou de l’action de l’insuline (Rahimi et al., 2005; 

Jenkins et al., 2008). 

Plusieurs axes de recherches antérieures ont examiné le rôle du stress oxydatif sur 

l’apparition  et le développement des troubles diabétiques éventuellement via la formation des 

radicaux libres oxygénés ( Oberley, 1988; Baynes, 1991; Ihara et al., 1999; Noguchi, 2007).  

En effet, ces radicaux libres sont susceptibles de provoquer des changements métaboliques et 

contribuent le plus souvent à un dommage oxydatif des composants cellulaires tels que les 

protéines, les lipides et les acides nucléiques, en stimulant alors l’apparition de cette maladie 

chronique ou son évolution en fonction d’âge (Wolff et al., 1991; Evans et al., 2002; 

Naziroğlu et Butterworth, 2005) . 

Les informations ethnobotaniques font état d'environ 800 plantes susceptibles de 

posséder un effet antidiabétique (Alarcon-Aguilara et al., 1998). Ces plantes médicinales sont 

actuellement à l’étude pour leurs propriétés pharmacologiques dans la régulation du stress 

oxydatif induit par des niveaux élevés de glucose dans le sang et la prévention de l’apoptose 

des cellules β des ilots de Langerhans ( Sabu et Kuttan, 2002; Pavana et al., 2007; Kamiya et 

al., 2008). En effet, des métabolites secondaires à base des plantes  semblent avoir des 

capacités antioxydants et ils peuvent jouer le rôle des piégeurs de radicaux libres, en 

particulier les flavonoïdes qui ont présenté une qualité préventive contre les effets oxydatifs 

toxiques de streptozotocine et l’alloxane, comme étant des agents diabétogènes (Szkudelski, 

2001). 

La famille des Rutacées a y compris d’environ 700 espèces spontanées, qu’elles 

poussent dans les régions tempérées et chaudes. Avec 68 espèces, Ruta ou Haplophyllum 

(appartenant à la famille de rutacées) est l'un des genre les plus riches en espèces, bien qu'il 

reste peu connue (Debouba et al., 2014). En Algérie, trois espèces, les plus répondues en 

médicine traditionnelle, sont R. montana L., R. chalepensis L. et R. tuberculata Forsk. ou 



Introduction  

 

2 

Haplophyllum tuberculatum (Chaibeddra et al., 2016). Cette dernière espèce  est une plante 

herbacée vivace spontanée présente dans tout le sud de l'Algérie et elle est incorporé dans la 

médicine populaire depuis d’antiquité comme un remède dans le traitement de divers 

maladies (Bergheul et al., 2017). 

Nombreuses études ont confirmé la richesse des plantes de la famille Rutacées en 

polyphénols et flavonoïdes qui fonctionnent efficacement dans le traitement contre les 

maladies liées aux stress  oxydant telle le diabète sucré (Dineshkumar et al., 2010; KunduSen 

et al., 2011; Mahesh et al., 2012; Bhavani, 2014; Alam et al., 2018). Dans ce contexte, la 

présente étude a pour objective d’analyser  les résultats  rapportés par 15 publications sur 

l’activité antidiabétique et les effets hypoglycémiant et antioxydant quels semblent posséder 

les différents espèces du genre Ruta attribués à leur contenu en métabolites bioactifs, dont le 

but de cette analyse est de prédire alors le pouvoir hypoglycémiant probable de l’espèce R. 

tuberculata et  sa relation avec la teneur de cette plante en métabolites secondaires. 
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1.1. Diabète  

Le pancréas, en particulier les cellules β des ilots de Langerhans, produit et libère de 

l'insuline, une hormone protéique naturelle, pour aider l'organisme à utiliser et/ou à stocker le 

glucose. L'insuline fonctionne en combinaison avec d'autres hormones (notamment l'amyline 

ou îlots Amyloïde Polypeptide (IAPP)  et le glucagon).  En effet, l’insuline joue un rôle 

anabolique majeur dans la mise en réserve des substrats glucidiques et lipidiques (Capeau, 

2003). Selon la définition de l’organisation mondiale de la santé OMS : « Le diabète est un 

groupe de maladies métaboliques caractérisées par une hyperglycémie chronique, résultant 

d’une insuffisance de production d’insuline et/ou d’une anomalie de l’insulino-action au 

niveau des tissus cibles (foie, muscles, tissus adipeux) ou le plus souvent d’une intrication de 

ces deux mécanismes « (OMS, 2008). 

1.2.  Classification  

Selon l’association américaine du diabète et l’OMS (1998) le diabète est classé selon 

l’étiologie en diabète type 1, type 2, Diabète gestationnel  et autre type spécifique (Spinas et 

Lehmann, 2001). 

1.2.1. Diabète type 1 (insulinodépendant) 

      Le diabète de type 1, est une maladie auto-immune à médiation par des lymphocytes 

T (Islam et al., 2019). Il s’accompagne à une destruction complète des îlots de Langerhans et 

se caractérise alors par un insulinopénie (Brahem et al., 2019). Ce type de diabète s’apparaît 

en général chez le sujet jeune mais peut se développer à tout âge (Labud et al., 2015). En 

effet,  l’exposition à certains facteurs environnementaux tels les entérovirus comme le 

Coxsackie B4, les produits toxiques (Tenenbaum et al., 2018), les aliments riches en 

nitrosamines (composés toxiques pour les cellules β) ou en nitrites, ou de nitrates contenus 

dans l’eau de boisson . D’autre part, l’introduction précoce de protéines du lait de vache (k-

caséine , Albumine bovine), manque de vitamine D (Dubois-Laforgue et Timsit, 2000)  

pourraient jouer un rôle central dans le développement de la maladie . 

1.2.2. Diabète type 2 (non insulinodépendant) 

Le diabète type 2 ou le diabète sucré se caractérise  par une perte progressive de la 

sensibilité à l’insuline, dit l’insulinorésistance, de certains tissus comme le foie, le tissu 

adipeux ou les muscles (Lecompte, 2012). Il peut s’apparaître à tout âge mais se développe en 

général chez les adultes d’âge moyen ou les personnes âgées pouvant déjà souffrir d’un 

syndrome métabolique (Labud et al., 2015). Cependant, son étiologie est déterminée par 

l'interaction de facteurs génétiques et environnementaux (Féry et Paquot, 2005). 
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1.2.3. Diabète gestationnel  

Le diabète gestationnel (DG) est défini comme une intolérance au glucose apparaissant 

au cours de la grossesse, habituellement est dépistée au 2eme trimestre de grossesse 

(Tenenbaum et al., 2018) . Les femmes développant un DG ont un risque plus élevé sept fois 

de développer un diabète type 2 (Bellamy et al., 2009). 

1.2.4. Autres types spécifiques de diabète 

Il existe d’autres formes de diabète qui sont plus rares (Spinas et Lehmann, 2001; 

Goldenberg et Punthakee, 2013; Monnier, 2018) nous ne ferons que les citer brièvement : le 

diabète associé à des mutations mono géniques, le diabète type Diabète de début de maturité 

chez les jeunes MODY,  Le diabète induit par des déficits génétiques au niveau de l'action de 

l’insuline, le diabète causé par les  maladies du pancréas exocrine, le diabète associé à 

endocrinopathies, qui touchent l'hypophyse ou les surrénales, les diabètes associés à un 

syndrome génétique ou provoqués par des médicaments ou agents chimiques. 

1.3. Physiopathologie du diabète de type II  

1.3.1. Insuffisance pancréatique  

Les mécanismes proposés pour expliquer la réduction progressive de l’insulinosécrétion 

sont nombreux, il s’agit l’hypothèse la plus plausible à ce jour fait intervenir les concepts de 

glucotoxicité et de lipotoxicité. En effet, l’exposition chronique de la cellule β à 

l’hyperglycémie et à des concentrations élevées de triglycérides et d’acides gras libres  peut  

altérer de façon progressive et irréversible la sécrétion de l’insuline  induite par le glucose 

(Rossetti et al., 1990). Cependant, le rôle de la glycation avancée des protéines (AGE), et 

notamment celles du promoteur du gène de l’insuline pourrait être aussi en cause, tout comme 

l’effet des radicaux libres et de l’agression radicalaire(Guillausseau et Laloi-Michelin, 2003). 

En outre, les phénomènes d’apoptose au sein de ces cellules sont accélérés 3 à 10 fois que la 

régénération. Parmi les très nombreux facteurs suspectés de participer à cette apoptose 

accélérée, le changement de conformation de l’amyline, paraît un bon candidat avec son 

activité cytotoxique (Féry et Paquot, 2005). 

1.3.2. Résistance à l’insuline  

 En réalité, le seul vrai stimulus primaire de la sécrétion de l’insuline est le glucose, car 

son effet s’exerce dans une gamme de concentrations physiologiques. L’action de l’insuline 

sécrétée résulte de sa liaison à son récepteur membranaire à activité tyrosine-kinase spécifique 

exprimé en priorité sur ses trois tissus cibles, le foie, les muscles et le tissu adipeux , Ce 

récepteur peut phosphoryler des résidus tyrosine des protéines substrats, protéines IRS 
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(insuline receptor substrats)  en activant par conséquence l’un des deux voies majeures de 

signalisation intracellulaire, celle de la phosphatidylinositol-3 kinase ou l’autre de la MAP 

(mitogen activated protein-kinases (Magnan et Ktorza, 2005). 

La résistance à l’insuline est une insensibilisation de ses récepteurs cellulaires 

membranaires sur la membrane des cellules musculaires, adipeuses et hépatiques, ce qui 

diminue son action inhibitrice sur la production endogène du glucose et stimulatrice de son 

utilisation périphérique (Rigalleau et al., 2007). De ce fait, elle se manifeste par une 

augmentation de la libération hépatique du glucose, une diminution des capacités de captation 

musculaire du glucose, et une lipolyse exagérée avec l’élévation du taux d'acides gras libres 

plasmatiques (Féry et Paquot, 2005).En effet, les acides gras libres, en taux élevé, 

s’accumulent dans les myocytes où ils interfèrent avec la voie de signalisation de l’insuline, 

en réduisant alors l'activité de la phosphatidylinositol 3-kinase, enzyme clé qui joue un rôle 

crucial dans la pénétration intracellulaire du glucose par l’activation de la translocation des 

transporteurs GLUT4 (Shulman, 2000).  

1.4. Complications du diabète sucré 

1. 4.1. Complications métaboliques aigues  

 

Les complications métaboliques associées au diabète sucré constituent un motif fréquent 

de consultation aux urgences, parmi lesquelles, on peut citer l’acidocétose, l’hyperglycémie 

hyperosmolaire, l’acidose lactique et l’hypoglycémie (tab.1) (Radi et al., 2010). 

Tableau 1.Complication métaboliques aigues liées au diabéte sucré et leur mécanismes. 

Complication Mécanisme Références 

Acidocétose  une  carence  en  insuline  avec  production excessive des 
corps cétoniques  dont  l’accumulation  entraîne  une  acidose 

 métabolique 

(Dembele, 2005) 

Hyper 

glycémique- 
hyperosmolaire 

un syndrome caractérisé par une hyperglycémie sévère, une 

hyperosmolaire et une déshydratation en l'absence 
d'acidocétose.  

(Pasquel et 

Umpierrez, 
2014) 

Acidose 

lactique 

un accident métabolique rare   et grave, provoqué par 

l’accumulation excessive des lactates provenant d’une 
hypoxie cellulaire ou d’une inhibition de la néoglucogenèse 

hépatique 

(Dembele, 2005) 

Hypoglycémie un taux de glucose plasmatique < 70 mg/dl (3.9mmol/L), elle 

s’accompagne généralement de signes tels la sensation de 
fringale, la sudation, les palpitations, et le tremblement 

(Radermecker et 

al., 2003; 
Martín-Timón et 

Cañizo-Gómez, 

2015) 
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1.4.2.     Complications dégénératives chroniques 

Le tableau 2 regroupe les mécanismes des complications dégénératives et leurs 

symptômes qui pourraient s’accompagner au diabète type 2 chez les patients atteints ce type 

du diabète.  

Tableau 2.Complications micro-vasculaire et macro-vasculaire chroniques liées aux diabètes. 

Complication Mécanisme Références 

micro 

vasculaires 

rétinopathie 

diabétique 

des lésions des petits vaisseaux irriguent la 

rétine en causant de perte de l'acuité 
visuelle chez les diabétiques de plus de 65 

ans 

(Schlienger, 

2013) 
(Ghayati, 2019) 

néphropathie 

diabétique 

la présence persistante d'une macro 

albuminurie associée aux atteintes rénales 
spécifiques et à l’insuffisance rénale 

terminale  

(Dembele, 2005) 

(Weekers et 
Krzesinski, 2005) 

neuropathie 

diabétique 

Des lésions dégénératives touchant les 

grandes et les petites fibres myélinisées de 
type Aα et ß  au niveau du système    

nerveux    

(Ghayati, 2019) 

macro 

vasculaires  

l'atteinte des artères de moyen et gros calibre au niveau du  
cœur  (IDM), du cerveau (AVC) et / ou des membres 

inferieur (AOMI) Le développement de ces lésions est 

incontestablement lié au degré d’hyperglycémie et à 

l’insulinorésistance.  

(Naceiri, 2018) 
(Boudjelthia, 

2019) 

(Defraigne, 2005) 

 

1.5. Induction du diabète expérimental chimiquement  

Il existe plusieurs méthodes permettant d'induire expérimentalement le diabète, parmi 

lesquelles, les méthodes chimique, chirurgicale, génétique et  immunologique , En effet, les 

méthodes chimiques de diabète type 2 induit par l’alloxane et le streptozotocine représentent 

les modèles expérimentaux les plus importants et les plus préférables qui expriment cette 

pathologie (Radenković et al., 2016). 

1.5.1  . Alloxane  

L'alloxane (2,4,5,6-tétraoxypyrimidine 2,4,5,6 pyrimidinetetrone) est une pyrimidine 

oxygénée dérivé de l'urée hydrophile et instable (Rohilla et Ali, 2012).  Pratiquement, 

L’alloxne  présente une  analogie structurale au glucose qui va faciliter leur  pénétration à 

travers les transporteurs de glucose GLUT2 aux cellules β pancréatiques (Lenzen, 2008). 

Suite à son entrée, l'alloxane et  l'acide dialurique, établissent un cycle redox et conduisent 

alors à la production des dérivés oxygénés réactives tels les radicaux superoxyde, les 

peroxydes d'hydrogène et les radicaux hydroxyles (Lenzen, 2008),  et à l’augmentation 

massive simultanée de la concentration de calcium cytosoliques, ce qui provoque une 
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destruction rapide de ces cellules sécrétoires de l’insuline, cela se traduit par une induction du 

diabète insulinodépendant (Szkudelski, 2001). 

1.5.2. Streptozotocine (STZ)  

Le Streptozotocine (STZ, 2-désoxy-2-(3-(méthyl-3- nitrosouréido)-D-glucopyranose) 

est une substance isolée à partir de  la bactérie Streptomyces achromogènes , Il contient une 

molécule de glucose (sous forme désoxy) qui se lie à une fraction méthyl nitrosourée 

hautement réactive , Cette fraction exercerait les effets cytotoxiques de la STZ, tandis que la 

fraction glucose dirige la substance chimique vers les cellules pancréatiques β (Wu et Yan, 

2015). En effet, le mécanisme pathogène de la STZ est l'alkylation de l'ADN de la cellule β. 

Ce dernier est méthylé en position 6 de la guanine par le groupement méthylnitrosouré de la 

STZ (Bennett et Pegg, 1981). De ce fait, la méthylation entraîne des réactions en chaîne 

conduisant à la fragmentation de l'ADN, l'activation de la poly-(ADP-ribose)-polymérase et à 

la déplétion du NAD+ et de l'ATP, ce qui aboutit  finalement à la nécrose des cellules β et à 

l'inhibition de la biosynthèse de l’insuline (Lenzen, 2008).   

1.6. Diabète et stress oxydant 

Lorsque les radicaux oxygénés libres sont générés en quantités massives, ils entraînent 

des dommages oxydatifs de l’ensemble des constituants cellulaires, notamment, les lipides, 

les protéines et les acides nucléiques causant, respectivement, des altérations membranaires, 

l’altération des récepteurs et des enzymes, et un risque de mutation, de cancérisation et de 

déclenchement de la nécrose cellulaire (Morel et Barouki, 1999). En effet, le stress oxydant 

peut s’intervenir comme la cause initiale essentielle de plusieurs maladies, comme il pourrait 

être aussi l’un des facteurs potentialisant dans la complication d’autres pathologies telles le 

diabète (Asmat et al., 2016).  

De nombreuses investigations suggèrent que le diabète sucré s’accompagne d’un stress 

oxydant (Feillet-Coudray et al., 1999; Delattre et al., 2001; Gumieniczek et al., 2001; 

Mohammed Al-Dalain et al., 2001; Kassab et al., 2003; Garg et al., 2005) où les cellules bêta 

sont particulièrement vulnérables au stress oxydatif en raison d’une part de leur pauvreté en 

Cu/Zn, et d’autre part en enzymes anti oxydantes telles la superoxyde dismutase, la catalase et 

la glutathion peroxydase (Grankvist et al., 1981; Slgurd Lenzen et al., 1996). Récemment, des 

études effectuées in vitro sur des lignées cellulaires ont démontré que les dérivés produits du 

stress oxydatif peuvent inhiber la voie de transduction du signal de l’insuline au sein de ces 

cellules (Hansen et al., 1999). En effet, des concentrations micro molaires d’eau oxygénée 

inhibent l’autophosphorylation du récepteur de l’insuline, la phosphorylation de IRS-1, et les 



Chapitre1                                                                                                                          Diabète 

 

8 

événements en aval de la phosphorylation d’IRS-1 tels que l’activation de la 

phosphatidylinositol 3-kinase, le transport du glucose, et l’activation de la voie des MAP 

kinases (Hansen et al., 1999). Selon Robertson et al. (2004), une augmentation des  taux de 

pro-oxydants et de divers marqueurs de dommages tissulaires oxydatifs ont été détectés dans 

le modèle expérimental du diabète type 2. Cependant, chez les patients diabétiques, il est mis 

en recherche la relation entre le stress oxydant et l’augmentation de la résistance à l’insuline 

(Paolisso et al., 1994). 

1.7. Auto-oxydation du glucose ou glycoxydation et le diabète 

Les cibles glucidiques des espèces oxygénés sont essentiellement le glucose, autrement 

dit « glycosoxydation » (Haliawell et al., 1985).En effet, les cellules endommagées par 

l'hyperglycémie interne, induite par un stress oxydant, sont celles qui ne peuvent pas contrôler 

le taux intracellulaire du glucose (Brownlee, 2005). 

La présence d'une hyperglycémie est une condition favorisant la surproduction de ERO 

et diminuant la capacité antioxydant cellulaire (Brownlee, 2001; Kawahito et al., 2009). Dans 

des conditions du stress oxydant, il a été montré que la présence de  peroxyde d’hydrogène 

l’H2O2 et du radical d’hydroxyle l’HO
•
  peut provoquer une hyperpolarisation membranaire 

en activant directement les pompes K-ATPase, un processus qui altérera la sécrétion 

d'insuline (Gier et al., 2009). Ces espèces réactives sont également capables de bloquer la 

voie de signalisation intracellulaire induite par cet hormone, en affectant par conséquence le 

fonctionnement des enzymes, qui sont responsables de la translocation des GluT à la 

membrane (Lowell et Shulman, 2005).  



 

 

 

 

 

 

 

 

 
Chapitre 2 

 Ruta tuberculata Forssk



Chapitre2                                                                                               Ruta tuberculata Forssk.   

 

9 

2.1. Origine et distribution  

Le genre Ruta ou Haplophyllum, appartenant à la famille des Rutacées, comprend 

environ 70 espèces réparties de la Méditerranée à la Sibérie orienta (Willis, 1919). Ruta 

tuberculata Forssk est une espèce saharienne répandue dans tout le nord de l’Afrique, surtout 

dans le  Sahara septentrional et le Sud de l’Europe (Bergheul, 2019),et on peut la  trouvée 

dans les terrains argileux un peu sableux autours des plantations et des cultures. 

2.2. Classification botanique et Noms vernaculaires  

Selon Angiosperm Phytogeny Group  APG  (1998), R. tuberculata est classée dans le 

règne végétal comme suit 

 Règne : Plantae  Famille : Rutaceae 

 Embranchement : Spermatophyta  Sous Famille : Rutoïdeae 

 Sous embranchement : Angiospermae  Tribu : Ruteae 

 Classe : Eudicotyledonae  Genre : Ruta ou Haplophyllum 

 Sub classe : Rosidae  Espèce : Ruta tuberculata ou Haplophyllum 

Tuberculatum forssk 

 Ordre : Sapindales  Nom vernaculaire arabe : Faidjel; Dafraa ; 

ou Mesika (Acheuk, 2012) 

2.3. Description morphologique  

R. tuberculata est une plante herbacée vivace qui se caractérise par ses tiges, sont très 

rameuses de 40-60 cm de haut, glabre ou à poils courts, (fig.1-A). Les  feuilles fortement 

odorantes , elles sont  spatulées, atténuées en pétiole, à bords un peu enroulés en dessous  

(fig.1- B) (Salvo et al., 2011). Ses fleurs sont jaunes (fig.1-B), elles ont cinq pétales et cinq 

étamines. Elles donnent un fruit a l’aspect d’une capsule, formée de cinq carpelles à leur 

maturité, libérant de nombreuses graines noires ou brunâtres (Álvarez Cruz, 2020). La 

floraison a lieu de mois du  Juin à Aout (Bergheul, 2019). 

2.4. Composition chimique   

Des investigations phytochimiques récentes ont été rapportées que  R. tuberculata est 

une plante  aromatique riche en polyphénols (Chaibeddra et al., 2016) , alcaloïdes (Sheriha et 

al., 1985), lignines (Gonzalez et al., 1979), flavonoïdes (Khalid et Waterma, 1981) et en huile 

huiles essentielles (mono terpènes (77,8%), des sesquiterpènes (13,8%) et des hydrocarbures 

(Abdelsalam et Bogdadi, 2010). Sa composition chimique semble riche aussi en  stéroïdes 

(Diar et al., 2005) , tannins (Eldarier et al., 2020), carbohydrates et en dérivés de comarine 

(furocoumarins) (Diar et al., 2005). 
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Figure 1. Photographie de Ruta tuberculata Forssk. (A) la partie aérienne de plante (B) les 

feuilles et les fleurs (Tunisie). (Site Web 1)  

2.5. Usage traditionnel et Action thérapeutique   

En médicine traditionnelle Algérienne, R. tuberculata a été largement utilisé sous 

formes de tisane obtenue par décoction ou infusion comme un antiseptique (Hadjadj et al., 

2015). Elle est employée dans le traitement de  nombreuses maladies telles l'infertilité, le 

diabète, la fièvre, les maladies du foie, les désordres cardiaques, contre les piqûres de 

scorpion, la diarrhée, et l’hypertension (Hadjadj et al., 2015). Les études 

phytopharmacologiques  ont montré que les différents extraits de cette plante possèdent une 

large gamme des vertus thérapeutiques et des activités biologiques intéressantes telles que 

l’activité antibactérienne (Al-Burtamani et al., 2005; Haddouchi et al., 2013), anti-

inflammatoire (Sabry et al., 2016), anti oxydante (Sabry et al., 2016), les propriétés 

antifongique (Al-Burtamani et al., 2005), et l’activité insecticide (Al-Rehaily et al., 2014). 

Des récents travaux ont démontré que les espèces Ruta présentent des propriétés anti-cancer  

(Kuete et al., 2013) et elles exercent des effets hypoglycémiant (Kabouche et Soudani, 2018) 

et hypolipidemique  (Kabouche et Soudani, 2018). 
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3.1. Matériel bibliographique 

Les plantes médicinales sont largement utilisées dans la médecine populaire dans tout le 

monde grâce de leurs vertus thérapeutiques et leurs compositions chimiques intéressantes qui 

ont été accru (Coimbra et al., 2020). Parmi ces plantes, les espaces de la familles Rutacées qui 

sont bien connues pour leur importance économique, comme étant une source potentielle de 

nombreuses substances bioactives (Samuel et al., 2001; Koblovská et al., 2008; Wei et al., 

2012 ; Wei et al., 2015). 

La présente étude consiste à rechercher dans  la littérature des publications qui ont 

discuté l’activité antidiabétique quelle possèdent les espèces du genre Ruta (provenant de la 

famille Rutacées), notamment l’espèce R. tuberculata, et sa corrélation avec le contenu 

chimique de ces plantes en métabolites secondaires ainsi que de leur pouvoir antioxydant, en 

reposant sur des bases de données scientifiques disponibles en ligne telles que Pub Med, 

Science direct et Google scholar. 

Parmi les 26 publications obtenues, nous avons sélectionné 15 articles (voire annexe 1) 

comprenant 9 articles qui ont indiqué la présence des propriétés antidiabétiques et des effets 

hypoglycémiants chez les espèces du genre Ruta, un article qui confirme l'activité 

antioxydants in vivo de ces espèces, et 5 articles sur les métabolites bioactifs purifiés de 

plantes qui ont une propriété antidiabétique. Toutefois, on n’a pas trouvé des publications  qui 

investigue l’activité antidiabétique ou l’effet hypoglycémiant de l’espèce R. tuberculata ou de 

leurs extraits malgré la richesse de la littérature en publications sur les activités antioxydants 

in vitro, antibactérienne, antifongique de ses huiles essentielles. 
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3.2. Méthodes 

Dans le présent travail, nous avons fixé 6 critères, pouvant influencer sur l’analyse des 

résultats rapportés sur l’activité antidiabétique de plantes du Ruta. Ces critères sont l’espèce 

du Ruta et le type d’extrait étudiés, la voie de son administration, le modèle expérimental 

animal utilisé, la substance inductrice du diabète utilisée et la voie de son administration. 

L’évaluation de l’activité antidiabétique ou l’effet hypoglycémiant de différents extraits 

obtenus de différentes espèces du genre Ruta a en évidence reposé sur la mesure de glycémie, 

l’analyse de nombreux paramètres séro-biochimiques tels les enzymes transaminases 

hépatiques (AST, ALT, PAL), taux du cholestérol, triglycérides, Urée, les lipoapoprotéines 

(LDL, HDL,V-LDL), Insuline et C-peptide à partir du sang prélevé sur un anticoagulant, la 

lecture des coupes histologiques hépatique, rénale et pancréatique réalisées sur les organes 

récupérés sur le formol 10%, après la dissection des animaux et l’analyse des paramètres 

tissulaires tels la Glucose-6-phosphatase hépatique, Glycogène phosphorylase, Hexokinase, 

glycogène hépatique, Fructosamine, Maloudialdehyde MDA, Glutathion réduit GSH, 

Catalase, Peroxydase, glutathion transférase GST, superoxyde dismutase (SOD),glutathion 

peroxydase (GPx) à partir d’homogénats tissulaires, selon la publication.  

3.2.1. Espèce du Ruta et type d’extrait étudiés 

Différentes espèces du genre Ruta sont collectées à partir des régions différentes de 

Méditerrané, et la partie aérienne est le plus souvent utilisée dans l’extraction après son 

séchage  à température ambiante pendant quelque jour et son brouillage en poudre. En outre, 

l’extraction aqueuse et hydro alcoolique est fréquemment appliquée pour extraire les 

métabolites secondaires bioactifs. De ce fait, l’extrait aqueux EAq est obtenu par infusion ou 

décoction de la matière végétale suivi par une filtration et puis un séchage ou une 

lyophilisation. Cependant, l’extrait alcoolique est préparé en appliquant la méthode de 

macération pendant quelque heures à quelque jours dans un système solvant du méthanol 

(EMet), éthanol (EEth) ou du mélange hydro alcoolique (Alcool : eau), selon la publication, 

suivi par une filtration, une étape d’évaporation à température choisie en fonction du solvant 

et un séchage ou une lyophilisation (Tab.3).  
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Tableau 3. Données des espèces et d'extraits étudiés 

Plante Origine Partie utilisée Type d’extrait 

étudié 

Référence 

Ruta 

Montana 

Maroc Parties aériennes EAq (décoction) (Farid et al., 2017) 

Algérie parties aériennes EAq (infusion) 

EMet (75%) 

(Merghem et al., 2019) 

Ruta 

Chalepensis 

Tunisie tige et feuilles EEth (100%) (Kacem et al., 2014) 

Algeria Parties aériennes EMet (80%) (Hamdiken et al., 2018) 

Ruta 

graveolens 

Iran Parties aériennes EEth (70%) (Toserkani et al., 2012) 

Égypte Feuilles EAq (infusion) (Ahmed et al., 2010) 

Iran parties aériennes EEth (70%) (Noori et al., 2019) 

Mexique Feuilles EMet (80%) (Figueroa-Valverde et al., 
2009) 

 

Venezuela Feuilles EMet (70%) (Meléndez et Alvarado-

Rico, 2011) 

Afrique du 

Sud 

parties aériennes EEth (99%) 

EAq 

(Huyssteen et al., 2011) 

 

3.2.2. Evaluation de l’activité antidiabétique in vivo 

 

3.2.2.1. Voie d’administration des extraits étudiés  

Le  protocole expérimental appliqué dans les publications analysées est initié par la 

sélection des groupes : groupe témoin non induit, groupe induit sans traitement (contrôle 

négatif), groupe induit et Co-traité par un médicament antidiabétique de référence ou une 

substance à effet antidiabétique prouvé (contrôle positif), et le groupe qui reçoit oralement 

l’extrait à étudier d’une espèce du Ruta ou un principe actif purifié d’une plante médicinale 

(groupes testés). L’extrait, le médicament de référence, le métabolite purifié administrés et 

leur dose sont illustrés sur le tableau 4.  
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Tableau 4.Doses et voie d'administration des extraits étudiés, des médicaments des référence 

et des métabolites purifiés 

Référence Extrait/ 

métabolite purifié  

 Dose (mg.kg
-1) 

Voie 

d’administ

ration 

Médicament de 

référence 

Ruta graveolens 

(Ahmed et al., 2010) EAq 
Rutin 

125 
50 

Orale / 

(Noori et al., 2019) Flavonoïde 

EEth 

0.25 

0.33 

Orale Allopurinol 

Atorvastatine 
Metformine 

(Toserkani et al., 2012) EEth 10, 20, et 30 Orale Glibenclamide  

(Figueroa-Valverde et 

al., 2009) 

EMet 0.5, 1.0et  1.5 Orale Glibenclamide 

Metformine 

(Meléndez et Alvarado-

Rico, 2011) 

EMet 0, 5,1.0, 1.5 et 

2,0 

Orale Glibenclamide 

 

Ruta chalepensis 

(Hamdiken et al., 2018) EMet 500 (DZD-R) Orale / 

Ruta Montana 

(Merghem et al., 2019) EAq 

EMet 

100, 300 

100 

Orale vitamine C 

(Farid et al., 2017) EAq 5 Orale Vanadate 

Métabolites secondaires 

(Jadhav et 

Puchchakayala, 2012) 

Acide Boswellique 

Acide Ellagique 
Quercetine 

Rutine 

50, 100 

50, 100 
50, 100 

50, 100 

 

Orale 

Glibenclamide 

(Kamalakkannan et 
Prince, 2006) 

Rutine 25, 50 
100 

Orale / 

(Torres-Piedra et al., 

2010) 

Quercetine 50 Orale Glibenclamide 

(Coskun et al., 2005) Quercetine 15 intra 
péritonéal 

/ 

(Maksymchuk et al., 

2017) 

 

Quercetine 50 Orale / 

 

3.2.2.2. Agent inducteur du diabète expérimental, la voie d’induction et le modèle 

animal 

Dans les publications d’évaluation de l’activité antidiabétique des espèces Ruta, 

éventuellement analysées, le diabète expérimental type 2 a été induit sur le même modèle 

animal et à travers la même voie d’administration en utilisant généralement le même  agent 

chimique qui est la Streptozotocine (STZ) à différentes dose, à l’exception de deux études qui 

ont utilisé l’alloxane comme un déclencheur du diabète (Tab.5).  
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Tableau 5. Agent déclencheur du diabète, sa dose, la voie d'administration et le type 

d'animale choisis 

Référence Inducteur Dose 

(mg.kg
-1)

 

Voie d’induction 

(injection) 

Modèle 

animal 

expérimental 

(Ahmed et al., 2010) Streptozotocine 

Nicotinamide 
 

50 

120 

Intra-péritonéale Rats males 

Wistar albinos 

(Noori et al., 2019) Streptozotocine 50 Intra-péritonéale Rats males 

Wistar albinos 

(Hamdiken et al., 2018) Streptozotocine 50 Intra-péritonéale Rats males 
Wistar albinos 

(Toserkani et al., 2012) Streptozotocine 60 Intra-péritonéale Rats males 

Wistar albinos 

(Coskun et al., 2005) Streptozotocine 50 Intra-péritonéale Rats males 
Wistar albinos 

(Farid et al., 2017) Streptozotocine 65 Intra-péritonéale Rats males 

Wistar albinos 

(Figueroa-Valverde et al., 
2009) 

Alloxane 150 Intra-péritonéale Rats males 
Wistar albinos 

(Meléndez et Alvarado-

Rico, 2011) 

Alloxane 160 Veine –

coccygienne 

Rats males 

la souche 
C57BL 

(Jadhav et Puchchakayala, 

2012) 

Streptozotocine 65 

110 

Intra-péritonéale Rats males 

Wistar albinos 

(Kamalakkannan et Prince, 
2006) 

Streptozotocine 50 Intra-péritonéale Rats males 
Wistar albinos 

(Maksymchuk et al., 2017) Streptozotocine 50 Intra-péritonéale Rats males 

Wistar albinos 

(Torres-Piedra et al., 2010) Streptozotocine 650 
110 

Intra-péritonéale Rats males 
Wistar albinos 

 

 

3.2. 3. Analyses des paramètres séro-biochimiques liés au diabète  

L’effet antidiabétique de différents extraits des espèces Ruta et des métabolites purifiés 

de plantes médicinales a été révélé par les 15 publications via la mesure de glycémie avant la 

sacrifice des animaux et l’analyse de différents paramètres séro-biochimiques du sang 

prélevés et des marqueurs tissulaires le plus souvent enzymatiques à partir d’homogénats 

hépatique et pancréatique après la sacrifice et la récupérations des organes (Tab. 6).  
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Tableau 6. Paramètres biochimiques et marqueurs du diabète analysé par les 15 publications 

sélectionnées 

Paramètres analysés Extrait/ métabolite 

purifié 

Référence 

Glycémie  EAq (Farid et al., 2017) 

LDH, AST, ALT, PAL, créatinine, 
Protéine totale  

EEth (100%) (Kacem et al., 2014) 

Glycémie, cholestérol, l’urée, créatinine, 

d'acide urique, triglycérides, AST et ALT 

EMet (80%) (Hamdiken et al., 2018) 

Glycémie, triglycérides, cholestérol, 
HDL, LDL et VLDL 

EEth (70%) (Toserkani et al., 2012) 

Glycémie, Glycogène phosphorylase, 

Hexokinase, glycogène hépatique, 

Fructosamine, triglycérides, cholestérol, 
HDL, LDL et VLDL, Insuline et C-

peptide 

EAq (Ahmed et al., 2010) 

Glycémie, cholestérol, triglycérides, 
l’urée 

EEth (70%) 
Flavonoïdes 

(Noori et al., 2019) 

Glycémie, cholestérol, triglycérides, EMet (80%) (Figueroa-Valverde et al., 

2009) 

Glycémie EMet (70%) (Meléndez et Alvarado-
Rico, 2011) 

Glycémie, cholestérol, triglycérides AST 

et ALT 

Acide Boswellique 

Acide Ellagique 

Quercetine 
Rutine 

(Jadhav et Puchchakayala, 

2012) 

Glycémie, Insuline, C-peptide, 
hémoglobine totale, protéines totales, 

HbA1C. 

Rutin (Kamalakkannan et Prince, 
2006) 

 Glycémie, cholestérol,  triglycérides,  

HDL et LDL. 

Flavonoïde (Torres-Piedra et al., 2010) 

Glycémie, GGT, ALT, AST, CYP2E1 Quercetine 

 

(Maksymchuk et al., 2017) 

Glycémie  Quercetine (Coskun et al., 2005) 

 

3.2. 4. Analyses des  paramètres liés au stress  oxydant  

Parmi les 15 publications sélectionnées, certaines études menées sur les différentes 

espèces du genre Ruta ou les métabolites purifiés de plantes médicinales ont évalué des 

marqueurs liés au stress oxydant chez les rats diabétique dans une tentative à rechercher une 

corrélation entre le diabète et le stress oxydant (Tab.7).   
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Tableau 7. Marqueurs du stress oxydant analysés chez les rats diabétique 

Paramètre  Extrait/métabolite 

purifié  

Référence  

Maloudialdehyde MDA EAq, EMet (75%) (Merghem et al., 2019) 

EMet (80%) (Hamdiken et al., 2018) 

EEth (100%) (Kacem et al., 2014) 

EAq (Ahmed et al., 2010) 

Quercetine (Maksymchuk et al., 2017) 

Quercetine (Coskun et al., 2005) 

Glutathion réduit GSH EAq, EMet (75%) (Merghem et al., 2019) 

EAq (Ahmed et al., 2010) 

EMet (80%) (Hamdiken et al., 2018) 

Rutin (Kamalakkannan et Prince, 2006) 

Thiols total EAq, Rutin (Ahmed et al., 2010) 

Catalase EAq, EMet (75%) (Merghem et al., 2019) 

EEth (100%) (Kacem et al., 2014) 

Quercetine (Coskun et al., 2005) 

EAq, Rutin (Ahmed et al., 2010) 

Quercetine (Maksymchuk et al., 2017) 

glutathion transférase GST 

 

EMet (80%) (Hamdiken et al., 2018) 

The superoxyde dismutase (SOD) EEth (100%) (Kacem et al., 2014) 

Quercetine (Coskun et al., 2005) 

Quercetine (Maksymchuk et al., 2017) 

glutathion peroxydase (GPx) EEth (100%) (Kacem et al., 2014) 

EMet (80%) (Hamdiken et al., 2018) 

Quercetine 
 

(Coskun et al., 2005) 

la capacité antioxydant du plasma 

à capter le radical DPPH 

EAq, EMet (75%) (Merghem et al., 2019) 

Le pouvoir réducteur EAq, EMet (75%) (Merghem et al., 2019) 

Taux plasmatique de Vitamine E Rutin (Kamalakkannan et Prince, 2006) 

Taux plasmatique de Vitamine C Rutin (Kamalakkannan et Prince, 2006) 

HP les hydro peroxydent de 

lipides plasmatiques  

Rutin 

 

(Kamalakkannan et Prince, 2006) 

 

3.2.5. Etude histopathologie  

 

A la fin de la période de Co-traitement (de 21 à 30 jours) des animaux, ils sont sacrifiés et les 

organes tels le foie, le pancréas et les reins ont été récupérés dans du formaline tamponnée 

(10%) ou la solution de Bouin. Ces pièces anatomiques ont été entièrement déshydratée avant 

d’être inclues dans la paraffine, les trois étapes de déshydratation, d’inclusion et de découpage 
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ont été réalisée sur un automate de circulation, d’inclusion et du microtome respectivement 

Finalement, les pièces anatomiques fixées sur les lames passent par une étape de coloration de 

l'hématoxyline-éosine. Les coupes ont été examinées classiquement au microscope 

photonique et les changements histopathologiques ont été lus à grossissement 1x40. 
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4.1. Effet des espèces Ruta et des métabolites purifiés sur la glycémie 

 D’Après les résultats rapportés par 10 publications sur l’évaluation de l’activité 

antidiabétique, le traitement des animaux diabétiques par les différents extraits d’espèces 

Ruta, tels l'extrait aqueux EAq de R. graveolens (Ahmed et al., 2010), son extrait 

méthanolique EMet ( Figueroa-Valverde et al., 2009; Meléndez et Alvarado-Rico, 2011), son 

extrait ethanolique EEth (Noori et al., 2019) et la rutine purifié de lui (Kamalakkannan et 

Prince, 2006; Ahmed et al., 2010; Jadhav et Puchchakayala, 2012 ;  Noori et al., 2019), EAq 

de R. montana (Farid et al., 2017) , EMet de  R. chalepensis (Hamdiken et al., 2018), et le 

Quercetine purifié (Coskun et al., 2005; Torres-Piedra et al., 2010), entraine significativement 

une amélioration potentielle sur l’hyperglycémie stimulée par l’administration orale du 

glucose, à forte dose, aux rats normaux et diabétiques en comparaison aux groupes traités par 

glibenclamide®, Metformine et Vanadate. 

 En effet, la rutine purifié de R. graveolens semblait un effet hypoglycémiant plus fort 

en état à jeun, tandis que, son EAq semblait plus efficace tous le long de la période d’étude 

après la charge orale en glucose (Ahmed et al., 2010) (Fig.2). Ces résultats sont en accord à 

celui publié par Kamalakkannan et Prince (2006) qui ont démontré que la  rutine purifié à 

différentes doses engendrent significativement une réduction importante, dose-dépendante de 

glycémie chez des rats diabétiques à jeun, en comparaison à l’activité hypoglycémiante quelle 

exercent ses flavonoïdes purifiés, l'acide boswellique, l'acide ellagique et la quercetine, 

respectivement , cet  abaissement de la glycémie chez le groupe des rats diabétiques traités 

par la rutine (100 mg/kg) atteint sa valeur maximale (62,73 %) en comparaison aux rats 

diabétiques de groupe témoin négatif (tab.8), cependant Noori et al., (2019) montrent que les 

rats diabétiques traités avec l'extrait ethanolique de R. graveolens présentaient les taux de 

glycémie les plus bas, presque semblables à ceux du groupe témoin et du groupe traité par 

Metformine.  Par contre, Toserkani et al. (2012) ont montré que  la diminution de  la 

concentration plasmatique du glucose quelle induit le co-traitement par l'EEth  de R. 

graveolens ne se persiste pas en plus de premier 72h. Ce qui peut attribuer à sa teneur faible 

en molécules bioactives à effet hypoglycémiant tels la quercetine. 

En effet, la quercetine, entant qu’un dérivé de flavones le plus actif, a un profil d'activité 

hypoglycémiant comparable au glibenclamide, en augmentant à long terme la concentration 

sérique d'insuline chez les rats diabète 2 induit par le STZ ( Coskun et al., 2005; Torres-Piedra 

et al., 2010), et l’absorption musculaire du glucose (Huyssteen et al., 2011). Torres-Piedra et 

al. (2010)  ont indiqué que la chrysine, la 3-hydroxyflavone et la quercetine entraînent une  
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abaissement significative de la glycémie dans le groupe STZ nicotinamide-diabétique rats 

après le premier jour d'administration et pendant toute la période d'expérimentation. Par 

contre, les travaux faits par  Maksymchuk et al. (2017) ont contesté l’effet hypoglycémiant à 

long terme de la quercetine (tab.8). 

Selon Figueroa-Valverde et al. (2009), l'administration de   l’EMet de  R. graveolens 

(500mg.kg
-1

) aux rats diabétiques a révélé un effet hypoglycémiant important en comparaison 

aux groupes témoin (aux rats non diabétiques) et contrôle négatif (rats diabétiques non 

traités), Cet effet  semble être similaire à celui engendré par glibenclamide à dose d’En 600 

µg/kg. En plus, ces résultats ont été confirmé par ceux rapportés par Meléndez et Alvarado-

Rico (2011) sur le même extrait à dose de 1500mg.kg
-1

(tab.8).
 
En revanche, Farid et al. 

(2017) ont rapporté que l’EAq de R. montana à faible dose (5mg.kg
-1 

) semble posséder un 

effet hypoglycémiant plus intéressant enregistré même après le 15 ème jour de son 

administration aux rats normaux et diabétique chez (fig.3). Cela peut indiquer que le contenu 

de ces espèces en agents antidiabétiques est supérieur à celui de l’espèce R. graveolens. 

De ce fait, les résultats obtenus d’analyse de la glycémie ont indiqué que les différents 

extraits du Ruta et leurs  principes actifs, en métabolites secondaires, présentent des propriétés 

hypoglycémique dose dépendant et ils sont capables de réduire expérimentalement la 

concentration de glucose dans le plasma de rats hyper glycémiques. Ce qui soutient son 

utilisation potentielle comme alternative à la médecine traditionnelle. 

Tableau 8.Effet hypoglycémiant engendré par les différents du genre Ruta et des métabolites 

purifiés sur le taux plasmatique du glucose 

Référence 

 

Plante 

Extrait ou 

métabolite/dose 

(mg.kg
-1)

 

Valeur de glycémie à la 

fin de l’expérience 

(mg/dl) 

(Ahmed et al., 2010) R. graveolens EAq  [125] 

Rutin [50] 

110 

130 

(Figueroa-Valverde et al., 2009) R. graveolens EMet [500] 118 

(Meléndez et Alvarado-Rico, 
2011) 

R. graveolens EMet  [1500] 118 

(Noori et al., 2019) R. graveolens EEth [330] 221 

(Kamalakkannan et Prince, 2006) / Rutin [100] 7.89 (mmol/l) 

(Hamdiken et al., 2018) R. chalepensis EMet [500] 125.60 

(Coskun et al., 2005) / Quercetine [15] 132 

(Maksymchuk et al., 2017) / Quercetine [50] 28.7 (mmol/l) 
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Figure 2. Courbes des tolérances au glucose par voie orale de rats normaux, diabétiques et de 

diabétiques  co-traités par l'EAq de R. graveolens et rutine(Ahmed et al., 2010). Les valeurs 

représentent la moyenne ±SEM. 

 

Figure 3.Taux plasmique de glucose pendant15 jours après une seul administration orale de 

l'EAq de R. montana (Farid et al., 2017). Les valeurs représentent la moyenne±SEM. 

4.2.  Effet sur les paramètres séro-biochimiques liés au diabète induit 

L’activité antidiabétique in vivo de différents extraits des espèces Ruta, des métabolites 

purifiés de plantes médicinales  et des antidiabétique de référence ont été investigué dans les 

15 publications sélectionnées via l’analyse des  paramètres séro-biochimique du sang prélevés  

sur ou non un anticoagulant tels l’activité des transaminases hépatiques l'aspartate 

aminotransférase (AST) et l'alanine aminotransférase (ALT), l’insuline, le C-peptide. Le taux 

du cholestérol, de triglycérides et les lipoapoprotéines (LDL, HDL, V-LDL), ainsi les 
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paramètres rénaux (urée et créatinine), et des paramètres tissulaires tels l’activité de Glucose-

6-phosphatase, Glycogène phosphorylase et Hexokinase (tab.9).  

D’après les résultats  envisagés dans ces articles scientifiques,  les différents extraits 

d’espèces du genre Ruta semblent avoir un effet sur nombreux paramètres séro-biochimiques 

tels le profil lipidique chez les animaux diabétiques. En effet, l'administration de l'EEth de R. 

graveolens  entraine une diminution significative des niveaux de cholestérol et de LDL-c 

(p<0,05), de manière dose-dépendante, alors qu'aucun changement significatif n'a été observé 

dans les valeurs de triglycérides, de VLDL-c et de HDL-c chez les rats diabétiques (Toserkani 

et al., 2012). Ces résultats s’agréent à ceux publiés par Noori et al. (2019) qui ont démontré 

que l'EEth de R. graveolens contribue à une réduction significative dans la plupart des taux de 

paramètres sériques lipidiques, comme ils ont pensé que sa rutine purifié joue 

remarquablement le rôle d’un agent hypolipidemique puissant. Ces résultats sont en accord 

avec  ceux rapportés par Jadhav et Puchchakayala (2012) qui ont montré que  les niveaux 

sériques de cholestérol et de triglycéride ont tendance à être réduits dans tous les groupes de 

diabétiques traités avec des flavonoïdes tels la rutin et la quercetine. De même, Torres-Piedra 

et al. (2010) ont révélé que la quercetine est le plus efficace en diminuant intensivement  les 

taux  de cholestérol, de triglycéride et  de LDL et a augmenté les niveaux de HDL par rapport 

au groupe contrôle négatif. En outre, les travaux effectués par Ahmed et al. (2010) ont 

indiqué que l’'administration  de l’EAq de R. graveolens et de rutine a conduit à une nette 

amélioration le taux des lipides totaux sériques, du cholestérol, des triglycérides, LDL et V-

LDL et de l'activité de l'HMG-CoA réductase (tab.9). Au contraire, les études menées par 

Figueroa-Valverde et al. (2009), ont révélé que l’EMet de  R. graveolens n'a montré aucune 

différence significative de taux de cholestérol chez les rats diabétique par rapport aux rats de 

contrôle négatif diabétique. Cependant, une diminution de la concentration en triglycérides, 

proportionnelle à la dose, a été observée. 

Néanmoins, le traitement de rats diabétiques au zinc-deficient par l’EMet de R. 

chalepensis a rétabli une diminution dans tous les paramètres séro-biochimiques de profil 

lipidique, hépatiques (AST et ALT) et rénaux, l'urée et de la créatinine (Hamdiken et al., 

2018). ces résultats sont en agreement à ceux rapporté par Kacem et al. (2014) qui ont 

confirmé que la plante R. chalepensis via son EEth peut prévenir le tissu hépatique contre les 

destructions et le nécrose  en maintient les taux des enzymes hépatiques aussi bien à des 

valeurs baises. En effet, les enzymes transaminases sont des marqueurs liés au 

dysfonctionnement hépatique lorsqu’elles sont libérées dans le sang et en dépassant le seuil. 
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Cela  révèle alors un cas de destruction cellulaire et l'augmentation de leurs activités indiquent 

un certain degré de cytolyse des hépatocytes (Vinogradova et al., 1989). Cependant, ils ont 

trouvé que   le traitement de rats diabétiques au zinc-déficient par un extrait méthanolique de 

R. chalepensis a permis d'améliorer potentiellement les paramètres des lipides sériques altérés 

(tab.9). Ces résultats sont le reflet d'un accord avec les investigations faites par  Kacem et al. 

(2014).Par ailleurs, l’EAq de R. graveolens et son principe  actif, la rutine, réduisent 

significativement la teneur de glycogène, de l’insuline et du peptide C sériques et diminuent 

l’activité de glucose-6-phosphatase, du glycogène phosphorylase et de l'hexokinase 

hépatiques chez les rats diabétiques en comparaison au groupe contrôle négatif (rats 

diabétique sans co-traitement). En revanche, la Fructosamine sérique était remarquablement 

s’élevée (P<0,01) chez les rats diabétiques par rapport  à ceux de groupe témoin non induit et 

non traité (Ahmed et al., 2010). Par contre, les travaux réalisés par Kamalakkannan et Prince 

(2006) ont montré  que  l'administration orale de rutine aux rats diabétiques augmente les 

niveaux d'insuline et de peptide C par rapport au groupe contrôle positif. 

4.3. Effet sur les paramètres liés au stress  oxydant  chez les rats diabétiques  

Le stress oxydatif et les anomalies lipidiques sont courants et prononcés et représentent 

des facteurs importants qui sont impliqués dans le développement des complications chez les 

patients atteints du diabète sucré. De ce fait,  l’effet antioxydant in vivo des espèces du genre 

Ruta sur les rats diabétiques a été évalué dans certaines études parmi les 15 publications à 

analyser dans notre étude. Afin de déterminer les changements du système de défense 

antioxydant cellulaire en cas du diabète, plusieurs paramètres liés au stress oxydant ont été 

analysés parmi lesquels, l’activité des enzymes antioxydants telles que la glutathion 

peroxydase (GPx), la superoxyde dismutase (SOD),  la catalase (CAT), glutathion transférase 

GST ainsi que les taux de Maloudialdehyde MDA, Glutathion réduit GSH, Thiols total, , sans 

oublier d’évaluer la capacité antioxydant du plasma à capter le radical DPPH et le pouvoir 

réducteur . Les travaux effectués par Ahmed et al. (2010) ont indiqué que le taux hépatique de 

malondialdéhyde (MDA), un indicateur de la peroxydation des lipides, a été sensiblement 

augmenté chez les rats diabétiques en comparaison aux rats normaux (tab.10). De plus, ils ont 

remarqué que le zinc déficient a provoqué en évidence une légère augmentation de MDA dans 

le foie, le cœur et les reins des animaux diabétiques ainsi qu'une diminution de la teneur en 

GSH et des activités de GPx et de GST (Hamdiken et al., 2018). Par contre, le traitement des 

rats diabétiques par l’EAq de R. graveolens et la rutine purifiée de cette plante ont nettement 

amélioré l'augmentation de la teneur en MDA dans le foie. Par ailleurs, les taux de thiols 
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totaux et de glutathion réduites chez les rats diabétiques co-traités ont été significativement 

augmentés (tab.10) (Ahmed et al., 2010). 

Tableau 9. Analyse des paramètres séro-biochimiques et tissulaires chez les différents 

groupes. Témoin, contrôle négatif (diabétique non traité D-STZ), diabétique  et co-traité (par 

un extrait ou un métabolite purifié D-STZ). Les valeurs représentent la moyenne ±SEM. 

Paramètres Témoin 

Diabétiq

ue 

Contrôle 

négatif D-

STZ 

D-STZ et Co-

traité 

Traitement Référence 

Lipides totaux (g/L) 2.4±0.1 4.9±0.3 3.07±0.2
 

3.05±0.2 

EAq R. graveolens 
Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 

CH (mg/dL) 57.0±0.6
 

 

89.58±0.2
 

 

69.6±0.6
 

66.7±0.5 

EAq R. graveolens 

Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 

80.0±4.8 127.0±10 90±9.6 EMet R. 

chalepensis 

(Hamdiken et al., 

2018) 

TG (mg/dL) 45.9±0.7
 

 

151.4±2.5 63.3±1.5
 

EAq R. graveolens (Ahmed et al., 

2010) 

56.0±13.6  71.8±14.2 Rutine 

 

(Hamdiken et al., 

2018) 

HDL-CH (mg/dL) 34.2±0.2 15.4±0.5 24.4±0.2
 

26.6 ±0.2 

EAq R. graveolens 

Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 

LDL-CH (mg/dL) 13.6±0.4 43.9±0.7 32.5±0.7
 

28.7±0.34 

EAq R. graveolens 

Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 

VLDL-CH (mg/dL) 9.2± 0.06 30.3±0.5 12.7± 0.3
 

11.6 ±0.3 

EAq R. graveolens 

Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 

HMG-CoA réductase  1.1±0.5 1.4±0.8 1.3±0.7
 

1.3 ±0.01 

EAq R. graveolens 

Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 

Urée (mg/dL) 25.4±4.8 127.0±10 42.0±13.6 EMet R. 

chalepensis 
(Hamdiken et al., 

2018) 

Créatinine (mg/dL) 0.7±0.2 1.3±0.2 1.2±0.4 EMet R. 

chalepensis 

(Hamdiken et al., 

2018) 

ALT (IU/L)   77.5±9.00 108.8±10.6 98.7±5.4 EMet R. 

chalepensis 

(Hamdiken et al., 

2018) 

AST (IU/L) 74.6±7.6 103.9±11.7 91.6±5.62 EMet R. 
chalepensis 

(Hamdiken et al., 
2018) 

Insuline (µIU/mL) 27.2±0.5 13.3±0.8 16.4±0.2
 

24.6±1.0 

EAq R. graveolens 

Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 

C-peptide (ng/mL) 8.9±0.2 3.9±0.3 4.7±0.09
 

8.4±0.2 
EAq R. graveolens 

Rutine 
(Ahmed et al., 

2010) 

Fructosamine (µmol/L) 163.1 ± 

2.6 

233,05 ± 4 194.4±4.8
 

187.1±3.8 

EAq R. graveolens 

Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 

Glycogène hépatique 
(mg/g T)  

18.6±0.6 8.8±0.5 10.2±0.9
 

12.1±0.8 
EAq R. graveolens 

Rutine 
(Ahmed et al., 

2010) 

Glucose-6-phosphatase 

(μg Pi libéré/100 mg T) 

2.0±0.08 16±0.2 4.8±0.3
 

4.4±0.2 

EAq R. graveolens 

Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 

Glycogène 
phosphorylase (μg Pi 

libéré/100 mg T) 

1.7±1 12.7±0.02 7.02±3.4
 

5.9±2.8 
EAq R. graveolens 

Rutine 
(Ahmed et al., 

2010) 

Hexokinase (μg glucose 

phosphorylé/100 mg T) 

26.2±0.07 3.8±2.04 9.07±0.09
 

8.2±3.9 

EAq R. graveolens 

Rutine 

(Ahmed et al., 

2010) 
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L’effet antioxydant des espèces du genre Ruta chez les rats diabétiques a été confirmé 

par ceux publiés par Hamdiken et al. (2018) qui ont examiné le pouvoir de l’extrait 

méthanolique du R. chalepensis, ce dernier semblait être capable de moduler le stress oxydatif 

hépatique, cardiaque et rénal, en  abaissant le taux de MDA élevés et augmentant la teneur en 

GSH et l'activité de GPx qui sont plus faibles dans tous les organes étudiés chez   les animaux 

diabétiques non traités (Fig.4). Il semble alors que la prise de suppléments de R. chalepensis 

soit un facteur puissant pour réduire la gravité oxydative du zinc déficient dans le diabète 

expérimental grâce à son action antioxydant. Ces résultats sont en accordance  à ceux illustrés 

par les travaux de Kacem et al. ( 2014) qui ont prouvé que l'EEth de R. chalepensis a 

également réduit de manière significative les taux de MDA et a augmenté les activités des 

enzymes antioxydants SOD, Cat et GPX dans les deux tissus rénale et hépatique 48 h après 

l’induction de la ligation de caecum clinique et la ponction (CLP) par rapport au groupe 

contrôle négatif (Fig.5).  

Par ailleurs, les études pharmacologiques menées par Merghem et al. (2019) sur les rats 

non diabétiques  a nous permet d’investiguer l’effet antioxydant in vivo de l’EMet à dose de 

100mg.kg
-1 

et l’EAq (100 et 300 mg.kg
-1

) de R. montana qui sont administrés 

quotidiennement pendant 21 jours. Les résultats obtenus de cette étude ont montré qu’une 

augmentation significative de l'activité enzymatique de la CAT, le taux de GSH hépatiques et 

rénales et de la capacité antioxydant du plasma a été détectée chez les groupes traités  par 

l'AEq (300 mg.kg
-1
) et l’EMet  (100 mg.kg

-1
), où l’EMet semblait être le plus efficace en 

comparaison à la vitamine C (tab. 10), Cependant, le taux de MDA a subi une réduction 

remarquable  pour ces groupes, ce qui suggère que les extraits de plantes du genre Ruta, 

notamment les extraits alcooliques, contiennent des substances actives contribuant à 

l'augmentation du potentiel antioxydant tels les flavonoïdes. 

En effet, Kamalakkannan et Prince (2006)  ont trouvé que  l'administration orale de la 

rutine, un flavonone, aux rats diabétiques induits par STZ a diminué la concentration de 

l’hémoglobine glyquée. En effet,  le taux d'hémoglobine glyquée s’augmente chez les rats 

diabétiques, avec une diminution ultérieure du taux d'hémoglobine. Cependant,  les agents 

ayant un pouvoir antioxydant ou de piégeage des radicaux libres peuvent inhiber les réactions 

oxydatives associées à la glycation  des protéines, telles l’hémoglobine (Elgawish et al., 

1996). La rutine, grâce à sa capacité de piégée des radicaux libres, a réduit efficacement la 

formation d'hémoglobine glyquée et a augmenté les niveaux d'hémoglobine normale chez les 

rats diabétiques. Une diminution du taux de glucose dans le sang pourrait également 
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contribuer à réduire le taux d'hémoglobine glyquée chez les rats diabétiques traités par la 

rutine, et abaisser les niveaux des substances réactives comme les hydro peroxydes du plasma   

en comparaison aux rats diabétiques non traités (groupe contrôle négatif). De plus, elle 

entraîne  également une augmentation  de taux des antioxydants non enzymatiques tels le 

GSH (56,76%), vitamine C  (125%), de vitamine E  (50%) et de céruloplasmine (36,67%). En 

effet, la diminution du stress oxydatif chez les rats diabétiques co-traités  par la rutine pourrait 

entraîner le rétablissement des niveaux de glutathion plasmatique , ce qui contribue au 

recyclage d'autres antioxydants tels que la vitamine C et la vitamine E, préalablement oxydés 

(Kidd, 1997). En outre,  ils ont rapporté que la rutine potentialise la capacité anti-

lipoperoxydante de la vitamine C et de la vitamine E (Nègre-Salvayre et al., 1991), ce qui 

peut expliquer l’élévation de leurs taux plasmatique sous l’effet de la rutine. En addition,  la 

capacité de la rutine à former des chélates d'ions métalliques pourrait également entraîner une 

augmentation des niveaux de céruloplasmine. Une augmentation de la capacité antioxydant du 

plasma indique alors l'absorption des oxydants et un meilleur statut antioxydant in vivo (Cao 

et al., 1998). 

De plus, nombreuses études ont démontré l’effet antioxydant de la quercetine, comme 

un flavonol, et sa capacité à améliorer les dommages oxydatifs du foie dans le modèle du 

diabète expérimental, via  la diminution de la peroxydation des lipides et de taux élevés de 

MDA, l’inhibition de la production de NO et l’augmentation des activités enzymatiques 

antioxydants (tab.10) (Coskun et al., 2005; Maksymchuk et al., 2017).  
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Figure 4. Effet de l'EMet de R.chalepensis sur les paramètres de stress oxydatif (Hamdiken et 

al., 2018). Les valeurs représentent la moyenne ± SEM. 
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Figure 5. Effet de l'EEth de R. chalepensis sur l'activité des enzymes anti oxydantes 

hépatiques (Kacem et al., 2014). (A) SOD The superoxyde dismutase, (B)  CAT catalase et (C 

GPx glutathion peroxydase. Les valeurs représentent la moyenne ± SEM. 

Tableau 10. Analyse des paramètres liés au stress oxydant chez les rats diabétiques co-traité. 

Les valeurs représentent la moyenne ±SEM. 

Référence (Plante+ 

extrait/métab

olite purifié) 

(mg.kg
-1

) 

Paramètres liés au stress oxydant  

CAT 

(μmol/g 

tissue) 

GPx 

(U/g) 

SOD 

(U/L) 
GSH 

μmol / g 

tissue) 

MDA 

(nmol/g 

tissue) 

Thiol 

totaux 

(nmol/100 

mg) 

           Tissus Hépatique 

(Merghem et al., 

2019) 

R. montana 

EAq [300] 

0.52±0.04 

 
/ 

 
/ 0.7±0.2 11.2±2.6 / 

R. montana 
EMet [100] 

0.53±0.1 / / 0.74±0.2 14.9±3.7 / 

                                                Tissus rénale 

R. montana  

EAq [300] 
0.98±0.2 / / 0.65±0.06 11.8±3.6 / 

R. montana  

EMet [100] 
9..9±... 

 

/ / 0.91±0.09 11.1±3.3 / 

                       Tissus pancréatique 

 
(Coskun et al., 

2005) 

 
Quercetin [15] 

0.26 ± 0.0 
(kmg−1 

protein) 

/ 16.08 ± 2.2 
(Umg−1 

protein) 

0.30 ± 0.0 
(Umg−1 

protein) 

108 ± 14 
(molg−1 

protein) 

/ 

                                                                                     Tissus Hépatique 

 

(Ahmed et al., 
2010) 

R.graveolens 

EAq [125] 

39.9±0.5 62.9±3.

9 

/ 70.83±4.3 29.9± 1.9 134.5±9.1 

Rutine 

[50] 

44.10±1.8 
(k x 102) 

68.6± 

2.9 

/ 72.8± 4.4 

(nmol/100 
mg) 

29.3± 0.9 145.0±12 

                                                                              Tissus Hépatique 

(Maksymchuk et 

al., 2017) 

Quercetine 
[50] 

185.2± 67.8 

(U/L) 
/ 2.71± 0.9 / 0.984±0.1 / 
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L’étude menée par Coskun et al., (2005) a évalué l’effet antioxydant de quercetine (QE) 

sur  STZ diabétique rats, le traitement par QE a diminué significativement les taux élevés de 

MDA et de monoxyde d'azote (P < 0,05), et a également augmenté les activités enzymatiques 

antioxydants (P < 0,05). Cette molécule bioactif purifiée de plantes a exercé alors un effet 

protecteur, probablement par une réduction de la peroxydation des lipides, de la production de 

NO et une augmentation de l'activité enzymatique antioxydant. ces résultats sont en accords 

avec ceux publiés (Tab.10) par Maksymchuk et al. (2017), qui ont montré l’implication de 

quercetine, dans l'inhibition de Cytochrome P450 2E1 hépatique (CYP2E1) pendant le 

développement du diabète, ce qui prévient potentiellement les dommages oxydatifs dans le 

foie. 

4.4. Etude histologique  

D’après la lecture des coupes  histologiques, on peut constater globalement que les 

coupes hépatiques des rats diabétiques non traités (Fig.6-B), présentent des modifications 

histopathologiques et des dommages dégénératifs caractéristiques induites par STZ (Salih et 

al., 2014). Cela comprend une désorganisation des hépatocytes ainsi qu'une pycnose nucléaire 

de l'architecture du foie et des capillaires sinusoïdes élargies avec des parois veineuses 

épaissies en comparaison aux sections de pièces anatomiques prélevées de rats normaux. Par 

contre, chez les rats diabétiques Co-traités par l’EAq du R. montana et l’antidiabétique de 

référence, vanadate, des améliorations structurales des hépatocytes et le maintien de l’intégrité 

tissulaire de l’architecture du foie ont été observés, avec l’absence de nécrose hémorragique 

centrale et une légère hyperhémie sinusoïdale (Fig.6 A,D-C) (Farid et al., 2017).  

Chez les rats diabétiques (fig.7-F), l’aspect histologique de tissus pancréatique est 

potentiellement lissé avec une réduction remarquable en termes de nombre d'îlots de 

Langerhans, et des cellules pancréatiques endommagées ont été également observée,  tandis 

que l'architecture des îlots pancréatiques semble être améliorée chez les rats diabétiques 

traités par l’EAq de R. montana  avec une reconstruction notamment des cellules bêta 

pancréatiques (fig.7-G). Cependant, aucun changement pathologique n'a été observé dans le 

pancréas des rats normaux non traités (fig.7-E) et des rats normaux traités par l’EAq de R. 

montana (fig.7-H) (Farid et al., 2017). 
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Figure 6. Coupes histologiques hépatiques au grossissement x40 (Farid et al., 2017). (A) des 

rats normaux ; (B) des rats diabétiques induits par la STZ ; (C) des rats diabétiques traités 

avec 5 mg/kg/jour de l’EAq  R. montana ; (D) rats diabétiques traités au vanadate 0,8 

mg/kg/jour. H, hépatocytes ; CV, veine centrale ; S, sinusoïde. 

Dans ce contexte, les études histologiques faites ont confirmé  que Le traitement des 

rats diabétiques par un extrait d’une plante du genre Ruta, en particulier l’EAq de R. 

graveolens ou sa rutine purifié (Ahmed et al., 2010), les extraits ethanolique (Kacem et al., 

2014) et méthanolique de R. chalepensis (Hamdiken et al., 2018) , a réussi à modifier 

sensiblement les îlots de Langerhans perturbés et a protégé partiellement l'architecture et 

l'intégrité  de ces cellules, en présence de quelques zones nécrosées et des vacuolations, en 

comparaison à celles réduites complètement chez les rats diabétiques non traités (fig.8 

D C 

B A 
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A,B,C,D), qui présentent également une infiltration de cellules inflammatoires, une nécrose et 

une apparition de kystes graisseux dans les coupes hépatiques. Cependant, le traitement des 

rats diabétiques par la quercetine purifié de plantes a protégé la majorité des cellules de l'îlot 

de Langerhans (Coskun et al., 2005), et a prévenu certains dommages oxydatifs ultra-

structuraux dans les hépatocytes, en particulier la destruction des membranes mitochondriales 

et des noyaux (Maksymchuk et al., 2017).   

 

 

Figure 7. Coupes histologiques pancréatiques sous un grossissement ×40 (Farid et al., 2017).  

(E) des rats normaux ; (F) des rats diabétiques induits par la STZ ; (G) des rats diabétiques 

traités par 5 mg/kg/jour deL’EAq R. montana ; et (H) des rats normaux traités avec 5 

mg/kg/jour de l’EAq de R. montana. 

E F 

G H 
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Figure 8. Coupes histologiques de pancréatiques sous un grossissement x 40(Ahmed et al., 

2010). (A, B) rats diabétique traité par  l'EAq de R. graveolens, (C, D) de rats traités par la 

rutine. 

 Par ailleurs, l’étude histologique faite par Kacem et al. (2014) a montré que les sections 

rénales  de rats témoins ont montré une architecture normale. Cependant, le rein des rats CLP 

présentait une augmentation de l'espace bowman et une atrophie glomérulaire, tandis que les 

groupes CLP qui ont reçu l’EEth de  R. chalepensis ont révélé une potentielle prévention des 

changements histopathologiques (Fig.9). 

A 

D C 

B 
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Figure 9. Coupes histologiques rénales  au grossissement 100 X (Kacem et al., 2014). (A) les 

rats témoins d'apparence normale ; (B) les rats à rein septique, augmentation de l'espace 

bowman et atrophie glomérulaire ; (C) rats fictifs traités par l’EEth de R. Chalepensis, 

d'apparence normale ; (D) rats à rein septique traités par  l’EEth de R. Chalepensis; montrant 

l'amélioration des changements histopathologiques observés dans le groupe CLP. 

L’espace bowman 

A B 

C D 
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Conclusion  

L’analyse des résultats publiés par les 15 publications sélectionnées dans la présente 

étude démontre que les différents extraits d’espèces du genre Ruta exercent  un effet 

hypoglycémiant puissant sur les rats diabétiques en diminuant le taux plasmatique de glucose, 

et réduisant les déséquilibres lipidiques. En plus, le traitement des rats diabétiques par l’une 

des espèces du Ruta entraine une amélioration importante dans tous les paramètres séro-

biochimiques avec la réduction de taux des indicateurs du stresse oxydant et au même temps il 

augmente les capacités de défense antioxydant. En effet, les différents extraits de ces espèces, 

notamment leurs extraits alcooliques, semblent avoir des effets  protectrices cellulaires et 

tissulaires vis-à-vis  les altérations rénaux, hépatiques et pancréatiques observées au cours du 

diabète  à cause d’une hyperglycémie et une surproduction  des espèces réactives oxygénées 

toxiques. Par ailleurs, les plantes du genre Ruta présentent capable de réduire 

expérimentalement l'absorption intestinale du glucose et du cholestérol, en améliorant l'action 

périphérique de l'insuline, en affectant les médiateurs de la résistance à l'insuline. Les études 

phytopharmacologiques, analysées dans le présent travail, ont montré que l’ensemble des 

vertus et des activités biologiques, notamment les activités antidiabétique et antioxydant 

quelles possèdent les espèces du genre Ruta, sont attribuées à leur contenu en métabolites 

bioactifs tels les polyphénols et les flavonoïdes comme la quercetine et la rutine. En effet, ces 

publications  ont prouvé que les métabolites purifiés, acides phénoliques, quercetine et rutine, 

présentent une activité antidiabétique intéressante et des propriétés antioxydants préventives 

chez les rats diabétiques. D’après l’analyse de ces résultats nous suggérons que l’espèce R. 

tuberculata peut présenter des propriétés hypoglycémiante, antidiabétique et antioxydants à 

cause de sa richesse en métabolites secondaires bioactifs tels les polyphénols, les flavonoïdes 

les tannins et les huiles essentielles. En effet, ces composés naturels fournissent aux plantes 

médicinales leurs vertus thérapeutiques et leurs propriétés pharmacologiques. Ils sont 

notamment responsables d’effets antioxydants et antidiabétiques importants que présentent les 

plantes du genre Ruta. Cela explique l’usage de ces dernières dans la médecine traditionnelle 

comme des ressources naturelles de métabolites secondaires offrant une vaste gamme 

d’activités biologiques.  

Les perspectives d’avenir seront de : 

 Approfondir les travaux d’enquête pour mieux recenser l’importance quantitative et 

qualitative de différents extraits de R. tuberculata, en déterminant, caractérisant et 
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identifiant les composés actifs quels contient cette plante. 

 Poursuivre les travaux in vivo afin d’évaluer leurs propriétés antioxydants et 

antidiabétiques. 

 Élucider le mécanisme d'action de principes actifs purifiés de R. tuberculata  contre 

l’amélioration de la physiopathologie du diabète. 
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 الملخص

على النشاط     genre Ruta عن التأثير المستخلصات المختلفة لنباتات  مقال 95تهدف الدراسة الحالية الى تحليل النتائج الواردة في 

المضاد لمرض السكر و لارتفاع السكر في الدم و مضاد للأكسدة و هذه الفاعلية لها علاقة بمحتوى غني بمركبات ثانوية  نشطة التي تتمتع 

بهذا نوع من نشاط و علاقته   Ruta tuberculata Forsk  الية تمتع و هدف اساسي من هذا تحليل هو تنبأ او اثبات احتم ,نباتاتهذه ال بها 

في نشاط مضاد للسكري و المضاد للأكسدة و من بين مركبات الاكثر   genre Rutaلنباتات ال النتائج اظهرت فاعلية .مع مكوناتها الفعالة 

 السكريالنشاط المضاد للأكسدة ضرورياً للنشاط المضاد لمرض  يعتبر ..  rutinو  Quercetin و خصوصا  Flavonoïde فاعلية هم 

     .لسكرينشاط مضاد  في Ruta tuberculata Forsskنبتة تشير هذه المراجعة إلى الحاجة إلى مزيد من الدراسات لإثبات فاعلية  ومع ذلك

 ت ثانويةمركبا ,  tuberculata Forssk  Rutaa  ,نشاط مضاد للأكسدة ,نشاط مضاد لمرض السكري , :genre Ruta  المفتاحيهالكلمات 

 

 

 ت ثانوية مركبا ,  tuberculata Forssk  Rutaa  ,نشاط مضاد للأكسدة ,نشاط مضاد لمرض السكري , :genre Ruta  المفتاحيهالكلمات 

 

Résumés 

L’objective de présente étude est  d’analyser  les résultats  rapportés par 15 publications sur 

l’activité antidiabétique et les effets hypoglycémiant et antioxydant quels semblent posséder les différents 

espèces du genre Ruta attribués à leur contenu en métabolites bioactifs, dont le but de cette analyse est de 

prédire alors le pouvoir hypoglycémiant probable de l’espèce R. tuberculata  et  sa relation avec la teneur 

de cette plante en métabolites secondaires. Les résultats ont montré que les activités antidiabétique et 

antioxydant quelles possèdent les espèces du genre Ruta, sont attribuées à leur contenu en métabolites 

bioactifs tels les polyphénols et les flavonoïdes   comme la quercetine et la rutine. Activité antioxydant 

est essentielle pour assurés activité antidiabétique, Néanmoins, cette révision indique que des études 

supplémentaires sont nécessaires pour démontrer le plein potentiel des espèces de Ruta, notamment 

l’espèce R. tuberculata. 

 Les mots clé : Genre Ruta, Activité antidiabétique, Activité  Antioxydants, métabolite secondaire, R. tuberculata. 

 

Abstract 

The objective of the present study is to evaluate the results reported by 15 publications on the 

antidiabetic activity and the hypoglycemic and antioxidant effects that the different species of the genus 

Ruta seem to have attributed to their content of bioactive metabolites. The aim of this analysis is then to 

predict the probable hypoglycemic potential of the species R. tuberculata and its relationship with the 

content of secondary metabolites in this plant. The results showed that the anti-diabetic and antioxidant 

activities of the species of the genus Ruta are attributed to their content of bioactive metabolites such as 

polyphenols and flavonoids such as quercetin and rutin. Antioxidant activity is essential to provide 

antidiabetic activity; however, this review indicates that further studies are needed to demonstrate the full 

potential of Ruta species, especially R. tuberculata. 

 Keywords: Ruta genus, Antidiabetic activity, Antioxidant activity, Secondary metabolite, R. tuberculata. 

 

 


