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Résumé 

 
L'azoxystrobine, un fongicide à base de strobilurine de classe III hautement toxique, a été 

examiné dans notre étude pour son impact sur les reins de rats de type Wistar. En menant une 

expérience utilisant diverses doses d'azoxystrobine sur des rats Wistar, nous avons évalué des 

paramètres biochimiques, enzymatiques. 

Nos résultats ont révélé que l'azoxystrobine influençait les niveaux de protéines rénales chez 

les rats Wistar, entraînant une augmentation significative. De plus, nous avons observé une 

augmentation substantielle des niveaux de lipides et une augmentation potentielle des niveaux 

de glucides. 

Sur la base de ces observations, nous pouvons conclure que fongicideazoxystrobine a un effet 

toxique minimal sur les reins des rats de type Wistar. 
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Abstract 

 
Azoxystrobin, a highly toxic class III strobilurin fungicide, was examined in our study for its 

impact on the kidneys of Wistar-like mice. By conducting an experiment using various doses 

of azoxystrobin on Wistar rats, we assessed biochemical, enzymatic, and behavioral 

parameters. Our findings revealed that azoxystrobin influenced the kidney protein levels in 

Wistar rats, leading to a significant increase. 

Additionally, we observed a substantial rise in lipid levels and a potential increase in 

carbohydrate levels. 

Based on these observations, we can conclude that the insecticide azoxystrobin has a minimal 

toxic effect on the kidneys of Wistar-like mice. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Keywords: azoxystrobin, strobilerin, Wistar rats, chemical parameters. 



   الملخص

 

 .ةيلاعلا هتيمسب فورعم نيروليبورتس نم ةثلاثلا ةئفلا نم يرشح ديبم وه نيبورتسيسكوزا  

 نيبورتسيسكوزلأا ريثأت فاشكتسال راتسيو هبشت نارئف ىلع ةبرجت انيرجأ ، انتسارد نم ءزجك

 نم نارئفلا ىلع نيبورتسيسكوزا نم ةفلتخملا تاعرجلا ريثأت ةساردل .نارئفلا ذهه ىلك ىلع

 . ةيميزنلأاو ةئيايميكويبلا تاملعملا ىلع ةسارد ءارجإ تم ، راتسيو ذرجلا عون

 امم نيتوربلا ىوتسم يف راتسيو عون نم نارئفلا يتيلك ىلع نيبورتسيسكوزلآا ريثأت انظحال

 يف ةريبك ادةيز تظحال نودهلا ىوتسم ىلع .ريبك كلشب نيتوربلا ىوتسم ادةيز ىلإ ىأد

 .تارديهوبركلا ىوتسم يف ةلمتحم ادةيز انظحال نودهلا تايوتسم

 نارئفلا يتيلك ىلع ليئض ماس ريثأت هل نيبورتسيسكوزأ يرشحلا ديبملا نأ جتنتسن ، اوهكذ

 .راتسيو ـب ةهيبشلا

 
 

 
 . ةئيايكملا تاملمعلا. راتسيو نارئف. نيروليبورتس . نيبورتسيسكوزلاا   ةيحاتفملا تاملكلا .



Remerciements 

Et surtout nous remercions notre Dieu Tout-Puissant pour toute sa volonté et 

Courage de nous donner la force et la capacité de faire ce travail Nous espérons 

que des recherches approfondies convaincront tout lecteur de sa véracité. Vérité 

scientifique. Merci beaucoup: Tout d'abord, notre superviseur, Dr. Bouchiha 

Hanene Nous lui avons proposé de faire le travail et elle n'a jamais cessé de 

nous encourager Nos sincères salutations au Dr. Gasmi Salim et Pro. Rouabhi 

Rachid et Dr. Benaicha Brahim, le symbole du succès pour nous Sacrifice et 

loyauté. Que Dieu vous bénisse, messieurs. Nous tenons également à remercier 

tous les enseignants du Département de Biologie Appliquée qui nous ont 

soutenus durant nos années scolaires. Nous tenons également à remercier notre 

famille qui nous a toujours soutenu et encouragé tout au long de cette Fin de ce 

message. Tous nos êtres chers, tous nos parents, copines et tous les autres Les 

personnes qui ont directement ou indirectement contribué à la réalisation de ce 

travail. 



 إهداء
 

 

 كتمحرب ني   لخدأو هاضرت احلاص لمعا ناو يدلاو ىلعو ايلع تمعنأ ني : لا كتمعن ركشا نأ ني   عزوأ بر)

 
 .(ي     حلاصلا كدابع في 

 عبنم ىلإ  جرختلا ةحرف يدهاو عضاوتملا ثحبلا اذه مامتإل انل قهيفتو عىل لىعاتو هناحبس هللا دمحا

 ةي  ثك ني   اعم ني   ملع نم لىإ ةيقيقحلا ةلوجرلا ن  عم لىإ ةبيطلا كحور لىإ ةايحلاو بحلا لىإ ةايحلا في

 .سار قوف اجات همادأو هللا هظفح بيبحلا ني   أ هدي عىل تيبرت نم

 مأ ابح اهل ققحي ني  لق لضيس نم لىإ نانحلاو فطعلا زمر لىإ بحلاب ضبانلا ي  بكلا بلقلا لىاو

 . اهرمعل اطأو هللا اهظفح ةيلاغلا

 ع لىاو هللا اهمحر ةيلاغلا ني : دج ني  لق ةديقف لىإ هيدها اضيأو امئاد ني   دناسي يذلا م لاو ءاسرلا في .ضاء

 
 

 ميلس م

 ةيليلاج ةلئاع عيمج لىإ جي   رخت يدها مومعلا ىلعو

 ساق لضافلا روتكدلا كلذكو نانح ةحيشوب ةروتكدلا ني : ذاتسأ لىإ يركشو ني   انتمم ادقأ

 ني : اقيدص.تاذاتسأوة ذتاسأ. ني : لايمز لك لىإ. مهتانبو مهئانبأ. لىهأ. ني : اوخأو ني : وخإ لىإ

 .لمعلا اذه مامتإو زاجنا ىلع ديعب نم وأ بيرق نم ني   دعاس نم لك لىإ

 انوعو ادنس اوناكو مهبحأ نيذلا لك لىإ .لمعلا اذه مامتإو زاجنا ىلع ةي: فلا هذه ةليط ىل
 
 
 

 

 ص.ةيليلاج



 إهداء
 

 

 متنك امب مكئبنيف ةداهشلاو بيغلا ملاع لىا نوديسو نونمؤملاو هلوسرو مكلمع هللا ىي  سف اولمعا لقو
 

 "نلومعت

 . عضاوتملا ثحبلا اذه مامتال هنوعو انل هقيفوت ىلع هدمحاو لىاعتو هناحبس هللا ركشا

 لىا غ. بتملا لينل ماملأا وحن امدق ني  . عفدي ناك نم لىا هلاما هل ققحا ن: ح كلميام لك ني  . بهو يذلا لىا

 يلعت ىلع رهس يذلا لىا ةوق لكب ةيناسنلاا كلتما يذلا ناسنلاا لىولأا ني  : سردم ىلإ ةي  بك تايحضتب م

 اغلا ني . أ ةايحلا في . هللا حفظه ىل

 تناكو ةياعر قح ني  . تعر ني  : لا سئ     لك ىلع تي. ص ني  : لا لىا نانحلاو ءاطعلا لك اهدبك ةذلف تبهو ني  : لا لىا

 اهاوعد تناكو دئادشلا في  . يدنس مع في  . ةوطخ ةوطخ ني  . عبتت قيفوتلاب ىل تركذت املك تحترا نم لىا ىل

 جو في  . اهتماستبا أ نانحلا عبن ه . هللا اهظفح ةيلغالا م

:وخإ ىلإ ةداعسلا نم ائيش مكبولق ىلع لخدا ك
 ل عضاوتملا لمعلا اذه يدها كميلإ اومساقت نيذلا ني  

 .ةايحلا نئ  . ع غم

:ذاتسأل يدهج ةرمث يدها كما
 ميركلا يذاتسأ ىلإ .ني  . تدعاس ني  : لا نانح ةحيشوب ةروتكدلا ةميركلا ني  

 ساق روتكدلا .ليزجلا ركشلا هركشا اي  ثك ني  .دعاس يذلا ميلس م

:لايمزو ني  :اقيدص. ني . راقأو ىل
 هأ ىلإ عضاوتملا لمعلا اذه يدها كما ... ني  

 ...عضاوتملا لمعلا اذه مهل يدها مهبحأ نيذلا لك ىلإ
 

 ع.يرشم



 

 

 

 

 

 إهداء
 ملع ذي لك قوفو" ليي. ت. لا مكحم في  . لئاقلا نيدلاو لقعلا ةمعنب ىل

 "ميلع

 
 

 ع معنا يذلا ردقلا ىل

 

 علا هللا ركشا

 

 لكو ةمسب اهتياهن ناف معةد لقةاطناال لوا تنكا اذإو ملحلا قيقحت هرخا انف ملا قيرطلا لوا انك اذا

 اهو ةياهن نم اهل دبال ةيادب كلو ض.رت ن: ح دمحلا كل مهللاف ققحتيو ملحلاو ترم دق تاونسلا ه

 
 ني  : لا ني  : يلاغ ج

 . لمعلا اذه مامتإل ني  . تقفو كنال اضرلا دعب دمحلا كلو تيضر اذا دمحلا

 اجن رس اهؤاعد ناك نم لىاو دوجولا سرو ةايحلا ةمسب لىاو نانحلاو بحلا ن. عم لىا

.ورظ ءوسا في  . غ .هللا اهظفح ني  . يع ةرق م
 م تناك ا ني  :اطوغضو في  

 بيبحلا ني . ا كلما ام زعاو ةايحلا في  . يدنس لىا راختفا لكب همسا لمحا نمو ءاطعلا ني  . ملع نم لىاو

 .سار ىلع اجات هماداو هللا هظحف

 ةلئاعلا عيمج لىا جي  .رخت يدها مومعلا ىلعو ني  :اقيدصو ني . راقاو ةفاك ىل

 .ةينزاخم

:وخا لىا
:اوخاو ني  

 هاو ني  

:ذاتسا لىا يدهج ةرمث يدها امك .ميلس م
 ساق لضافلا روتكدلاو نانح ةحيشوب ةميركلا ني  

 انوعو ادنس اوناكو مهبحا نيذلا لك لىا لا هذه ةليط ىل لمعلا اذه تماماو زاجنا عىل ةيف
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 خ.ةينزاخم



 

 

 

 
 

Liste Des Abréviations 

 

BSA : Sérum Albumine Bovine 

BBC : Bleu Brillant de Coumassie 

CAT: Catalase 

DTNB: Acide dithio-bis2-nitrobenzoique 

EOA : Espèces Oxygénées Activées 

ERO : Espèces Réactives Oxygénées 

EDTA : Acide Ethylène Diamine Tétra Acétique 

GST : Glutathion S-Transférase 

GSH: Glutathion réduit 

HCl: chlorure d'hydrogène 

H2O2: Eau oxygéné 

H2O2 : Peroxyde d’hydrogène 

µl : Microlitre 

µmol : Micromole 

ml : mililitre 

nm: minute 
 

O2 •- : Radical superoxyde 

O2: Oxygène singulet 

OH•: Radical hydroxyle 

ROS: Reactive oxygen species 

SOD: Superoxyde dismutase 

TCA: Acide trichloroacétique 



 

 

Liste des Figures 
 

 
Figure Titre Page 

01 Pesticides les plus utilisés en Algérie 08 

02 Association mutuelle entre les radicaux libres et leurs métabolites 

réactifs 
13 

03 une coupe longitudinale ďun rein 19 

04 Schéma anatomique des fonctions du néphron 20 

05  

Rat male de rase wistar (photo personnelle) 
26 

06  

Méthode traitement des rats par voie oral (photo personnelle) 
27 

07 Sacrifice du rat (photo personnelle) 27 

08 Extraction du rein (photo personnelle) 28 

09 Mesure de poids du rats wistar (photo personnelle) 28 

10 Schèma explicatif de différents dosages des métabolites (protéine, 

lipide et glucide) 
30 

11  

Test du champ ouvert (open field) 
33 

12  

Test du labyrinthe en croix surélevée (Elevated plus - maze) 
34 

13 Test aquatique de Morris (Morris Water maze) 35 

14 Variation de taux des lipides (μg /mg) chez les 

rats témoins et traités après 28 jours de traitement 
37 

15 Variation de taux des protéines (mg/g) chez les rats 
témoinset traités après 28 jours de traitement 

38 



 

16 Variation de taux des glucides (mg/L) chez les rats témoins 

ettraités après 28 jours de traitement 
39 

17 Variation du l’activité du GSH (μmol/min/mg protéine) chez les 

rats témoins et traités par azoxystrobine après 28 jours de 

traitement 

40 

18 Variation du l’activité du GST (μmol/min/mg protéine) chez les 

rats témoins et traités par azoxystrobine après 28 jours de 

traitement 

41 

19 Variation de l’activité enzymatique du Catalase (μmol/min/mg de 
protéine) chez les rats témoins et traité après 28 jours de traitement 

42 

20 Variation d’acide urique (mg/dl) chez les rats 43 

21 Variation des urées (mg/dl) chez les rats 44 



 

 

Liste des Tableaux 
 

 
Tableau Titre Page 

01 Classement des pesticides par mode ďaction 06 

02 Classification et caractéristiques des groupes de pesticides 07 

03 Sources endogène de ER 14 

04 Antioxydants non enzymatiques endogènes et exogènes 16 

05 Principaux agents néphrotoxique 21 

06 Biomarqueurs de néphrotoxicité 22 



 

  Sommaire  
 

 

 
 

Dédicaces 

Remerciements 

Résumé 

Abstract 

 صخلم

 

Liste des tableaux 

Liste des figures 

Liste des abréviations 

Sommaire 

Introduction …...………………..……..……………...…………………………….……… 

PREMIERE PARTIE : partie bibliographique 

 

Chapitre I : Les pesticides 

I.1.   Définition .................................................................................................................05 

Ⅰ.2.   Classification de pesticide .......................................................................................... 05 

I.2.1. Classement par cible ............................................................................................ 05 

I.2.2.   Classement par groupe chimique ........................................................................ 05 

I.2.3. Classement par mode d’action ............................................................................. 06 

Ⅰ.3. Les pesticides en Algérie ........................................................................................ 08 

I.4. Les pesticides les plus utilisé en Algérie ................................................................. 08 

Ⅰ.5. Effets toxique des pesticides .................................................................................... 09 



 

I.6. Effets sur l’environnement .......................................................................................... 09 

Ⅰ.6.1. Pollution des sols .................................................................................................. 09 

Ⅰ.6.2. pollution de l’air ................................................................................................. 10 

I.6.3. pollution de l’eau… ............................................................................................. 10 

 
Chapitre II : Stress oxydatif 

Ⅱ.1. Généralité ............................................................................................................. 12 

Ⅱ.1.1. Définition ........................................................................................................ 12 

Ⅱ.1.2. Espèce réactives on radicaux libres .................................................................. 12 

Ⅱ.1.3.Sources des éspèces réactives .............................................................................. 13 

Ⅱ.1.3.1. Sources endogènes ......................................................................................... 13 

Ⅱ.1.3.2. Sources exogène ............................................................................................. 13 

Ⅱ.2. Système antioxydant ................................................................................................... 14 

Ⅱ.2.1. Classification de système antioxydant ................................................................... 14 

Ⅱ.2.1.1. Systèmes antioxydant enzymatiques .................................................................. 14 

Ⅱ.2.1.1.1. Superoxyde dismutases ................................................................................... 14 

Ⅱ.2.1.1.2. Glutathion peroxydases .................................................................................. 15 

Ⅱ.2.1.1.3. Catalase .......................................................................................................... 15 

Ⅱ. 2.1.1.4. Système thiorédoxine et peroxirédoxine ........................................................ 15 

Ⅱ.2.1.2. Systèmes antioxydants non enzymatiques .......................................................... 15 



 

Ⅱ.2.2. Coopération entre les différents mécanismes de défence .......................................16 

 

Chapitre IIl : Reins et néphrotoxicité 

III.1. Les Reins ............................................................................................................... 18 

lll.1.1. Anatomie et histologie des reins ............................................................................. 18 

lll.1.1.1. Anatomie externe ............................................................................................... 18 

lll.1.1.2. Anatomie interne ................................................................................................. 18 

lll.1.2. Physiologie de néphron ........................................................................................ 20 

lll.1.3. Fonction Rénales ................................................................................................... 20 

lll.2. Néphrotoxicité ......................................................................................................... 21 

DEUXIEME PARTIE : Partie pratique 

l. Matériel et Méthode 

l .1. Matériel biologique .................................................................................................... 25 

l .2 . Méthode ................................................................................................................... 25 

l .2 .1 .Entretien des animaux délavages ............................................................................ 25 

l .2 .2 .Lotissement et traitement ........................................................................................ 26 

l .2 . 3 . sacrifice et prélèvement (des reins) ....................................................................... 27 

l .3 . paramètres étudiées .................................................................................................... 28 

l .3 .1 . Mesure de poids ..................................................................................................... 28 



 

l .3 .2 . Analyses biochimiques ( métabolite ) ................................................................ 28 

l .3 .2 .1 . Dosages des protéines .................................................................................... 28 

l .3 .2 .2. Dosages des lipides ......................................................................................... 29 

l .3 .2 .3 . Dosages des glucides ..................................................................................... 29 

l .3 .3 . Dosage biomarquère de stress oxydatif ................................................................ 31 

l .3 .3 . 1. Dosage de ľ activité catalase ( CAT) ................................................................. 31 

l .3 .3 . 2. Dosage de ľ activité glutathion S - transférase ( GST) ...................................... 31 

l .3 .3 . 3. Dosage de ľ activité du glutathion (GSH) ......................................................... 31 

l. 4 . Etude compertementale .............................................................................................. 32 

l. 4 . 1 . Test du champ overt ............................................................................................... 32 

l. 4 . 2 . Test du Labyrinthe en croix surélévée ......................................................................33 

l. 4 . 3 . Test aquatique de Morris ....................................................................................... 34 

l .5 . Etude statistique ........................................................................................................... 35 

2. Résultats et discussion 

l . 1 . Effet ďazoxystrobine sur les paramètres biochimiques chez les rats ........................ 37 

l . 1 . 1. Effet ďazoxystrobine sur le taux des lipides ...................................................... 37 

l . 1 . 2 . Effet ďazoxystrobine sur le taux des protéines ............................................... 38 

l . 1 . 3 . Effet ďazoxystrobine sur le taux des   glucides ............................................... 39 

l .2 . Effet ďazoxystrobine sur les paramètres enzymatiques chez les rats ....................... 39 



 

l . 2. 1 .Effet ďazoxystrobine sur ľ activité du glutathion réduit GSH ........................ 40 

l . 2. 2 .Effet ďazoxystrobine sur ľ activité du glutathion -S - transférase GST .................41 

l . 2. 3 .Effet ďazoxystrobine sur ľ activité du catalase CAT ....................................... 42 

l . 3 .Les analyse biochimique critique ............................................................................ 43 

l . 3 .1. Ľ acide urique ....................................................................................................... 43 

l . 3 .2 . Ľ urée .................................................................................................................... 44 

Conclusion .......................................................................................................................... 46 

Références bibliographiques 

 
Annexes 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Introduction 



 

 

 

 

Les pesticides sont potentiellement toxiques pour les êtres humains et peuvent avoir des effets 

chroniques et aigus sur la santé, selon le niveau et la voie d'exposition. Certains des pesticides 

les plus anciens et les moins coûteux peuvent persister dans les sols et dans l'eau pendant des 

années. 

 

Comme les pesticides sont intrinsèquement toxiques et délibérément répandus dans 

l’environnement, leur production, leur distribution et leur utilisation doivent faire l’objet 

d’une réglementation et d’un contrôle stricts. Un suivi régulier des résidus dans les aliments et 

l’environnement est aussi nécessaire. 

 

Concernant les pesticides, l’OMS a deux objectifs : 

 
 Faire interdire les pesticides les plus toxiques pour l’être humain et ceux qui persistent 

le plus longtemps dans l’environnement ; 

 Protéger la santé publique en fixant des limites maximales de résidus pour les 

pesticides présents dans les aliments et dans l’eau. 

 

De nombreux facteurs ont contribué à l'accumulation des pesticides dans l’environnement. 

Enfin, dans cette recherche scientifique, nous abordons les informations selon les deux 

parties d’étude (Matériels et méthodes et résultats et discussions). 

 

Dans la partie bibliographique on a essayé de traitées les chapitres suivants : 

 

 Le premier chapitre de notre étude traite des généralités sur les pesticides, la 

classification avec le mécanisme, et l'utilisation des pesticides en Algérie. A la fin de 

cette partie, nous parlerons de la toxicité de ces pesticides. 

 Le deuxième chapitre de cette étude est consacré à l'étude du stress oxydatif. 

 Le dernier chapitre traite de la toxicité des reins causée par les pesticides. 

 
Tandis que dans la partie malteries et méthodes ainsi que les discussions en générale 

on a : 



 

 Mis en évidence une éventuelle toxicité de pesticide sur les paramètres biochimiques 

chez les rats de la race Wistar. 
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Chapitre I 

Les pesticides 



Chapitre 01 : Les pesticides 

5 

 

 

 

1. Définition 

 
les pesticide sont « toute substance ou association de substances qui est destinée à repousser, 

détruire ou combattre les ravageurs, y compris les vecteurs de maladies humaines ou 

animales, et les espèces indésirables de plantes ou d’animaux causant des dommages ou se 

montrant autrement nuisibles durant la production, la transformation, le stockage, le transport 

ou la commercialisation des denrées alimentaires, des produits agricoles, du bois et des 

produits ligneux, ou des aliments pour animaux, ou qui peut être administrée aux animaux 

pour combattre les insectes, les arachnides et les autres endo- ou ecto-parasites (fao;1990). 

Le terme « pesticide » est une combinaison de deux mots latins - pest et cido. «Pest» est un 

organisme qui cause la destruction, la maladie ou des blessures aux plantes et aux animaux, 

tandis que «cido» signifie détruire ou tuer. Par conséquent, les pesticides possèdent la capacité 

de détruire les ravageurs et les maladies des plantes. 

Les pesticides sont principalement des composés chimiques synthétisés artificiellement ou 

extraites de produits végétaux. Des pesticides issus d’agents biologiques tels que des 

bactéries, des virus, des champignons, etc., ont été développés récemment. Ainsi, le terme 

«pesticide» comprend les substances chimiques, les préparations ou les organismes, utilisés 

dans la lutte antiparasitaire. 

2. Classification de pesticide 

Classement par cible 

Les pesticides sont le plus souvent classés en fonction du ravageur visé (insecticides 

(insectes), acaricides (acariens), aphicides (pucerons), ovicides (œufs), larvicides (larves), 

Herbicides (plantes indésirables), fongicides (champignons), molluscicides (mollusques), 

Hélicides (escargots), rodenticides (rongeurs), taupicides (taupes), corvicides (oiseaux), 

Termicides (termites), et les produits répulsifs (belmehel, 2019). 

Classement par groupe chimique : 

 
Les pesticides sont parfois aussi classés en fonction de leur substance active, autrement dit 

leur groupe chimique. On peut ainsi parler de pesticides organochlorés, de pesticides 

organophosphorés, de carbamates, de pyréthrinoides ou encore de triazines. Parler de 
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pesticides organochlorés ou organophosphorés permet de regrouper sous un même vocable 

des substances aux comportements et propriétés similaires (Belmehel, 2019). 

Classement par mode d’action 

 
Un dernier type de classement des pesticides peut être opéré à partir du mode d’action du 

pesticide considéré sur l’organisme indésirable visé. Les modes d’action des pesticides sont 

ainsi très variés et évoluent au gré des innovations de l’industrie phytosanitaire (Belmehel, 

2019). Des pesticides en herbicides, fongicides et insecticides sont bien illustrés dans le 

tableau N°1. Ils représentent les principales familles de pesticides utilisées en agriculture 

fruitières et légumières. 

Tableau 1 : Classement des pesticides par mode d’action (Belmehel, 2019) 
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Tableau 2 : Classification et caractéristiques des groupes de pesticides (mezdad et al, 2014). 
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3. Les pesticides en Algérie 

 
En Algérie, la fabrication des pesticides a été assurée par des entités autonomes de gestion des 

pesticides: Asmidal, Moubydal. L’usage des insecticides, des fertilisants, des engrais, des 

détergents, et autres produits phytosanitaires (les pesticides) se répond de plus en plus avec le 

développement de l’agriculture, mais aussi dans le cadre des actions de lutte contre les 

vecteurs nuisibles. Mais avec l’économie de marché actuelle, plusieurs entreprises se sont 

spécialisées dans l’importation d’insecticides et divers produits apparentés. Ainsi, environ 100 

produits phytosanitaires sont homologués en Algérie, dont une quarantaine de ariétés sont 

largement utilisées par les agriculteurs. C’est la loi n° 87 -17 du 1er août1987, relative à la 

protection phytosanitaire, qui a instauré au départ les mécanismes qui permettent une 

utilisation efficace des pesticides. Cette loi régit les aspects relatifs à l’homologation, 

l’importation, la fabrication, la commercialisation, l’étiquetage, l’emballage et l’utilisation des 

pesticides (mezdad et al, 2019). 

4. Les pesticides les plus utilisés en Algérie 

 
Les pesticides les plus utilisés en Algérie sont les fongicides et les insecticides contrairement 

aux pays développés où les herbicides occupent la première place. Malgré cette faible 

utilisation, il a été relevé en matière de santé, un taux relativement élevé de cas d’allergie 

parmi les utilisateurs de pesticides et qui peut S’expliquer (dahoun - tchoulak et moussaoui, 

2003). 

 

 
Figure 1: Pesticides les plus utilisés en Algérie (dahoun - tchoulak et moussaoui, 2003). 
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5. Effets toxiques des pesticides 

 
« Sûrs », « propres» et même « respectueux de la santé et de l’environnement », l’industrie 

Phytosanitaire use de tous les arguments pour convaincre du bien-fondé de l’usage de ses 

Pesticides. Cependant et face à ces discours, les faits dévastateurs de ces produits sont bien là 

Contamination des eaux, de l’air, des fruits et légumes, atteinte à la biodiversité et à la santé 

Humaine, accidents industriels, etc. Leurs utilisations croissantes depuis un demi-siècle, n’a 

pas cessé d’avoir des impacts délétères sur la santé de l’homme et de l’environnement 

(Belmehel, 2019). 

6. Effets sur l’environnement 

 
Dès qu’ils ont atteint le sol ou la plante, les pesticides peuvent être absorbés par les plantes ou 

des organismes du sol, les substances actives peuvent se volatiliser, ruisseler ou être lessivées, 

voire même rester dans le sol. Ainsi, l’ensemble des compartiments environnementaux 

peuvent être potentiellement touché et impacté par les pesticides, en plus des cibles contre 

lesquelles ils sont théoriquement dirigés. 

Les effets toxiques indésirables pour les espèces non cibles des trois compartiments 

environnementaux sont liés et il est illusoire de vouloir les distinguer. En effet, une même 

substance active pourra avoir des répercussions sur l’ensemble des espèces constitutives des 

différents compartiments de l’environnement. 

Pollution des sols 

 
La contamination des sols par les polluants est souvent raisonnée par rapport à une cible. Mais 

il est important de ne pas oublier que les sols sont en soi une ressource difficilement 

renouvelable et la présence des polluants pesticides peut affecter leur utilisation dans une 

perspective de développement durable. 

La manifestation du caractère polluant des pesticides est étroitement liée à leur devenir dans 

le sol. Outre, la toxicité propre du polluant, qui dépend de sa concentration et de la nature de 

la cible considérée, sa rétention par le sol et sa persistance sont les deux facteurs 

fondamentaux conditionnant le caractère polluant et/ou sa manifestation. La rétention d’une 

molécule organique par le sol est le résultat global d’un ensemble de phénomène, impliquant 
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Des interactions avec les constituants organiques et minéraux des sols. De même, la 

persistance est la résultante d’un ensemble de processus de dissipation, physico- chimique et 

biologique, qui font diminuer la concentration du polluant et du milieu (Hateb et al. 2012). 

Pollution de l’air 

 
Lors d’un traitement, une certaine proportion de la substance active épandue passe 

directement dans l’atmosphère. Ce passage est important lors d’applications effectuées par 

hélicoptère ou par avion, et reste plus limité lors d’applications terrestres classiques. 

Des résidus de pesticides peuvent passer des cultures vers le compartiment aérien par des 

phénomènes d’évaporation et autres. La volatilisation est l’une des causes principales de 

fuites de pesticides hors de la zone cible, notamment quand les traitements visent la surface 

du sol ou celle des végétaux (Aprifel, 2004). 

Pollution de l’eau  

 
L’eau peut entraîner la dispersion des pesticides dans le milieu par lavage des feuilles, 

ruissellement et lixiviation. Le ruissellement contribue à la pollution des eaux de surface 

tandis que la lixiviation contribue surtout à celle des eaux profondes. L’importance de la 

pollution des eaux souterraines 

Après transfert par lixiviation des molécules de pesticides dans beaucoup de sols, dépend de 

certaines de ses propriétés ainsi que celles du sol (hydrosolubilité, vitesse de filtration, 

passage de racines, etc.) 



 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Chapitre Ⅱ 

Stress oxydatif 
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Généralité 

 
La chaîne respiratoire mitochondriale joue un rôle capital dans la cellule en étant responsable 

de la transformation de l’oxygène en deux molécules d’eau. Cette réaction de réduction 

directe impliquant la présence de quatre électrons est rendue possible grâce à un système 

complexe de protéines et d’enzymes (cytochromes) localisé dans la membrane interne de la 

mitochondrie. Les conséquences de cette activité mitochondriale seront doubles et 

paradoxales. D’une part, la mitochondrie fournira à la cellule une source d’énergie 

importante, puisque 36 molécules d’adénosine triphosphate (ATP) à haut potentiel 

énergétique seront générées lors de la réduction de l’oxygène. D’autre part, environ 0,4 à 4 % 

de l’oxygène ne sera pas correctement converti en eau suite à des fuites électroniques 

résultant d’imperfections de la chaîne respiratoire mitochondriale. Par réduction 

monoélectronique, l’oxygène donnera naissance à des espèces oxygénées activées (EOA) 

parmi lesquelles figurent des radicaux libres comme l’anion superoxyde ou le radical 

hydroxyle (OH˙) (Bansal,2005 ) 

I. Les reins 

 
1. Définition 

 
Le stress oxydant est le résultat d’un déséquilibre entre les molécules oxydantes et les 

molécules antioxydantes, en faveur des molécules oxydantes, au niveau de l’organisme. Les 

molécules oxydantes ou espèces réactives (ER) sont représentées essentiel- lement par les 

ROS (pour « Reactive Oxygen Species » ou espèces réactives de l’oxygène) dont le chef de 

file est l’anion O2 •¯. Les ER sont impliqués dans d’innombrables fonctions cellulaires, dont 

la phagocytose, la bactéricidie, la signalisation cellulaire, la régulation des métabolismes et 

aussi la modulation de l’expression des gènes . 

2. Espèces réactives ou radicaux libres 

 
Les espèces réactives (ER) sont des atomes ou molécules générées par voie enzymatique ou 

par interactions chimiques. 

Il existe trois familles d’espèces réactives : les espèces réactives de l’azote ou « reactive 

nitrogen species » (RNS), les espèces réactives de chlore ou « reactive chlorine species » 

(RCS), et les plus communes, les ROS. Parmi ces familles, existent des radicaux libres qui 
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sont selon la définition de Halliwell et Gutteridge « des espèces capables d’existence 

indépendante, contenant un ou plusieurs électrons non appariés », dits électrons célibataires. 

Cet état leur confère une instabilité énergétique et cinétique,   d’où leur demi-vie très courte 

(de la nano à la milliseconde)   et leur grande réactivité vis-à-vis des autres molécules. En 

effet, les radicaux libres ont toujours tendance à remplir leurs orbitales soit en acceptant un 

électron soit en transférant leurs électrons célibataires à d’autres molécules pour devenir plus 

stables. Ils peuvent donc être réducteurs ou oxydants. 

3. Sources des espèces  réactives 

 
Les ER peuvent être produits à partir des sources endogènes et/ou exogènes. 

 
Sources endogènes 

 
Parmi les sources endogènes, on peut citer les enzymes de la chaîne respiratoire 

mitochondriale, la NADPH oxydase, la xanthine oxydase, la NO synthase, le cytochrome 

P450 et les peroxysomes. En outre, quelques métaux de transition tels que le fer et le cuivre 

peuvent générer des ER par la réaction de Fenton (Boulaiche et al., 2020) (Figure 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
. 

 
Figure 02 : association mutuelle entre les radicaux libres et leurs métabolites réactifs 

(Boulaiche et al., 2020). 

Sources exogènes 

 
Les espèces réactives dans un système biologique peuvent être produits par plusieurs facteurs 

exogènes comme : 
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Le rayonnement solaire : 
 

les rayonnements ultraviolets induisent une rupture des liaisons dans les molécules réactives 

ce qui favorise la formation des radicaux libres (Boulaiche et al.,., 2020). 

Tableau 03 : sources endogènes des ER. 

 

 
 

Ⅱ. Système antioxydant 

Les antioxydants sont définis comme des substances capables de concurrencer d’autres 

substrats oxydables à des concentrations relativement basses et donc de retarder ou 

d’empêcher l’oxydation de ces substrats. Dans ces circonstances normales, on dit que la 

balance antioxydants/pro-oxydants est en équilibre. Cet état d’équilibre est une condition 

indispensable pour maintenir une fonction cellulaire et tissulaire normales. 

1. Classification de système antioxydant 

Systèmes antioxydants enzymatiques 

Les systèmes antioxydants enzymatiques comportent un en- semble d’enzymes tels que les 

superoxydes dismutases (SOD), les glutathion peroxydases (Gpx), la catalase et le système 

thio- rédoxine et peroxirédoxine (Trx). 

a. Superoxyde dismutases 
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Les SOD représentent une des premières lignes de défense an- tioxydante. Ce sont des 

métalloprotéines qui catalyse la dismu- tation mono-électronique du O2 •¯ en dioxygène et 

H2 O2 . Chez l’homme, il existe trois isoformes . La Cu/n- SOD ou SOD1 cytosolique, et la 

EC-SOD ou SOD3 extracellu- laire, utilisent le cuivre comme cofacteur nécessaire à l’activité 

enzymatique et le zinc jouant un rôle structural, alors que la SOD2, mitochondriale, utilise le 

man- ganèse comme cofacteur. 

b. Glutathion peroxydases 

 
Les GPx sont des sélénoprotéines qui catalysent la réduction de l’ H2 O2 et des 

hydroperoxydes de lipides en H2 O et en alcools lipidiques respectivement en une réaction 

utilisant le glutathion (glutamyl-cystéinyl-glycine) réduit (GSH) comme co-substrat. Il existe 

différents types de GPx dont les GPx-1 (cytosolique), GPx-2 (gastro-intestinale), GPx-3 

(plasmatique), GPx-4 (cy- tosolique, mitochondriale et membranaire) et GPx- 5 ou sn- GPx 

(intervenant durant la spermatogénèse). Les quatre premières contiennent une séléno-cystéine 

au niveau de leur site actif (l’atome de soufre de la cystéine est remplacé par un atome de 

sélénium). Un déficit en sélénium conduit à une baisse de l’activité GPx . 

c. Catalase 

 
La catalase est une enzyme héminique essentiellement présente dans les peroxysomes et 

dans les hématies. Elle catalyse la dismutation d’ H2 O2. 

d. Système thiorédoxine  et peroxirédoxine 

 
L’antioxydant majeur responsable du maintien des protéines à l’état réduit est la 

thiorédoxine (Trx) qui est régénérée par le NADPH sous l’action d’une séléno-enzyme, la 

thiorédoxine réductase (TrxR). La Trx intervient dans la dégradation des pe- roxydes 

lipidiques et du peroxyde d’hydrogène. Les peroxyrédoxines (Prx) constituent un groupe de 

séléno- thiol peroxydases non spécifiques qui contribuent également au contrôle redox 

cellulaire par l’intermédiaire de leur capacité à éliminer les hydroperoxydes organiques et 

l’H2 O2 

Systèmes antioxydants non enzymatiques 

 
Parmi les systèmes antioxydants non enzymatiques, certains sont solubles dans l’eau ce qui 

leur permet d’agir dans la fraction soluble de la cellule ou dans le plasma, c’est le cas du 

glutathion, la vitamine C et l’acide urique. Les autres sys- tèmes antioxydants, tels que les 
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vitamines E, A et le β-carotène, étant liposolubles agissent au sein des membranes. Les 

molécules amphipathiques peuvent agir dans les deux environnements. 

 

 

Tableau 04: antioxydants non enzymatiques endogènes et exogènes 

 

 

 

 
2. Coopération entre les différents mécanismes de défense 

 
Même si les mécanismes de défense mis en jeu sont différents, l’ensemble du dispositif 

permet d’assurer une protection anti-radicalaire sur l’ensemble de l’espace cellulaire en 

maintenant un équilibre intra et extracellulaire de la balance oxydants-antioxydants. Tous les 

acteurs de cette lutte ne sont pas seulement complémentaires, mais sont synergiques. Certains 

antioxydants sont capables de régénérer les autres antioxydants avec établissement d’un 

véritable réseau antioxydant. 



 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Chapitre Ⅲ 

Reins et néphrotoxicité 
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• Les organes urinaires ont plusieurs fonctions dont la production et l’élimination de l’urine 

mélangée avec de l’eau et des substances de dégradation nuisibles prévenant en majeur partie 

du métabolisme ainsi que la régulation du hydro-électrolytique et acido-basique. 

• Le rein exerce également des fonctions endocrines intervenant dans la régulation de la 

pression artérielle et dans l’hématopoïèse. 

• La formation de l’urine se fait en deux phases : 

 
➢ D’abord se forme l’ultrafiltrat du plasma sanguin, l’urine primaire. 

 
➢ Ensuite certaines substances sont réabsorbées et forment de l’urine secondaire. 

 

1. Les Reins : 

Les reins sont des organes en forme d’haricots qui forment une part essentielle des voies 

urinaires. Chacun mesure environ 10 à 12 cm de longueur et pèse environ 150 grammes. 

Chaque rein est situé de part et d’autre de la colonne vertébrale, immédiatement derrière la 

cavité abdominale qui contient les organes digestifs. 

Les deux reins reçoivent le sang d’une branche de l’aorte, nommée artère rénale. Le sang 

s’écoule de l’artère rénale dans des vaisseaux de plus en plus petits, les plus petits étant les 

artérioles. Des artérioles, le sang passe dans les glomérules, des « pelotes » de vaisseaux 

microscopiques qui sont appelés capillaires. Le sang est drainé de chacun des glomérules par 

une artériole reliée à une petite veine. Les petites veines se rejoignent jusqu’à former une 

seule grande veine rénale, qui draine le sang de chaque rein. 

Anatomie et histologie des reins : 

Anatomie externe : 

 
Les deux reins ont la forme d’un gros haricot (11cm de longueur, 6cm de largeur, 3cm 

d’épaisseur) qui pèsent ensemble environ 300g (0,4% de la masse corporelle) (Feher, 2012). 

Macroscopiquement, ils apparaissent brun-rougeâtres, enveloppés d’une capsule fibreuse lisse 

appelée le Fascia rénal (Boulaiche et al. 2020). Le rein droit est bordé par le foie et la flexion 

colique droite tandis que le rein gauche est bordé par la flexion colique gauche (Boulaiche et 

al. 2020). 

Anatomie interne 
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Les reins sont constitués d’une partie externe (corticale) et d’une partie interne (médullaire).  

Tous les glomérules sont localisés dans la partie corticale, alors que les tubules sont présents 

tant dans la corticale que dans la médullaire. L’urine passe par les canaux collecteurs de 

plusieurs milliers de néphrons pour ensuite parvenir dans une structure caliciforme (le calice).  

Chaque rein possède plusieurs calices, qui conduisent l’urine vers une cavité centrale unique 

(le bassinet du rein). L’urine passe du bassinet de chaque rein dans l’uretère. 

 
 

 

Figure 03: une coupe longitudinale d’un rein (Lacour, 2013). 

 
Histologie des reins : néphron, unité structurale et fonctionnelle : 

 
Les néphrons sont des unités microscopiques qui, en filtrant le sang, produisent l’urine. 

Chaque rein contient environ un million de néphrons. Chaque néphron est constitué d’un 

glomérule, qui est entouré d’une structure à paroi fine, en forme de bonnet (la capsule de 

Bowman). Le néphron contient également un petit tube (tubule) qui évacue le liquide (qui 

devient peu après de l’urine) de l’espace situé dans la capsule de Bowman (l’espace de 

Bowman). Les tubules sont composés de trois parties intriquées : le tube contourné proximal, 

l’anse de Henlé et le tube contourné distal. Une troisième partie du néphron consiste en un 

canal collecteur, qui évacue le liquide du tubule. À la sortie du canal collecteur, le liquide est 

considéré comme de l’urine. 
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Physiologie de néphron 

 
a. Filtration glomérulaire : eau et petits solutés poussés à travers paroi des capillaires 

fenestrés et fentes de filtration jusque dans tubule → filtrat 

b. Réabsorption tubulaire: eau, glucose, aa, ions sont retirés du filtrat, traversent cellules 

tubulaires puis rentrent dans le sang capillaire 

c. Sécrétion tubulaire: ions H+ et K+, créatinine et médicaments sont retirés du sang 

péritubulaire et sécrétés par cellules tubulaires dans filtrat. 

 

 

Figure 04 : Schéma anatomique des fonctions du néphron 

 
Fonctions rénales 

 
Le rôle essentiel et le plus connu des reins est la formation de l'urine (Olmer, 2003). Le rein 

filtre le sang, il le débarrasse de ses déchets (ATOUSSI et al, 2017). Qu'ils soient endogènes 

(déchets métaboliques, essentiellement produits azotés, urée, créatinine, bilirubine, 

hormones) ou exogènes (toxines, antibiotiques, médicaments et métabolites). Cette filtration, 

qui a lieu dans les glomérules, donne l'urine primitive qui sera composée d'eau, d'électrolytes, 

et de molécules de faible taille (ATOUSSI et al. 2017). 
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2. Néphrotoxicité 

La néphrotoxicité peut être définie de façon très large comme l'ensemble des altérations 

Fonctionnelles ou structurelles rénales, induites directement ou indirectement par des agents 

chimiques (ou leurs métabolites), qui sont absorbés dans l'organisme quelle qu'en soit la voie 

de pénétration (Atoussi et al. 2017). 

Tableau 05: principaux agents néphrotoxiques. 
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Tableau 06: les principaux biomarqueurs de néphrotoxicité. 
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Matériele et méthode 
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Notre travail a été réalisé au niveau du laboratoire de toxicologie département de biologie 

appliquée de la faculté sciences exacte et sciences de la nature et de la vie université de 

Tébessa. 

1. Matériels biologiques 

 
Dans cette étude, nous avons utilisé 20 rats males de la souche wistar, provenant de l’institut 

pasteur d’Alger, ayant un poids corporel compris entre 250-400g. Ce sont des mammifères de 

l’ordre des rongeurs, largement utilisés dans divers domaines de recherche. 

2. Méthode 

 
Entretien des animaux 

Les rats mâles ont été soumis à une période d’adaptation de deux (02) semaines, aux 

conditions de l’animalerie de département de biologie, Faculté des Sciences exacte et sciences 

de la nature et de la vie, Université de Tébessa et à une température ambiante de 25°C. Ils ont 

été nourris par un régime alimentaire standard, l’eau est quotidiennement renouvelée. Les rats 

mâles sont élevés dans des cages en polyéthylène et ont été répartis en quatre (04) groupes de 

cinq (05) rats chacun. Les cages sont nettoyées et la litière est changée une fois par jours 

jusqu’à la fin de l’expérimentation. 
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Figure 05 : Rat male de rase wistar (photo personnelle) 

Lotissement et traitement 

Les rats ont été traités par voie orale pendant 28 jours en fonction de leur poids corporel, et les 

doses sont les suivantes : 

 Lot n°01 : contient 05 rats témoins, reçoit 0,5 ml d’eau distillée par voie orale chaque jour 

pendant 28 jours. 

 Lot n°02 : Contient 05 rats traités, reçoit le pesticides azoxystrobine avec la dose (01) : 

0.2ml/ml d’eau distillée. 

 Lot n°03 : contient 05 rats traités, reçoit le pesticides azoxystrobine avec la dose (02) : 

0.15ml/ml d’eau distillée. 

 Lot n°04 : contient 05 rats traités, reçoit le pesticides azoxystrobine avec la dose (03) : 

0.12ml/ml d’eau distillée. 
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Figure 6 : méthode de traitement des rats par voie oral (gavage) (photo personnelle). 

Sacrifice et prélèvement (des reins) : 

Après 28 jours de traitement, les souris ont été sacrifiées et les organes ont été prélevés à 

l’animalerie de l’université de Tébessa. Chaque rein est pesé et conservé au congélateur. Le 

sang des échantillons sont également prélevés avant le sacrifice pour étude hématologique. 

 
 

Figure 7 : Sacrifice du rat (photo personnelle). 
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Figure 8 : Extraction du rein (photo personnelle) 

 
 

3. Paramètres étudiées 

Mesure de poids 

La mesure de poids est effectuée sur les rats tous les jours d’une façon régulière pendant la 

durée d’élevage, soit au cours de l’adaptation (pour l’évaluation des changements possibles 

par la nourriture ou le lieu (facteurs externes) ou au cours de traitement (pour évalue les effets 

des pesticides) à l’aide de balance analytique. 

Figure 09 : Mesure de poids du rats wistar (photo personnelle) 

 
 

Analyses biochimiques (métabolites) 

Dosage des protéines 

Dosages des protéines La méthode utilisée pour le dosage des protéines est celle de Bradford 

(1976) qui utilise la BSA (Sérum Albumine Bovine) comme standard, sur le même 

échantillon utilisé pour doser les lipides, on récupère le culot issu de la deuxième 
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centrifugation auquel on a ajouté 1ml du NaOH (0.1N) et on agite énergétiquement pour la 

dissolution des protéines. Après, on prélève, au moyen d’une micropipette, un volume de 

100μl auquel on ajoute 4ml du réactif BBC (Bleu Brillant de Coumassie). Ainsi une couleur 

bleue se développe et on passe directement les échantillons pour lecture à une longueur 

d’onde 595nm. 

Le calcul des concentrations se fait par l’équation déduite de la gamme d’étalonnage réalisé à 

partir d’une solution d’albumine de sérum de bœuf (Annexes). 

Dosage des lipides 

Les lipides tissulaires sont évaluée selon la méthode Goldsworthy et al. (1972), on utilise 

200μl d’homogénat dans 5ml de l’acide trichloro acétique 20% (TCA), on broyé et ont filtré 

ce mélange; et directement ont appliqué une centrifugation à 5000t/min pendant 10min. Le 

culot est gardé dans tube contient 1ml du mélange Ether/Chlorophorme, et après centrifugé ce 

mélange a 5000t/min pendant 10min, on prélève 100μl du surnageant, auquel on ajoute 1ml 

de l’acide sulfurique et en met après agitation les tubes dans un bain marie à 100°C 

pendant10min. Après refroidissement, on prélève encore une fois au moyen d’une 

micropipette 200μlde l’extrait auquel on ajoute 2.5ml du mélange sulfophospho vanillinique à 

85% et laissé ce mélange 30min à l’obscurité, la lecture à une longueur d’onde 530nm. 

Le calcul des concentrations réelles se fait à partir de l’équation déduite de la gamme 

d’étalonnage réalisée à partir d’une solution mère préparée en utilisant de l’huile de tournesol 

(Annexes). 

Dosage des glucides 

Le dosage des glucides totaux a été réalisé selon la méthode de Duchateau et Florkin (1959). 

Cette méthode utilise l’anthorone comme réactif et une solution mère de glucose (1g/l) 

comme standard La méthode consiste à additionner a une fraction aliquote 100 µl du 

surnageant contenu dans un tube à essai, 4 ml de réactif d’Anthrone. Après chauffage du 

mélange dans un bain marie à 80 C° pendant 10 min. Une coloration verte se développe, 

L’intensité de la coloration mesurée à une longueur d’onde de 620 nm est proportionnelle à la 

quantité de glucide présent dans l’échantillon. La gamme d’étalonnage est effectuée à partir 

d’une solution mère du glucose (1 mg/ml) (annexe). 
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Figure 10 : schéma explicatif de différent dosage des métabolites (protéine, lipide et glucide). 
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3.3. Dosage biomarquère des stress oxydatif 

Dosage de l’activité catalase 

Le dosage spectrophotométrique de l’activité catalase (CAT) est réalisé suivant la méthode 

de Cakmak et Horst (1991). La décroissance de l’absorbance est enregistrée pendant trois 

minutes par un spectrophotomètre pour une longueur d’onde de 240nm et un coefficient 

d’extinction linéique molaire ε=39400 µM-1 .cm-1.L pour un volume final de 3ml, le 

mélange réactionnel contient : 100µl de l’extrait enzymatique brut, 50µl de peroxyde 

d’hydrogène H2O2 à 0,3% et 2850µl de tampon phosphate (50mM, pH 7,2). L’étalonnage de 

l’appareil se fait en l’absence de l’extrait enzymatique. La réaction est déclenchée par 

l’addition d’eau oxygénée. 

 
Dosage de l’activité de glutathion S-Transférase (GST) 

 
La mesure de l’activité de glutathion S-Transférase (GST) est déterminée selon la méthode de 

Habig et al. (1974), Elle est basée sur la réaction de conjugaison entre la GST et un substrat, 

le CDNB (1-Chloro2, 4-dinitrobenzène) en d’un cofacteur le glutathion (GST), la conjugaison 

entraine la formation d’une molécule novelle ; 1-S-Glutathionyle 2-4Di nitrobenzène 

permettant de mesurer l’activité de GST. La valeur de la densité optique mesurée est 

directement proportionnelle à la quantité de conjugué formé elle-même liée à l’intensité de 

l’activité GST .Les échantillons sont homogénéisés dans 1ml de tampon phosphate (0.1M, 

pH6). L’homogénat est centrifugé à 14000 t/min pendant 30 min et le surnageant récupéré 

servira comme source d’enzymes. Le dosage consiste à faire réagir 200µl du surnageant avec 

1.2ml du mélange CDNB (1mM), GSH (5mM). La lecture des absorbances est effectuée 

pendant une minute et chaque 15sec à une longueur d’onde de 340 nm contre un blanc 

contenant 200 µl d’eau distillée remplaçant la quantité de surnageant. 

 
Dosage de l'activité du glutathion (GSH) 

Le dosage du glutathion est réalisé selon la méthode de Weckbeker et Cory (1988). Le 

principe de ce dosage repose sur la mesure de l’absorbance de l’acide 2-nitro-5- 

mercapturique, ce dernier résulte de la réduction de l’acide 5,5`-dithio-bis-2-nitrobenzoique 

(DTNB) par les groupements (-SH) du glutathion. Une fois préparé, l’échantillon 
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(cytosol/matrice) doit subir une déprotéinisation par l’acide sulfosalycilique (0.25%) afin 

de protéger les groupements-SH du glutathion. 

Brièvement; les échantillons (200mg de tissu) sont mis individuellement en présence de 

8ml de solution d’EDTA (Acide Ethylène Diamine Tétra Acétique) à 0.2M. Le mélange mis 

dans des glaçons est broyé à l’aide d’un pilon en porcelaine. L’homogénat est ensuite 

déprotéinisé en prenant 0.8ml de ce dernier auquel on ajoute 0.2ml d’une solution d’acide 

sulfosalycilique (SSA) à 0.25%. Le mélange est vortexé et laissé pendant 15min dans un bain 

de glace, et centrifugé ensuite pendant 5min à 1000t/min.0.5ml du surnagent est prélevé 

auquel est ajouté 1ml de tampon tris HCL+EDTA (0.02M), pH 9.6. Au mélange est ajouté 

0.025ml de l’acide 5,5`-dithio-bis-2-nitrobenzoique (DTNB) à 0.01M dissous dans le 

Méthanol absolu. Le mélange est laissé reposer pendant 5min à température ambiante et 

L’absorbance (A) est mesurée à 412nm. 

4. Etude comportementale : 

Le comportement anxieux inné est une composante fondamentale du comportement général 

des rongeurs. Il se manifeste par l’attitude de l’animal à avoir peur lorsqu’il est mis, sans 

expérience préalable, dans un environnement non protégé. Ce comportement peut être évalué 

à d’acide de dispositifs expérimentaux validés dont les plus utilisés dans notre travail 

Sont le labyrinthe en croix surélevée (EPM, Elevated Plus Maze), le champ ouvert (OF, Open 

Field), la nage forcée (FST, Forced swimming test) et le dispositif aquatique de Morris 

(MWM, Morris water maze). La série des tests comportementaux a été réalisée après à la fin 

du protocole du stress de contention (avant accouplement). 

 
Test du champ ouvert (Open Field) (Hall, 1934) 

Le test de l’Open Field, initialement décrit par Hall en (1934), a été développé dans le but de 

mesurer les différences de réactivité émotionnelle chez le rat. 

Le dispositif se compose d’une base entourée par des parapets en plexiglas dont les mesures 

sont respectivement de 70cm×70cm×40cm. Le plancher est sous forme de carrés de 

10cm×10cm de diamètre, il a été divisé en deux zones : zone centrale et zone périphérique 

dont chacune est de 35cm. 

Le test de champ ouvert est réalisé pendant 5mn et l’animal est placé au centre du dispositif. 

Son déplacement permet de mesurer le nombre de carrés traversés ainsi que le temps passé 

dans chaque zone. De ce fait, ce test indique d’activité locomotrice et le comportement 

anxieux respectivement. Ce dernier est d’autant plus prononcé quand le rat passe plus de 
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temps dans la zone périphérique. Quant à la zone centrale, son exploration représente un signe 

de moindre anxiété. 

Figure 11: Test du champ ouvert (open Field) (Hall, 1934) 

Test du labyrinthe en croix surélevée (Elevated plus maze) (Montgomery, 1955) : 

Le labyrinthe en croix surélevée est utilisé pour mesurer le degré d’anxiété chez les rongeurs 

(Handley and Mithami, 1984). 

Le labyrinthe surélevée de 50cm du sol est composé de quatre bras en bois, deux bras ouverts 

(50×10cm) s’opposant perpendiculairement à deux bras fermés (50×10cm) avec 40cm de 

plexiglas haut bord. L’intersection des quatre bras (plate-forme centrale) mesurait 10cm 

(Montgomery, 1955 ; Roy, 2002). Le test du labyrinthe en croix surélevée est réalisé pendant 

5 min en plaçant l’animal dans l’aire centrale face à un bras ouvert. Etant donné que le rat 

craint les espaces vides et hauts, son exploration dans les bras ouverts témoigne d’un 

comportement moins anxieux. A L’encontre, plus l’animal est localisé dans les bras fermés 

plus son comportement est désigné 

Comme anxieux (Pellow et al. 1985). A l’issue de ce test, les paramètres suivants sont 

mesurés : le temps passé dans les bras ouverts, le temps passé dans les bras fermés, le nombre 

d’entrée dans les bras ouverts et le nombre d’entrée dans les bras fermés. 
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Figure 12 : Test du labyrinthe en croix surélevée ( Elevated plus –maze ) 

(Handley and mithami,1984). 

Test aquatique de Morris (Morris water maze) (Morris, 1981) 

Le Morris Water Maze est utilisé pour identifier et évaluer l’apprentissage spatial et la 

mémoire des rongeurs (Morris, 1981). Le bassin de Morris est une piscine circulaire de 120 

cm de diamètre et 60 cm de profondeur, fabriqué en polypropylène et installé sur un support. 

Celui-ci est divisé en quatre quadrants ; l’un de ces derniers comporte une plate-forme 

légèrement immergée ; 1 cm au- dessous de la surface de l’eau (le quadrant cible 3). Il est 

rempli d’eau à 30 centimètres de profondeur. La température de l’eau est maintenue entre 22 

et 32°C. Le test de Morris comporte 4 jours d’essai avec 5 passages par jour (3jours avec 

plateforme (apprentissage) et dans le 4eme jour 2passages avec plateforme et 3 sans 

plateforme (mémorisation). La ratte est déposée dans l’eau en périphérie à des endroits 

différents, elle nage jusqu’à trouver la plate-forme puis elle est retirée de l’eau. Le test est 

refait avec seulement un passage de 60 secondes. Si la ratte ne trouve pas la plate-forme au 

bout de 60 

Secondes, le passage est terminé et l’expérimentateur place l’animal sur la plate- forme pour 

dix secondes. La plate-forme est retirée au 4éme jour du test et l’essai dur 60 secondes. Tous 
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les essais sont filmés et les trois paramètres à enregistrer sont : le temps passé dans le 

quadrant cible, le nombre d’entrée dans le quadrant cible. 

Figure 13 : Test aquatique de Morris (Morris water maze) (Morris, 1981) 

 

 

5. Etude statistique 

Les résultats obtenus ont été exprimés par la moyenne de six répétitions (moyen ± écart type), 

et pour mieux visualiser en utilisant l'office Excel 2013 pour représentés ces résultats sous 

forme des graphiques et des histogrammes. L’analyse statistique a été réalisée à l'aide du 

logiciel Minitab(R) 17.1. La signification de différence entre le lot témoin et les lots traités est 

vérifiée en utilisant le test de Dunette et le test t «Student», et le résultat de comparaison 

comme suivant : 

 P > 0,05= la différence n’est pas significative. 

 (*) 0.05 > P > 0,01 = la différence est significative. 

 (**) 0.01 > P > 0,001 = la différence est hautement significative. 

 (***) P <0,001 = la différence est très hautement significative. 



 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Résultat et discussion 
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1. Effet de l’azoxystrobine sur les paramètres biochimiques chez les rats 

Effet de l’azoxystrobine sur le taux des lipides 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : variation de taux des lipides (μg /mg) chez les rats témoins et traités après 

28 jours de traitement. 

 

 
La figure 14 représente les taux de lipides dans les reins, où on observe une modification 

significative (p≥0,01) du niveau de lipides dans le groupe traité avec différentes doses 

d'azoxystrobine   par rapport au groupe témoin. Tandis qu’on remarque que le taux de lipide 

du témoin est probablement similaire à la première dose (dose1), et on observe une 

diminution à la deuxième dose par rapport au groupe témoin. Quant à la troisième dose, on 

note une augmentation notable par rapport au groupe témoin. 

Les lipides présents dans les membranes, qui sont particulièrement riches en acides gras 

polyinsaturés (AGPI), sont une cible privilégiée des radicaux libres. Les acides gras avec un 

plus grand nombre de liaisons doubles sont plus susceptibles de subir une peroxydation, un 

processus oxydant nuisible pour la cellule. Les lipides sont également sujets à la peroxydation 

lipidique, qui entraîne une altération de l'organisation membranaire avec des changements de 

fluidité et de perméabilité (Hiltenbrand, 1999; Durand et al. 2013). L'administration 

d'Azoxystrobin à différentes doses chez les rats a entraîné une perturbation métabolique, 

caractérisées par une augmentation significative du contenu lipidique total par rapport au 

groupe témoin. Cette augmentation peut être due à l'action des radicaux libres en cas de stress 
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oxydatif. 
 
 
 

Effet de l’azoxystrobine sur le taux des protéines 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 15 : variation de taux des protéines (mg/g) chez les rats témoins et traités 

après 28 jours de traitement. 

Le figure 15 représente les taux de protéines dans les reins, où l'on observe une augmentation 

significative (p>0,01) du taux de protéines dans le groupe traité avec différentes doses 

d'azoxystrobine par rapport au groupe témoin, indiquant une toxicité au taux des protéines. 

Tandis qu’on remarque que le groupe témoin est similaire à la première dose, mais on observe 

une augmentation à la deuxième et à la troisième dose par rapport au groupe témoin. 

Les résultats actuels ont révélé une augmentation significative des protéines totales suite à 

l'administration d'Azoxystrobine. De même, une étude menée par Mongi et al. En 2011 a 

signalé une augmentation des protéines chez le rat, et cette effet pourrait être attribuée aux 

dommages oxydatifs causés par les radicaux libres. De plus, cette augmentation pourrait être 

due à l'induction de la synthèse d'enzymes de détoxification et de métabolisation sous l'effet 

du stress oxydatif, comme rapporté par (Nahid et al. en 2015). L'Azoxystrobine peut ainsi 

altérer le métabolisme des protéines, des acides aminés et de leur synthèse, selon une étude de 

(Pari et Amudha en 2011). 
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Effet de l’azoxystrobine sur le taux des glucides 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 16 : variation de taux des glucides (mg/L) chez les rats témoins et traités 

après 28 jours de traitement. 

La figure 16 représente les taux des glucides dans les reins, où l'on observe une diminution 

non significative (p>0,05) du taux des glucides dans le groupe traité avec différentes doses 

d'azoxystrobine par rapport au groupe témoin. Tandis qu’on remarque que le groupe témoin 

est probablement similaire à la première et à la troisième dose, tandis qu'une augmentation 

notable est observée à la deuxième dose par rapport au groupe témoin. 

Dans cette étude, les résultats montrent globalement une diminution non considérable du taux 

de glucides dans les reins des rats traités avec la plus faible et la plus forte doses 

l'Azoxystrobin. Cet effet pourrait être attribué à l'utilisation directe du glycogène pour la 

régénération d'énergie ou à une condition d'hypoxie. Les glucides sont les principales sources 

d'énergie immédiate, et en cas d'effort, les réserves glucidiques sont épuisées pour répondre à 

une demande énergétique accrue. 

 

 
Effet d’azoxystrobine sur les paramètres enzymatiques chez les rats wistar 
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Effet d’azoxystrobine sur l’activité du glutathion réduit GSH 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 : variation du l’activité du taux GSH (μmol/min/mg protéine) chez 

les ratstémoins et traités par azoxystrobine après 28 jours de traitement. 

La figure 17 représente les taux de GSH (glutathion réduit) dans les reins, où une diminution 

extrêmement très hautement significative (p<0,001) du taux de GSH a été observée dans le 

groupe traité avec des doses d'azoxystrobine pendant 28 jours, par rapport au groupe témoin. 

L'effet du traitement sur les paramètres de stress oxydatif, en générant des espèces réactives 

de l'oxygène (ERO), provoque ainsi un stress oxydatif dans les reins. L'impact sur le 

glutathion réduit (GSH) a été pris en compte dans la première série d'analyses, qui ont évalué 

les indices de néphrotoxicité au niveau des reins. Le glutathion joue un rôle crucial dans les 

mécanismes de détoxification cellulaire et constitue la première ligne de défense 

antioxydante. Le glutathion réduit agit donc comme un protecteur des cellules contre les effets 

toxiques (Saka et al. 2002). Nos résultats sont en accord avec cette constatation, car nous 

avons observé une diminution significative du taux de GSH. La diminution du taux de 

glutathion réduit (GSH) est le résultat de son interaction avec les radicaux libres générés par 

les insecticides. Ce résultat est confirmé par les études de Fetoui et al. (2010). 
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Effet d’azoxystrobine sur l’activité du Glutathion–S-transférase GST 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : variation du l’activité du GST (μmol/min/mg protéine) chez les rats 

témoins et traités par azoxystrobine après 28 jours de traitement. 

La figure 18 indique que l'administration d'azoxystrobine à des doses différentes doses 

pendant 28 jours chez les souris Wistar entraîne une augmentation extrêmement significative 

(p≤0,01). 

Une augmentation avec une dose dépendante ou on a enregistré les doses (dose 1, dose 2, 

dose 3). 

L'effet sur la glutathion S-transférase (GST) est également observé. La GST est une enzyme 

essentielle dans la désintoxication des xénobiotiques et la protection contre les métabolites 

nocifs générés suite à l'exposition au stress oxydatif (Hayes et al. 1995). Ces métabolites sont 

dégradés (Das et al. 2007). Nos résultats ont montré une augmentation p significative du 

niveau de GST. Une autre étude menée par Bansal et al. (2005) renforce ce résultatou ces 

activités des enzymes antioxydantes, telles que la glutathion-S-transférase (GST), ont été 

augmentées en réponse à la N-nitrosodiéthylamine dans le foie des rats. Ces résultats sont 

également en accord avec les données bibliographiques d'El-Shenawy (2010), Fetoui et al. 

(2008), et Abbassy et al. (2014), qui ont rapporté une augmentation de cette enzyme chez le 

rat. 
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Effet d’azoxystrobine sur l’activité du catalase (CAT) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 19 : Variation de l’activité enzymatique du Catalase (μmol/min/mg de protéine) 

chez les rats témoins et traité après 28 jours de traitement. 

La figure 19 représente les taux de catalase dans les reins, où l'on observe une diminution très 

hautement significative (p ≤ 0,001) du taux de catalase dans le groupe traité avec différentes 

doses d'azocystrobine par rapport au groupe témoin. Il est à noter que la troisième dose est 

inférieure à la deuxième dose, et la deuxième dose est inférieure à la première dose, par 

rapport au groupe témoin. 

La catalase (CAT) représente la deuxième étape du système de défense enzymatique. Elle 

métabolise les peroxydes en eau (Chakrabarti, 1982). En revanche, nos résultats indiquent une 

diminution du niveau de catalase. La catalase joue un rôle essentiel dans la protection des 

tissus contre les effets toxiques du peroxyde d'hydrogène (H2O2). Elle catalyse la 

décomposition du peroxyde d'hydrogène en oxygène moléculaire (O2) et en eau (H2O), 

formant ainsi des composés moins dangereux. Les résultats biochimiques du groupe traité 

avec l'Azoxystrobine ont révélé une diminution très significative de l'activité de l'enzyme 

antioxydante catalase (CAT) dans les cellules rénales des rats traités avec 0,5 et 0,6 ml/j, par 

rapport au groupe témoin. Cette diminution s'explique par l'utilisation de cette enzyme pour 

éliminer le peroxyde d'hydrogène (H2O2). Ces résultats sont en accord avec l'étude de 

(Milošević et al. 2017). 
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Les analyses biochimique critique 

Acide urique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : variation d’acide urique (mg/dl) chez les rats. 

 

 

Le schéma ci-dessus représente les taux d'acide urique dans les reins, où l'on observe 

une augmentation significative (p>0,05) du taux d'acide urique avec les doses (2 et 3). Tandis 

qu’on remarque que le taux d'acide urique dans les reins du groupe témoin est similaire à la 

première dose. 

L’acide urique est le produit final du catabolisme de purines. La plupart d’acide urique 

est excrété dans les urines et environ 30% subit une élimination intestinale lorsque la fonction 

rénale n’est pas altéré (Reyes, 2003). L’acide urique soluble cause une altération de 

l’autorégulation et contribue au stress oxydatif au niveau rénal. 

Nos résultats montrent que le traitement des rats par les deux fortes doses de pesticides 

pris individuellement entraîne une augmentation du taux acide urique dans le plasma. 

L'altération de la fonction rénale est susceptible de se produire par des dommages oxydant 

rénal. En fait, l'acide urique présent dans le sang est l'un des antioxydants les plus importants 

(Amis et al.1981). Ce composé est le produit final du catabolisme des purines et peut réduire 

Témoin Dose 1 Dose2 Dose3 

p>0,05 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

0 

Témoin Dose 1 Dose2 Dose3 

Les doses 

Ta
u

x 
d

'a
ci

d
e

 u
ri

q
u

e
 (

m
g/

 d
l)

 



Partie pratique : Résultat et discussion 

44 

 

 

 

le stress oxydatif via l'élimination de diverses espèces réactives de l'oxygène (ROS) (Reyes, 

2003). 
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Figure 21 : variation des urées (mg/dl) chez les rats. 
 

Selon la figure 21 qui représente les taux d'urée dans les reins, où on observe une légère 

diminution statistiquement non significatif (p>0,05) du taux d'urée. Avec la 2éme , la 3éme dose 

dose. Tandis qu’on remarque une légère augmentation avec la 1ére dose par rapport au groupe 

témoin. 

Nos resultatas sont accord avec ceux des El-Shafey et al.2011 ; Abd-Elhady et al, 2013 ; Nasr 

et al.2016 ou les rats traités par le spiromesifene ont connu une fluctuation de la concentration 

sérique en urée. Contradictoirement à nos résultats d’autres chercheurs ont rapporté 

l’augmentation de l’urémie après le traitement des rats par l’abamectine ainsi que ceux de 

Yahia et al.2015 qui ont enregistré l’augmentation de l’urémie induite par l’administration du 

mancozebe à des rats. 

L’urée est le produit final de la dégradation des protéines. Il est connu que l’élévation de 

l’urémie peut être corrélée avec une augmentation du catabolisme de protéines chez les 

mammifères, et/ou la conversion de l’ammoniac en urée en raison d’une augmentation de 

synthèse de l’enzyme arginase impliquée dans la production d’urée (Fetoui et al.2010). 
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Conclusion : 
 
 

 
L'usage des pesticides conduit à une exposition à ces produits et aux substances qu'ils 

contiennent, sélectionnées pour être toxiques vis-à-vis d'organismes vivants et présentant de 

ce fait un effet potentiel intrinsèque pour les organismes non cibles et, plus généralement 

l'ensemble des écosystèmes.  

Ce travail nous a permis de mettre en évidence l'effet des pesticides sur les reins chez les rats 

Wistar. L'administration orale de pesticides à différentes doses de poids corporel chez des 

rats mâles adultes provoque des perturbations des paramètres biochimiques, du stress, du 

système antioxydant et des paramètres de croissance exprimés, notamment Via : 

 une augmentation significative du taux des lipides sur néphron. 

 Une augmentation significative du taux de protéine sur néphron. 

 Une diminution significative du taux des glucides sur néphron. 

 Une inhibition de l’activité cellulaire du glutathion réduit (GSH). 

  Une augmentation très hautement significative de l’activité enzymatique du 

glutathion -S-transférase (GST). 

 Une diminution de l’activité enzymatique de catalase (CAT). 

Donc, selon notre études nous adhérons aux conseils suivants : 

 De nombreux légumes et fruits que nous consommons quotidiennement contiennent 

une quantité de pesticides qui peuvent nuire à notre santé, il faut donc bien se laver 3 

ou 4 fois avant utilisation. 

  Achetez le pesticide auprès d'une source fiable, tout en évitant d'acheter des 

pesticides auprès de sources inconnues. 

  Le pesticide doit être pulvérisé au moment et à la dose appropriée, conformément 

aux recommandations approuvées par le ministère de l'agriculture, avec une révision 

du guide agricole à cet égard. 

  L'étiquette antiparasitaire est votre principal outil pour résoudre efficacement et en 

toute sécurité votre problème de nuisibles. 

 Les pesticides sont conçus pour tuer ou contrôler les ravageurs vivants (mauvaises 

herbes, insectes, nématodes ou rongeurs). Si les pesticides sont mal utilisés, ils 

peuvent nuire aux humains et aux animaux et polluer l'air, le sol et l'air. 

En perspective, nos résultats ouvrent des fenêtres pour d’autres études plus approfondis 
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Qui s’intéressent à : 

 
 La recherche des méthodes et des procédures qui nous permet de prédire les effets 

toxiques des mélanges de pesticides sur la base des effets toxiques de leurs 

composants lorsqu’ils sont pris individuellement. 

 Les effets des mélanges de pesticides sur le système immunitaire. 

 Les effets génotoxiques, tératogènes, et cancérogènes provoqués par l’exposition 

chronique aux mélanges des pesticides. 

 Les effets perturbateurs endocriniens, les effets sur la fertilité et la reproduction 

provoquées par l’exposition aux mélanges de pesticides. 

 L’association entre l’augmentation de risque des maladies neurodégénératives et 

L’exposition aux mélanges de pesticides. 

Personne ne devrait être exposé à des quantités dangereuses de pesticides. Les personnes qui 

 
Pulvérisent des pesticides sur les cultures ou dans les maisons ou les jardins doivent être 

Convenablement protégées. Quant aux personnes qui n’ont pas de rôle direct dans la 

pulvérisation de pesticides, elles doivent rester à l’écart pendant et après le processus de 

pulvérisation pendant un certain temps. 
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