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Introduction

Il ya longtemps les pesticides sont considérés comme un progres pour la sécurité
alimentaire, car leur protection des végétaux ainsi que les animaux contre les organismes

nuisibles, a permis d’atteindre la sécurité alimentaire dans de nombreuses régions du monde.

Cette démocratisation de 1’utilisation des produits phytosanitaires a pour conséquence
I’augmentation de I’apparition de certaines maladies chez les professionnels de 1’agriculture,
mais aussi chez la population vivant autour des exploitations agricole. De plus, ces derniéres
années des pathologies liées a la consommation de produits contenant des pesticides sont
recensés au niveau de la population générale, ce qui constitue un probleme majeur de santé
publique. Du fait de leurs caracteres lipophiles, leurs persistance au niveau de

I’environnement et de 1’alimentation est accrue.

Avec un tonnage de 30 000 par an, 1’Algérie est considérée comme un gros pays
utilisateur de pesticides, de plus malgré I’existence d’une réglementation mise a jour
fréqguemment, de nombreux pesticides interdits se retrouvent dans le marche, tel que le

glyphosate et le chlorpyrifos.

Cette utilisation accrue et dans certains cas incontrdlé des pesticides est probablement a
I’origine de nombreuses pathologies, et plus particulicrement des pathologies métaboliques,
car de nombreuses formes chimiques des pesticides sont considéerées comme des perturbateurs

endocriniens potentiels ou avérés.

De ce fait, on se propose de mener une étude évaluant les effets d’'un mélange de deux
pesticides a savoir le glyphosate, chlorpyrifos considérés comme étant les deux pesticides les
plus utilisés en Algérie. Cette évaluation est réalisée par I’injection en intra-péritonéale de
doses sub-chroniques différentes chez des souris consanguines, puis on évalue les parameétres
biochimiques, ainsi que I’impact des pesticides sur la physiologie des souris (poids et

organes).
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I. Généralité sur les pesticides

1.1. Définition

Pesticide est un terme générique qui rassemble toutes substances ou produits chimiques
dotés de propriétés toxicologiques, utilisés principalement en agriculture mais aussi dans
d’autres applications pour lutter contre les espéces indésirables de plantes et d’animaux

(ACTA, 2005).

1.2. Classification

En fonction de leur usage, ils sont scindés en deux groupes : (Bencheikh, 2010)
Pesticides a usage agricole
Sont des produits permettant la protection, la croissance mais aussi la conservation des

végétaux.

Pesticides a usage non agricole
Nommeés également biocides, ils sont destinés a la lutte anti-vectorielle, a la conservation

du bois, a la désinfection, a certains usages domestiques. ..

Les pesticides constituent un groupe trés hétérogéne en termes de structures chimiques,
modes d’actions et d’especes cibles (Narbonne, 2008). En effet, deux systémes de

classifications ont été établi : (Bencheikh, 2010).

1°" systéme de classification :

Selon la nature de I’espéce cible. On distingue trois grandes familles :

> Insecticides (utilisés contre les insectes).
> Herbicides (utilisés contre les mauvaises herbes).

» Fongicides (utilisés contre les champignons).

Outre, ces trois grandes familles, il en existe d’autres, a savoir les taupicides « contre les
taupes », les acaricides « contre les acariens », les rodenticides « contre les rongeurs » ; les
nématicides « contre les nématodes et les vers », les molluscicides « contre les mollusques,
limaces et escargots » et les corvicides « contre les corbeaux et tous les oiseaux ravageurs de

cultures ».
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2¢™ systéme de classification : selon la nature chimique de la substance active. On

distingue :

» Pesticides organiques (organochlorés, organophosphorés, carbamates, triazines, urées
substitués, pyréthrénoides).
» Pesticides inorganiques (plomb, arsenic, mercure).

» Biopesticides (substances dérivées de plantes ou d’animaux).

1.3. Utilisation des pesticides

Durant les derniéres années, le monde a connu une amélioration importante dans le
secteur agricole, notamment la production alimentaire, et cela grace a I’utilisation des
pesticides (Camard et Magdelaine, 2010).

A titre d’exemple, la France considérée comme étant 1’un des pays les plus agricole en
Europe, utilise environ 80 a 100 000 tonnes/an de pesticides (Narbonne, 2008), la placant
ainsi comme le premier consommateur européen et le quatrieme consommateur mondial de
pesticides aprés les Etats-Unis, le Brésil et le japon (Camard et Magdelaine, 2010).

Avec environ 30000 tonnes/an, I’Algérie est aussi classée parmi les pays gros
consommateurs de pesticides (Bordjiba et Keétif, 2009). De plus, et malgré une
réglementation en vigueur depuis 2009, des pesticides jugés dangereux et interdits dans

d’autres pays, sont toujours présents en Algérie (Merhi, 2008).
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I1. Pesticide et santé

11.1. Voies d’expositions

Présents sous des formes différentes, les pesticides pénetrent par différentes voies dans
I’organisme, c’est le cas notamment de 1’inhalation, contact cutané mais aussi a travers
I’alimentation (eaux, végétaux, animaux). Cependant, 1’évaluation de 1’exposition directe ou
indirecte aux pesticides est complexe puisque ces derniers sont tres diversifiés. La figure 1

résume les différentes voies d’exposition aux pesticides (Merhi, 2008).

.
Environnement Chaine alimentaire
Alimentation Faune
Habitat
Culture Flore
Jardinage
Elevage
T fert
ransterts Agriculture

inter-compartiments

et transformations \ / Elevage

Pesticides

Figure 1 : Modes d’exposition de ’'Homme et de I’environnement aux pesticides (Merhi,
2008).

L’Homme peut étre exposé aux pesticides soit par [ ‘environnement (contamination des sols, air, eaux) soit par la

chaine alimentaire en pratiquant [’agriculture ou [’élevage des animaux ou bien par d’autres activités tel que

l'usage des pesticides dans des jardins, des habitats ainsi dans le traitement des cultures.

——
I
| —
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11.2. Notions de toxicité

Les pesticides présentent un risque potentiel pour la santé humaine et constituent 1’ origine
probable de plusieurs pathologies. Grace a 1’évolution de la toxicologie, il est actuellement
possible d’identifier les caractéristiques nuisibles de ces pesticides notamment le DDT,
Glyphosate et Chlorpyrifos (Tellier et al., 2006).

Plusieurs parametres doivent étre pris en compte dans 1’évaluation de la gravité de
I’intoxication résultante de 1’exposition aux pesticides. C’est le cas notamment de la dose de
pesticides a laquelle 1’organisme est exposé ainsi que leurs voies de pénétration, mais aussi le
degré d’absorption et la persistance qui dépendent de la nature de la matiére active et des
métabolites des pesticides jouant un réle important dans I’augmentation de la gravité

d’intoxication (OMS, 2004).
L'exposition aux pesticides peut se présenter sous deux formes essentielles:

11.2.1. Toxicité aigue (A court terme)

La toxicité aigue résulte d'une exposition ponctuelle d’une maniere accidentelle ou
volontaire a une dose importante de pesticides susceptible d’induire des effets immediats ou
peu de temps apres 1’exposition (Bencheikh, 2010). Les signes symptomatiques les plus
souvent rencontrés lors d’une intoxication aigué¢ sont les céphalées, les nausées, les
vomissements, les étourdissements, la fatigue, la perte d’appétit et les irritations cutanées ou
oculaires, difficultés respiratoires, convulsions et méme coma (Samuel, 2000).

11.2.2. Toxicité chronique (A long terme)

La majorité des intoxications causées par les pesticides n’apparaissent pas dés le premier
contact, mais apres des expositions répétees et a long terme (Lawan et al., 2007). De ce fait
cette exposition chronique peut induire de nombreux effets tels que les effets sur la
reproduction, le développement, le systeme immunitaire et endocrinien mais aussi des effets

cancérigenes et mutagenes (Samuel, 2001).

Le tableau 1 résume les différents signes cliniques pouvant étre induit lors d’une exposition
aigue ou chronique a certains pesticides a savoir les organochlorés, organophosphorés et

carbamates.
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Tableau 1 : Principaux signes cliniques observés lors d'intoxication aigué ou chronique par
certains pesticides (Periquet, 1986).

Signes observés lors de I’intoxication
Classe chimique
Aigue chronique
* \[/)oizrir:lrs;]s:er?ent o Des atteintes digestives.
[ ]
Organochlorés o Céphalées e Atteintes hépatique et digestive.
° (X)enr\t/ll?les?ons e Atteintes cardiovasculaires
[ ]
o Coma (Tachycardie, arythmie,
hyper/ hypotension).

e \omissements. e Atteintes respiratoires avec

g?;rsriZZs bronchite et hypersecrétion.
. "

Organophosphorés e Toux. e Atteintes neurologiques
o Essoufﬂements. périphériques.
Et Carbamates e Tachycardie. o

o hyper/hypotension. o Effets cancérigénes et
e contractions mutageénes.

musculaires.
e Crampes.
e Paralysie.

11.3. Impact sanitaire

Malgré les effets bénéfiques des pesticides en agriculture, mais le revers de la médaille de
I’emploi de ces derniers, c’est les risques qu’ils présentent sur la santé animale et humaine du
fait de leur persistance dans de nombreux tissus et organes (Rachel, 1962).

11.3.1.Métabolisme

Les pesticides dereglent le métabolisme en affectant plusieurs processus indispensable
au bon fonctionnement de I’organisme, tel que le processus de la reproduction et cela en
exercant une toxicité directe sur les organes de reproduction provoquant ainsi une fertilité
masculine via une toxicité testiculaire, ¢’est le cas notamment du glyphosate qui a un effet sur
la reproduction en affectant la spermatogénese entrainant ainsi une diminution de la
concentration du sperme, mais aussi une augmentation des spermatozoides anormaux(Yousef

et al., 1995). Il a été aussi remarqué une augmentation du risque in-utérin et une diminution




Syntheéses bibliographiques

de la croissance feetal chez les femmes exposées, mais aussi des malformations congénitales
et les anomalies du systéme nerveux central. (Cuppen et al., 2000).

Les pesticides peuvent affecter également le systeme endocrinien qui joue un role
important dans le maintien de I’homéostasie et de I’intégrité physiologique. Ces pesticides
interférents avec la fonction hormonale indispensable a la régulation du métabolisme, au
stockage de 1’énergie, a la transformation des lipides, a la différenciation des graisses. Un
dysfonctionnement de ces processus peut engendrer plusieurs manifestations tel que 1’obésité,
I’intolérance au glucose en développant une résistance vis a vis I’action de I’insuline qui est
une hormone hypoglycémiante et une augmentation du taux des lipides (Cholestérol,
triglycérides) dans le sang ce qui favorise le développement d’un diabéte de type 2, qui se
caractérise par une glycémie élevée, mais aussi des maladies cardiovasculaires et certains
cancers (Hatch et al., 2010).

A titre d’exemple le bisphénol A (BPA), un pesticide possédant un effet sur les cellules
pancréatiques, engendre une augmentation de I’influx calcique permettant la sécrétion
d’insuline en agissant sur les récepteurs alpha aux cestrogénes au niveau des cellules béta-
pancréatiques (Alonso-Magdalena et al., 2008). Par contre une diminution de ce flux
calcique a été détecté dans les cellules alpha-pancréatiques, provoquant ainsi une réduction de
sécrétion du glucagon (hormone hyperglycémiante) (Quesada et al., 2002 ;
Alonso-Magdalena et al., 2008).

11.4. Autres pathologies :

11.4.1. Mutagenése et cancérogénicité

De nombreuses études expérimentales constatent que 1’exposition chronique aux
pesticides engendre plusieurs pathologies tel que le cancer. Il est ainsi retrouvé a travers ces
études précédemment citées, des corrélations entre les expositions aux pesticides et des types
tumoraux, comme les tumeurs cérébrales, pulmonaires, hépatiques et gastro-intestinales, les
sarcomes de tissus mous, ainsi que les hémopathies malignes (Capkin et al., 2006). Comme
c’est le cas du lindane, qui active le PXR qui est une protéine membranaire de la superfamille
des récepteurs nucléaires, en affectant 1’expression de certains génes dans les hepatocytes,
génes qui sont associés au processus de désintoxication engendrant la surexpression du
CYP3 A4, ainsi qu’aux voies de signalisation cellulaires et d’apoptose
(EIF2b3, EIF2b4, PKC). En outre; le lindane régule la protéine kinase C (PKC) en

augmentant le stress oxydatif. (Zucchini et al., 2005; Zucchini-pascal et al., 2009).
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D’un autre coté, il est rapporté que ce pesticide organochloré peut affecté le processus
d’autophagie et cela en exprimant des marqueurs spécifiques impliqués dans le processus
moléculaire du trafic vésiculaire, tel que Rab7 permettant I’interaction entre la vésicule et le
cytosquelette, LAMP1 et LC3, ce dernier subit une conversion LC3I en LC3II. Ceci induit
I’expression de la Beclinel, molécule primordiale de nucléation et d’élongation induisant la
formation du complexe BCL-XL/Beclinel (Zucchini-pascal et al., 2009).

L’inhibition de 1’autophagie et I’apparition de nécrose des hépatocytes a pour
conséquence le développement d’un hépatocarginome, et cela est du suite a une régulation
ascendante de Bcl-xl, expression négative de Bax et I’inhibition des caspases 9 et 3 donc

I’inhibition de la libération du cytochrome C. (Zucchini-pascal et al., 2009).

11.4.2.Neurotoxicologie

Compte tenu des propriétés neurotoxiques suite a une exposition aigue ou chronique a
des pesticides, de nombreuses études donnent un apercu sur les effets de ces produits sur le
systéme nerveux, comme c’est le cas notamment des organophosphorés dont le principe
réside sur I’inhibition de ’acétylcholine estérase, enzyme jouant un role essentiel dans la
transmission de I’influx nerveux vers les muscles. Les organophosphorés agissent comme des
inhibiteurs irréversibles en formant une liaison covalente avec le site actif de I’acétylcholine
estérase (Lauder et Schambra, 1999), provoquant ainsi une paralysie des nerfs, une faiblesse
musculaire proximale et respiratoire, mais aussi des troubles neurocomportementaux et
neurodégénératifs (maladie de parkinson, Alzheimer) (Cuppen etal., 2000).

A titre d’exemple des pesticides organophosphorés, le chlorpyrifos qui est I’'un des
pesticides les plus étudié non seulement pour les perturbations qu’il provoque sur le systéme
cholinergique (inhibition d’acétylcholine estérase), mais aussi pour son impact a des stades
embryonnaires ou 1’acétylcholine estérase n’est pas encore exprimée. Le chlorpyrifos agit sur
le systéme sérotoninergique engendrant ainsi le développement des troubles d’appétit ou de
I’humeur a I’adolescence ou a 1’age adulte apres une exposition pendant la vie feetale (Baldi

etal., 2013).

11.4.3. Systéme immunitaire
Le systéme immunitaire c’est un systéme biotique perceptible au déréglement de ses
fonctions ou suite a 1’exposition a certains polluants (National Research Council, 1992),

parmi : les pesticides qui présentent des propriétés immunotoxiques provoquant plusieurs
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emphysemes pulmonaires (asthme, bronchite chronique), mais aussi des pathologies d’ordre
immunologiques, induisant une immunosuppression ou une immunostimulation, en
provoquant des maladies auto-immunes ou des réactions d’hypersensibilité.(Cornacoff et al.,
1988).

Les pesticides affectent le systéme immunitaire d’une fagon directe, en provoquant des
réactions allergiques, des inflammations chroniques ou des maladies auto-immunes, en
stimulant la fabrication des anticorps spécifiques, sécrétion des cytokines, induction de la
prolifération des lymphocytes. Par ailleurs, les pesticides agissent indirectement sur le
systeme immunitaire en affectant d’autres systémes tel que le systéme nerveux ou

endocrinien, qui sont reliés par des mécanismes de rétroaction (Porter et al., 1999).
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. Matériels

1.1. Model animal

Notre étude a été réalisée sur 24 souris Balb/C recueillis de I’institut Pasteur d’Alger,
pesant entre 22 a 30g au début de I’expérimentation. Ces animaux ont un acces libre a I’cau et

la nourriture et sont soumis a un cycle circadien de 12/12heures.

L’ensemble des animaux sont répartis en (04) quatre lots, le premier lot contrdle
comprenant des souris des deux sexes traitées par de I’eau physiologique, le deuxiéme, le
troisieme et le quatrieme contenant des souris des deux sexes aussi traitées a des
concentrations différentes d’un mélange de deux pesticides glyphosate et chlorpyrifos a savoir
1/6°™, 1/8°™ et 1/10°™ de la DLso.

Le traitement des animaux a été effectué pendant une période de (07) sept semaines,
I’administration du mélange de pesticides est par voie intra-péritonéale, chaque 72 heures

avec ajustement de la dose selon le poids.
1.2. Matériel chimique

> Préparation du mélange de pesticides

Le mélange est constitué de deux pesticides, un herbicide (glyphosate) et un insecticide
(chlorpyrifos). La solution a été préparée par 1’addition d’un volume des deux pesticides a un

volume d’eau physiologique pour chacun.

> Produits et réactifs

Paraffine, Formol 10%, Acétone, xylene, hématoxyline, éosine, Eukitt.

Réactif de 1’urée, créatinine, glucose, TGO, TGP, triglycéride, albumine.

10

——
| —



Matériels et Méthodes

1.3. Matériel du laboratoire

Tableau 2 : Difféerent materiels et appareils utilisés lors de la manipulation

Spectrophotomeétre uv-visible, Centrifugeuse,

Matériels d’analyses biochimiques Bain marie, Micropipettes, Cuves, Tubes.

Automate de déshydratation, Appareil
lamelles, Histocassettes, Plaque refrigérante,

Microscope optique, Moules, Pinces.

1. Méthodes :

I1.1.Sacrifice et prélevement de sang et des organes

Aprés les sept semaines de traitement, les souris des quatre lots ont été sacrifiées; le sang
est immédiatement recueilli dans des tubes EDTA pour le dosage des parametres
biochimiques (glycémie, urée, créatinine, TGO, TGP, triglycérides, albumin). Le sang est

centrifugé a 2500 tours pendant 5 minute.

De plus, on procede a la dissection des animaux afin de prélever certains organes: foie et

pancréas, conservés dans du formol a 10% pour I’analyse histopathologique.

11.2. Dosage des parameétres biochimiques

11.2.1. Dosage de la glycémie : (Annexe 1)
11.2.1.1. Principe

Le dosage du glucose est effectué selon la méthode enzymatique colorimétrique de Trinder

(1969). Le glucose est transformé par I'enzyme glucose oxydase en gluconolactone, hydrolysé

en acide gluconique et en peroxyde d’hydrogéne.

11
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11.2.2. Dosage de la créatinine : (Annexe 2)

11.2.2.1. Principe :

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec I’acide picrique, la
vitesse de formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration de la créatinine

présente dans 1’échantillon. (Fabiny, 1971).
11.2.3. Dosage d’urée : (Annexe 3)

11.2.3.1. Principe :

L’urée est dosée en cinétique selon la réaction suivante :
Urease
Urée + H,O ———» 2NH3 + CO,

Au cours de cette réaction, les ions ammonium en présence de salicylate et
d’hypochlorite de sodium réagissent en formant un composé de couleur vert «le
dicarboxylindophenol », dont 1’intensit¢ est proportionnelle a la concentration en urée
(Chaney, 1962).

11.2.4. Mesure de Dl’activité d’aspartate aminotransférase ASAT (TGO)
(Annexe 4)

11.2.4.1. Principe :

L’aspartate aminotransférase (ASAT) catalyse le transfert d’un groupe aminé
d’aspartate vers I’a-cétoglutarate avec formation de glutamate et d’oxaloacétate. Ce dernier
est réduit en malte déshydrogénase (MDH) et NADH (Murray et al., 1984b).

11.2.5. Mesure de I’activité d’alanine aminotransférase ALAT (TGP)
(Annexe 4)

11.2.5.1. Principe

L’alanine aminotransférase catalyse le transfert d’un groupe animique vers la a-
cétoglutarate avec formation de glutamate et pyruvate. Ce dernier est réduit en lactate en
présence de lactate déshydrogéné (LDH) et NADH (Murray et al., 1984a).

12
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11.2.6. Dosage des triglycérides (TGD) (Annexe 5)
11.2.6.1. Principe

Les triglycérides sont dosés par la méthode colorimétrique et enzymatique de Fossati,
(1982). Le glycerol libéré suite a I'hydrolyse des triglycérides par la lipoprotéine lipase est
transformeé en présence de la glycérokinase en glycérol-3-phosphate, ce dernier subit I’action
de la glycérophosphate oxydase pour former la déhydroxyacétone phosphate et le peroxyde
d’hydrogéne. Celui-ci en présence de peroxydase, oxyde un groupement chromogene (amino-
4-antipirine / chloro-4-phénol), pour former un composé coloré en rose.

L’absorbance du complexe coloré (quinone rose) est proportionnelle a la concentration en

triglycérides dans 1’échantillon.

11.2.7. Dosage de I’albumine (Annexe 6)
11.2.7.1. Principe

En milieu tamponné a PH 4,2 le vert de bromocrésol se combine a 1’albumine pour
former un complexe coloré dont I’absorbance mesurée a 360 nm est proportionnelle a la
concentration en albumine dans I’échantillon (Doumas et al., 1971) (Doumas and Biggs,
1972).

13
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11.3. Analyse histologique

11.3.1.Etude macroscopique

Apres le sacrifice les organes prélevés (foie et pancréas) doivent étre immédiatement
immergés dans le liquide fixateur qui est le formol a 10 % (10 a 30 fois de son volume) se
qui va permettre leurs durcissement et la conservation de leurs morphologie. Les organes
volumineux (foie) ont été coupés afin de facilités la pénétration rapide et homogéne du

fixateur.
11.3.2.Fixation
Les différents prélevements sont mis dans des histocassettes immatriculées, ces dernieres

sont remises dans du formol 10%. La durée de la fixation dépend de la taille et la nature du

prélévement.

(il

(i

Figure 2 : Fixation des tissus et organes

11.3.3. Déshydratation

La déshydratation permet 1’¢élimination du fixateur ainsi d’extraire tout 1’eau du tissu.
Les échantillons fixés devraient passer par sept bains d’éthanol de concentrations croissantes
allant de 50 a 100% puis par deux bains de xyléne afin de remplacer 1’agent déshydratant
(alcool) et enfin par deux bains de paraffine cette derniere permet de donner une consistance
uniforme et de fournir un support interne aux tissus. Cette étape dure environ 12heures selon

la nature des tissus a analysés.
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Figure 3 : Automate de déshydratation

11.3.4. Enrobage

L’enrobage consiste & préparer un bloc de paraffine dans lequel on introduit le tissu ou
I’organe, en utilisant des moules contenant 1’organe et qui vont étre remplis de paraffine
chaude liquide. Une fois les moules sont remplis de paraffine, les blocs seront mis au froid

pour les rendre solides en utilisant une plaque réfrigérante.

Figure 4 : Appareil d’enrobage

11.3.5. Coupe et étalement

A I’aide d’un microtome, chaque bloc de paraffine est coupé manuellement de facon
a réaliser des coupes d’environ 2 a 3 microns d’épaisseur. Une fois les rubans sont obtenus ils
seront étalés sur des lames au bain marie afin d’éviter les repliements du tissu, puis elles
seront séchées suffisamment dans 1’étuve & 69°c afin de se débarrasser de la paraffine et

d’assurer ’adhérence des coupes.
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Figure 5 . Microtomie et étalement des coupes

11.3.6. Coloration
Afin de distinguer les différentes structures des tissus plusieurs colorations sont effectuées.
La coloration la plus utilisée est celle d’Hématoxyline-Eosine ou :

» Hématoxyline : colore les noyaux en bleu violacé ;

» Eosine : colore le cytoplasme en rose
On procede par le déparaffinage afin d’éliminer I’exces de paraffine on faisant passer les
lames par un bain de xyléne pendant 30 minutes et un bain d’éthanol pendant 10 minutes,
ensuite on effectue une réhydratation & 1’aide d’un bain d’eau pendant 10 minutes. Les coupes
seront plongées dans 1I’hématoxylines pendant 5 minutes et rincées a 1’ecau de robinet par la

suite. Colorer les coupes dans la solution d’éosine (3minutes) puis ringage.

Figure 6: Coloration histochimique des lames
11.3.7. Montage

Aprés 1’étape de coloration, une élimination de I’excés des colorants est nécessaire et
cela en faisant passer les lames par un bain d’éthanol, un bain d’un mélange d’éthanol-xyléne,
et enfin un bain de xyléne. La derniere étape du montage consiste a collé la lamelle de verre
au dessus des lames a I’aide d’Eukitt qui permet la conservation des lames pendant plusieurs

années.
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Figure 7: Montage des lames

11.3.8. Lecture
Elle se fait aI’aide d’un microscope optique afin de détecter les différentes Iésions

présent au niveau du tissu a analysé. Les observations sont faites selon le grossissement

suivant : 4x, 10x, 20x, 40x pour chaque lames.

Figure 8 : Observation des lames
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|. Effet des pesticides sur la physiologie des souris

I.1. Effet des pesticides sur le poids

La mesure continuelle des poids des souris chaque 72 heures sur une période de (07)
semaines, a permis d’observer les résultats présenter dans les (figures 9, 10, 11,12, 13, 14,
15).

45+
-e— Pesticides - -# Male pesticde 1/6 -+ Male pesticide 1/10 -¥ Male pesticide 1/8

Poids (g)

LS S N N S N N S N S T N 2 TR ST
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053 - NN S N OAEN PN N N N /o R S Nl AN

Jours d'injection

Figure 9 : Evolution des poids des souris males chez le lot témoin et le lot traité par le

mélange de pesticides.
Les injections ont été faites chaque 72 heure & des doses différentes & savoir 1/6°™ 1/8°™ et 1/10°™ de la DLs,
sur trois lots contenant chacun (n=6) souris.

Les résultats de la figure 9, montrent une évolution positive de 1’ensemble des poids des
souris males, qu’elles soient ou non traitées par les pesticides. De plus, on remarque qu’il n’y
a aucune différence significative (P> 0.05) de gain du poids entre le lot traité ou non par le
mélange de pesticides. L’utilisation de différentes doses de pesticides ne semblent pas avoir
d’impact différent sur 1’évolution des poids des souris males, car aucune différence

significative n’est enregistrée entre ces différents lots de souris males.

L’analyse du poids des souris femelles montre que les souris contréles (pesticides -) ont un
poids évoluant de facon plus importante (P<0,05) que celui des souris traitées a des
concentrations de pesticides équivalentes a 1/6°™ et 1/10°™ de la DLs, de chaque pesticide du
mélange (figures 10 et 11). De plus, aucune différence significative n’est observée entre

I’évolution des poids des souris traitées & 1/6°™ et 1/10°™ de la DLso (figure 13).
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Figure 10 : Evolution des poids des souris femelles chez le lot témoin et le lot traité par une

concentration de 1/6°™ de la DLso du mélange de pesticides.

Les injections ont été faites chaque 72 heure a une dose de 1/6 de la DL50 du mélange de pesticides

(glyphosate et chlorpyrifos) sur un lot contenant (n= 6) souris. * : P<0,05, ** : P<0,01, *** : P<0,001,

**** : P<0,0001.
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Figure 11 : Evolution des poids des souris femelles chez le lot témoin et le lot traité par une

concentration de 1/10°™ de la DLs, du mélange de pesticides.

Les injections ont été faites chaque 72 heure sur un lot contenant (n=6) souris.* : P<0,05, *** : P<0,001,

**** : P<0,0001

19

——
| —




Résultats et Discussions

-m—- Femelle pesticides 1/10 -e— Femelle pesticides 1/6

30+

Poids (g)

25+

20

=] &= =3 > > > > D> >
S P S & T T TS
S ST S ST & g

Jours d'injection

Figure 12 : Evolution des poids des souris femelles traitées & des doses différentes 1/6°™ et

1/10°™ de la DLsy du mélange de pesticides.

Les injections ont été faites chaque 72 heure sur deux lots contenant chacun (n=6) souris.

Contrairement aux deux autres concentrations des pesticides citées précédemment (1/6°™ &
1/10°™), les souris traitées avec des concentrations de pesticides équivalentes & 1/8°™ de la
DLsp, ont une évolution des poids plus importante (P<0,05) que celle des souris non traitées
(Figure 13, 14, 15). Cette évolution des poids plus importante chez les souris femelles traitées
géme

a des doses de 1/8°™, semble étre continuelle tout au long de 1’expérimentation.
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Figure 13 : Evolution des poids des souris femelles chez le lot témoin et le lot traité par une

concentration de 1/8°™ de la DLso du mélange de pesticides.

Les injections ont été faites chaque 72 sur un lot contenant (n=6) souris.* : P<0,05, ** : P<0,01, *** :
P<0,001, **** : P<0,0001.
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Figure 14 : Evolution des poids des souris femelles traitées & des doses différentes 1/6°™ et

1/8°™ de la DLso du mélange de pesticides.

Les injections ont été faites chaque 72 heure sur un lot contenant (n=6) souris.* : P<0,05, ** : P<0,01,
*** 1 P<0,001, **** : P<0,0001
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Figure 15 : Evolution des poids des souris femelles traitées a des doses différentes 1/8°™ et
1/10°™ de la DLsg du mélange de pesticides.

Les injections ont été faites chaque 72 heure sur un lot contenant (n= 6) souris. * : P<0,05 ; ** : P<0,01 ;
*** - P<0,001 ; **** ; P<0,0001.

Afin de déterminer si cette différence de poids chez les souris est due uniquement a un effet
de croissance ou plutdt liée a un déreéglement dans le métabolisme, nous avons calculé ’indice

de masse corporelle (IMC) des souris des différents lots (figures 16, 17).
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Figure 16 : Indice de masse corporelle (IMC) des souris femelles traitées a des doses
différentes 1/6°™, 1/8°™, 1/10°™ de la DLso du mélange de pesticides. IMC =Poids /taille?

Les résultats obtenus dans la figure 16 montrent une différence significative dans I’indice de
masse corporelle des souris non traitées en comparaison aux souris traitées avec des doses
équivalentes & 1/10°™ de la DLso. Ceci est aussi le cas entre ces souris et celles traitées avec

des doses de 1/8°™ (aucune différence significative (P<0,05)).
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Figure 17 : Indice de masse corporelle (IMC) des souris males traitées a des doses différentes

1/6°™ 1/8°™ 1/10°™ de la DLso du mélange de pesticides. IMC =Poids /taille’

Tout comme pour les poids, aucune différence significative (P>0,05) n’est observée entre le

témoin et les lots traités (Figure 17).

Les différents résultats exposés tendent a démontrer 1’existence d’un effet des pesticides sur

I’évolution de la croissance des souris, particulierement les souris femelles. En effet,
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I’absence de différence des poids et IMC chez les males suggérent que le différentiel établie
chez les femelles est liés a des composants hormonaux caractéristiques des femelles. Cette
perturbation semble plus importante chez les souris femelles traitées aux doses de 1/8°™, par
rapport aux doses de 1/6°™ & 1/10°™ de la DLs. Ce qui confirme le caractére de perturbateur
endocrinien des pesticides utilisés dans 1’étude. Les perturbateurs endocriniens sont connus
pour étre des molécules dont I’effet est dose indépendant (Hatch et al., 2010), expliquant
ainsi le fait que dans notre étude les effets observés ne correlent pas avec la dose administrée.
L’un des hypothéses concernant la différence de poids entre les souris traitées et non traitées,
c’est I’implication d’hormones telles que les cestrogénes (Shelby, 1996). En effet, ces
hormones peuvent agir a la fois sur le métabolisme en augmentant la lipolyse et donc
diminuer le poids, mais aussi jouer un réle sur le systeme neuroendocrinien et ainsi favoriser
la prise de poids et la croissance. Les pesticides sont aussi connu pour jouer des roles tissus
specifiques, c'est-a-dire étre agoniste ou antagoniste des récepteurs hormonaux et cela tissu

dépendant (Morgan, 2001)

1.2. Effet des pesticides sur les organes :

Les souris traitées par le mélange de pesticides (glyphosate et chlorpyrifos) a des doses
différentes (1/6°™ et 1/10°™ de la DLso) présentent les mémes lésions au niveau de certains

organes qui sont représentées dans les figures 18, 19, 20.

Figure 18 : Morphologie d’une souris traitée par le mélange de pesticides
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I 100 % d’organes traités aux pesticides

Pourcentage d’organes atteins

Pourcentage d’organes atteints

0

Pesticides ™" Pesticidesie
I 4

Foie

Figure 19 : Effet du mélange de pesticides sur le foie
A : foie sain/ B : foie atteint

Une augmentation du volume a été remarquée ainsi qu’une présence des taches blanchatres,

mais aussi une décoloration a été remarquée.

B 100 % d’organes traités aux pesticides

150 Pourcentage d’organes atteins

0

Pourcentage d’organes atteints

. Pesticides Wi® Pesticide s .
Cerveau

Figure 20 : Effet du mélange de pesticides sur le cerveau
A : cerveau sain/ B : cerveau atteint

Présence des taches blanchatres au niveau de I’hémisphére droit que I’hémisphére gauche

avec une augmentation du volume du cervelet.

I 100 % d’organes traités aux pesticides

Pourcentage d’organes atteins

150

100

Pourcentage d'organes atteints

Pesticides Pesticides™i*

Reins

Figure 21 : Effet du mélange de pesticides sur les reins.
A : reins sain/ B : reins atteint
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Une augmentation du volume des reins a été remarquée presque chez toutes les souris traitées
par le mélange de pesticides.

I1. Effet du mélange de pesticides sur les parametres
biochimiques :

11.1. Effet sur la glycémie :
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Figure 22 : Variations de la concentration sérique du glucose chez les témoins et chez les lots
traiteés par le mélange de pesticides. ,

L’analyse a été faite sur un mélange de sang de nombreuses souris traitées par la méme dose (1/8°™ de la DLsg)
du mélange de pesticides.

Les résultats obtenus dans la figure 22 montrent que le taux de glycémie chez les souris males
traitees (0,93g/l) est quatre (04) fois supérieur au lot témoin (0,22g/1). Mais, aucune différence
importante n’est observée chez les femelles (0,24g/l pour pesticides” et 0,12g/l pour

pesticides™).

Toutefois, une différence en faveur des souris non traitées n’existe pas (0,22 g/l pour les
males et 0,24 g/l pour les femelles) donc il est important de noter que la glycémie des souris

controles males et femelles est identique.
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11.2. Effet sur les transaminases :
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Figure 23 : Variations de I’activité de Transaminase Glutamo-Oxaloacétique (TGO) chez les
lots témoins et les lots traités.

L’analyse a été faite sur un mélange de sang de nombreuses souris traitées par la méme dose (1/8°™ de la DLso)
du mélange de pesticides.

La figure ci-dessus montre une augmentation de 1’activité de TGO de fagon importante (trois
fois supérieure) chez les souris males traitées (250U1/I) par rapport au contréle (40Ul/I). Par
contre l’activité de TGO chez les femelles traitées (230UI/I) est moitié (50%) moins
importante inférieure par rapport aux témoins (380Ul/1). Toutefois, il est important de signaler
que les taux de I’activité des TGO chez les souris males & femelles traitées aux pesticides est
quasi-équivalente (250 Ul/I chez les males et 230 Ul/I chez les femelles), mais chez les souris
non traitées les femelles présentent une activité six (06) fois supérieure par rapport aux males

pesticides® (40 UI/l chez les males et 380 UI/I chez les femelles).
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Figure 24 : Variations de I’activité de Transaminase Glutamo-Pyruvique (TGP) chez les lots

témoins et les lots traités par un mélange de pesticides. ,
L analyse a été faite sur un mélange de sang de nombreuses souris traitées par la méme dose (1/8°™ de la DLs)
du mélange de pesticides.
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Les souris traitées aux pesticides présentent une baisse de I’activité de TGP chez les lots
traités (80UI/I chez les males et 40Ul/I chez les femelles). En effet, I’activité de la TGP est
trois (03) fois inférieure chez les femelles traitées (40UI/I) par rapport aux femelles témoins
(120U1/1). Chez les males cette baisse est estimée & environ 50% (120U1/I pour pesticides® et
80UI/I pour pesticides™).

11.3. Effet sur la créatinine :
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Figure 25 : Variations de la concentration sérique de créatinine chez les lots témoins et les
lots traités par les pesticides.

L analyse a été faite sur un mélange de sang de nombreuses souris traitées par la méme dose (1/8°™ de la DLso)
du mélange de pesticides.

Cette figure 25 montre qu’il n ya aucune différence significative du taux sérique de créatinine
chez les lots traités males et femelles (12 g/l et 17 g/l respectivement) par rapport aux témoins
(13 g/l pour les males et 15 g/l pour les femelles). Par contre il y a une légere différence entre

les males (12 g/l) et les femelles (17g/l) traitees.
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11.4. Effet sur P’urée :
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Figure 26: Variations de la concentration d’urée chez les lots témoins et les lots traités par les

pesticides. ,
L’analyse a été faite sur un mélange de sang de nombreuses souris traitées par la méme dose (1/8°™ de la DLsg)
du mélange de pesticides.

Le taux sérique de ’urée chez les souris males traitées (0,649/l) est supérieur au taux du
controle (0,47g/l) contrairement aux femelles (0,44g/l pour pesticides® et 0,549/l pour
pesticides™). En outre, on observe une variation importante entre les souris males et femelles

traitées.

11.5. Effet sur I’albumine :

50+
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Figure 27 : Variations de la concentration d’albumine chez les lots témoins et les lots traités

par les pesticides.
L analyse a été faite sur un mélange de sang de nombreuses souris traitées par la méme dose (1/8°™ de la DLso)

du mélange de pesticides.

Le taux sérique chez les souris males traitées (46g/1) est supeérieur au taux du contrdle (36g/1)
contrairement aux femelles (39g/1 pour pesticides” et 31g/I pour pesticidest™). En outre, on

observe une variation importante entre les souris males et femelles traitées.
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11.6. Effet sur les triglycérides (TGD)

w

D

=

& 1.54

(&)

=

=

o 1.04

D

=]

[<B)

=

g 0.5+

D

w

>

=

|f_t5 0.0+ T T

Pesticides - Pesticides + Pesticides - Pesticides +
Male Femelle

Figure 28 : Variations du taux sérique des triglycérides chez les lots témoins et les lots traités
par un mélange de pesticides.

L analyse a été faite sur un mélange de sang de nombreuses souris traitées par la méme dose (1/8°™ de la DLso)
du mélange de pesticides.

Le taux des triglycérides chez les souris males traitées (1,309/1) est légérement supérieur au
souris males témoins (1,08g/l), par contre le taux de TGD chez les femelles traitées (0,96g/1)

est inférieur aux témoins (1,54g/1).

Les différents résultats obtenus montrent que les pesticides ont un impact sur les parametres
biochimiques (glycémie, transaminases, créatinine, urée, albumine, triglycérides). En effet,
une augmentation du taux de glucose a été observée chez les males, contrairement aux
femelles. Ceci suggére fortement que 1’administration des pesticides engendre du diabéte
insulinodépendant ou non insulinodépendant, notamment chez les males. Ces variations
aboutissant a ’apparition du diabéte peuvent étre dues a un déréglement hormonal en
développant soit une résistance vis-a-vis I’insuline provoquant ainsi une hyperglycémie ou
une réduction de la sécrétion du glucagon par le pancréas provoquant ainsi une hypoglycémie
(Quesada et al., 2002 ; Alonso-Magdalena et al., 2008).

Par ailleurs les transaminases sont des enzymes essentielles de cytolyse qui interviennent dans
le métabolisme hépatique en particulier (Karaa et Labayle., 2008). Les variations de TGO et
TGP peuvent s’expliquées par les effets cytotoxiques du mélange de pesticides provoquant
ainsi des lésions hépatiques engendrant plusieurs pathologies tel que I’hépatite, cirrhose,

fibrose et des hépatocarcinomes (Descroix et al., 2014).

Concernant les parametres de la fonction rénale (créatinine et urée), les résultats montrent

une légere différence entres les souris traitées et les souris non traitées, ce qui prouve que les
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reins ne sont pas affectés par le mélange de pesticides (Dridi et Segueni., 2015), et de méme
pour les triglycérides ce qui explique que I’augmentation de la masse du tissus adipeux n’est
pas due a une augmentation des triglycérides mais plutdt a une perturbation de la sécrétion
hormonale, car le tissu adipeux n’est pas seulement un réservoir de graisse, mais aussi c’est
une glande productrice de plusieurs hormones nommées adipokines, ces derniéres sont
perturbées par les pesticides (Howell et al., 2011).

A propos de 1’albumine qui est la principale protéine plasmatique dont le role est le transport
d’une grande variété de substances (hormones, acides gras, acides aminés...), son
augmentation chez les males peut étre le signe d’un diabéte, par contre sa diminution chez les
femelles peut étre due a un défaut de synthése ou a une élimination excessive de cette
derniére, des atteintes hépatiques (Tietz., 1999), confirmant ainsi nos différentes hypothéses

citées auparavant sur le déreglement de la glycémie et les transaminases.

I11. Etude histologique du foie et du pancreéas :

I11.1.Etude histologique du foie :

.O,Z;un_":'_."- 5, S T 0,2nm o O o gy

Figure 29 : Coupes histologiques du foie d’une souris témoin.
Les photos ont été prise par caméra, X :grossissement, coloration d ’hématoxyline éosine.

La figure montre une architecture normale de la morphologie des cellules, des noyaux ainsi

que les veines centro-lobulaires.
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Figure 30: Coupes histologiques du foie d’une souris traitée par une concentration de 1/10°™
de la DLsp du mélange de pesticides.

Les photos ont été prise par caméra, X :grossissement, coloration d’hématoxyline éosine. A : Perte de
larchitecture de la veine centro-lobulaire./B : Zone nécrotique.C : cellule atypique.

Figure 31: Coupes histologiques du foie d’une souris traitée par une concentration de 1/6°™

de la DLsp du mélange de pesticides.
Les photos ont été prise par caméra, X :grossissement, coloration d’hématoxyline éosine. A : Perte de
l’architecture de la veine centro-lobulaire./B : Infiltration des cellues immunitaires C : Zone nécrotique.

Les différents résultats exposés tendent a démontrer que contrairement au souris non traitées,

les souris traitées avec les pesticides présentent une perte de 1’integrité de la structure de la
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veine centro-lobulaire, cette perte est plus accentuée chez les souris traitées par une dose de
1/6°™ que 1/10°™ de la DLs. L ’apparition des zones nécrotiques qui est en relation avec
I’observation de la décoloration au niveau du foie lors de 1’étude macroscopique, confirmant
ainsi les résultats obtenus précedemment concernant le déréglement du glucose, tansaminases
et I’albumine. De plus, ces effets histologiques semblent etre doses dépendants et sexes

indépendants.

111.2.Etude histologique du Pancréas :

Figure 32: Coupes histologiques du pancréas d’une souris traitée par une concentration de

1/6°™ de la DLso du mélange du pesticides.

Les photos ont été prise par caméra, X :grossissement, coloration d hématoxyline éosine. A : Structure normale
d’ilot §f de langerhans.
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Figure 33 : Coupes histologiques du pancréas d’une souris traitée par une concentration de

1/8°™ de la DLso du mélange de pesticides.
Les photos ont été prise par caméra, X :grossissement, coloration d " hématoxyline éosine. A : Perte de
[’architecture d’ilot  de Langerhans.

Figure 34: Coupes histologiques du pancréas d’une souris traitée par une concentration de

1/10°™ de la DLso du mélange de pesticides.
Les photos ont été prise par caméra, X :grossissement, coloration d hématoxyline éosine. A : Perte de la

morphologie ainsi qu 'un début de dégradation d’ilot f§ de langerhans.
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D’aprés les figures ci-dessus, une perte d’architecture des ilots p de langerhans a été
remarquée chez les souris traitées & différentes doses du mélange de pesticides (1/6°™
1/10°™ et 1/8°™ de la DLso), mais cet aspect histologique désorganisé des ilots B, semble

étre plus important chez les souris traitées & une dose de 1/8°™ de la DLso, confirmant ainsi
les résultats montrant un impact sur la glycémie.
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Conclusions et perspectives

La présente étude évaluant I’effet d’un mélange de pesticides (glyphosate et
chlorpyrifos) largement utilisé en agriculture mondiale et algérienne, confirme le fait que ce
mélange provoque de nombreuses perturbations métaboliques et biochimiques chez les souris
de notre étude. En effet on observe une perturbation du poids chez les femelles traitées a une
dose de 1/8°™ de la DLso avec un gain important. Cette prise de poids est dose indépendante
confirmant le caractére de perturbateur endocrinien du mélange. Les changements
métaboliques et biochimiques observés sont dus a des effets toxiques du mélange de
pesticides sur 1’homéostasie tissulaire pancréatique et hépatique, d’ou on a observé une
augmentation du taux de la glycémie particuliéerement chez les males, engendrant ainsi
I’apparition d’un diabéte. Des variations au niveau des parametres hépatiques (transaminases)
ont été observées confirmant 1’effet cytotoxique du mélange sur le foie. Concernant la
créatinine et I’urée aucune variation n’a été observée, de méme pour les triglycérides ce qui
explique que l’augmentation de la masse du tissu adipeux est probablement due a un
déreglement hormonal. Une augmentation du taux d’albumine chez les males peut étre un
signe d’un diabéte par contre sa diminution chez les femelles peut étre due a un défaut de
synthese, a une élimination excessive ou bien a des atteintes hépatiques. Toutefois des
perturbations hormonales ne sont pas a écarté expliquant ainsi la différence d’atteinte entre les

males et les femelles.

Ce travail ouvre la voie a de nouvelles investigations, car il serait intéressant de développer

des recherches expérimentales et cela par :

Augmentation de la cohorte.

Evaluation de I’impact hormonal.
Prolongement de la duree du traitement.
Tester plusieurs modes d’administrations.

Augmenter le nombre de doses.

AN N N NN

La pratique d’une immuno-histochimie.

Permettant d’approfondir les études sur les effets néfastes d’'un ou de I’association de
pesticides sur les systémes physiologiques et d’avancer vers une meilleure connaissance des

mécanismes moléculaires.
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Annexes

Annexe 1 : Dosage de la glycémie

Mode opératoire

NY VYR

Conditions opératoire :

Longueur d’onde...................... 500nm (460-560)
CUVe...eiiii i Iecm
Température..........coeevevvninnnnn. ambiante

Régler I’instrument a zéro avec de I’eau distillé (Blanc réactif).

Introduire dans un tube a essai

Reéactif 1000pl

Echantillon 10ul

Incuber pendant 10 min au bain marie a 37°C, puis
lire I’absorbance a 500 nm.

Annexe 2 : Dosage de la créatinine

Mode opératoire

NY VvV YVvE

Conditions opératoire :

Longueur d’onde...................... 490nm (490-510)
CuvVe. ..ot lcm
Température...........ccoovevvnninnn.. ambiante

Régler I’instrument a zéro avec de I’eau distillé (Blanc réactif).

Introduire dans un tube a essai

Réactif 500ul

Echantillon 50ul

Lire I’absorbance a 490 nm.




Annexe 3 : Dosage de 1’urée

Mode opératoire

NY VYR

Conditions opératoire :

Longueur d’onde...................... 340nm
CUVe...eiiii i Icm
Température..........coeevveieinnnnn.. ambiante

Régler I’instrument a zéro avec de I’eau distillé (Blanc réactif).

Introduire dans un tube a essai

Réactif 1 500ul

Echantillon 5ul

Incubation pendant 5 min

Réactif 2 500ul

Incubation pendant 5 min puis lire I’absorbance a
340 nm.

Annexe 4 : Dosage de TGO/TGP

Mode opératoire

NY VvVyvyE

Conditions opératoire :

Longueur d’onde...................... 505nm
Cuve. ..ot lcm
Température............ccoeevevnninnnn. ambiante

Régler I’instrument a zéro avec de I’eau distillé (Blanc réactif).

Introduire dans un tube a essai

Réactif 500ul

Echantillon 50ul

Me¢élanger et lire ’absorbance a 505 nm.
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Annexe 5 : Dosage des triglycérides (TGD)

Mode opératoire

NY VvV yvE

Conditions opératoire :

Longueur d’onde...................... 500 nm (480-520)
CUVe...eiiii i Iecm
Température..........coeevevvninnnnn. ambiante

Régler I’instrument a zéro avec de 1’eau distillé (Blanc réactif).

Introduire dans un tube a essai

Réactif

1000l

Echantillon

10pl

lire ’absorbance a 500 nm.

Incuber pendant 10 min & température ambiante, puis

Annexe 6 : Dosage de 1’albumine

Mode opératoire

PYVYVyvyw

Conditions opératoire :

Longueur d’onde...................... 630 nm (620-640)
CUVe...eiiii i Iecm
Température..........cooeeeveiinennnnn. ambiante

Régler I’instrument a zéro avec de 1’eau distillé (Blanc réactif).

Introduire dans un tube a essai

Réactif

1000pl

Echantillon

5ul

630 nm.

Incubation pendant 2 a 3 min puis lire I’absorbance a
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Résumeé

Aujourd’hui, les pesticides sont soupgonnés de présenter un risque majeur pour la sant¢ de ’homme et pour son
environnement. lIs sont en effet fréquemment mis en cause dans la dégradation de la biodiversité. Par ailleurs, de nombreuses
études ¢épidémiologiques suggerent une corrélation entre ['utilisation professionnelle des pesticides et ’apparition de
certaines pathologies chez les populations concernées. Notre étude porte sur 24 souris des deux sexes du genre Balb/C ont été
répartis en (04) quatre lots de 6 souris chacun, le groupe témoin a regu de I’eau physiologique par contre les (03) trois autres
ont regus par voie intra-péritonéale des différentes doses a savoir 1/6°™, 1/8°™ et1/10™ de la DLso du mélange de pesticides
(N-phophonomethylglycine et chlorpyrifos-ethyl) chaque 72 heures pendant sept (07) semaines. L’analyse des résultats
obtenus a montré une différence significative (P<0,05) de gain de poids chez les souris recevant une dose de 1/86m par
rapport a ceux traitées par une dose de 1/6°™ et 1/10°™ de la DLso. De plus une différence significative (P<0,05) de perte de
poids a été observée chez les souris traitées par 1/6°™ et 1/8°™ de la DLs, par rapport au contrdle. Sur le plan biochimique,
une augmentation significative du taux sérique du glucose, TGO et d’albumine notamment chez les males traités par rapport
aux témoins. Contrairement aux femelles qui présentent une diminution de I’ensemble des paramétres. De cela, il y’a lieu
d’affirmer que les personnes exposées aux pesticides principalement les agriculteurs comme aussi les consommateurs des
produits traités aux pesticides, encourent un danger réel de voir leur santé affectée.

Mots clés : pesticides, métabolisme, souris Balb/c, injection intraperitoneal

Abstract

Today, pesticides are the most compounds with a major risk to human health and the environment. They are frequently
implicated in the degradation of biodiversity. Moreover, numerous epidemiological studies suggest a correlation between the
professional use of pesticides and the occurrence of some disorders in the general population and in professional community.
In our study, 24 Balb/C mices of both sexes were divided into (04) four groups of 6 mices. The control group received
physiological water, whereas (03) three received different concentration 1/6™, 1/8"" and 1/10" of the LDs, of the pesticide
mixture (N-phophonomethylglycine and chlorpyrifos-ethyl) every 72 hours for (07) seven weeks, by intraperitoneal
administration. The results obtained showed a significant difference (P<0.05) in Weight gain in mice receiving 1/8" dose
compared to those treated with 1 /6™ and 1/10" dose of LDs,. In addition, a significant difference (P<0.05) in weight loss was
observed in the mice treated with 1/6™ and 1/8" of the LDs, compared to the control. On the biochemical level, a significant
increase in serum glucose, TGO and albumin levels, specially in treated males compared to controls. Unlike females, where
we observe a decrease in the set of parameters. Our results suggest that the exposition to the pesticides, disturb the hormonal
and biochemical parameters, inducing many disorders that impact global health of animals and humans.

Keywords: pesticide, metabolism, Balb/c mice, intraperitoneal injection
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	Matériels et Méthodes  finale.pdf
	Résultats final.pdf
	Conclusion.pdf
	Références-bibliographique.pdf
	Annexe.pdf
	Synthèses.pdf
	Résumé mina kahina v2.pdf

