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Résumé :

Le but de ce travail est d'étudier I'effet d'un insecticide appartenant a la famille des
avermectines (abamectine) sur une espece d'escargot utilisée comme indicateur de
contamination écologique de I'helix vermiculata .

Notre recherche porte sur la valeur de la réponse au mécanisme de toxicité de ce
pesticide au niveau physiologique et chimique du marqueur biologique de la contamination
par helix vermiculata .

L'autopsie a été realisée apres une péeriode d'adaptation de duré 14 jours puis une
période de traitement de 7 jours avec ce pesticide a différentes concentrations ( 0,155 pug /mg ;
0,310pg /mg et 0,620ug/mg)

Les résultats obtenus montrent, d'une part, que cette derniére conduit a des changements
physiologiques qui se traduisent par une diminution de poids, d'autre part, des standards sont
fixés pour des indicateurs vitaux dans le foie, une diminution hautement significative des
concentrations protéiques pour les escargots exposés a des concentrations de 0,620
microgrammes d'abamectine, ainsi qu'a une augmentation de la concentration de MDA, qui
est un composant d'oxydants Ces résultats démontrent que I'abamectine a des effets et des
changements biochimiques.

Mots clés: Abamectine, helix vermiculaa , escargots , insecticide, pesticide .



Abstract :

The aim of this work is to study the effect of an insecticide belonging to the avermectin
family (abamectin) on a species of snail used as an indicator of ecological contamination of
helix vermiculata.

Our research focuses on the value of the response to the mechanism of toxicity of this
pesticide at the physiological and chemical level of the biological marker of contamination by
helix vermiculata.

The autopsy was carried out after an adaptation period of 14 days then a treatment
period of 7 days with this pesticide at different concentrations(0,155ug/mg ; 0,310 pg/mg ;
0,620 pg/ mg ) .

The results obtained show, on the one hand, that the latter leads to physiological
changes which result in a reduction in weight, on the other hand, standards are set for vital
indicators in the liver, a significant decrease in protein concentrations. for exposed snails. at
concentrations of 0,620 micrograms of abamectin, as well as an increase in the concentration
of MDA, which is a component of oxidants These results demonstrate that abamectin has
biochemical effects and changes.

Key words: Abamectin, helix vermiculata, insecticide, pesticide, escargots .
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INTRODUCTION

INTRODUCTION

Les pesticides constituent un ensemble complexe de molécules aux propriétés
physico-chimiques différentes. 1ls sont caractérisés par leur stabilité et leur résistance
aux processus de dégradation dans I’environnement, ainsi que par leur tendance a
s’accumuler dans les chaines alimentaires (Marliere, 2000).

Avant I’utilisation des produits phytosanitaires, les systémes de culture étaient
congus pour assurer le meilleur compromis entre le risque phytosanitaire et le potentiel
de production de la culture. Cependant, les pertes en rendement des productions
agricoles dues aux maladies, aux ravageurs et aux mauvaises herbes pouvaient atteindre
des proportions importantes (Oerke, 1997) .

Aprés la seconde guerre mondiale, les pesticides ont permis le développement de
I'agriculture et ont contribué a l'augmentation des rendements et a la régulation de la
production agricole. Cependant, aujourd'hui les pesticides sont soupconnés de présenter
un risque pour la santé de I'nomme et pour son environnement. (Bouguerra, 2010)

Il existe pres de 100 familles chimiques de pesticides : organophosphorés,
carbamates, pyréthrinoides, triazines. Il existe prés de 10000 formulations commerciales
composés de la maticre active et d’adjuvants et qui se présente sous différentes formes
(Liquide, Solide, granulés, poudre) .

Mais également a D’apparition de souches résistantes chez les insectes, les
industries chimiques ont développé d’autres familles d’insecticides dont le principe actif
est différent, comme les Avermectines qui est 1’objet de notre étude. On a pris
I’abamectine comme exemple qui utilis€é comme substance active de produits
phytosanitaires en tant qu'insecticide, acaricide a large spectre d’activité ou on va tester
sa toxicité. Donc, est ce qu’ils ont une toxicité sur les écosystémes et parallelement sur le
modele biologique étudié ? Les escargots sont-ils vraiment des bio-indicateurs de la
pollution ?

En Algérie, les insecticides sont largement utilisés avec des précautions moindres
tant dans le domaine de ’agriculture qu’a 1’'usage domestique, ce qui augmente leurs
risques toxiques a long terme méme s’ils sont exposes a de faibles doses. (Beghoul,
2017), (Chakroun, 2016).

Par ailleurs, de nombreuses études épidémiologiques ont mis en évidence une
corrélation entre 1’utilisation professionnelle des pesticides et I’apparition de certaines

pathologies dans les populations concernées. Des effets cancérigenes, neurotoxiques ou
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de type perturbation endocrinienne des pesticides ont été mis rapportées chez I'animal.
La question des risques pour 1'homme est donc posée tant au niveau professionnel qu’a
celui du consommateur.

D’autre part, I’escargot est un mollusque gastéropode pulmoné. Leur sensibilité
aux contaminants courants dans leur environnement a été démontrée (1SO, 2006). Il est
considéré comme bio-accumulateurs important des différents polluants de sol, des
végetaux et de I'atmosphére dans ces tissues par multiples voies d’expositions
(Garar, 2015), (Zouaghi, 2015).

C’est donc, dans ce contexte que nous avons mené notre travail et dont I’objectif
général vise a évaluer la toxicité d’un insecticide I’Abamectine a 1’égard d’un espéce
Hélix Vermiculata. Ce document s’articule en 03 chapitres :

e Le premier chapitre comporte une étude bibliographique portant des généralités
sur les pesticides particuliérement 1’insecticides Abamectine .Ensuite la bio surveillance
de la qualité de I’environnement par I’utilisation d’escargots.

e Dans le deuxiéme chapitre, nous présentons la description du modeéle biologique
choisis et la méthodologie et les protocoles se dosages qui aurons été appliqué afin
d’évaluer la toxicité d’abamectine.

e Dans le troisiéme chapitre, nous exposerons une discussion des résultats basées
sur une étude statistique.

Finalement, le travail sera cléturer par une conclusion générale et des perspectives.
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Chapitre | : Etude Bibliographique Les pesticides

1.GENERALITES SUR LES PESTICIDES
1.1. HISTORIQUE

La lutte contre les ravageurs a certainement été de tout temps une préoccupation
de I’agriculteur. Pendant longtemps, 1’essentiel des moyens étaient de nature physique :
ramassage des larves, des ceufs, des insectes adultes, destruction des plantes malades par
le feu, désherbage manuel puis mécanique (CALVET, 2000).

Deux périodes peuvent étre distinguées pour décrire le développement trés
important des pesticides; ce sont la premiére et la deuxieme moitié du XXe siécle
approximativement séparées par la deuxiéme guerre mondiale (CALVET, 2000).

Avant 1950 : Durant cette période 1’usage des composés arsenicaux, utilisés
contre les insectes ravageurs. A coté des insecticides minéraux, un développement
considérable des insecticides organiques d’origine naturelle et synthétique, représentés
par des composes organochlorés qui sont des biocides particuliérement efficaces.

Certaines sources estiment les années 1940 et 1950 pour le début de I'ere des
pesticides. Durant cette période ; la lutte contre les maladies des plantes est toujours
assurées par le soufre et par le cuivre (BOLAND, 2004).

Apreés 1950 : Pour cette période 1’utilisation des pesticides est développée au
cours de la deuxieme moitié du XXe siécle. De nombreuses substances ont été
découvertes ; ils appartiennent aux familles chimiques des organophosphorés, des
carbamates et des pyréthrinoides.

A partir du début de 1960, ’utilisation des pesticides est montée en fléche en
Asie et en Amérique du Sud. 4,65 % des pesticides dans le monde sont utilisés dans les
pays développés, mais I'utilisation dans les pays en développement est de plus en plus
élevée (CALVET, 2000).

<l
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1.2. DEFINIRTTION DES PESTICIDES

L’étymologie du mot pesticide s'est construite a partir du suffixe "cide" qui signifie
"tuer " et de la racine anglaise "Pest" (animal, insecte ou plante nuisible) provenant du
latin Pestis (peste) qui désignait le fléau en général (EL AZZOUZI, 2013).
L’Organisation des Nations Unies pour I’ Alimentation et 1’Agriculture (FAO) définit un
pesticide comme toute substance ou mélange de substances destiné a :

- prévenir, détruire ou combattre tous les ravageurs (plantes ou animaux
indésirables, vecteurs de maladies humaines ou animales).

- protéger la marchandise contre la détérioration pendant le stockage et le transport
(appliquées sur les cultures avant ou apres la récolte) (FAO, 2005).

Les pesticides, appelés aussi produits phytosanitaires, produits
agropharmaceutiques ou bien méme produits antiparasitaires (Periquet, 2004).

1.3. L’INTERET D’UTILISATION DES PESTICIDES

Le monde agricole a connu une révolution qui I’a progressivement fait passer a une
activité industrielle. L’augmentation des rendements s’est faite en parallele a une
utilisation intensive de produits phytosanitaires (Karami-Mohajeri,Abdollahi, 2011).
Aujourd’hui, on assiste a une explosion de 1’utilisation de ces produits souvent désignés
avec une nuance péjorative par le public sous le terme de « pesticide » dans plusieurs
domaines, agricole domestique, 1’industrie et en médecine, comme indiquées en dessous
(Rajapakse, 2012).

1.3.1. EN AGRICULTURE

Les pesticides sont utilisés pour lutter contre les insectes, les champignons et les
herbes estimés nuisibles a la production et a la conservation de culture et produit
agricoles ainsi que pour le traitement des locaux, ils ont fortement contribué a
I’amélioration des rendements agricoles ils ont ainsi permit un énorme progres dans la
maitrise des ressources alimentaires (Buckley, 2011).

1.3.2. EN DOMESTIQUES

Souvent utilisée dans des applications comme la protection du bois contre les
champignons ou les termites, les insecticide ménagers (les mouches, les moustiques) les
produits antiparasitaires (anti-acariens, antipuces ...etc.) (Truchon, 2012).

1.3.3. EN MEDECINE

Le but principal d’utilisation des pesticides dans le domaine de la médecine est

I’amélioration de la santé publique, en particulier en luttant contre les insectes, vecteurs

<!
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de pathologies contre certaines maladies comme paludisme, typhus et autres epidémies
(Benziane, 2012).

1.4. CLASSIFICATION DES PESTICIDES

Il existe trois fagons principales de classer les pesticides : par leurs cibles visées,
par leurs caractéristiques chimiques, par leurs usages :

1.4.1.CLASSIFICATION CHIMIQUE

La classification se fait selon la nature chimique de la substance active du
pesticide, on distingue trois catégories de pesticides : les pesticides inorganiques, les
pesticides organométalliques, et les pesticides organiques .

1.4.1.1. LES PESTICIDES INORGANIQUES

IIs sont peu nombreux mais certains sont utilisés en tres grande quantité comme le
soufre ou le cuivre. Ce sont des pesticides trés anciens dont I’emploi est apparu bien
avant la chimie organique de synthése. De cette époque ne subsiste qu’un seul herbicide
employé en tant que désherbant total (chlorate de sodium) et quelques fongicides a base
de soufre et cuivre comme la bouillie bordelaise (Fillatre, 2011).

1.4.1.2. LES PESTICIDES ORGANOMETALLIQUES

Ce sont des fongicides dont la molécule est constituée par un complexe d’un métal
tel que le zinc et le manganése et d’un anion organique dithiocarbamate. Des exemples
de ces pesticides sont le mancozebe (avec le zinc) et le manébe (avec le manganeése)
(Fillatre, 2011).

1.4.1.3. LES PESTICIDES ORGANIQUES

Ils sont trées nombreux et appartiennent a diverses familles chimiques (Tomlin,
2006) . Il existe actuellement plus de 80 familles ou classes chimiques dont les plus
connues sont : Les organochlorés, les organophosphorés, les carbamates, les
pyréthrinoides, les triazines, les benzimidazoles et d’autres groupes (tels que le dérivé
dipiridiniques, organomercuriels, Organocincades, fenoxo-acétiques, pyréthrines et les
dérivés triaziniques) (Bazzi, 2010).

1.4.2. CLASSIFICATION BIOLOGIQUE

Il existe principalement trois grandes familles de produits phytosanitaires selon la

nature des cibles visées: les herbicides, les fongicides et les insecticides :

<!
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1.4.2.1. LES INSECTICIDES

C'est le plus grand groupe de pesticides, ce sont des substances actives ou des
préparations ayant la propriété de tuer les insectes nuisibles, leurs larves et/ou leurs ceufs
en préservant les insectes utiles comme les abeilles. Jusqu'en 1940 on disposait
seulement de quelques insecticides. La seconde guerre mondiale a été le point de départ
d'un nouveau concept de composés chimiques celui des produits de synthése organiques,
le premier d'entre eux étant le DDT (Bouvier, 2005).

1.4.2.2. LES HERBICIDES

Ce sont des substances destinées a éliminer les mauvaises herbes adventices des
cultures. Les herbicides, avec les fertiliseurs, ont joué un réle important dans
l'augmentation des rendements agricoles dans les pays industrialisés comme I'Amérique
du nord, I'Europe ...lls ont deux modes d'action sur les plantes: les uns demeurent a la
surface avec pénétration locale plus ou moins importante. «Herbicides externes». Les
autres pénétrent a l'intérieur des tissus végétaux « herbicides systemiques » (Manfred,
2005).

1.4.2.3. LES FONGICIDES

Les fongicides sont des substances phytopharmaceutiques ayant la capacité de tuer
ou d'inhibe le développement des champignons parasites des végétaux(Frank, 1991 )Les
fongicides généralement utilisés en agriculture sont des substances minérales
traditionnelles (soufre, cuivre, mercure) utilisées soit seules, soit en association avec des
substances organiques, ainsi que des composés organiques (Manfred, 2005).

1.4.3. SELON LEUR PERSISTANCE DANS L’ENVIRONEMENT

Les pesticides sont classés en deux types principaux :

- Les pesticides conservatifs (persistants) : qui ne sont pas éliminés du milieu,

qu’ils Soient dissous dans I’eau ou fixes sur le matériel particulaire. Ce sont des
pesticides organiques non biodégradables (Belhaouchet, 2014). La classification de
Polluants Organiques Persistants (POPs) regroupe tous ces polluants conservatifs tels
que les HAPs, PCBs, dioxines, furans, dieldrine, chlordane, DDT, HCH, HCB, lindane,
endrine, aldrine, Mirex, toxaphene, chlordeone, heptachlore. La production et
I’utilisation de ces pesticides ne sont pas autorisees par plusieurs conventions
internationales a cause de leur risques sur I’homme et I’environnement (Toumi H.,
2013.).

|
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- Les pesticides non conservatifs (non persistants) : qui a terme, disparaissent dans

peu de temps a cause de leur biodégradabilité rapide tels que certains OP, pyréthrinoides,
néonicotinoides et bio pesticides (Belhaouchet, 2014).

1.5. MODES D’EXPOSITIONS AUX PESTICIDES

Les pesticides sont utilisés, non seulement dans 1’agriculture, mais aussi dans
divers secteurs (industries, collectivités territoriales) ainsi qu’en usage domestique et
vétérinaire. Des problémes de résidus dans les légumes, les fruits etc.., sont aussi mis en
évidence (Belhaouchet, 2014). Les pesticides peuvent contaminer les organismes
vivants via multiple voies d’exposition (fig.01). En effet, ces polluants pouvant pénétrer
dans I’organisme par contact cutané, par ingestion des matrices alimentaires contaminées
et encore par inhalation de I’air pollué (Utip, 2013). La grande variété de produits rend
difficile I’évaluation des expositions chez les populations, qu’il s’agisse de la population
exposée (Bourbia, 2013), (Gasmi, 2018)

Environnement ’ “ Chaine alimentaire

rd
z = Faune
Alimentation
Habitat Flore
Culture
Jardinage
\ Elevage
Transferts Agriculture
inter-compartiments \ / Elevage

et transformations S
Pesticides ‘

Figure 01 : Modes d’exposition des organismes vivant aux pesticides (Barriuso,
2004), (Gasmi, 2018).

1.6. MODE D’ACTION (AYAD, 2012)

- LES HERBICIDES : peuvent agir sur les adventices se trouvant en concurrence
avec une culture donnée en inhibant la photosynthése ou les réactions enzymatiques
impliquées dans la synthése des lipides et des acides aminés chez les mauvaises herbes .

- LES INSECTICIDES : leurs effets toxiques s’exercent sur les fonctions vitales
de l’insecte telles que la transmission de I’influx nerveux et la respiration. Les
insecticides agissent par contact, par inhalation ou par ingestion des molécules par

I’insecte.
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- LES FONGICIDES : peuvent contréler les champignons en affectant leur
respiration ou leur division cellulaire ou en inhibant la biosynthése des acides aminés et

des stérols.

1.7. INTOXICATIONS PAR LES PESTICIDES
Les pesticides présentent des risques et des dangers pour la santé humaine et
I’environnement. La contamination de ’homme par les pesticides peut se faire par
différentes voies. Il peut les absorber via les aliments, 1’eau, par contact avec la peau ou
encore par inhalation (EL AZZOUZI, 2013).

1.7.1. INTOXICATION AIGUE

Les effets aigus liés a une intoxication par les pesticides se manifestent
immédiatement ou dans les quelques heures qui suivent une exposition importante. La
connaissance de ces effets permet d’appréhender le degré de dangerosité des pesticides
et les risques encourus en cas d’exposition accidentelle (Dorothée, 2011). Pour évaluer
le niveau de risque ou le degré de toxicité des pesticides, on utilise la DL50. La DL50
(dose létale 50) est un indice du degré de toxicité aigue d'un produit chimique, cette
valeur exprime la dose qui est mortelle pour 50% d'un groupe expérimental d'animaux de
laboratoire. Ainsi, plus la valeur de la DL50 sera faible, plus le produit sera toxique. Les
DL50 permettent principalement de comparer les pesticides sur la base de leur toxicité
aigue (Mosbah, 2008) .

1.7.2. INTOXICATION CHRONIQUE

Elle est le résultat de I’exposition répétée a plus ou moins faibles doses, a un
produit toxique, dont les effets néfastes ne se feront sentir que quelques mois a quelques
années voire dizaines d’années plus tard. Les pathologies peuvent apparaitre durant
I’exposition ou bien aprés la cessation de celle-ci. Elles peuvent étre le résultat d’une
exposition conjuguée a plusieurs toxiques parfois, difficile a déceler. Le mécanisme
d’action du toxique lui méme peut étre complexe et indirect.

A la différence de la toxicité aigué, la toxicité chronique ne se propose pas de
déterminer un seuil de mortalité mais plut6t la dose quotidienne administrée en dessous
de laquelle n’apparaissent pas d’effets sur la santé, c’est a dire la Dose Sans Effet (DSE,
ou en anglais: NOAEL, Non Observable Adverse Effect Level). Elle est évaluée de
fagon normalisée par expérimentation sur des animaux de laboratoire. Ces

expérimentations permettent d’étudier le potentiel cancérogene, la neurotoxicité et

<
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I’effet sur la reproduction (trouble de la fertilité et effets tératogénes) d’une substance

donnée. (Dorothée, 2011)
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2. ABAMECTINE

2.1. GENERALITE SUR LA FAMILLE DES AVERMECTINES

Les Avermectines (a: anti, verm :ver, ect : ectoparasites, in : produit
pharmaceutique), sont issus de la culture de Streptomyces avermitilisa partir de laquelle
huit composés naturels ont été isolés : Ala, Alb, A2a, A2b, Bla, Blb, B2a, B2b
(Shoop, 1995)

Quatre sont dits mineurs (les composés b : Alb, A2b, B1b et B2b) car synthétises
en petite quantité (entre 10 et 20% de la totalité des huit composés). Les quatres autres
composés sont dit majeurs (les composes a : Ala, A2a, Bla et B2a) et sont syntheétisés
en plus grande quantité lors de la fermentation (entre 80 et 90% de la totalité des huit
composés), ce qui en fait de bons candidats pour une production industrielle (Derlon,
2006).

Les homologues a et b ont une activité presque identique. Leur séparation au cours
de la fermentation a grande échelle est difficile et sans intérét, de sorte que, dans la
littérature, on considére quelques fois que quatre types d'avermectines : Al, A2, B1 et
B2 (Fellowes, 2000) .

2.2. PRESENTATION D’ABAMECTINE

L’ Abamectine est une substance active de produit phytosanitaire (ou produit
phytopharmaceutique, ou pesticide), qui présente un effet insecticide, acaricide et
Nématicide. C'est un mélange de plusieurs substances chimiques de la famille des

avermectines (Jargot, 2013). Sa structure chimique est illustrée dans la (Figure 2).
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Figure 02 : Structure chimique de la molécule d’ Abamectine (Jargot, 2013).
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> CARACTERISTIQUES PRAINCIPALES :
Tableau 01 : Caractéristiques principales d’ Abamectine : (Jargot, 2013).

Caracteristiques principales

Nom commun (I1SO) Abamectine

Nom chimique avermectine Bla (>80%) et avermectine
B1b (< 20%)

Famille chimique Avermectines

Utilité Insecticide, acaricide

Formule C47H70014

> PROPRIETES PHYSICO-CHIMIQUES : (Jargot, 2013)

Tableau 02 : Propriétés physico-chimiques d’ Abamectine

Propriétés physico-chimiques

Masse molaire 873,09
Solubilité dans L’eau Peu Soluble
Pression de Vapeur 0,2 uPa
Constante de Henry 2,70.10 Pam .mol -3 3 -1
Coefficient de partage octanol/eau 3,96 220 °CetpH 6,9
Etat Physique Solide ,liquide. Poudre, blanche inodore,
lipophile
Point de fusion 150 - 155 °C
Densité 1,16
> DONNEES ECO-TOXICOLOGIQUES :
Tableau 03. Données éco-toxicologiques d’Abamectine : (SAg pesticides, 2013)
Données éco-toxicologique Espece
DL50 Rats : 8.7 mg/kg

Abeille (ug/abeille) : 0.41
Oiseaux (mg/kg): 85.0
CL50 Ver de terre (mg/kg sol)-14 j : 445.3
Poisson (pg/L)-96h: 3.2
Daphnie (ug/L) - 48 h : 0.34

F
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NOEL d’une période aigue Rats : 0,50mg/kg/jour
NOEL d’une période chronique Rats : 0,12mg/kg/jour
DJA Rats : 0,0006mg/kg/jour

2.3. UTILISATION

L'abamectine (nom 1SO) est un mélange davermectine B (min. 80 %) et
d'avermectine B (max. 20 %). Ce mélange, appartenant a la famille des avermectines, est
utilisé :

v Comme substance active de produits phytosanitaires en tant qu'acaricide,
insecticide pour le traitement des parties aériennes d'arbres fruitiers et légumes
(citronnier, laitue, tomates...),

v Dans le cadre de traitements vétérinaires,

v Comme substance active biocide en tant qu'insecticide, pour des cultures
Iégumieres, plantes médicinales, ornementales, etc.

L'abamectine est produite industriellement par fermentation bactérienne d'un
microorganisme du sol, Streptomyces avermitilis. Les spécialités commerciales
phytopharmaceutiques ou biocides a base d'abamectine se présentent sous forme de

concentrés émulsionnables (RECA Niger, 2013).

2.4. MECANISME D’ACTION

L’Abamectine est neurotoxique. Elle empéche la transmission de I’influx nerveux
des nerfs aux muscles. Les ravageurs sont rapidement paralysés, cessent de se nourrir et
meurent apres 3 a 4 jours. Elle a un double mécanisme d’action. Les avermectines,
agissent en stimulant la production d'acide aminobutyrigue, neurotransmetteur inhibiteur
GABA ergique responsable de ’arrét de la transmission nerveuse. Contrairement au
fipronil, ’avermectine active le canal chlore induisant un effet inhibiteur responsable
d’un blocage de I’influx nerveux.

2.5. DEVENIR DANS L’ENVIRONNEMENT

L’abamectine est faiblement a modérément persistante dans le sol en conditions
aerobies avec une demi-vie variant de 14 a 60 jours. Elle est faiblement persistante dans
I’eau (demi-vie = 4 jours) et dans les sediments (demi-vie = 14 a 28 jours) (BOLAND,

2004). La principale voie de dégradation dans 1’eau semble étre la photodégradation avec
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des demi-vies variant de 3,5 a 12 heures. L’abamectine est stable a I’hydrolyse pour des

pH entre 5 et 9. Dans les plantes, I’abamectine subit une dégradation par photolyse
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3. BIO —SURVEILLANCE DE L’ENVIRONNEMENT

3.1. BIO-SURVEILLANCE

Pour évaluer la pollution dans les différents compartiments de I'environnement et
prédire les risques potentiels sur les cibles de fagon scientifique, I’emploi des différents
espéces animales et végétales comme bio-indicateurs a été développé (Cemagref, 2011)
. La bio-surveillance comprend 4 concepts:

v BIO-INDICATEUR :

& Se situe au niveau individuel, on définit un bio-indicateur comme un organisme
ou un ensemble d'organismes utilisés pour apprécier une modification des variables
biochimiques, cytologiques, physiologiques, éthologiques ou écologiques et permet
d’une fagon pratique la caractérisation de I'état d'un écosysteme (Academie des
sciences, 2010) (Genin, 2003).

v BIO-MARQUEUR :

& Se situe au niveau infra-individuel, ¢ a d les changements biochimiques,
cellulaires, physiologiques ou comportementales qui peuvent étre évalué dans des tissus
ou des fluides corporels ou au niveau de I'organisme entier et qui confirment I'exposition
présente ou passée d'un individu a un contaminant chimique environnemental (Amiard,
2008) (Merot, 2006).

v BIO-INTEGRATEUR :

& Se situe au niveau individuel populationnel et/ou communautaire: toute
disparition ou apparition d’une espece, la variation densitaire, la modification de
I’abondance relative d’une espéce ou de la structure des peuplements végétaux d’un
écosysteme (Hervé, 2012) (Target, 2005).

v BIOACCUMULATION :

& Selon Ramade (1993); la bioaccumulation est un phénomene par lequel une
substance, présente dans un biotope, s’accumule en surface et/ou pénéctre dans un
organisme méme si elle n’a aucun réle métabolique, voire méme si elle est toxique a ce

dernier.

3.2. ESCARGOT, BIO-INDICATEUR DE CONTAMINATION
Les escargots sont des macro-invertébrés, considérés comme 1’un des maillons de

la chaine trophique, peuvent donc étre a 1’origine de transferts des contaminants (Grara

B. K., 2015).



Chapitre I: Etude Bibliographique Bio — surveillance de I’environnement

IIs répondent entiérement aux critéres d'un bon indicateur biologique:

v
v
v
v
v
v
v

v

Identification et collecte facile.

Une large répartition.

Un bio-accumulateurs des contaminants.

Leurs caractéristiques écophysiologiques sont bien connues.
IIs sont saprophages et phytophages (1SO., 2006).

Une biomasse suffisante pour 1’analyse.

Elevage contrélé possible (Gimbert, 2011).

Contamination par des divers polluants présents dans 1’air, le sol et la

flore (Zaafour, 2014).

N
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1. MATERIEL ET METHODES

Tous les tests biologiques de notre étude ont été realisés au Laboratoire de
Toxicologie Appliquée du département de Biologie, Université Larbi Tébessi — Tébessa.

1.1.MATERIEL

1.1.1.MATERIEL BIOLOGIQUE

Le modéle biologique utilisé dans notre travail est 1’escargot Helix vermiculata
(Eobania vermiculata) plus connu sous le nom du bandes de chocolat , est une sous—
espece d’escargot (Gastropoda) de la famille des Helicidae du genre Hélix et de I'espece
Hélix vermiculata, est un Mollusque Pulmone, terrestre, hermaphrodite et herbivore

vivant dans la région méditerranéenne (Figure 03). (ATTIA, 2019) .

1.1.1.1.DESCRIPETION SYSTEMATIQUE
Tableau 04 : Classification d’Helix vermiculata (Camps-Fabrer, 2000)

Régne: Animal
Embranchement: Mollusques
Classe:
Gastropodes
Sous classe: Pulmonés
Ordre:
Stylommatophores
Famille: o
Hélicidae
Genre: . )
Hélix ou Eobania
Espece: Vermiculata (a bonde de chocolat )

@


https://dn5s6kjxdxooq5at2uqdovizju-jj2cvlaia66be-en-m-wikipedia-org.translate.goog/wiki/Eobania
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Figure 03 : L’escargot Helix vermiculata (Eobania vermiculata) .

1.1.1.2. MORPHOLOGIE D’ESCARGOT

1.1.1.2.1.CORPS

Helix vermiculata posséde un corps mou en absence d’un axe squelettique; son
corps subdivise en trois parties (Figure 04):

e La téte : est considéré comme une région céphalique de I'escargot.

eLe pied : représente la grande partie de la masse charnue, trés développé. Le
rampement est effectué par sa face ventrale.

eLa masse viscérale: constituée de I’appareil digestif, circulatoire, génital,
excréteur et— respiratoire avec leurs complémentarités. Elle se trouve a I’intérieur de la

coquille dans un sac hélicoidal (Beaumont A, Cassier P,, 1970).

PIED TETE

- — -

MASSE VISCERALE
- - =

Coq

Figure 04 : Monographie d’escargot Helix vermiculata (Beaumont A , Cassier
P,, 1970).
1 : ceil, 2: tentacule postérieur, 3: nerf optique, 4: orifice génital, 5: tentacule

antérieur, 6: bourrelet palléal, 7: pneumostome, 8: anus, 9: sole de reptation.
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1.1.1.2.2.COQUILLE

Elle est sous forme d’un cone calcaire, enroulé autour d’une columelle pleine chez
[’eobania, I’ouverture de la coquille constitue le péristome (Figure 05) La paroi de la
coquille constitue de trois couches superposées. :

e La couche lamelleuse : qui couvre la surface interne de la coquille.

e La couche externe : cornée ne se brise pas.

e La couche moyenne : est formé de calcaire presque pur. (Beaumont A , Cassier
P,, 1970).

1.1.1.3. ANATOMIE D’ESCARGOT

L’escargot contient (Figure 08):

> Un appareil digestif.

> Un systéme nerveux.

> Un appareil circulatoire et respiratoire.
> Un appareil génital (Bonnet, 1990).

24

23
22

21
10

20 11

19 12

Figure 05: Anatomie d’escargot Genre Hélix (Corbeil, 2009).

l:rien, 2:.cceur 3:intestin 4:poumon 5:jabot 6:glande salivaire 7:vagin 8:poche du
dard 9:cesophage, 10 :glande pédieuse, 11:radula, 12:bouche, 13:orifice génitale,
14:pénis 15:spermiduce, 16:anus, 17:orifice excréteur, 18:flagelle, 19:estomac,
20:uréter, 21:spermatheque, 22:poche copulatrice, 23:glande de 1’albumine,

24:canal hermaphrodite, 25:0votestis
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1.1.1.4. HABITAT ET DISTRIBUTION

Eobania vermiculata vit sur la végétation seche dans les champs et dans les haies,
habite souvent aussi les zones agricoles, telles que les vignobles. L’espéce est répartie
dans toute la méditerranée. Dans le sud de la France, Eobania vermiculata étend
également son aire de distribution a I’intérieur du pays, comme la haute vallée du Rhone
et la haute vallée de la Garonne. Dans d’autres endroits d’Europe, comme a Bad Schwa
tau dans le nord de 1’Allemagne, a Cologne et a Gyor en Hongrie, ’espéce a été
introduite. Avec les transports de nourriture, il a également atteint 1’Amérique et
I’Australie. Aux Etats-Unis, Eobania vermiculata a été introduit en Louisiane et au
Texas, mais ne constitue pas une menace grave pour I’agriculture. Au Japon, la premicre
population naturalisée a été décrite depuis Urayasu dans la préfecture de Chiba. Entre-
temps, une autre population a été signalée dans cette région.

((http://Imwvww.molluscs.at/gastropoda/terrestrial.ntml?/gastropoda/terrestrial/helicid
ae3.html))

1.1.2. MATERIEL CHIMIQUE :
Nous avons utilisé dans notre expérimentation un insecticide appelé Abamectine

appartenant a la famille des avermectines.

Figure 06 : Produit chimique a base d’ Abamectine.
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1.2. METHODES

1.2 .1. SITE DE RAMASSAGE DES ESCARGOTS

Les escargots utilisés dans notre expérimentation sont des adultes de poids moyen
de 5 g, ils ont été collectés a partir d’une région de la commune de Bekkaria, 14 km au

nord-est de la ville de Tébessa, couvrant la distribution naturelle de 1’escargot Helix

vermiculata.
Figure 07 : Site de ramassage des escargots
v v
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Figure 08 : Site de ramassage (cimetiere de Bekkaria )

)
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1.2.2. CONDITIONS D’ELEVAGE

L’¢levage des escargots est passé par les conditions environnementales suivant:

_ Photopériodes 12h de lumiere / 24h.

— Température 18 +2°C.

IIs sont répartis dans des boites de plastiques transparentes avec des couvertures
troués (pour I’oxygénation), chaque une contient une éponge mouillée pour qu’ils
boivent et pour maintien I’humidité, les escargots sont alimentés dans chaque lot 10 g
des feuilles de laitue fraiche et fournie dans les cristallisoirs. Les cristallisoirs sont
nettoyés reguliérement tous les trois jours. (ANNEXE 01)

1.2 .3. MODE DU TRAITEMENT

Le traitement par 1’Abamectine est effectué dans des conditions contr6lées (au
niveau de laboratoire) qui consistent a introduire le xénobiotique dans la salade utilisee
dans toutes nos expériences comme aliment principal. L’abamectine est ajoutée a la
nourriture par pulvérisation aprés leur mélange avec 1’eau distillée par 3 doses
augmentée ( 0,155 pg/mg de poids . 0,310 pg/mg de poids et 0,620 pug/mg de poids ) .
Dans tous les cas, la nourriture apportée est renouvelée, qu’elle soit contaminée ou non,
tous les trois jours au moment du nettoyage des cristallisoirs. Ce nettoyage est fait,
autant que possible, a heure fixe. Il comprend un lavage des parois des cristallisoirs a
I’eau distillée, un changement de 1’éponge absorbante au fond des cristallisoirs ou un
ramassage des féces des escargots déposés sur ’alimentation. Ensuite, I’ensemble des
cristallisoirs est humidifié a I’eau distillée .

Nous avons retenu 3 doses d’abamectine dans la salade (Tableau05) pendant 07
jours. Les escargots sont répartis en 4 lots.

Tableau 05 : Données des doses utilisées.

Lots Témoin 1 2 3

Dose(pg/mg du poids) 0 0.155 0.310 0.620

1.2.4. DISSECTION ET PRELEVEMENT D’ORGANE :

Afin du traitement, les escargots sont mis a jeun pendant 48 heures afin que le
contenu de leur tube digestif soit vide. Ceci évite d’éventuelles interférences entre les
contaminants présents dans I’aliment ingéré et les quantités de contaminants réellement

accumulées dans les tissus. Les cristallisoirs ou ils jetinent sont lavés a 1’eau artificielle,
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pour éviter la ré-ingestion des féces. Les escargots sont ensuite sacrifiés par congelation

a -20°C puis disséqués. L’hépatopancréas est enlevé (Coeurdassier, 2001)

s ,
(L *hépatopancréas sont excise’s> L hePatoP“”’(‘;’ :(‘)l; )SOMS la loupe

Figure 09 : Dissection des escargots et prélevement des hépatopancréas .
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2 PARAMETRES ETUDIEES

2.1. PARAMETRES BIOMETRIQUES

2.1.1. POIDS D’ESCARGOT

Les escargots sont pesés avant et apres le traitement par I’Abamectine a 1’aide
d’une balance de précision et répartis en 4 lots avec un poids moyen environ 5g, pour
déterminé 1’effet de ce dernier sur le poids.

2 .2. PARAMETRES BIOCHIMIQUES ET ENZYMATIQUES

2.2.1. DOSAGES DES PROTIENES TOTALES

Selon la méthode de Bradford (1976) ; qui utilise le bleu brillant de commassie G
250 (BBC) comme réactif (50 mg de bleu brillant de Coomassie, 25 ml d’éthanol (95%),
50 ml d’acide orthophosphorique (85%) et complété a 500 ml avec I’eau distillée) et une
solution meére d’albumine de sérum de Beeuf (BSA) comme protéine standard. Dont la
lecture des absorbances est obtenue par un spectrophotometre a une longueur d'onde de
595 nm.( ANNEXE 02)

Mode opératoire :

Le dosage se fait sur une fraction de 200 mg d’échantillons.
Ajouter 100 pl de TBS.

Broyer pendant 20 S.

Centrifuger (1000 tours /15min).

Prélever 0.1 ml de I'nomogénat (surnageant ) dans des tubes sec.

© o~ w D E

Ajouter 4 ml de BBC et laisser reposer 5 min .
7. Lire la densité optique a 595 nm, contre un blanc préparé dans les mémes

conditions .

2.3. EVALUATION DES PARAMETRES DU STRESS OXYDATIF

e Rappel sur le stress oxydatif :

Le stress oxydatif se définit comme étant un déséquilibre entre la production des
radicaux libres et leur destruction par des systemes de défenses antioxydants. Les
radicaux libres sont des molécules ou des atomes qui possédent un ou plusieurs électrons
non appariés sur leur couche externe qu’il le rend instable (Gardés-Albert M, 2003),
formés par la perte ou le gain d’électrons a partir d’un composé non radicalaire (Berger,

2006) ; (Fontaine E, 2007) .Les ERO possédent deux sources de production, exogene
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comme les produits de radiation, les médicaments, les pesticides et les solvants
organiques (Vergely C, Rochette L,, 2005) ; (Flora S.J., 2008) et les sources endogenes
notamment résident dans la mitochondrie, via sa chaine respiratoire (Favier A, 2003). La
production de ces espéces pro-oxydantes est normale a faible concentration et
s'accompagne d'un réle physiologique important. A concentration élevée, leurs effets
deviennent déléteres pour les cellules, les tissus et diverses fonctions physiologiques
(Goldsworthy G.J., 1972).

Les hépatopancréas des adultes de ’escargot Helix vermiculata des séries témoins
sont traitées par 1’abamectine durant la période de traitement a servie au dosage du
glutathion (GSH) et de MDA et GST .

2.3.1. DOSAGE DE MALONADIALDEHYDE ( MDA)

Le MDA peut étre détecté par une réaction colorimétrique a 1’aide thiobarbiturique
(TBA). La détection du MDA issue de la dégradation des acides gras polyinsaturés a 3ou
4 doubles liaison peroxydées, constitue une méthode trés sensible pour déterminer une
lipopéroxydation in vitro. Le dosage du MDA est réalisé selon la méthode d’Esterbauer
et al. (1992).Dont le principe de ce dosage est basé sur la condensation de MDA en
milieu acide et a chaud avec ’acide thiobarbiturique, pour former un pigment (rose). Ce
chromogéne peut étre donc mesuré par spectrophotométrie d’absorption a 530 nm. La

concentration du MDA est calculée selon la loi de Beer-Lamber .

(nmol /mg protéine) = DO*106 /E*L*X*Fd

« C : Concentration en nmol /mg de protéine;

* DO : Densité optique lue a 530 nm ;

* E : Coefficient d’extinction molaire du MDA=1.56 105M-1 cm-1
* L : Longueur du trajet optique =0.779cm ;

» X : Concentration de I’extrait en protéines (mg /ml) ;

* Fd : Facteur de dilution : Fd=0.2083.

Mode Opératoire :

1. Ledosage se fait sur un fraction de 250 mg d’échantillons.
2 . Ajouter 2,5ml du TBS(tris 50mM, Na Cl 150mM pH 7.4) .
3. Broyer pendant 20s.
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4. prendre 375 pl d’homogénat et additionner 375ul du solution TCA-BHT (TCA
20%, BHT 1%) [Dissoudre 20g TCA dans 100ml d’eau distillée pour obtenir la
solution TCA 20% et agiter a chaud].

5. Vortexer et centrifuger & 1000 tours /10 min.

6. Prélever 400 ul du surnageant et ajouter 80 pl du HCL 0.6M [51.56 ml d’HCL
pur et compléter le volume a 1L par I’eau distillée] et ajouter 320 pl de solution Tris-
TBA (Tris26 Mm). [Dissoudre 3.149g Tris dans 1L d’eau distillée, puis poser
17.299g TBA et compléter le volume a 1l par la solution Tris (26mM).

7. Mélanger et incuber au bain marie a une température de 80°C pendant 10 minutes.

8 . lire la densité optique a A= 530nm.

2.3.2. DOSAGE DU GLUTATHION (GSH)

Le taux du GSH est quantifié selon la méthode de Weckberker et Cory (1988),
dont le principe repose sur la mesure colorimétrique de I’acide 2-nitro-5-
mercapturique, résultant de la réduction de I’acide 5-5’-dithio-bis-2-nitrobenzoique
(DTNB) par les groupements thiols (- SH) du glutathion mesuré . Le taux de GSH est

estimé selon la formule suivante :

ADO Vvd VvVt .
x— [ mg de protéine

[6SH] = 13700 * Vi Vs

* [GSH] :micromoles de substrat hydrolysé par mg de protéines.
* DO : la densité optique.
* 13100 : coefficient d’extinction molaire du groupement thiol (-SH).
* Vd : volume total des solutions utilisées dans la déprotéinisation : 1ml (0,2 ml
d’ASS + 0,8ml d’homogénat)
* Vh : volume de I’homogénat utilis¢ dans la déprotéinisation : 0,8 ml
* Vt : volume total dans la cuve : 1,525 ml
* Vs : volume du surnageant dans la cuve : 0,5 ml
* mg de protéine : quantité de protéines exprimée en mg.
- Mode Opératoire :
1. Le dosage se fait sur un 100mg de tissu.
2. Ajouter 4ml EDTA a 0,02M.
3. Déprotéinisation de 0.8 ml du I’homogénat par 0.2 ml ASS a 0.25 %.
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4. Agiter et laisser dans un bain de glace pendant 15 mn.

5. Centrifuger a (1000 tours /mn pendant 5 mn).

6. Récupéré 0,5 ml du surnageant (source d’enzyme), ajouter 1ml du solution
Tris EDTA.

7. Meélanger , ajouter 0,025 ml de DTNB et laisser pendant 5min.

8. Lire la densité optique a A= 412nm.

2.3.3. DOSAGE DE L’ACTIVITE ENZYMATIQUE GLUTATHION S
TRANSFERASE (GSTs)

La mesure de I’activité de la glutathion S-transférase (GST) est déterminée selon
la méthode de (Habiget al.,1974). Elle est basée sur la réaction de conjugaison entre la
GST et un substrat, le CDNB (1-chloro 2, 4 dinitrobenzéne) en présence d’un cofacteur
le glutathion (GSH) . Le taux de GST est estimé selon la formule suivante :

Activité de la GST

A DD fmn
&

(tM/mn/mg de protéines)= X ::—;f mg de protéines

 X: micromole de substrat hydrolysé par minute et par mg de protéines (WM/mn/mg de
protéines).
* A Do: pente de la droite de régression obtenue apres hydrolyse du substrat en fonction
du temps.
* e: 9,6 coefficient d’extinction molaire du CDNB (mM-1 cm-1).
* VVt: volume total dans la cuve : 1,4 ml [0,2 ml surnageant + 1,2 ml du mélange
CDNB/GSH].
* V/s: volume du surnageant dans la cuve: 0,2 ml.
» mg de protéines: quantité de protéines exprimée en mg.
- Mode opératoire :
1. Le dosage se fait sur un fraction du 100mg.
2 . Ajouter 1ml de TBS.
3. Broyer a froid pendant 20 s.
4. Prélever 20 ul d’homogénat et mélanger avec la solution ( 830ul du tampon
phosphate, 50ul du CDNB, 100 pl de GSH).
5. Lire la densité optique a Z =340 nm.
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3. ETUDE STATISTIQUE

Les résultats sont donnés sous forme de moyenne et d’écart type, a I’aide de
logiciel 1’Excel. L’évaluation statistique est effectuée en comparant les moyennes des
groupes traités par I’ Abamectine a celles des groupes témoins en utilisant le test t de
Student.

B
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1. RESULTATS ET DISCUSSION
1.1. RESULTATS
1.1.1. EFFETS D’ABAMECTINE SUR LE POIDS DES ESCARGOTS

La figure 10 met en évidence 1’évaluation de poids moyen des escargots avant et
apres 1’exposition de I’insecticide Abamectine.

A la fin de I’expérience nous remarquons que le poids des escargots traités avec
les différents concentrations de 1’abamectine tend a diminue de fagon non significative

(p>0,05) par rapport au contrdle .

M Poids initial {g)

7 - H Poids final (g)

Poids des escargots en (g)
B

Contréle 0,155 pg/mg 0,31pug/mg 0,62 ug/mg

Figure 10 : : Effets d’abamectine sur les variations du poids chez I’escargot Hélix
vermiculata .
1.1.2. EFFETS D’ ABAMECTINE SUR LES PARAMETRES BIOCHIMIQUES
1.1.2.1. EFFETS D’ABAMECTINE SUR LE TAUX DE PROTEINES TOTALES
La figure 11 montre une diminution du teneur en protéines totales au niveau de
I’hépatopancréas des escargots Helix vermiculata traités par les différentes doses de

I’abamectine par rapport au controle .
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Cette diminution est significative ( P< 0,05) chez les escargots traités par la dose
(0,310 pg /mg) et une diminution hautement significative ( P< 0,01) chez I’escargots
traités par la dose ( 0,620pg/mg) .

0.0143 -
0.0142 -
0.0141 -
0.014 - *

0.0139 - * %
0.0138 -
0.0137 -
0.0136 -

0.0135 -

Teneur en protéines (mg/g)

0.0134 -

0.0133 -
Contréle 0,155 pug/mg 0,31 pug/mg 0,62 pug/mg

Figure 11 : Effets d’abamectine sur le teneur en protéine chez I’escargot Hélix
vermiculata .

1.1.3.EFFETS D’ABAMECTINE SUR LES EVALUATIONS DU STRESS
OXYDATIF
1.1.3.1. EFFETS D’PABAMECTINE SUR LE TAUX MALONDIALDEHYDES
(MDA) :

D’aprés les résultats obtenues , nous remarquons une augmentation hautement
significative (P<0,01) du taux de MDA de I’hépatopancréas chez les escargots traités

par la dose(0,620ug/mg) par rapport au contréle .(figure 12)
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Figure 12: : Effets d’abamectine sur le taux de MDA chez I’escargot Hélix
vermiculata .
1.1.3.2. EFFETS D’ABAMECTINE SUR LE TAUX GLUTAYTHION (GSH)

Les résultats représentées dans la figure 13 qui montrent une diminution hautement
significative (P< 0,01) de concentration de GSH dans 1’hépatopancréas chez les
escargots traités par les doses (0,310ug /mg ), (0,620ug /mg ) et une diminution
significative (P<0,05) chez les escargots traitées par la dose (0,155ug/mg ) par rapport

au controle .
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Figure 13 : Effets d’abamectine sur le taux de GSH chez I’escargot Hélix vermiculata .
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1.1.3.3. EFFETS D’PABAMECTINE SUR L’ACTIVITES ENZYMATIQUE
GLUTATHION-S TRANSFERASE (GSTs)

La figure 14 met en évidence les variations de ’activité enzymatique des GSTs
chez Helix vermiculata traités par les différents doses d’abamectine .

Nous constatons une augmentation significatif (P< 0,05) chez les groupes traités
par les doses ( 0,155ug/mg) , (0,310 pg/mg ) . Et une augmentation hautement

significative (P< 0,01) chez le groupe traité par la dose (0,620 pg/mg) par rapport au
controdle .
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Figure 14: Effets d’abamectine sur I’activité enzymatique GSTs chez I’escargot Hélix

vermiculata .
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2. DISCUSSION

Pour déterminer les effets des pesticides sur un individu ou un compartiment
d’individu, il est nécessaire de disposer de mod¢les biologiques représentatifs du milieu
étudié (DRUART, 2011), ces derniers ne sont d’autres que des espéces sensibles aux
variations physicochimiques de leur milieu et surtout a toute forme de pollution (eau,
sol, atmosphere) dont leur sensibilité vis-a-vis des xénobiotiques variés tels que les
pesticides (ABID, 2016).

Ainsi, toutes les études sur les bio-indicateurs convergent vers 1’idée que les
gastéropodes dont les escargots sont d’excellents mod¢les biologiques pour toutes les
études écotoxicologiques d’un milieu. C'est pourquoi, ils sont de plus en plus utilisés
pour évaluer l'impact de contamination sur leur croissance et leur physiologie
(BOUCENNA, 2010) .

Dans cette étude nous nous sommes intéressés a 1’effet d’insecticide appartenant a
la famille des avermectines (Abamectine) sur les parameétres physiologiques et
biochimiques des escargots aprés exposition a des concentrations croissantes de ce
pesticide pendant la période de 07 jours dans des conditions controlées.

2.1. EFFET D’ABAMECTINE SUR LE POIDS :

Dans notre étude, nous avons noté en premier lieu une réduction du poids des
escargots exposes aux traitements par I’insecticide surtout aux plus fortes concentrations
en comparaison avec les témoins. Nos resultats sont en accord avec les travaux de (Ait
Hamlet, 2013), qui a noté que 1’exposition des escargots : Helix aspersa par ingestion au
thiaméthoxame, a la téflluthrine et leurs mixtures inhibent la prise de poids des
escargots, sans pour autant limiter ’accumulation possible de ses molécules toxiques ou
de leurs métabolites dans leurs organes. En effet des études montrent que la répulsion de
la nourriture et I’inhibition de la synthése de I’hormone de croissance essentielle a la
croissance des escargots, il est enregistré, ainsi, un jen prolongé des sujets soumis aux
tests. En effet, (Bibic et al; 1997) stipulent que dans un environnement pollué, 1’animal
se met dans un état de jelin prolongé, ce qui concorde avec les résultats de (Gomot de
Vaufleury A, 2000) et (Bispo; 2000) observés sur les effets du pentachorphénol, du
trichlorphénol et du naphtaléne sur la croissance du Helix aspersa et Helix maxima ou

est montrée une inhibition de la croissance chez Helix aspersa.
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2.2. EFFET D’ABAMECTINE SUR LES PARAMETRES BIOCHIMIQUES
4.2.2.1 EFFET D’ABAMECTINE SUR LES PROTEINES TOTALES :

Les protéines sont de grosses molécules complexes contenant de carbone, de
I’hydrogene de 1’oxygene de 1’azote et parfois de soufre et de phosphore. Elles ont une
importance vitale assurant dans 1’organisme diverses fonctions, principalement le
transport de 1’oxygene dans tout I’organisme, la réparation des cellules et la production
de I’énergie. (Brooker, 2000)

D’autre part, nous avons noté I’effet d’Abamectine sur le taux de protéines totales
des escargots placés dans des conditions contrdlées (laboratoire). Nos résultats montrent
une diminution significative du taux de protéines totales au niveau d’organe cible;
I’hépatopancréas .

Des résultats similaires ont été trouvés par (Madhusudan, 2011) qui a mis en
évidence la diminution rapide de la teneur totale en protéines dans les tissus de Clarias
batrachus sous I’effet d’un stress aprés une exposition au Chlorpyrifos. Il en est de
méme a ceux de (Sneha v, Anurag R,, 2017), (Sangeetha | S, Deepa R, , 2016)qui ont
signalé une réduction de la teneur en protéines chez les différentes espéces exposées aux
pesticides.

En effet (Naqvi GZ, 2017)ont rapporté que cette perte est liée aux effets des
pesticides en provoquant: I'augmentation de la protéolyse, la réduction de la synthése des
protéines, endommagement de I'ADN, la destruction ou la nécrose des cellules et
altération des activités enzymatiques. Selon (Jha BS., 1991) suggére que la diminution
des protéines pourrait étre due a D’inhibition de la synthése protéique, a leurs
dénaturations ou & l'interruption de la chaine proteique.

(Irshad S A., 2014) ont constaté une diminution significative des teneurs en
protéines totales, en albumine et en globuline aprés exposition aigué de Heteropneustes
fossilis a un pesticide organophosphoreé.

4.2.3. EFFET D’ABAMECTINE SUR LES EVALUATIONS DU STRESS
OXYDATIF:

4.2.3.1.EFFET SUR MALONDIALDEHYDE (MDA) :

Le MDA est considéré comme un biomarqueur de stress oxydatif en général, et de
la peroxydation lipidique en particulier (Grara, 2012). Les mesures des niveaux de
MDA dans les fluides biologiques ont été largement utilisées comme mesure de la

peroxydation lipidique et une mesure indirecte de la production de prostaglandines
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(Yagi. K., 1982), (Smith, 1976) De plus, ce n'est pas seulement un bio marqueur du
stress oxydatif, mais sa forte réactivité et la toxicité souligne le fait que cette molécule
est plus que «Juste» un bio marqueur.

Dans cette étude nous remarquerons une augmentation hautement significative
dans les fortes doses chez les escargots exposées aux traitements d’abamectine .

Aussi, d’aprés I'étude (Sabrine. H, 2015) menée sur le niveau d'expression
transcriptionnelle et les marqueurs biochimiques du stress oxydant chez le ver de terre
Eiseniaandrei apres exposition a Acide 2,4-dichlorophénoxyacetique (2,4-D) substance
active d’un herbicide. Cette ¢étude a révélé une augmentation prononcée de
I'accumulation de formaldéhyde (MDA).

Dans I'étude de (Betul et al, 2007), menée sur la puissance du trichlorfon, un
insecticide organophosphoré, pour induire une réponse au stress oxydatif chez les
érythrocytes humaines in vitro ; ils ont trouvé qu’aprés une incubation a des solutions de
trichlorfon a différentes concentrations et des solutions d'érythrocytes a 37 C pendant 60
min, une augmentation de la formation de MDA en fonction de la concentration.

4.2.3.2. EFFET D’ ABAMECTINE SUR LE GLUTAYTHION (GSH) :

L’une des réactions majeure de la détoxification assurant la protection de
I’organisme vivant dans un milieu pollué est la conjugaison avec le groupement thiol (-
SH) du glutathion. Le GSH est un tripeptide bien connu pour étre un élément de la
premiere ligne de défense contre le stress oxydant et considéré dés lors un composé
essentiel qui maintient D’intégrité cellulaire grace a sa propriété réductrice et Sa
participation active dans le métabolisme cellulaire dont il assure la protection des
membranes cellulaires contre les dommages provoqués par les radicaux libres (Sies H.,
Akerboom T, , 1984); (Martinez-alvarez R.M., 2005); (Lam P, 2009); (Sauer E.,
2014); (Aoun M., Tiranti V., , 2016). Certains des roles importants de glutathion sont
la réduction ou I’inactivation des ERO par la formation de glutathion disulfure (GSSG)
et la conjugaison du glutathion réduit (GSH) pour 1’élimination des xénobiotiques) (Di
Monte D., Lavasani M., , 2002) ; (Arora D., 2016) ; (Rjeibi 1., 2016).

Une réduction significative et hautement significative dans le taux de GSH est
enregistrée dans notre étude chez Helix vermiculata aprées exposition a I’ Abamectine.

Le GSH est un antioxydant dont leur diminution devrait contribuer a la protection
de I’animal de ’effet du composé testé. En effet, la fixation possible de cet insecticide

aux groupements thiols du GSH permettrait, éventuellement, de prévenir des dommages
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cellulaires. Dans cette étude, l'augmentation observée de la peroxydation lipidique et une
diminution concomitante du niveau de GSH, ce qui suggere que l'augmentation de la
peroxydation peut étre une conséquence de I'épuisement de GSH, ou peut étre interprété
par une inhibition indirecte de GSH par leur liaison avec les molécules oxydatives
produites au cours du metabolisme des pesticides apres exposition d’une part et d’autre
part, par leur utilisation par la GST dans les réactions de conjugaisons avec les
insecticides testés (Birsen Aydin, 2011).

En accord avec nos résultats, la diminution du taux de GSH a été egalement
observée dans I’hépatopancréas chez 1’adulte d*Helix vermiculata traités par 1’insecticide
I’ Abamectine. De plus, la diminution du taux de GSH a été également observée dans
I’hépatopancréas d’H. aspersa traité par les pesticides : carbofuran et parquat (Salama
A.K., 2005)et chez la méme espece exposée aux métaux lourds (Abdel-Halim K.Y.,
2013) ; de méme (Nowakowska A., 2012) etudient le systeme de défense anti-oxydative
chez H. aspersa exposé a différents metaux (Zn, Fe, Cd, Pb et Mg) et la réduction de
GSH est proportionnelle a la quantité de métaux accumulés dans 1’hépatopancréas.
Egalement, I'évaluation in vivo de biomarqueur du stress oxydatif dans la glande
digestive de Theba pisana exposé a des doses sublétales de pesticide a base de cuivre,
montre une baisse significative du taux de GSH (El- Gendy K.S., 2009)

Ainsi notre résultat est similaire aux résultats chez des souris males traités par les
doses de 14,976 mg / kg) d'imidaclopride (Kawther S. EL-Gendy., 2010). En outre,
(Ramazan Bal., 2012) ont étudié les effets d'imidaclopride sur le taux de GSH dans les
organes reproducteurs des rats méales apres 1’exposition a 20 mg / kg / jour pendant 60
jours, ils ont découvert des résultats identiques. (Birsen Aydin, 2011) est signaléune
diminution significative du taux de GSH, dans les organes lymphoides des rats apres
I’exposition a des doses de 12,5 et 22,5 mg / kg / jour pendant 30 jours de thiaclopride.

Le systeme de défense antioxydant est présent chez toutes les cellules aérobies et
neutralise les réactions chimiques intermédiaires produites par voie endogéne et/ou le
métabolisme des xénobiotiques. L’activité du systeme antioxydant peut subir une
augmentation ou une inhibition sous I’effet d’un stress chimique.

4.2.3.3. EFFET D’ABAMECTINE SUR L’ACTIVITE ENZYMATIQUE
GLUTATHION-S TRANSFERASE (GSTs) :

Les GSTs (Glutathion-S-transférases) sont des enzymes de biotransformation de
phase 11, dont la fonction est de conjuguer a une molécule de GSH une grande variété de

|
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substrats pour permettre leur ¢limination dans la bile ou 1’urine. Ces substrats peuvent
étre des molécules endogénes, ou des xenobiotiques tel que : les pesticides (Narbonne,
1991)L’activité des glutathion S-transférases augmentait dans les organismes en fonction
de la concentration en xénobiotiques dans le milieu (Van Veld, 1988) .

Dans notre étude, nous avons noté une augmentation d’activité enzymatique
GSTs chez des escargots exposés aux traitements par 1’insecticide surtout aux plus fortes
concentrations en comparaison avec le contréle .

En effet, Des études ultérieurs montre que la GST augmente chez les poissons
Gambusia affinis exposés au thiamithoxame (Cheghib, 2020). Aussi, le thiaméthoxame
provoque une induction de la GST chez la crevette Palaemon adspersus (Berghiche,
2018). Cependant, d’autres travaux sur d’autres néonicotinoides provoquent I’induction
de la GST tel que I’imidaclopride chez Helix aspersa (Radwan, 2013); Une induction de
I'activité de la GST a également été observée chez plusieurs espéces de crustaces tels que
Palaemon esargentinus exposés au fénitrothion (Lavarias, 2015)chez Macrobrachium
borelli traités avec un insecticide organophosphoré (Lavarias S. G., 2013)D'autres
études ont été réalisées sur I'imidaclopride par (Jemec, Sepc’ic’, & Fournier, 2007)ont
également montré un effet significatif sur I'activité de la GST apres une exposition de 21

jours.

<



CONCLUSION

Conclusion

L’impact des produits phytosanitaires sur 1’environnement et sur la santé¢ de
I’homme est devenu un sujet de préoccupation mondiale. Le nombre de molécules
disponibles sur le marché étant considérable, toutes ne font pas I’objet d’une évaluation
approfondie.

Face a ce climat d’anxiété et parfois de méfiance, est indispensable d’apporter une
information scientifique et objective sur un tel sujet.

Notre étude vise a évaluer la toxicité induite par 1’Abamectine sur un modéle
biologique « Helix Vermiculata », en tant qu’un animal bio accumulateur/ bio indicateur.

Au terme de ce travail, nous pouvons conclure que I’escargot est un excellent bio-
indicateur de la dégradation du milieu qui peut répondre a la pollution d’une manicre
sensible et mesurable, il est donc employé comme un sentinelle de la pollution
environnementale dans les milieux contaminés, car il est particulierement sensible a la
pollution, surtout, par les pesticides.

Cette sensibilité se manifeste par une perturbation dans le développement des
paramétres physiologiques des escargots exposés, ainsi, nous avons pu remarquer un
changement comportemental, une diminution du poids des escargots ainsi qu’une
perturbation dans le métabolisme globale a travers la perturbation des parameétres
biochimiques ( les teneurs en métabolites : protéines totales) au niveau 1’hépatopancréas
et une perturbation des biomarqueurs du stress oxydant ( MDA, GSH et GST), qui sont
en train de devenir une partie intégrante de I’évaluation de la santé des écosystemes.

Notre résultat montre que les compositions biochimiques de I’hépatopancréas sont
¢galement affectées par I’abamectine avec une diminution des protéines totales. D’une
autre coté, la contamination par l’abamectine activé le stress oxydatif par une
augmentation de MDA accompagné par le déclenchement d’un systéme de

détoxification qui se manifeste par la diminution de GSH et augmentation de GS
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LES ANNEXES:

ANNEXE 01 : Mode d’¢levages d’escargots

Figure : Mode d’élevages d’escargots .

ANNEXE 02 : Courbe et tableau d’étalonnage pour dosage des protéines

0.5 4

0.45 - y = 0.0043x + 0.0049
R*=0.985 *

o
I
1

0.35

o
w

0.25

o
[N)

0.15

Absorbance 595nm

o
[N

0.05

0 T T T T T 1
0 20 40 60 80 100 120

Qauntité des protéines( ug/mil)

Figure : Réalisation de courbe d’étalonnage pour le dosage des protéines

Tableau : réalisation de la gamme d’étalonnage.

Les Tubes 1 2 3 4 5 6

Quantité d’albumine 0 20 40 60 80 100

(solution mére) (ul)

Eau distillé (pI) 100 80 60 40 20 0

Réactif BBC(ml ) 4 4 4 4 4 4




