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2 

Introduction  

Le cancer se caractérise par la multiplication et la propagation anarchique des cellules    

anormales au sein d’un tissu normal de l’organisme en formant une ou des tumeurs (Hanahan 

et Weinberg, 2000). Cette maladie peut être due à des facteurs externes (tabac, infections, 

etc.) ou internes (mutations hérédité, hormones, etc.). 
   Le cancer du pancréas est l’un des 10 cancers les plus fréquents en Algérie avec une 

incidence de 5.6 chez les hommes et 3.8 chez les femmes pour 100000 habitants (Registre de 

tumeurs d’Alger 2017). 

            Le cancer du pancréas constitues lune des forme les plus graves des cancers 

digestifs, elle est classée parmi les quatrièmes causes de mortalité dans le monde et elle 

devrait augmenter, enivrant 15% des tumeurs pancréatique sont résécables au diagnostic 

(Kirkergard et al., 2019). 

    Il existe deux types de tumeurs pancréatiques selon la glande (endocrines ou bien 

exocrines) ; les tumeurs endocrines, qui sont rares, commencent dans les ilots de Langerhans, 

alors que 90% sont des adénocarcinomes provenant de l’épithélium canalaire du pancréas 

exocrine (Bernard, 2005).  

Le tabac, l’alcool, l’obésité, l’alimentation sont les facteurs de risques modifiables. Le 

diabète, hérédité, sont les facteurs de risque non modifiable les plus établis du cancer de 

pancréas (Prashanth et al., 2019). 

Le taux de survie des individus diagnostiqués est variable selon le type et la localisation 

du cancer de pancréas, il est important de détecter rapidement le cancer et de le traiter le plus 

tôt possible. Selon le type et le stade du cancer, les traitements peuvent être différents : la 

chirurgie, la radiothérapie et la chimiothérapie (Jacques et al., 2010). 

L’inflammation est considérée à la fois une conséquence et un facteur de risque du 

cancer du pancréas (Bartsch et al., 2012), et pour traiter cette inflammation, il existe 

plusieurs produit naturelles a un effet anti-inflammatoire comme le miel, le pollen, la cire  
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L’objectif principal de notre travail est de : 

- Evaluer et mettre en évidence les activistes anti-inflammatoires des produits de la 

ruche : miel et pollen, et évoluer l’efficacité et tester l’effet de l’application de cette produits 

sur l’inflammation des pattes. 

- Évaluer l’effet thérapeutique et estimer l’efficacité de l’application locale de pollen et 

de miel proviens de l’abeille Apis mellifera par apport à l’application locale de l’anti-

inflammatoire de référence (Diclofénac). 

 



        Chapitre I :  
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1. La physiologie du pancréas 

1.1. Anatomie 

 
Le pancréas est un organe plat, de couleur jaunâtre, situé dans la partie supérieure 

de l’abdomen, entre l’intestin grêle et la rate, derrière l’estomac. Jouant aussi le rôle d’une 

glande, le pancréas mesure en moyenne 15cm de long, 4cm de large et 2 cm d’épaisseur, 

tandis que le poids total est compris entre 65g et 75g (Papin et al., 2009). 

 

Figure 01 : appareil digestif avec un focus sur le pancréas (Morris et Machesky, 

2015). 

Il est divisé en trois parties : 

 

 La Tête : qui représente la partie la plus volumineuse de cet organe et qui 

s’insère dans le cadre du duodénum. 

 Le corps : dont la face postérieure est marquée par l’emprémie de la veine 

splénique. 

 La queue : qui se termine au contact de la rate (Pocock, 2004), (Beaugerie et 

al., 2014). 

Le pancréas possède deux conduits extérieurs, l'un est principal, l'autre est accessoire. 

*Le canal de Wirsung (Conduit principal) : il débute au niveau de la queue du 

pancréas et traverse toute la longueur de la glande. Avant d'arriver au niveau de la tête du 
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pancréas, il forme un coude pour se diriger vers le duodénum. Ce canal permet de drainer la 

majeure partie de la glande. 

*Le canal Santorini (conduit accessoire) : Ce canal pancréatique secondaire prend 

naissance au niveau du coude de canal de Wirsung. Comme il traverse la partie supérieure de 

la tête du pancréas pour rejoindre le duodénum, il permet de drainer une partie de la tête 

(Maiga, 2019). 

Figure 02 : Anatomie du pancréas (Lafitte, 2012). 

 
1.2. Histologie 

Le pancréas est une glande lobulée, entourée d'un fin tissu conjonctif aréolaire, 

possédant une double activité, comportant deux parties, une exocrine et une autre endocrine. 

 

1.2.1 La partie exocrine 

Elle constitue la plus grande partie de l'organisme (environ 95% de l'ensemble de 

cellules) composée de deux types de cellules, les cellules acineuses et les cellules canalaires 

(ductable) (Lacour et al., 2015). 

 

1-2-1-1 Les cellules acineuses 

Ce sont des cellules épithéliales organisées en acinus (l’unité fonctionnelle du pancréas 

exocrine). Elles sont composés de cellules séreuses, ou zymogène, et elles sont dotées de très 

nombreux grains de sécretione représentant les protéines synthétisées, ces derniers retrouvés 

au niveau du pôle cellulaire apical (Lacour et al., 2015). 
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Les cellules acineuses constituées de cellules centro-acineuses, de cellules stellaires et 

de cellules canalaires forment l’acinus. Ce dernier regroupe ces cellules en grappe de raisin 

centrée autour du canalicule qui draine la sécrétion des hormones néo-synthétisées. Les 

cellules acineuses sont organisées et liées par des jonctions serrées qui assurent la 

communication entre les cellules (Morisset, 2008). 

 

Figure 03 : composition d’un acinus (Lafitte, 2012). 

 

1-2-2 La partie endocrine 

 
La partie endocrine ne représente que 1% de la masse pancréatique et constituée 

d'environ un million d'amas de cellules appelées les îlots de Langerhans. Ces derniers sont 

plus nombreux au niveau de la queue (Zoubairi, 2008). 

Ils comportent quatre catégories de cellules différentes : 

✓ les cellules α 
 

- environ 15 à 20 % de la population insulaire. 

 

- synthétisent le glucagon. 

 

- occupent la périphérie des îlots (Campbell et al., 2021). 

 

✓ les cellules β 
 

- représentent 75 à 80 % des cellules. 

 

- produisent de l'insuline (Rorsman et al., 2018). 

 

✓ les cellules δ 
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- sont à l'origine de la sécrétion de la somatostatine. 

- population peu importante environ 5% (Campbell et al., 2021). 

 

✓ les cellules PP (gamma cellules) 

- produisent le polypeptide pancréatique (PP). 

 

- présentent surtout dans la tête du pancréas. 

 

- contiennent des grains denses. 

 

- elles sont stimulées par les repas, l'exercice physique et le nerf vague 

(Rorsman et al., 2018). 

 

 
Figure 04 : Aspect histologique du pancréas (Bardeesy et al., 2002). 

 
1-3 Les fonctions du pancréas 

 
1-3-1 Les fonctions exocrines 

Les glandes exocrines ont pour rôle de synthétiser des enzymes responsables de la 

dégradation des aliments en éléments simple, participant activement au processus de 

digestion. Ces enzymes sont synthétisées par les cellules acinaires et sécrétées dans la lumière 

des acini, ces enzymes seront par la suite déversés dans le duodénum infiltrant du canal de 

Wirsung (Lafitte, 2012). 

Ces enzymes sont de quatre grandes familles 

 

- Les protéases ; la trypsine, la chymotrypsine et la carboxypeptidase. 

- Les enzymes glycolytiques ; (maltase, amylase). 
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- Les enzymes lipolytiques ; (triglycérides lipase, carboxyle ester hydrolase, 

phospholipase A2). 

- Les nucléases : ADNse, ARNse. 

La sécrétion exocrine correspond au suc pancréatique (un mélange des enzymes), c’est 

un liquide incolore composé surtout d'eau et de sels minéraux, contenant des électrolytes, des 

bicarbonates et des protéines produites principalement par les cellules canalaire (Morisset, 

2008). 

1-3-2 Les fonctions endocrines 

 
Les fonctions endocrines sont assurées par les îlots de Langerhans, dispersés au sein du 

pancréas exocrine. Il consiste à sécréter des hormones dans le sang, comme l'insuline et le 

glucagon, qui sont notamment chargées de réguler le taux de la glycémie, la somatostatine, 

inhibe la sécrétion de plusieurs hormones, dont l'hormone de croissance secrétée par l’anté- 

hypophyse, l'insuline, le glucagon, la gastrine, le peptide intestinal vasoactif (VIP) et 

l'hormone stimulant la thyroïde (TSH), et enfin le polypeptide pancréatique (PP), inhibe la 

sécrétion exocrine pancréatique (Lanz, 2013). 

 

2. Le cancer du pancréas 

Le cancer du pancréas est classé le 14ème cancer le plus fréquent et la 7ème cause de 

mortalité par cancer dans le monde. Selon le registre de tumeurs d’Algérie en 2017, le cancer 

du pancréas vient en 10ème position chez l’homme, avec une incidence de 5.6 pour 100000 

habitants, et 3.8 pour 100000 habitants chez les femmes (Oukkal, 2012) 

 

2.1 Les factures de risques 

2.1 .1 Les facteurs modifiables 

 Le tabac

Le risque du cancer du pancréas augmente avec la durée du tabagisme et le nombre de 

cigarettes fumées quotidiennement. En effet, il est estimé que 20% des tumeurs pancréatique 

sont dues à la consommation de tabac (Vincent et al, 2011). 
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 L’alcool

 
La consommation régulière et execive d’alcool augmente le risque de ce type de cancer 

(plus de 3 verre par jour) car le développement d’une pancréatite est favorisé (Prashanth et 

al, 2019). 

 

 

 

 L’obésité

Le risque de carcinome pancréatique augmente avec l’obésité, en particulier viscérale 

(Huxley et al., 2005). 

Le surpoids et l’obésité majorent non seulement le risque de cancer mais aussi les 

risques de récidive et de mortalité ((Huxley et al., 2005). 

 L’alimentation

 
La consommation des aliments riches en graisses animales et en nitrosamines 

augmente le risque du cancer pancréatique. Donc un régime alimentaire riche en fruits, 

légumes et en vitamines C est recommandé (Thierry et al., 2014). 

2.1.2 Les facteurs non modifiables 

 Le sexe 

 
Le cancer du pancréas est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes 

(Jons, 2012). 

 L’âge 

 
Plusieurs études ont démontré que le cancer du pancréas est la principale 

pathologie d’une population âgée entre 60 à 80ans (Pranshanth et al ., 2019). 

 

 Le diabète 

 
Des études récentes ont révélé qu’environ 85% des patients diagnostiqués avec 

un cancer du pancréas, ont une tolérance au glucose altérée (Pannala et al, 2008). 

 Les antécédents familiaux 

 
Environ 5 à 10% des personnes atteintes de cancer du pancréas signalent des 

antécédents familiaux de cancer du pancréas (Pannala et al, 2008). 
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3. Carcinogénèse pancréatique 

L’adénocarcinome présente un phénotype glandulaire avec des structures canalaires 

présentant différents degrés d’atypie cellulaire. Il infiltre les tissus environnants et est associé 

à une très forte réaction fibreuse et inflammatoire, appelée desmoplasie. Le phénotype 

canalaire des cellules cancéreuses pancréatiques laisserait penser qu’une prolifération 

anarchique des cellules canalaires est à l’origine de l’adénocarcinome pancréatique. Ainsi, ce 

cancer est très souvent associé à des lésions dysplasiques des canaux pancréatiques. Trois 

types de lésions précancéreuses ont été décrits : les néoplasmes pancréatiques intra- 

épithéliaux (PanINs), les plus fréquents, les tumeurs intra-canalaires papillaires et mucineuses 

pancréatiques ainsi que les cystadénomes mucineux (Hugueta, 2011). 

Les PanINs sont des lésions papillaires microscopiques et sont classés en trois grades, 1, 

2 et 3, qui reflètent la progression histologique jusqu’à l’adénocarcinome invasif. Les PanINs 

sont souvent retrouvées dans les tissus adjacents aux adénocarcinomes. Des études 

moléculaires ont montré que les PanINs et les adénocarcinomes pancréatiques partagent des 

altérations génétiques communes, avec une augmentation croissante de ces altérations au 

cours des différents stades de PanINs. 

Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses pancréatiques sont des tumeurs 

épithéliales, de type papillaire, sécrétant du mucus, très proches des PanINs. Enfin, les 

cystadénomes mucineux sont des lésions papillaires macro-kystiques sécrétant des mucines 

(Hugueta, 2011) (Figure 4). 

 

Figure 05 : Modèle de progression génétique d’un adénocarcinome pancréatique (Maitra, 

2008). 

 
3.1 Mécanisme de carcinogénèse du cancer pancréatique 
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Le pronostic défavorable des cancers du pancréas pourrait être lié à un diagnostic tardif 

et/ou à une dissémination métastatique précoce. De plus, les tumeurs pancréatiques résistent à 

la fois à la chimiothérapie et à la radiothérapie. La résistance des cancers du pancréas aux 

traitements anticancéreux peut être expliquée par l’activation constitutive de voies de 

signalisation responsables d’une survie cellulaire (activation d’oncogènes et inactivation de 

gènes suppresseurs de tumeur), l’hypovascularisation de ces tumeurs corrélée avec 

l’importance du stroma, la surexpression de mucines à la surface cellulaire et la présence de 

cellules souches tumorales. (Hugueta2011) 

3.2 Adénocarcinome canalaire pancréatique 

Une accumulation de défauts génétiques hérités et acquis entraîne la transformation 

néoplasique et la progression des cancers du pancréas. L'oncogène k-ras est presque 

universellement muté dans le cancer du pancréas, mais ne semble pas être une découverte 

particulièrement spécifique du cancer. En revanche, la connaissance de l'implication des 

gènes suppresseurs de tumeurs dans la tumorigenèse de PDAC continue de s'enrichir, et il 

apparaît que les modifications d'un certain nombre de leurs voies de régulation sont 

extrêmement importantes pour le développement du cancer du pancréas. (Cowgill et 

Muscarella, 2003) 

 

 
Figure 06 : Voies de signalisation et mécanismes cellulaires génétiquement altérés dans la 

majorité des cancers du pancréas (Jones, 2008) 

 

3.2.1 Altérations génétiques 
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3.2.1.1 Activation de l’oncogène KRAS 

En effet, la mutation du gène K-ras est largement considérée comme l'un des événements les 

plus précoces, voire critiques, dans la pathogenèse de la PDAC. Situé sur le chromosome 12, 

le gène K-ras code pour un membre de la famille Ras des protéines liées au GTP qui 

transduisent les signaux de croissance, de différenciation et de survie cellulaires. Des 

mutations ponctuelles, survenant principalement au codon 12 du gène K-ras, altèrent l'activité 

GTPase intrinsèque de la protéine, la bloquant ainsi dans sa forme active (liée au GTP). 

(Abramson et al., 2007) (Figure 6). 

 

Figure 07 : Voie de signalisation de Ras (Hruban, 2008). 

AKT : protéine kinase B ; BAD: BCL2 antagonist of celldeath ; ERK : extracellular signal- regulated 

kinase ; GAP: GTPase-activatingproteins ; GDP: guanine diphosphate ; GTP : guanine triphosphate ; 

IKK : I kappa B kinase;MEK: mitogenactivatedprotein kinase; NFҡB : nuclear factor kappa B ; PI3K : 

phosphatidylinositol- 3 kinase ; RAC : RAS-related c3 botulinumtoxinsubstrate 1 ; RAL : RAS- 

likeprotein ; RALGDS : RAL guanine nucleotide dissociation stimulator. 

 

Les effecteurs de Ras peuvent être divisés en trois sous-groupes : 

- Le premier est celui des protéines de la famille Raf-1 ; une fois activée, Raf 

phosphoryle MEK, qui elle-même phosphoryle ERK. 

- Le second sous-groupe est représenté par la famille phosphatidyl inositol-3- OH 

kinase (PI3K). 

- Le troisième sous-groupe inclut un membre de la famille des phospholipases C (PLC- 
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Ɛ), tiam1, qui active RalGDS, ainsi que les GTPases Rac et Rho, Rassf1. 

La présence d’une mutation de KRAS au niveau tumoral est responsable d’une 

activation acquise de la voie RAS/MAPK en aval du récepteur de l’EGFR (epidermalgrowth 

factor) et totalement indépendante de la fixation du ligand à ce dernier (Hugueta, 2011). 

 

 

 

 
3.2.2 Gènes suppresseurs de tumeurs inactivés 

3.2.2.1 CDKN2A/p16 

Le gène CDKN2A/p16 (cyclin-dependent kinase Inhibitor 2A/P16), aussi nommé 

INK4A, est inactivé dans environ 95 % des carcinomes pancréatiques. Le gène est situé sur le 

chromosome 9, où il code une protéine qui inhibe l'entrée dans la phase S du cycle cellulaire 

en inhibant la kinase dépendante de la cycline. (CDK) Phosphorylation 4/6-dépendante de la 

protéine du rétinoblastome (RB). La conséquence de l'inactivation de p16 est une croissance 

cellulaire non régulée par une progression inappropriée dans le cycle cellulaire. Les 

mécanismes d'inactivation de p16 comprennent la délétion homozygote, la mutation 

intragénique plus la perte d'hétérozygotie (LOH) et l'hyperméthylation du promoteur. 

(Abramson et al., 2007) 

L’inactivation du gène suppresseur de tumeur p16/CDKN2A survient précocement dans 

l’oncogenèse pancréatique car elle est observée dans 30 % des PanINs de grade 1 et dans 70% 

des PanINs de grade 3. Récemment, (Chang et al). Ont montré que l’expression de p16 était 

un facteur de pronostic favorable après résection pancréatique (Hugueta, 2011). 

3.2.2.2 TP53 

Le gène suppresseur de tumeur p53 est inactivé dans 50 % à 75 % des PDAC. Le gène 

est situé sur le chromosome 17, où il code un facteur de transcription qui régule l'expression 

d'une gamme de gènes importants dans la progression du cycle cellulaire, l'apoptose et la 

réparation de l'ADN. Parmi les fonctions importantes du produit p53 figure l'inhibition de la 

progression du cycle cellulaire face aux dommages à l'ADN ; une conséquence de 

l'inactivation de p53 est la perte de la fonction de « point de contrôle » du cycle 

cellulaire.13,16 Le mécanisme d'inactivation de p53 est une mutation intragénique, résultant 

en un produit défectueux incapable de se lier à l'ADN. (Abramson et al., 2007) 

 
3.2.2.3 Smad4/DPC4 

Smad4/DPC4 (Mothers against decapentaplegi chomolog 4) est inactivé dans 55 % des 
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cancers du pancréas. Le gène est situé sur le chromosome 18, où il code une protéine qui joue 

un rôle clé dans le facteur de croissance le TGFβ (transforming growth factor β). 

L'inactivation de DPC4 peut entraîner une progression dérégulée dans le cycle 

cellulaire. (Abramson et al., 2007) 

Ce dernier possède une double fonction : 

 lors de la phase d’initiation tumorale et de progression précoce, il inhibe la 

prolifération et accélère l’apoptose, jouant un rôle de suppresseur de tumeur veillant à 

l’homéostasie du milieu. 

 plus tardivement, le TGFβ facilite la migration cellulaire, l’invasion tumorale et 

l’angiogenèse. 

Les Smads sont des médiateurs clés de la réponse transcriptionnelle au TGFβ. Le 

Smad4, en particulier, est un facteur transcriptionnel du pancréas et jouent un rôle 

d’accélérateur de la carcinogenèse (Hugueta, 2011). 

 
3.2.3 Autres gènes responsable de la carcinogènes 

Le gène suppresseur de tumeur PTEN (phosphatase and tensin homologue) joue un rôle 

majeur dans le développement embryonnaire, la migration cellulaire et l’apoptose. PTEN est 

une phosphatase lipidique qui régule des voies de signalisation importantes, notamment la 

voie PI3K. Les mutations de PTEN entraînent une activation constitutive de la voie PI3K/Akt, 

engendrant des tumeurs résistantes à l’apoptose. Dans le cancer du pancréas, PTEN n’est pas 

muté, cependant, sa fonction est inhibée par une perte d’expression. Environ 60 % des cancers 

du pancréas ont une expression diminuée ou abolie de PTEN (Hugueta, 2011). 

 

3.2.3.1 PI3K/Akt/mTOR 

La signalisation de PI3KCA (phosphoinositide-3-kinase, catalytic, alphapolypeptide) 

peut être activée par Ras ainsi que par d'autres voies de tyrosine kinase activées par des 

facteurs de croissance. Les effecteurs de cette voie sont activés et/ou surexprimés dans les 

PDAC et médient les signaux de prolifération cellulaire, de survie et de chimiorésistance. 

(Abramson et al., 2007) 

Il a notamment, été observé une surexpression d’Akt, l’effecteur de PI3K, dans 10 à 20 

% des adénocarcinomes pancréatiques, associée à un pronostic défavorable. Son ciblage 

inhibe la croissance tumorale in vitro et in vivo (Hugueta, 2011). 

 

3.2.3.2-NFҡB 
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NFҡB (Nuclear Factor Kappa B), est un facteur de transcription qui est constitutivement 

actif dans presque toutes les lignées cellulaires du cancer du pancréas et dans les tissus de la 

PDAC. Les gènes régulés par NF-κB favorisent la survie cellulaire, l'invasion, la 

chimiorésistance et l'angiogenèse. Des essais cliniques évaluent les inhibiteurs de NF-κB (par 

exemple, la curcumine) dans le traitement du cancer du pancréas. (Abramson et al, 2007) 

 

 

 
3.2.3.3 Insulin-likegrowthfactor-1R 

Parmi les autres facteurs de croissance identifiés, il a été observé une surexpression de 

l’insulin-likegrowth factor (IGF) par les cellules cancéreuses pancréatiques et le stroma 

environnant entraînant une suractivation de son récepteur, IGF-1R. La fixation de l’IGF sur 

son récepteur entraîne une activation des voies Ras/MAPK et PI3K/Akt responsables d’une 

prolifération cellulaire, de la modulation de la différenciation cellulaire et d’une inhibition de 

l’apoptose (Hugueta, 2011). 

 

3.3 Tumeurs endocrines du pancréas 

Les tumeurs endocrines pancréatiques sont extrêmement rares, leur incidence étant 

estimée à un à cinq cas par million d'habitants et par an. Elles représentent moins de 1 % de 

tous les néoplasmes pancréatiques. On peut s'attendre à ce qu'un médecin ne s'occupe que 

d'un, voire deux, patients atteints de tumeurs endocrines pancréatiques au cours de sa vie. À 

l'heure actuelle, aucun facteur de risque environnemental significatif n'a été identifié comme 

étant associé au développement de ces tumeurs (Cowgill et al., 2003) 

 

3.4 Cancer du pancréas et inflammation 

L’inflammation est considérée à la fois une conséquence et un facteur de risque du 

cancer du pancréas. La pancréatite auto-immune héréditaire pose un risque à vie estimé de 

développer une PDAC (pancreatic ductal adenocarcinoma) de 40% (Bartsch et al., 2012) . 

Tandis que la pancréatite chronique pose un risque 13 fois plus élevé de développer une 

PDAC (Yadav, 2013). Plus la durée de la pancréatite est langue plus la possibilité de mutation 

de Kras est grande, ce qui indique l’effet de l’inflammation répétée sur l’apparition de 

mutation du Kras (Lohr M et al., 2005). On concluant par l’inflammation subclinique de bas 

grade est suffisante pour favoriser la carcinogénèse ou par l’inflammation est une 

conséquence des évènements précoces de la maladie (Medzhitov, 2008) 

 

4. Classification des tumeurs pancréatique 
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Les tumeurs du pancréas sont organisées en deux catégories ; les tumeurs qui se 

développent sur des cellules exocrine et celles qui se développent sur des cellules endocrines 

(Gloor, 2017). 

4.1 Les tumeurs exocrines 

Elles se développent à partir des cellules exocrines dans les canaux du pancréas. 

(Shapira et al, 2012). 

4.1.1 L’adénocarcinome canalaire pancréatique 

Actuellement il s’agit de la quatrième cause liée au cancer dans le monde et il est 

estimé qu’elle en deviendra la deuxième cause dans les 2030 après le cancer du poumon 

(Rahib et al, 2014). C’est tumeur solide maligne pancréatique la plus fréquente représente 

par les cellules canalaire (Bosman et al, 2010). 

Tableau 01 : Les différents types du cancer pancréatique exocrine (Lafitte, 2012). 

 

 
4.2 Les tumeurs endocrines (neuroendocrines) 

Les tumeurs neuroendocrines pancréatiques (TNEP) sont des tumeurs rares, dont 

l’incidence augmente. 

Les TNEP sont le plus souvent bien différenciées caractérisées par un fort taux de 

métastases (50%), principalement hépatique, développées au niveau des îlots endocrines du 

pancréas a une petite taille. Cela fait que leur diagnostic est souvent retardé (Falconi et al, 

2016). 
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Ces tumeurs se manifestent généralement de 2 façons, selon s’ils sont fonctionnelles 

ou non, et si elle la tumeur produit des hormones et provoque des symptômes 

(Balakrishanan et al, 2018). 

4.2.1 Les tumeurs fonctionnelles 

Les tumeurs neuroendocrines fonctionnelles représentent moins de 20% des TNEP, 

responsables de symptômes liée à l’hypersécrétion des hormones : d’insuline (insulinome) ; 

gastrine (gastronomes ou syndrome de Zollinger -Ellison) ; glucagon (glucanome) et de 

peptide vasointestinal (VIPome ou syndrome de Verner- Morrison). Et d’autre hormones rare 

(SST, ACTH, PTHrp) (Jensen et al, 2012). 

4.2.2 tumeurs non fonctionnelles 

Elles sont malignes dans 30 à 50% des Les cas et découvert à un stade tardif suite de la 

croissance de la tumeur. Caractérisées par l’absence d’hypersécrétion suite à un syndrome 

tumoral ou symptômes similaire à ceux de adénocarcinomes canalaire (la douleur 

abdominale, perte de poids, d’diarrhée, effet de masse) (Buffet, 2009). 

 

Tableau 02 : Les différents types du cancer pancréatique endocrine (Lafitte, 2012). 

 

 
5. Classification TNM 

La classification TNM constitue un système de classification des tumeurs selon trois 

critères qualifiant l'évolution de la maladie : 

- T : la taille de la tumeur. 

- N : la présence ou non des cellules cancéreuses dans les ganglions lymphatiques. 
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- M : la présence ou non de métastases dans d’autres organes (s’il a métastasé par 

exemple dans les poumons ou dans les os). 

 

Tableau 03 : 8 éme version de classification TNM (AJCC, 8TH) (Xiaoyan et Dongwei ., 

2021) . 

Tumeur Primaire (T) Ganglions Lymphatiques Régionaux (N) Métastases M 

-TX : Tumeur primitive 

ne peut pas être établie 

-T0 : Pas de preuve de 

l'existence d'une tumeur 

primitive 

-Tis : Carcinome in-situ 

-T1a : < 0.5 cm 

-T1b : > 0.5 et < 1 cm 

-T1c > 1 cm et < 2 cm 

-T2 : < 2 cm et < 4 cm 

-T3 : < 4 cm 
-T4 : étendue au tronc 

cœliaque ou à l'artère 

mésentérique supérieure 

(tumeur primitive non 
résécables) 

-NX : La présence de ganglions ne peut 

être évaluée 

-N0 : Pas de métastase dans les 

ganglions voisins 

-N1 : 1 à 3 ganglions 

-N2 : > 4 ganglions 

-M0 : Pas de métastases 
-M1 : Métastases 

 

6. Les stades de la maladie 

 
Les médecins utilisent la classification TNM de l’Union Internationale contre le cancer 

(UICC) pour définir le stade de cancer. 

Tableau 04 : les différents stades de cancer du pancréas (Mevel, 2022). 
 

STADE UICC TNM EXPLICATION 

stade 0 Tis N0 M0 On trouve des cellules anormales seulement  dans le revêtement  du 
pancréas (aussi appelé carcinome in situ). 

stade IA T1 N0 M0 La tumeur se trouve seulement dans le pancréas et mesure 2 cm ou 
moins. 

stade IB T2 N0 M0 La tumeur se trouve seulement dans le pancréas et mesure plus de 2 cm. 

stade IIA T3 N0 M0 La tumeur s’est propagée aux tissus voisins mais pas aux gros 
vaisseaux sanguins à proximité. 

stade IIB T1 à T3 N1 

M0 

La tumeur se trouve dans le pancréas ou s’est propagée aux tissus 

voisins mais pas aux gros vaisseaux sanguins à proximité. 

La tumeur s’est propagée aux ganglions 

lymphatiques régionaux 

stade III T4 Tout N 

M0 

La tumeur s’est propagée au-delà du pancréas jusqu’aux gros vaisseaux 

sanguins à proximité. 

La tumeur peut s’être propagée aux ganglions 

lymphatiques régionaux. 

stade IV Tout T Tout 

N M1 

Le cancer s’est propagé vers des emplacements 

éloignés, comme le foie, un poumon ou la cavité 
Abdominal (péritonéal). 
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7. le diagnostic 

 
Le mauvais pronostic du cancer du pancréas est son diagnostic tardif. Les premiers 

signes commencent à apparaître quand le cancer est déjà à un stade avancé. Le pourcentage 

des patients qui sont diagnostiqués à un stade encore opérable est juste de 20%. 

Le diagnostic se fait par l'imagerie d’abord, l'échographie abdominale, et puis la 

tomodensitométrie. Dans le but de préciser la taille de la tumeur et son éventuelle extension 

sous forme de métastases vers les ganglions, le foie ou les os. Le diagnostic doit être étayé par 

biopsie, pour les tumeurs non-opérables, ou par analyse tumorale, pour les tumeurs opérables 

(Boulakal, 2017). 

8. Le traitement 

 
8.1 La chirurgie 

 
C’est le cas dans 10 à 20 % des cancers du pancréas exocrines et elle est effectuable 

uniquement si la tumeur mesure entre 2 à 2.5cm de diamètre, n’envahissant pas les tissus 

voisins ou les vaisseaux et sans métastase, au dépend aussi de l'état général du patient (Acad, 

2012). 

 

8.2 La chimiothérapie 

 
Dans le cancer du pancréas, la chimiothérapie est presque toujours systématique, Elle 

est utilisée pour les tumeurs localement avancés et non résécables et/ou aux cancers 

métastatiques (Acad, 2012). 

8-3 La radiothérapie 

 
Dans le traitement du cancer du pancréas, la radiothérapie est principalement utilisée en 

association avec une chimiothérapie orale (capécitabine), on parle alors de 

chimioradiothérapie. Cette combinaison est utilisée lorsque la tumeur du pancréas est 

localement avancée ou dans le cas des patients qui ont subi une intervention chirurgicale mais 

qui présentent un risque élevé de récidive (Boulakal, 2017). 

 

9. Traitement selon le Stade 
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Tableau 05 : les différents traitements selon le stade (Acad, 2012). 
 

 

 

Stade Options thérapeutiques 

Stade I Chirurgie radicale avec ou sans traitement adjuvant 

Stade II Chimiothérapie ou radio-chimiothérapie d'induction 

Si résultat positif une chirurgie radicale secondaire avec traitement 

adjuvant 

Stade III /IV TRAITEMENT STANDARD 

Soins de support dès le diagnostic : endoscopies (en première 

intention plutôt que chirurgie) pour drainage biliaire en cas d’ictère 

et/ou prothèse duodénale en cas de sténose symptomatique, traitement 

de la douleur, prise en charge nutritionnelle. 

-Chimiothérapie (induction) par gemcitabine (pour les patients en bon 

état général. 

En cas de bonne réponse au traitement, réévaluation de la possibilité 

d'une opération. 

OPTIONS 

-Chimiothérapie d'induction par FOLFIRINOX ou gemcitabine plus 

nab-paclitaxel. 

Chimio-radiothérapie avec capécitabine après au moins 3 mois de 

contrôle tumoral par chimiothérapie systémique. 

Chirurgie secondaire si très bonne réponse, absence d’apparition de 

métastases. 

 



     Chapitre II : 

 

Miel et pollen 
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I. Miel 

 
Le miel est une substance 100% naturelle, l’homme n’intervient pas dans sa 

fabrication, il est produit par les abeilles Apis mellifera à partir du nectar des fleurs ou à partir 

de certaines sécrétions provenant des parties vivantes de plantes (Lequet, 2010). 

 

En effet, les ouvrières butinent, transforment et combinent avec des matières propos 

qu’elles sécrètent elle-même, emmagasinent et laissent murir dans les rayons de ruche. Cette 

denrée peut être fluide, épaisse ou cristallise (Blanc, 2010). 

 

Figure 08 : Le miel (Kolli et al., 2022). 

 
I.1 Composition chimique 

 
La composition chimique du miel est complexe et variable en fonction de plusieurs 

facteur ; d'un part d'espèces de plantes butinées du nectar (Patricia et al., 2015), par les 

abeilles et d'autre part de l'environnement : le climat, la température de la riche, la race 

d’abeilles, l’état physiologique de la colonie, et la nature des plantes butinées (Bertoncel et 

al., 2007 ; Guler et al., 2007). 
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Le miel est une solution visqueuse compose essentiellement de l’eau, de sucre, des sels 

minéraux, des vitamines, des acides organiques, des acides aminés et d’autres substances tell 

que les composés phénoliques (Mimoun, 2021). 

 
 

 

 
Figure 09 : Composition du miel (Mimoun, 2021). 

 
I.1.1 L'eau 

 
L’eau est l'un des composants les plus importantes du miel qui provient du nectar butiné 

par les abeilles, sa teneur optimal dans le miel varie entre 15 à 20 %. Le miel se fermente 

rapidement au cours de l'entre posage (Gupta et al., 2014). 

 

I.1.2 Les sucres 

 
Le miel est très riche en sucres dont la concentration doit être comprise entre 95 à 99 % 

de la matière séché, il est constitué de deux sucres simples principalement : le glucose (35 à 

80%) et le fructose (40 %), on y trouve aussi des maltoses et du saccharose en faible quantités 

(2% pour les deux sucre) (Prost, 2005). 
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I.1.3 Les sels minéraux 

 
Présents en très faible quantité, entre 0.1 à 1 % de leur taux, contient également des 

nombres des minéraux et oligoélément comme potassium, calcium, sodium, magnésium, 

manganèse, fer, cuivre, bore, phosphore, souffre, zinc, baryum et le silicium (Cuviller, 2015). 

 

Certains oligoéléments jouent un rôle très important dans l’équilibre ionique et la 

réaction enzymatique de cellules (Clemence, 2005). 

 

I.1.4 Les vitamines 

 
Le miel contient de très faible quantité de vitamine A et D liposoluble, et C en 

particulier. La vitamine B qui on trouve le B1, B2, B3, B5, B6 (Cuviller, 2015). 

 

Les vitamines présentes dans le miel sont mieux préservées en raison du pH 

relativement acide du miel (Bonté et Desmoulieres., 2013). 

 

I.1.4 Les enzymes 

 
Le miel contient plusieurs enzymes dont la présence est liée à l'origine du miel : 

végétale au animale (Meda et al., 2005). Le gluco-invertase c'est l'enzyme majeure dans le 

miel qui a pour rôle l'hydrolyse du saccharose pour libérer le fructose et le glucose, on y 

trouve la glucose-oxydase, la catalase, la phosphatase, diastase (Cuvillier, 2015). 

 

 

 
I.2 Propriétés du miel 

 
I.2.1 propriétés physicochimiques 

 
 pH 

 
Le pH du miel varie entre 3,5 et 6 (Molan, 2002), il est naturellement acide quel que 

soit son origine, sa peut être due à la présence des acides organiques qui contribuent à sa 

saveur et ralenti ou arrêté le développement de certain bactéries (Brahim et al., 2012). 

 

Les miels issus de nectar ont un ph compris entre 3,5 et 4,5 par contre aux miels de 

miellat ayant un ph supérieur à 4,5 (Schweizer, 2005). 
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 Densité 

 
La densité du miel dépend de la teneur en eau et de la composition chimique de miel. 

Elle varié entre 1,40 à 1,45 g /cm, et plus lourd que l’eau (Bogdanov, 2012). 

 
 Viscosité 

 
Le miel est un liquide visqueux, sa viscosité dépend d’une grande variété de substances 

dont les principaux sont : la composition chimiques du miel, la teneur en eau, la température 

(Boukraa, 2010). 

 

I.2.2 Propriétés organiques 

 
 Couleur 

 
Il existe différentes couleurs pour le miel ça dépend de ses origines florales et 

géographiques (Clemence ,2005). 

 

La couleur est l'un des critères essentiels de classification des miels, notamment d'un 

point de vue commercial (Blanc, 2010). Le (Tableau 07) nous donne les couleurs 

caractéristiques de certains miels. 

 

Tableau 06 : Différentes couleurs des miels en fonction de leur origine florale (Blanc, 

2010). 

 

 

 

 

 
 

Origine florale 

 

Couleur 

 

Acacia 

 

Incolore 

 

Lavande, tilleul Ivoire 

 

Tournesol, pissenlit Jaune 

 

Châtaigner, bruyère Brun 

 

Saule, sapin Très foncée avec des reflets verts 
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 Odeur 

 
Les odeurs très variables des différents miels sont végétales, florales ou fruitées, 

puissantes ou non, fines, lourdes vulgaires. Une odeur de fumée ou de fermentation est un 

défaut (Guerzou et Nadj, 2009). 

 

 Goûts 

 
Il y’a une grande variété de saveur (sucré salée, amère acide), d'arôme et de la flaveur, 

cela dépend des plantes ou les abeilles ont récoltées le nectar par voies rétronasale (Guerzou 

et Nadji, 2009). 

 

I.3 Activités biologiques du miel 

 
I.3.1 Activité antibactérienne 

 
Le miel présente une activité antibactérienne, elle s’agit d’inhiber la croissance des 

micro-organismes et des champignons, sur les bacilles grammes positives, et une autre 

activité bactériostatique et bactéricides sur nombreuses souches, dont certains sont résistantes 

aux antibiotiques comme les staphylocoques (Balas, 2015). 

 

I.3.2 Activité antioxydante 

 
Le terme de stress oxydatif décrit un déséquilibre entre l'activité antioxydante et la 

production des radicaux libre dans un organisme (Balas, 2015) 

 

Le mécanisme protecteur antioxydant du miel utilisé à la fois des enzymes tels que la 

peroxydase, catalase et les acides organiques, les acides aminés, les composants phénoliques 

et les flavonoïdes (Maameri, 2014). 

 

I.3.3 Activité anti-inflammatoire 

 
Plusieurs études ont mis en évidence l'action du miel sur les cellules responsables du 

phénomène inflammatoire. Le miel, à une concentration de 1%, stimule in vitro stimule la 

libération de cytokines (TNF-α, IL-1β et IL-6) qui sont les acteurs de la réponse par les 

monocytes (Tonks et al., 2001), et sur les sites tumoraux qui inhibe de manière significative 

la croissance et le développement tumorale chez un large éventail de souris et certaines 

lignées cellulaires cancéreuses in vitro (Balas, 2015). 
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Plusieurs études ont démontré que l'application de miel sur les sites tumoraux inhibe de 

manière significative la croissance tumorale chez un large éventail de souris et certaines 

lignées cellulaires cancéreuses in vitro. Dans le cas des maladies inflammatoires a également 

été démontrée suite à l'ingestion de miel chez le rat. 

 

Le mécanisme putatif est l'effet de la production de radicaux libres sur l'inflammation 

des tissus. Il a été cliniquement observé que lorsque le miel était appliqué sur les plaies, 

l'inflammation était considérablement réduite, l’œdème et l'exsudant étaient réduits. 

 

La douleur est une autre composante de l'inflammation que le miel peut également 

atténuer, des études histologiques de biopsies de plaies chez des animaux non infectes ont 

montré moins de leucocytes associes à l'inflammation des tissus lors de l'utilisation de miel : 

ce n'est donc pas une conséquence secondaire. Les propriétés anti-inflammatoires du miel 

jouent un rôle thérapeutique important. Une inflammation excessive et prolongée peut devenir 

nocive et empêcher la guérison, surtout si des radicaux libres sont produits dans les tissus. 

Même si mes antioxydants n'agissent pas directement sur l'inflammation, ils peuvent éliminer 

les radicaux libres et éviter leurs effets nocifs. 

 

En plus d'éliminer les radicaux libres formés, le miel a une activité antioxydant, produit 

une chélation des ions métalliques, tels que le fer et le cuivre, par le peroxyde d'hydrogène, et 

constitue un système antioxydant important (Balas, 2015). 

 

II. Le pollen 

 
Les grains de pollen sont elliptiques ou sphériques, mesurent de 0,01 mm à 0,1 mm. Le 

pollen d'abeille est un médicament naturel thérapeutique en raison de l'efficacité de ses 

applications médicinales et nutritionnelles (Figure 09) (Almaraz-Abarca, 2004). 

 

Ce produit végétal diversifié est riche en substances biologiquement actives. Cette 

composition chimique dépond en grande partie de l’origine géographique de la plante et sa la 

source, mais aussi la race et l’activité des abeilles, de plus, les conditions climatiques 

(Nogueira 2012 ; Da Silva, 2014). 
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Figure 10 : Pelotes de pollen (Herboristerie suisse, 2017) 

 
II.1 Composants chimiques du pollen 

 
200 substances ont été trouvées dans les grains de pollen de différentes espèces 

végétales (Campos, 2010), le pollen contient : 

 

 22,7 % de protéines dont 10,4 % d’acides aminés, comme la lysine, l'histidine, la 

leucine, la thréonine, la valine, la méthionine, la phénylalanine l'isoleucine et le 

tryptophane. De plus, il existe des grandes quantités des ribonucléiques. 

 30,8% de glucides digestibles, en particulier le fructose et le glucose (25,7%). 

(Kędzia et Hołderna-Kędzia, 2005). 

 
 

 Lipides : les acides gras essentiels (AGE) sont présents dans le pollen à hauteur 

d'environ 5,1%. (Szczesna, 2006). 

 Les composés phénoliques : 1,6% en moyenne, comme les flavonoïdes, les 

leucotriènes, les catéchines, et les acides phénoliques (Asafova, 2001). 

 Le pollen est une source assez importante de vitamines à la fois liposolubles 

0,1%, telles que la provitamine A et les vitamines E et D, et hydrosolubles 

0,6%, telles que B1, B2, B6 et C. Les bioéléments sont présents dans environ 

1,6%, y compris les macronutriments (calcium, phosphore, magnésium, sodium 

et potassium) et les micronutriments (fer, cuivre, zinc, manganèse, silicium et 



Chapitre II : Miel et Pollen 

30 

 

 

Sélénium). Ce dernier existe à hauteur de 0,02% (Campos et Bogdanov, 2008 ; 

Kędzia et Hołderna-Kędzia, 2012). 

 

II.2 Activités biologiques du pollen 

 
II.2.1 Activité Antioxydante 

 
Dans le système antioxydant endogène, les oligoéléments qui sont des composants du 

pollen activent les antioxydants comme le Zinc, Manganèse, Cuivre qui activent le 

superoxyde dismutase, le fer, la catalase et le sélénium pour la glutathion peroxydase. 

 

Dans le système antioxydant exogène, les flavonoïdes (faiblement absorbés), après 

avoir atteint le sang, leur processus de métabolisme commence au niveau des intestins et du 

foie, ce qui leur donne le pouvoir antioxydant (Saric et al., 2009). 

 

II.2.2 Activité Anti- angiogénique 

 
Le facteur de croissance de l'endothélium vasculaire VEGF est fortement impliqué dans 

la régulation de l'angiogenèses dans des maladies telles que le cancer il assure l'angiogénèse, 

responsable de la propagation des cellules cancéreuses, et il est essentiel à la croissance 

tissulaire. (Carmeliet, 2005) 

 

Une concentration du 300 µg/mL est suffisante pour inhiber la prolifération des tubes 

endothéliaux induits par VEGF (Izuta et al., 2009) 

 

II.2.3 Activité anti-carcinogénique 

 
La propriété antioxydante du pollen favorise la cytotoxicité contre de nombreuses 

tumeurs. Des études sur le pollen de Brassica campestris ont été montrés son efficacité qui 

était une augmentation significative de l'enzyme caspase 3 et une diminution de l'expression 

de la protéine anti-apoptotique BCl (Morais et al., 2011). 

 

II.2.4 Activité Anti-inflammatoire 

 
Le pollen est fortement recommandé dans les cas d’inflammation aiguë et chronique. Le 

principe de l'effet anti-inflammatoire du pollen est d’inhiber l'activité de la cyclooxygénase et 

de la lipoxygénase, enzymes responsables de la transformation de l'acide arachidonique en 

composés toxiques tels que la prostaglandine et les leucotriènes, induisant des conditions 
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Inflammatoires aiguës et chroniques dans les tissus. Un extrait concentré de pollen a le 

pouvoir d’éliminer à 75 % le gonflement de la patte d’un rat concerné. Cette activité est 

assurée par les acides phénoliques et les flavonoïdes ainsi que les acides gras (Choi, 2007 ; 

Pascoal et al., 2014). 



 

  Partie 

pratique      
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I. Matériel et méthodes 

 
I.1 Matériel 

 
I.1.1 Produits de la ruche 

 
I.1.1.1 Miel 

 
 L’abeille : Apis mellifera. 

10) (Figureةفلتخم راأزه من بليج عسل.  Montagne de Miel   

 Source ; Miellerie SEBIHI Rafik, Ibn Ziad, Constantine. 

 

Figure 11 : Miel de Montagne. 

 
I.1.1.2 Pollen 

 
 L’abeille : Apis mellifera. 

 Source ; Miellerie SEBIHI Rafik Ibn Ziad Constantine. (figure 11) 



Matériels et Méthodes 

34 

 

 

 

 
 

 

Figure 12 : Pollen. 

 
I.1.2 Choix des animaux 

 
Afin d’évaluer l’activité anti-inflammatoire, nous avons utilisé un groupe de 20 souris 

appartenant à la race Albinos, espèces Mus musculus et ayant un poids moyen d’environ 

27,5g. 

Les souris ont été maintenues dans des conditions favorables d’élevage au niveau de 

l’animalerie centrale de l’université des Frères Mentouri Constantine 1, à une température de 

25 à 30°C, un taux d’humidité entre 45 et 60% et une photopériode de 12 heures jour et 12 

heures nuit. 

 

Les souris sont élevées dans des cages en plastique qui sont tapissées d’une litière 

constituée de copeaux de bois. Les cages ont été nettoyées et la litière changée tous les jours 

jusqu’à la fin de l’expérimentation. Ils ont accès libre à l’eau et à l’aliment. 

 

Les souris ont été réparties en 5 lots de 4 souris chacun ; la répartition et le traitement 

des souris est résumé dans le tableau 08 

 

I.2 Méthodes 

 
I.2.1 Pommade de pollen 

 
Préparation : 30 gr miel + 30 gr Pollen + mélanger. 
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I.2.2 Traitement des souris 

 
Notre étude comporte un groupe de 28 souris mâles, pour chaque extrait, réparties 

en 5 lots (Tableau 08). 

 

Tableau 07 : Traitement des souris pendant 8jours. 
 

 

 

groupe 

expérimental 

Traitement Mode 

d’administra tion 

Injection de 

formaldéhyde  

Nombre 

d’animau

x 

Dose 

quotidienne 

N (normal) / / - 4 / 

C (contrôle 

non traité) 

/ / + 4 / 

S (standard) Diclofénac de sodium 

(pommade) 

Voie cutanée + 4 2.5 g/souris 

E1 

(expérimental 

1) 

Pollen Voie cutanée + 4 2.5 g/souris 

E2 

(expérimental 

2) 

Le miel Voie cutanée + 4 2.5 g/souris 

 

 
/ : Non traité. + : injection. - - : pas d’injection 

 

 

 
Le traitement a été appliqué une fois par jour pendant 8 jours à un intervalle de temps 

régulier. 

 

Les produits à évaluer (miel et pollen) et le traitement anti-inflammatoire de référence 

(Diclofénac sodique) ont été administrés selon une application locale. 
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On a appliqué soigneusement une quantité équivalente à un grain de Blé (≈2.5 g) soit de 

la pommade à base de Diclofénac diéthylamide (Voltrène ®) ou par le miel ou le pollen, cette 

application a été effectuée sur la patte droite (inflammée) de chaque souris à traiter (groupe S 

et groupe E1). 

 

 
Figure 13 : Application locale de la Diclofénac diéthylamide (Voltrène ®). 

 
 

 
Figure 14 : Application locale de miel de Montagne. 

 
I.2.2.1 Induction de l’arthrite par le formaldéhyde 
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Pour induire l’arthrite inflammatoire on a suivi la méthode de formaldehyde-induced- 

Arthritis in rats (Omowumi et al., 2017) avec certaines modifications concernant les 

concentrations ainsi que les doses afin d’adapter le protocole à nos souris qui sont plus 

sensibles que les rats. 

 

L’induction de l’arthrite a été effectuée par l’injection d’une solution de formaldéhyde a 

1% (0.04ml) sous l’aponévrose plantaire de la patte postérieure droite de la souris 

(Rahmaniet et al., 2016). 

L’injection de formaldéhyde (0.04 ml/souris ; 1%) sous l’aponévrose plantaire de la 

patte droite de la souris a été réalisée avant une heure de l’administration du traitement et elle 

a été effectuée une seule fois dans le premier jour. 

 

 
Figure 15 : L’injection de formaldéhyde (0.04 ml/souris ; 1%) sous l’aponévrose 

plantaire de la patte droite. 

 

I.3 Les paramètres suivis au cours du traitement 

 
I.3.1 le poids 

 
Le poids vif des animaux est mesuré tous les jours à l’aide d’une balance Sartorius, 

précision : 0,01 g). 
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I.3.2 Photographie de la patte droite (œdémateuse) des souris 

 
Les prises de vue ont été effectuées à J1, J4 et J8 de l’expérience, l’instrument 

utilisé est un Téléphone Redmi Note 10 5G. 

 

I.3.3 Animal : 

 
Durant la période d’expérimentation, les souris sont alimentées avec l’aliment 

ONAB sous forme de granulés et de l’eau de robinet ad libitum. 

 

 Ils sont pesés tous les jours à la même heure (9h 30) pendant les 8 jours de traitement. 

 La quantité de l'ingesta a été enregistrée quotidiennement. 

 Nous mettons 100 g d’aliment à chaque jour d’accès libre 

 
I.3.3 Evolution de l’œdème 

 
Le suivie de l’évolution de l’œdème est fait par mesure du diamètre de la patte droite 

(mm) de chaque groupe chaque jour pendant toute la période de l’essai (8 jours) à l’aide d’un 

Pied à coulisse électronique digital (précision 0,03mm). 

 

 
 

Figure 16 : Mensuration de diamètre de la patte droite. 
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%Inh=100[1-(∆Et/∆Ec)] 

 L’évaluation de l’évolution de l’œdème chez les différents groupes est donnée par la 

formule (Rahmani et al., 2016). 

 

 

 

Avec, 

 
∆E : la différence de l’œdème entre j0 et jx ; 

 
E0 :l’pisseur initiale (mm) de la patte gauche (avant l’injection de formaldéhyde) ; 

 
Ej : l’épaisseur de la patte gauche (mm) à jour « j » après l’injection de formaldéhyde. 

 
L’évaluation de l’activité anti-inflammatoires fait grâce au calcul des pourcentages 

d’inhibition de l’œdème dans la patte droite des souris traités ; par les différents produits 

testés (le Diclofénac et l’onguent à base de miel et pollen). 

 

 Le pourcentage d’inhibition «%Inh » est calculé pour chaque groupe de souris traitées 

par rapport au groupe contrôle considéré comme le 0% d’inhibition ; Il est obtenu par 

la formule suivante (Rahmani et al., 2016) 

 

 

 

 
Avec, 

 
∆Et : représente la différence de l’œdème entre j0 et jx de la patte gauche de la souris traitée. 

∆Ec : représente la différence de l’œdème entre j0 et jx de la patte gauche de la souris témoin. 

 
I.4 Analyses statistiques 

 
Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± écart type. La comparaison des 

moyennes entre les quatre groupes est effectuée par le test ANOVA à un facteur. Cette 

analyse est complétée par le test de Tukey pour classer les moyennes deux à deux, grâce à un 

logiciel SPSS, version 26.0. 

 

La comparaison ou la corrélation est considérée, selon la probabilité (p), comme suit : 

 
 Non significative si p>0,05. 

 

∆E= EJ -EO 
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 Significative (*) si p<0,05. 

 
 Hautement significative (**) si p<0,01. 

 
 Très hautement significative (***) si p=0,000. 



     Chapitre II : 

 

    Résultat  

      Et  
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I. Effet des produits de la ruche sur le poids des souris et la consommation d’aliment  

I.1 Le miel 

I.1.1 Variation du poids 

La courbe de l’évolution pondérale (figure 16) indique que dans le groupe (Normal), le 

poids des animaux durant les 08 jours est de 25,00g, 25,75g, 27,00g, 27,25g, 28,00g, 28,25g 

et 28,50g respectivement. Donc, il existe une augmentation hautement significative du poids 

des souris, p< 0,01. 

Dans le groupe (Contrôle non traité), le poids des animaux est de 24,25 g, 23,75g, 

23,50g, 24,50g, 25,50g, 25.75g, 25,75g et 25,00g respectivement. Ces résultats montrent qu’il   

existe une augmentation significative du poids des souris, p= 0.002. 

Aussi, dans le groupe (Standard) le poids durant les 08 jours est de de 23,25g, 28,25g, 

27,50g, 28,00g, 28,50g, 27,25g, 27,25g et 27,25g respectivement. Ces résultats 30, qu’il 

existe une augmentation significative du poids des souris, p<0,05. 

De plus, dans le groupe (Expérimental miel), le poids durant les 08 jours est de de 

26,25g, 26,25g, 25,50g, 27,75, 27,25g, 27,25g, 27,25g et 26,75g respectivement. Donc, il y’a 

une augmentation significative du poids des souris, p<0,05. 

Par contre, dans le groupe (Expérimental pollen) le poids durant les 08 jours est de de 

29,25 g 29,00 g, 28,00g, 27,75g, 26,00g, 26,00g, 25,00g et 24,00g respectivement. Ces 

résultats indiquent qu’il existe une diminution significative du poids des souris, p<0,05. 

 

 

 

Figure 17 : Effet du miel et du pollen sur le poids des souris. 
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2.1.2 Consommation de l’aliment 

Au cours de traitement, le groupe recevant le traitement par le miel présente une 

quantité de nourriture consommée plus élevée, p=0,001 par rapport au groupe (Normal).  

Par contre, le traitement par le pollen induit une diminution significative de 

consommation d’aliment, p<0,05 chez le groupe (Expérimental pollen) par rapport au groupe 

(Normal) (Figure 17)   

 

Dans le groupe (Contrôle Non traité) le poids durant les 08 jours est de de 23,25g, 

28,25g, 27,50g, 28,00g, 28,50g, 27,25g, 27,25g et 27,25g respectivement. Ces résultats 30, 

qu’il existe une augmentation significative du poids des souris, p<0,05. 

Enfin, dans le groupe (Standard) le poids durant les 08 jours est de de 23,2 g, 28,25g, 

27,50g, 28,00 g, 28,50g, 27,25g, 27,25g et 27,25g respectivement. Ces résultats 30, qu’il 

existe une augmentation significative du poids des souris, p<0,05. 

 

 

Figure 18 : Effet du miel et du pollen sur la consommation d’aliment. 
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Dans notre expérimentation, le poids vif des souris du groupe (Expérimental miel) est 

significativement plus élevé par rapport au groupe (Normal). Par contre, le traitement par (le 

pollen) a diminué la prise alimentaire chez les souris. 

 Cette augmentation du poids vif des souris est associée à des altérations des 

métabolismes glucidique, lipidique et protéique similaires à celles observées au cours de 

l’obésité humaine (Kopelman, 2000).  

Il apparaît que le traitement par le miel et le pollen induit chez les souris témoins une 

meilleure capacité de rétention des protéines et des lipides, favorisant une croissance 

pondérale importante (Bouanane et al., 2009).  

Dans notre expérimentation, le traitement par le miel induit une augmentation du poids 

vif chez les souris. Il peut expliquer l’augmentation du poids corporel chez les souris traitées 

par le miel, ce qui confirme nos résultats qui sont en accord avec les travaux précédents 

(Armitage et al., 2005).  

L’amélioration des poids corporels chez les souris des groupes expérimentaux pourrait 

être expliquée par le pouvoir de le miel et le pollen à restaurer le stock en triglycérides, grâce 

à l’amélioration de l’insulinosécrétion et de la glycémie observée par (Farnier, 2002; Babu 

et al., 2007). 

Les souris des groupes expérimentaux traités par le miel et le pollen) ont un gain de 

poids supérieur à celui des souris du groupe (Normal) (mais avec p> 0,05); ce qui pourrait 

signifier que le traitement par le miel et le pollen) a augmenté légèrement la croissance des 

souris.  

Cette observation serait en accord avec ce qui a été rapporté par (Hussein et al., 2012; 

Rezaei et al., 2019) concernant l’action du miel sur le poids corporel des souris normaux. 

Cette constatation est tout à fait contraire de celle de (Maruyama et al., 2010; Varpe et 

al., 2012) concernant l’action du pollen sur le poids corporel des souris normaux. 

Les résultats d’évaluation de l’effet des différents traitements sur l’évolution du poids 

des souris montrent, une augmentation significative des poids des souris dans tous les 

groupes. Ces résultats vont en direction avec ceux trouvés par l’étude de (Zerizer et al., 2008) 

qui a montré une augmentation significative de poids chez des souris traités pendant 18 jours. 

Vu les résultats obtenus, on peut conclure une véritable relation entre le traitement et le poids 

des souris. 

En ce qui concerne la consommation d’aliment, les résultats ne présentent aucune 

différence significative de consommation d’aliment dans tous les groupes, sauf dans le groupe 
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(Expérimental pollen), qui révèlent une diminution significative. Ces résultats montrent une 

relation probable entre le traitement par le miel et le pollen et l’appétit des souris. 

Les souris du groupe (Normal) ont présenté un gain de poids corporel lié à une 

croissance Normale des animaux.  

Nos résultats ont montré qu'il y a une augmentation du poids des souris dans tous les 

groupes, mais pas de manière significative. L'étude de (Zerizer, 2006) a rapporté une 

augmentation du poids des souris traités pendant 18 jours. Nous pouvons conclure qu'il existe 

une relation entre le traitement par (le miel et le pollen) et le poids de la souris. 

Ces résultats sont en accord avec celles de (Ghaderi et al., 2010 ; Ghaderi et  Afshar, 

2015) concernant l’action du miel sur la consommation d’aliment des souris.  

Nos résultats convergent avec ceux de (Tohamy et al., 2014; Li et al., 2019) concernant 

l’action du pollen sur la consommation d’aliment chez les souris. 
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II.2. Photographie de la patte droite (œdémateuse) des souris 

 
Les signes de l’arthrite et de l’inflammation sont apparus chez tous les groupes qui ont 

subi l’injection de formaldéhyde après quelques heures de l’injection, ces signes ont atteint 

leur niveau maximal en 4ème jour. 

Les symptômes comportent une rougeur, un gonflement et une déformation de la patte 

et ces signes étaient plus importants chez le groupe contrôle non traité comme le montre la 

figure 14. Cependant, aucun signe de ce type n’est observé chez le groupe normal 

(physiologique) qui n’a pas subi une injection de formol au niveau de la patte. 

L’observation visuelle des groupes qui ont subi l’injection du formol a montré 

clairement une douleur traduite par une hyperactivité et des démangeaisons chez tous les 

groupes de souris juste après l’injection. 

La prise de vue (figure 19) montre clairement que les souris traités par les produits de 

la ruche par application locale (GE1 et GE2) ont présenté des signes inflammatoires modérés 

par rapport au groupe contrôle. L’observation visuelle a montré qu’à J8, une réduction 

importante du volume de la patte s’amorce chez le groupe standard (GS) et les groupes 

expérimentales (GE1 et GE2). 
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Figure 19: Représentation photographique de la patte droite (œdémateuse) des souris dans l'arthrite 

induite par le formaldéhyde au 1er, 4ème et 7ème jour. 
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.3. Evolution de l’œdème de la patte œdémateuse 

 
La figure (15) répertorie l’évolution des mensurations de l’œdème (∆E) de la patte inflammée 

durant la période d’expérimentation à J2, J4, J6 et J8. 

On constate une réduction de l’œdème des pattes représenté par la différence entre les 

diamètres des pattes -enflammée et non inflammée- (∆E) dans les 2 lots traités localement par 

les produits de la ruche et le lot standard mais de façon inégale, cette diminution est plus 

importante à J6 ; J8 dans le groupe traité a base du miel et du pollen par rapport au groupe 

standard. 

Les données de la figure 20 montrent qu’il existait une activité anti-œdémateuse 

exercée par le traitement par voie cutané -à base de miel et pollen- et elle est comparable avec 

celle exercée par le Diclofénac administré localement. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 20 : L'effet de l’administration locale du miel et du pollen sur l’évolution de l’œdème 

(∆E) de la patte droite inflammée par le formaldéhyde en J2, J4, J6 et J8. 

Les valeurs sont représentées en moyennes ± l’Ecart type pour un nombre de quatre (4) souris par 

groupe. La différence significative par rapport au groupe contrôle est présentée comme suit : *p<0,05, 

**p<0,01, ***p<0,001. 

 
∆E : la différence de l’œdème entre j0 et jx ; GN : groupe normal ; GCN : groupe contrôle non traité ; 

GS : groupe de référence traité par Diclofénac sodique (1dose/souris/traitement local) ; GE1 : groupe 

expérimental traité par le miel GE2 : groupe expérimental traité par le pollen. 
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.4. Pourcentages d’inhibition de l’œdème 

 
Pour le groupe standard, l'administration du Diclofénac par application locale présente 

une inhibition de l’œdème de la patte de souris à J6 et à J8. En effet, cette activité atteint 

40.10 % à J6 et 61.90% au 8ème jour de l’expérimentation. 

 
Par contre, ces valeurs du pourcentage d’inhibition montrent que le miel appliqué par 

voie locale exerce une inhibition de l’augmentation du diamètre des pattes des souris qui a 

atteint 68.58% et 59.45 à J6 et J8 respectivement. 

aussi, ces valeurs du pourcentage d’inhibition montrent que le pollen appliqué 

localement exerce une inhibition de l’augmentation du diamètre des pattes des souris qui a 

atteint 40.23% et 37.96 à J6 et J8 respectivement. 

L'inhibition maximale (%) de l’augmentation du diamètre des pattes des animaux à la 

fin de l'expérience a été enregistrée dans le groupe traité par le miel par une seule application 

locale (groupes GE). 

Tableau 08 : L’effet du miel et du pollen sur le pourcentage d’inhibition de l’œdème induit 

par le formaldéhyde chez la souris en J6 et J8. 

 

Groupe Traitement Dose et mode 

d’administration 

Pourcentages d’inhibition (%inh) 

de l’œdème (%) 

  J6 J8 

GN (Normal) / / -- -- 

GCN (Contrôle non 

traité) 

/ / 00 00 

 

GS (Standard) 

Diclofénac 

sodique 

2.5 mg/souris 

Voie locale 

 

40.10 
 

61.90 

 

GE1 

(Expérimental) 

 

Miel 

 

2.5 mg/souris 

Voie locale 

 

68.58 

 

59.45 

 
 

GE2 

(Expérimental) 

Pollen    

 

37.96 

 
2.5 mg/souris 

Voie locale 

 
40.23 
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.5. Poids des pattes 

 
Les changements du poids des pattes à la fin de l'expérience (figure 21) ont également 

été utilisés comme paramètre pour évaluer l'évolution de l’inflammation et l’activité anti- 

inflammatoire des traitements utilisés. 

En effet, les groupes traités par le miel et le pollen ou par le traitement de référence 

(Diclofinac) en application cutanée ont révélé une diminution significative du poids des pattes 

par rapport au groupe contrôle. 

Le groupe traité par une application locale des produits de la ruche a présenté une 

diminution significative du poids de la patte œdémateuse mesuré à la fin de l’expérience après 

le sacrifice des animaux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 21 : L'effet du miel et du pollen sur le poids des pattes droites inflammées à la fin de 

l’expérience (J8). 

Les valeurs sont représentées en moyennes ± l’Ecart type pour un nombre de quatre (4) souris par 

groupe La différence significative par rapport au groupe contrôle est présentée comme suit : *p<0,05, 

**p<0,01, ***p<0,001. 

 
GN : groupe normal ; GCN : groupe contrôle non traité ; GS : groupe de référence traité par 

Diclofénac sodique (1dose/souris/traitement local) ; GE1 : groupe expérimental traité par le miel 

GE2 : groupe expérimental traité par le pollen. 
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III. Discussion 

 
L'inflammation est une réponse de défense locale pour maintenir l'homéostasie dans 

les organismes vivants en éliminant les corps étrangers tels que les agents pathogènes 

microbiens et les cellules anormales (Rousselet et al., 2007). Par contre, le 

dysfonctionnement de la réponse inflammatoire favorise le développement et la progression 

de plusieurs maladies auto-immunes et des maladies inflammatoires chroniques, telles que 

l’asthme, l’arthrite, cancer du pancréas,…. 

Le traitement actuel de l’inflammation fait appel aux anti-inflammatoires stéroïdiens 

(glucocorticoïdes) et non stéroïdiens comme l’aspirine. Ces molécules bien qu’étant efficaces 

leur utilisation prolongée est associée à des effets secondaires graves (Gaziano et Gibson, 

2006). Dans le but de minimiser ces effets secondaires, les laboratoires développent de plus 

en plus de procédés mettant en œuvre des produits et des principes actifs d’origine végétale ou 

animale. 

L’inflammation de la patte droite induite par le formol chez la souris qui est le modèle 

expérimental utilisé dans notre étude, pour évaluer l’effet anti-œdémateux et anti- 

inflammatoire des produits de la ruche (le miel : produit par l’abeille Apis mellifera et le 

pollen : collecté par la même abeille). 

Au cours du suivi des différents lots utilisés dans cette expérience (sauf le lot normal) 

pendant une période de 8 jours, et après l’injection du formaldéhyde au niveau de la patte 

postérieure droite des souris, on a noté une augmentation de l’épaisseur de la patte de tous les 

lots. Cependant, l’augmentation du volume de la patte chez le groupe témoin (contrôle) a été 

plus importante que les groupes traités. Ce qui prouve bien que le formol a induit une réaction 

inflammatoire générant un œdème. 

Les résultats ont montré aussi que le poids de l'œdème du groupe contrôle non traité 

(qui ont reçu uniquement le formol) a été réduit chez le groupe traité par le Diclofénac 

(application locale) et il a été également réduit par les deux produits testés (application 

locale). 

Le test au formol est un test utilisé dans les études de l’activité antalgique qui se 

compose de 2 phases. La première phase (0 - 5 minutes) est caractérisée par des douleurs 
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neurogènes causées par la stimulation directe des nocicepteurs, la substance p et la 

bradykinine participe à cette phase. La deuxième phase (20 - 30 minutes) est spécifiée par une 

douleur inflammatoire, une action dans laquelle certains médiateurs inflammatoires sont 

supposés être impliqués comme l'histamine, les prostaglandines, la sérotonine et la 

bradykinine. En réalité, les médicaments à action centrale préviennent les deux étapes de 

manière égale, tandis que les médicaments agissant à la périphérie inhibent seulement la 

deuxième phase. Dans notre étude, le miel était capable d'inhiber la douleur dans les deux 

phases d'une manière efficace au même niveau que le Diclofénac utilisée comme médicament 

de référence. Les résultats obtenus indiquent que le miel de la propolis possède une activité 

antalgique et anti inflammatoire (Conti et al. 2016) 

Les médiateurs libérés au cours de la réaction inflammatoire augmentent la 

perméabilité vasculaire. En conséquence, l’exsudat s’échappe de la circulation sanguine vers 

l’espace interstitiel, cet exsudat est la cause de l’œdème localisé et la sensation de la douleur 

(MANSOUR, 2015). 

Pour l’évaluation du test anti-inflammatoire nous avons utilisé le test d’inhibition de 

l’œdème de la patte droite postérieure de souris au formol. Par ce principe le miel produit par 

l’abeille Apis mellifera a montré une activité anti-inflammatoire puissante comparable avec 

celle des anti-inflammatoires de référence comme le Diclofénac sodique. Par contre, le pollen 

collecté toujours par l’espèce Apis mallifera a montré une activité anti-inflammatoire faible 

par rapport à celle du Diclofénac sodique (Omowumi et al., 2017). 

Ces résultats concordent avec plusieurs recherches qui montrent que l’activité 

anti-inflammatoire de ces produits peut s’expliquer en partie par la présence de molécules 

bioactives responsables de cet effet, prenant l’exemple des composés phénoliques présents 

dans le miel qui sont en partie responsables de l'activité anti-inflammatoire. Le mécanisme 

implique la suppression des activités proinflammatoires de la COX-2 et/ou de l'oxyde nitrique 

synthase inductible (iNOS) par l'intermédiaire de ces composés phénoliques ou flavonoïdes 

(CHO ET AL., 2004) 

D’autre part, nos résultats montrent que l’utilisation des produits de la ruche (miel et 

pollen a réduit de façon significative l'œdème induit par le formaldéhyde à partir du sixième 

jour de l’essai. 
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Le pollen à son tour, possède un effet anti-inflammatoire important, il bloque la 

transformation de l'acide arachidonique en prostaglandine et leucotrienes, ce sont les acides 

phénolique et les acides gras (AGE) ainsi que les flavonoïdes qui sont les composés 

chimiques donnant au pollen, une activité anti-inflammatoire notable car ils sont connus pour 

être des cibles de prostaglandines, et sont impliqués directement dans la phase finale de 

l’inflammation aiguë et la perception de la douleur (Choi, 2007 ; Pascoal et al., 2014). 

D’autres études ont montré que la rutine (composant majoritaire du pollen) réduise le stress 

oxydatif et l'inflammation à la fois. 

Ces résultats confirment ceux de (Irlande, 2010), qui ont montré que le miel stimulait 

la production des cytokines inflammatoires (TNFα, IL6 et IL1β) par les macrophages, via le 

Toll like récepteur 4. Un autre mécanisme d’action peut s’expliquer par le faible PH du miel 

(3,4 - 5,5) et il semblerait que l’acidification de la lésion causée par l’agent chimique 

accélérerait la guérison en améliorant son oxygénation et en inhibant l’activité d’une protéase 

dont le PH optimum se trouve autour de 7. De plus, le miel est fortement et de façon sélective 

cytotoxique contre les cellules tumorales et ce en inhibant la cancérogenèse et en modulant ou 

interférant avec le processus moléculaires ou événements de stades initiation, promotion et 

progression. Donc il peut être considéré comme un agent anti inflammatoire et anti cancéreux 

potentiel prometteur justifiant des recherches plus poussées tant dans le domaine expérimental 

que clinique (Omotayo, 2014). 

La douleur, un autre symptôme de l’inflammation peut aussi être atténuée par le miel 

(MOLAN, 2001 ; VIUDA-MARTOS ET AL., 2008).Une étude histologique sur des 

biopsies de blessures d’animaux sans infection impliquée montre qu’il y a moins de 

leucocytes associés à l’inflammation du tissu lors de l’application du miel. L’action anti- 

inflammatoire du miel joue un rôle thérapeutique important (BERGMAN ET AL., 1983 ; 

BURDON, 1995) 
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Cette étude réalisée sur l’effet anti-inflammatoire du pollen et du miel sur l'œdème 

aigu de la patte de souris a pu montrer que ces produits de la ruche demeurent des constituants 

à activité anti-inflammatoire. 

L’activité anti-inflammatoire exercée a été remarquable dans les groupes traités par les 

deux produits, mais de façon inégale : l'effet du miel en tant qu'anti-inflammatoire est 

nettement meilleure à celui du pollen. 

          De plus, cette étude ouvre de nouvelles pistes d'investigation ; 

 Analyser la composition du pollen et du miel; 

 Déterminer le mécanisme d’action des substances à activité inhibitrice de 

l’inflammation. 

 Utiliser d’autres modèles expérimentaux pour confirmer l’activité anti-inflammatoire 

des produits de la ruche et évaluer d’autres activités biologiques (antimicrobienne, 

anti-tumorale, antiparasitaire, anti oxydante,...) ; 

 Déterminer l’effet du miel et le pollen sur d’autres mécanismes immunitaires innée ou 

adaptatif (action sur les neutrophiles, action sur les cytokines pro-inflammatoires et 

anti-inflammatoires,..) 

 Choisir des produits de haute qualité qui se trouve dans un bon environnement. 
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Résumé 

Le cancer du pancréas constitues lune des forme les plus graves des cancers digestifs, 

elle est classée parmi les quatrièmes causes de mortalité dans le monde et elle devrait 

augmenter, enivrant 15% des tumeurs pancréatique sont résécable au diagnostic. 

L’activité anti-inflammatoire d’un onguent préparé à base du miel et du pollen a été 

étudié sur un modèle murin de l’inflammation  in vivo d’arthrite expérimentale pendant 8jours 

en consistant à administrer l’extrait brut du miel et du pollen  et le traitement anti-

inflammatoire de référence (Diclofenac) par application locale après l'injection d’une solution 

de formaldéhyde sur  la patte postérieure droite de la souris. 

L’activité anti-inflammatoire a été évaluée par la taille de l’œdème en mesurant le 

diamètre de la patte droite de chaque groupe, le poids de l’animal, le pourcentage d’inhibition 

de l’œdème. 

Nos résultats montrent que le miel et le pollen qui sont appliqués localement inhibent 

l'œdème de la patte induite par formaldéhyde, donc il existe une activité antiœdémateuse  

Bien que nos conclusions soulignent un rôle important du miel et du pollen dans l’activité 

anti-inflammatoire. Il est difficile d’extrapoler nos résultats à la pratique clinique, notre étude 

était principalement une étude expérimentale qui a permis la mise en évidence de l’effet 

thérapeutique de la préparation à base du miel et du pollen  sur l’inflammation chronique en 

comparaison avec le témoin et la référence. 

Mots-clés: Inflammation, anti-inflammatoire, œdème, le miel et  le pollen  
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Abstract  

Pancreatic cancer is one of the most serious forms of digestive cancers, it is ranked 

among the fourth leading causes of mortality in the world and it is expected to increase, 

intoxicating 15% of pancreatic tumors are resectable at diagnosis. 

The anti-inflammatory activity of an ointment prepared on the basis of honey and pollen 

was studied on a mouse model of the in vivo inflammation of experimental arthritis for 8 

days, consisting in administering the raw extract of honey and pollen and the reference anti-

inflammatory treatment (Diclofenac) by local application after injection of a formaldehyde 

solution on the right hind leg of the mouse. 

The anti-inflammatory activity was evaluated by the size of the edema by measuring the 

diameter of the right paw of each group, the weight of the animal, the percentage of inhibition 

of the edema. 

Our results show that honey and pollen that are applied topically inhibit the edema of 

the paw induced by formaldehyde, so there is an ant edematous activity  

Although our conclusions emphasize an important role of honey and pollen in anti-

inflammatory activity. It is difficult to extrapolate our results to clinical practice, our study 

was mainly an experimental study which allowed the demonstration of the therapeutic effect 

of the preparation based on honey and pollen on chronic inflammation in comparison with the 

control and the reference. 

Keywords: Inflammation, anti-inflammatory, edema, honey and pollen 
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 الملخص

، فهو يحتل المرتبة الرابعة بين الأسباب خطر أشكال سرطانات الجهاز الهضمييعد سرطان البنكرياس من أ

 .من أورام البنكرياس عند التشخيص ٪ 51يزداد ، حيث يمكن استئصال الرئيسية للوفيات في العالم ومن المتوقع أن 

للالتهاب  ئرانالعسل وحبوب اللقاح على نموذج فتمت دراسة النشاط المضاد للالتهابات لمرهم محضر على أساس 

بوب اللقاح أيام ، ويتكون من إعطاء المستخلص الخام من العسل وح 8في الجسم الحي لالتهاب المفاصل التجريبي لمدة 

 القدموالعلاج المرجعي المضاد للالتهابات )ديكلوفيناك( عن طريق التطبيق المحلي بعد حقن محلول الفورمالديهايد على 

 .الخلفية اليمنى للفأر

الأيمن لكل مجموعة ، ووزن  القدمتم تقييم النشاط المضاد للالتهابات من خلال حجم الوذمة عن طريق قياس قطر 

 .الإنتفاخبة تثبيط الحيوان ، ونس

الناجم عن الفورمالديهايد ، لذلك  قدمال إنتفاختظهر نتائجنا أن العسل وحبوب اللقاح التي يتم تطبيقها موضعيا تمنع 

 للإنتفاخ.هناك نشاط مضاد 

على الرغم من أن استنتاجاتنا تؤكد على دور مهم للعسل وحبوب اللقاح في النشاط المضاد للالتهابات. من الصعب 

ستقراء نتائجنا للممارسة السريرية ، كانت دراستنا في الأساس دراسة تجريبية سمحت بإظهار التأثير العلاجي للتحضير ا

 .على أساس العسل وحبوب اللقاح على الالتهاب المزمن مقارنة بالتحكم والمرجع

 .، عسل وحبوب اللقاح الإنتفاخالكلمات الرئيسية: التهاب ، مضاد للالتهابات ، 
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Résumé 

Le cancer du pancréas constitues lune des forme les plus graves des cancers digestifs, elle est classée parmi 

les quatrièmes causes de mortalité dans le monde et elle devrait augmenter, enivrant 15% des tumeurs 

pancréatique sont résécables au diagnostic. L’activité anti-inflammatoire d’un onguent préparé à base du 

miel et du pollen a été étudié sur un modèle murin de l’inflammation in vivo d’arthrite expérimentale 

pendant 8jours en consistant à administrer l’extrait brut du miel et du pollen et le traitement anti 

inflammatoire de référence (Diclofenac) par application locale après l'injection d’une solution de 

formaldéhyde sur la patte postérieure droite de la souris. 

 L’activité anti-inflammatoire a été évaluée par la taille de l’œdème en mesurant le diamètre de la patte 

droite de chaque groupe, le poids de l’animal, le pourcentage d’inhibition de l’œdème. Nos résultats 

montrent que le miel et le pollen qui sont appliqués localement inhibent l'œdème de la patte induite par 

formaldéhyde, donc il existe une activité antiœdémateuse. 

Bien que nos conclusions soulignent un rôle important du miel et du pollen dans l’activité anti-

inflammatoire. Il est difficile d’extrapoler nos résultats à la pratique clinique, notre étude était 

principalement une étude expérimentale qui a permis la mise en évidence de l’effet thérapeutique de la 

préparation à base du miel et du pollen sur l’inflammation chronique en comparaison avec le témoin et la 

référence. 
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