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Résumé

La présente étude porte sur 1’étude de certains aspects biochimique et histologique de
la toxicité d’un pyréthrinoide de type II largement utilis¢é en Algérie, en 1’occurrence, la

Deltaméthrine chez les escargots Helixaspersa.

L'exposition aux concentrations croissantes de Deltaméthrine a savoir, 12,5; 25 et
37,5 pg/l a mis en évidence des perturbations physiologiques, biochimiques et histologiques
illustrées par des fluctuations du poids moyen de I'hépatopancréas, une diminution du taux de
glutathion (GSH), spécialement, chez les animaux traités par la plus forte concentration. Le
suivi du taux du malondialdéhyde (MDA), quant a lui, indique une augmentation tres
hautement significative chez les escargots traités par la plus faible concentration et une

augmentation significative chez ceux traités par les deux plus fortes concentrations.

L’¢tude histologique illustre des atteintes tissulaires se manifestant par une
hypertrophie cellulaire et des nécroses consolidées par la survenue d’une peroxydation

lipidique.

L'ensemble des résultats obtenus indiquent que la toxicité de la Deltaméthrine se

manifeste par, d’une part, des perturbations physiologique et histologique, et d’autre part, par

la provocation d’un stress oxydatif.

Mots clés :Deltaméthrine, Helixaspersa, hépatopancréas, Etude histologique, GSH, MDA,

peroxydation lipidique,stress oxydatif.
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Abstract

The present study concerns the study of certain biochemical and histological aspects
of the toxicity of the pyrethroidtype Il which is widely used in Algeria, in this case, we use
Deltamethrin in Helixaspersa snails.

Exposure to increased concentrations of deltamethrin, namely, 12.5; 25 and 37.5 pug /|
revealed physiological, biochemical and histological disturbances illustrated by fluctuations in
the mean weight of the hepatopancreas, a decrease in the level of glutathione (GSH),
especially, in animals treated with the highest concentration. On the other hand, Monitoring
the level of malondialdehyde (MDA), indicates a very highly significant increase in snails
treated with the lowest concentration and a significant increase in those treated with the two
highest concentrations.

The histological study illustrates tissue damage manifested by cell hypertrophyand

cellular necrosis consolidated by the occurrence of lipid peroxidation.

All the results obtained indicate that the toxicity of Deltamethrinis manifested by,on
the one hand, physiological and histological disturbances, and on the other hand, by

provoking oxidative stress.

Keywords:Deltamethrin, Helixaspersa, hepatopancreas, GSH, MDA, histological study,

lipid peroxidation, oxidative stress.
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Introduction

Introduction

Un grand nombre de produits chimiques différents sont produits pour étre
utilisés a la maison, dans l'industrie, dans I'agriculture et dans la lutte contre les maladies. On
estime maintenant que l'univers des composés chimiques dépasse les 5 millions et qu'au
moins 80000 produits chimiques sont disponibles sur le marché libre. On estime, également,
que 1000 a 2000 nouveaux produits chimiques entrent sur le marché chaque annéee et par

conséquent, passent dans I'environnement (Aissaoui et al., 2013).

A T’¢ére de la société de consommation et la demande incessante de la population
mondiale en produits alimentaires, il est plus qu’indispensable de miser sur les grandes
cultures et I’agriculture massive afin de répondre a cette exigence contemporaine de
I’humanité. Cette demande ne peut étre satisfaite avec les méthodes classiques de production
agricole, ce qui a poussé les agriculteurs a opter pour I’intensification de la production des
produits agricoles en assurant une large prise en charge phytosanitaire des cultures et
I’utilisation intensive des pesticides afin d’augmenter la biomasse végétative et de diminuer

les vecteurs des différentes maladies (Refaieet al., 2014).

Malheureusement, ces substances constituent un danger de toxicité permanente pourla
santé de la population, ce qui a suscité une attention particuliéres toxicologie
environnementale. En effet, ces polluants sont responsables de sérieux problémes
environnementaux en raison de leur large utilisation par les agriculteurs, leur persistance et
leur bioaccumulation le long de la chaine trophique. De plus, plusieurs études ont
montrél’implication de ces xénobiotiques dans la survenue de diverses pathologies, (Nadia et
al., (2016) et Vendelac et Bacon, (1999)). L’exposition aux pesticides peut se produire
directement lors de leur production ou de leur utilisation professionnelle. Les personnes
intoxiquées sont prises en charges parla médecine professionnelle ou les centre de
détoxication spécialisés. Or, les études d’exposition de la population générale a ces toxiques,
a de faiblesdoses via les matrices biologiques, notamment alimentaires sur 1’organisme vivant
restent faibles, ce qui rend opaque la relation entre ces polluants et 1’étiologie de certaines
pathologies telles que les maladies métaboliques, les maladies neurodégénératives, les
atteintes de la fonction reproductive, les altérations neuro-développementales et les cancers
(Baldietal., 2012).



Introduction

Les pyréthrinoides figurent parmi les pesticides les plus utilises en Algérie. Ils sont
utilisés depuis plus de 40 ans et représentent 25% du marche des insecticides. Ils constituent
les insecticides les plus souvent employés en usage agricole, vétérinaire et domestique. Cette
large utilisation s'explique par leur grande efficacité sur les insectes et leur relative sécurité
chez 'hnomme (Dorothée, 2011).

Les pyréthrinoides sont les analogues synthétiques des pyréthrines, qui sont des
substances naturelles présentent dans les fleurs des plantes (Grojean, 2002). Comme tous les
pesticides, leur toxicité s’est avérée élevée a cause, notamment, de leur nature lipophile leur
permettant de s’accumuler au niveau des tissus adipeux. Ils sont, aussi, capables de générer
des espéces réactives de I’oxygéne (ROS) pendant leur métabolisation, altérant, ainsi,
I’intégrité fonctionnelle et structurelle de la cellule et de ses organelles suite au déséquilibre
du statut redox produit :Les conséquences qui s’en suivent peuvent aller jusqu’a 1’apoptose ou

la nécrose, (Rodriguezet al., 2016 ; Hossinet al., 2014).

Dans le présent travail, on s’est intéressé¢ a 1’étude de certains aspects biochimique et
histologique de la toxicit¢ d’un pyréthrinoides de type II largement utilis¢é en Algérie, en

I’occurrence, la Deltaméthrine chez les escargots Helixaspersa.
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Chapitre I : Syntheése bibliographique

1. Les pyréthrinoides
1.1. Généralités sur les pesticides

Les pesticides (de 1’anglais pestis: insecte ou plante nuisible et du latin caedere : tuer),
désignent une substance ou I’ensemble des substances chimiques biologiquement actives
intervenant notamment dans la protection des cultures et des récoltes, dans I’assainissement
des locaux, des véhicules et I’entretien des animaux, dans le transport des cultures et des
récoltes, dans le traitement et la prévention de certaines maladies animales et humaines

comme les parasitoses (Gauthier et al., 2010)

Considérés comme "tueurs de fléaux" par certains étymologistes, ce sont des
molécules dont les propriétés toxiques permettent de lutter contre des organismes nuisibles a
I'nomme et/ou a son environnement (Aprifel, 2004). Ils constituent un ensemble trés vaste et

hétérogéne de composés et peuvent étre classés selon différents criteres :

e Selon la nature des étres vivants nuisibles : les insecticides, les herbicides, les
fongicides et les bactéricides.

e Selon la ou les matiéres actives : les organochlorés (OC), les organophosphorés
(OP), les carbamates, les pyréthrinoides, etc...

e Selon leur mécanisme d’action : neurotoxines, perturbateurs endocriniens, etc...
(Hayden et al., 2010).
Les pesticides peuvent pénétrer dans I’organisme par multiple voies d’exposition :par

contact cutané, par ingestion ou bien par inhalation. La figure (01) résume les possibles

modes d’exposition de I’lhomme aux pesticides (Grimfeld et al., 2002).

_ ine o,
e::-':‘“g&on T ‘W

Culture, Alimentation,
Elevage Habitat

<
<

“ns Meryy PESTICIDES

Figure 1 : Modes d’exposition de ’homme aux pesticides(Grimfeldet al, 2002).



Chapitre I : Synthese bibliographique

1.2. Les Pyréthrinoides

Les pyrethrinoides de synthése sont des insecticides neurotoxiques. lls sont instables a
la lumiére et sont en général efficace a faible dose sur un large spectre d’insectes. Ils sont
dérivésdes pyréthrines naturelles qui sont extraites de la fleur jaune de

Chrysanthemumcinerariaefolium(Aissaoui et al., 2013).

Figure 2:Chrysanthemumcinerariaefolium(Mtthew.2018).

Le terme « pyréthrines » est employé au pluriel parce qu’il désigne le mélange des six
molécules formant I’extrait naturel (pyréthrine I, cinerine I, jasmoline I (sont des esters de
I’acide chrisanthemique) et perithrine II, cinerine II, jasmoline II) (Ban et al., 2010 ;
Rehmanet al., 2014).

1.2.1.Mode d’action des Pyréthrinoides

Les pyréthrinoides ont longtemps été considérés comme peu toxiques, cependant, des
études in vitro attestent le contraire. En effet, la majorité des études soutenant 1’inoffensivité
des pyréthrinoides datent des premieres périodes de leur homologation (Slaninova et
al.,2009; Zhang et al., 2009; Ronco et al., 2008; Saha et al.,2008; Crossland, 1982). Cette
controverse souléve de nombreuses interrogations quant a la réelle toxicité de ces substances

chez les différents organismes vivants (Amamra, 2015).

Les pyréthrinoides sont neurotoxiques: En effet, ils interférent, principalement, avec
la propagation des signaux neuronaux. Plus précisément, ils agissent sur les canaux

sodiques voltage dépendants : En les maintenant ouverts, ils déclenchent une série d’influx
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électriques causant une dépolarisation. Ceci engendre différents symptdbmes comme des

tremblements des mouvements involontaires et la salivation (Hénault-Ethier, 2015).

Ces composés sont connus pour leur action, également, sur d'autres canaux et
récepteurs, comme, les canaux calciques, les canaux chlorures et les récepteurs GABA. Par
ailleurs, certaines études suggéerent que les pyréthrinoides ou leurs metabolites pourraient agir

en tant que génotoxiques ou perturbateurs endocriniens (Amamra, 2015).

Les pyréthrinoides sont classés en deux grands groupes selon la structure chimique et

la symptomatologie apres la toxicité aigué : Les pyréthrinoides de type | et ceux de type |1 :

> Les pyréthrinoides de type |: ne contiennent pas un groupe alpha cyano et
provoquent un «syndrome T» caractérisé par une hyperexcitation, une incoordination
et des tremblements (Scollonetal., 2015 ; Hossainetal.,2014 ; Cao et al., 2014).

> Les pyréthrinoides de type Il contiennent un groupe alpha cyano et provoquent un
«syndrome CS» caractérisé par une salivation abondante, une choréoathétose, une
hypersensibilité et une paralysie, (Scollonetal., 2015 ; Hossainetal., 2014 ; Cao et al.,
2014).

1.3. La Deltaméthrine

La deltaméthrine [cyano-3-phénoxybenzyl- (1R) -cis-3- (2,2-dibromovinyl] -2,2-
diméthylcyclopropane carboxylate] (Ding and Catherine, 2004) est un des pyréthrinoides de

type II, et le métabolite primaire d’un autre pyréthrinoide : la tralométhrine(Shenet al., 2017).

La deltameéthrine est largement utilisée dans Iagriculture pour lutter contre les
ravageurs, les insectes et les vecteurs des maladies endémiques. Elle permet de protéger les
graines pendant le stockage et de lutter contre les insectes domestiques en raison de sa faible
persistance (Angahar, 2017 ; Aroraet al.,, 2016).Les sources les plus importantes
d'exposition humaine et animale a ce contaminent sont les aliments et I'eau polluée, d’autant

plus que son absorption est facile par voie orale (EI-maghraby, 2007).
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1.3.1. Toxicocénitique et métabolisme

La deltaméthrine est une molécule lipophile pouvant étre absorbée par différentes voies.
Elle est éliminéedans les urines et les féces sous forme de métabolites résultant de son
hydrolyse et de son oxydation dans I’organisme, (Nadia et al., (2016) ; Bavouxet al., (2007)).

1.3.1.1.Chez ’homme

L’administration orale d’une dose unique de DLT chez des volontaires a permis de
montrer que le pic plasmatique apparait presque 2 heures aprés 1’administration et reste
détectable jusqu’a la 48¢me heure. Elle est rapidement métabolisée au niveau hépatique avec
formation d’acide 3-phénoxybenzoique (3-PBA) et d’acide décamétrique (ou acide cis-3-
(2,2dibromovinyl)-2,2- diméthyl-cyclopropane-1-carboxylique ou cis Br2 CA). (Iwanicka et
Borzecki, 2015).

La DLT peut étre éliminée soit sous forme de 3-PBA et cis-Br2CA, soit sous forme
inchangée. L’élimination urinaire représente presque 60 % de la dose absorbée ; tandis que
’élimination fécale est d’environ 10 a 26 %. La demi-vie d’élimination varie entre 10 et 13,5

heures (Nadia et al., (2016)etBavouxet al., (2007)).

1.3.1.2.Chez I’animal

Les études ont montré que la DLT est facilement absorbée par le tractus gastro-
intestinal, avec un taux de 90% chez le rat. Par contre, son absorption respiratoire et
dermatologique est faible, mais peut étre augmentée en fonction du solvant organique.
D’autres travaux chez le rat, la souris et la vache montrent qu’apres ingestion de DLT, ce
pesticide est distribué avec une concentration importante dans les tissus adipeux et presque
1.6 % de la dose administrée est sécrétée dans le lait (fishel, 2014).

La DLT est métabolisée en composés non toxiques DBCA (cis-dibromovinyl-
dimethylcyclopropane-carboxylicacid) et 3-PBA (3-phenoxy-benzoic acid) par oxydation, via
hydrolyse de la fonction ester et par conversion du groupement cyano en thiocyanate. les
métabolites oxydés sont ensuite sulfo-ou gluco-conjugués, facilitant ainsi leur élimination
dans les urines, (Starretal., 2014).

Les pyréthrinoides de synthese prennent depuis une vingtaine d'années une place de
plus sn plus importante sur le marché des insecticides, cette famille regroupe maintenant des
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insecticides tres actifs qui ne présentent aucun effet cumulatif sur I'environnement et
pratiqguement aucune action toxique sur les vertébrés supérieurs. La plupart de ces molécules
montrent toutefois une toxicité assez élevée pour les animaux a sang froid, notamment les
poissons et les bactéries (Darriet, 1998)

1.3.2. Toxicité de la déltamethrine

La Deltaméthrine est répertoriée en classe II par 1’Organisation Mondiale de la
Santé(OMS) et par 1I’Agence de Protection de I’Environnement (EPA, USA) et dans la liste
noire par la Convention de Stockolm (Green Peace) (Utipetal., 2013). Elle est trés toxique
pour les poissons et les abeilles (EuroCom, 2002).

La toxicité de la DLT par voie cutanée est faible ; la DL50 correspondante est
superieure a 800mg/kg chez le rat et supérieure a 2000 mg/kg chez le lapin(INRS, 2016).

De plus, I’intoxication aigué se manifeste chez le rat et la souris par les signes suivants :
hypersalivation, diarrhée, dyspnée, faiblesse, défaut de coordination motrice, hypotonie,
tremblements, mouvements cholériformes, tachycardie, difficultés respiratoires et convulsions
cloniques. En outre, les paralysies des muscles respiratoires sont susceptibles de conduire a la
mort. La sévérité des symptdmes est corrélée a la concentration du pesticide dans le cerveau
(INRS, 2016). De nombreux travaux ont rapporté 1’observation d’un esalivation excessive,
secousses cloniques, mouvements involontaires, convulsions toniques et cloniques (Toumi,
2013).

1.3.3.Mode d’action de la Deltaméthrine
1.3.3.1. Action sur les canaux ioniques

Le systeme nerveux est la principale cible des pyréthrinoides qui agissent en
prolongeant
I'ouverture des canaux sodiques membranaires (Aissaoui et al., 2013). La DLT induit des
changements de conformation dans la structure alpha et béta des sous-unités des canaux
sodiques et retarde la fermeture de ces canaux, ce qui se traduit par un afflux de sodium et une
dépolarisation lente et prolongée (Shivanooret al.,2016) Elle est susceptible d’affecter, aussi,
les récepteurs GABA, les canaux chlorure et les canaux calciques (Renet al., 2016).
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1.3.3.2. Action sur la membrane plasmique

Les insecticides peuvent modifier I'intégrité structurale et fonctionnelle de la membrane
cellulaire en agissant, notamment, sur les enzymes membranaires, telles que Na+/ K+
ATPase, Ca2+ et Mg2+ ATPase. En effet, des travaux antérieurs ont montré lors
del'exposition & la DLT une inhibition de Na+/ K+, Ca2+, Mg2+ ATPase (Gallelal., 2016 ;
Mani et al., 2014).

1.3.3.3.Action sur les neuromédiateurs

Les pyréthrinoides agissent au niveau des synapses cholinergiques en augmentant le
fonctionnement de 1’acétylcholine estérase, 1’enzyme de dégradation de ’acétylcholine. Ce
dernier diminue, donc, dans I’espace inter-synaptique ce qui entraine des trouble dans la
mémoire (Dorothée Batsch, 2011).

1.3.3.4.Action apoptotique

Des études ont rapporté que la DLT induit la dégénérescence et la mort cellulaire
apoptotique dans le cerveau et les neurones corticaux des rats. L'apoptose des cellules
nerveuses est médiée aussi par les mitochondries dans le cerveau (Hasiburet al., 2014). En
effet, la DLT induit l'apoptose par l'augmentation de Il'expression de p53 et Bax (pro-
apoptotique), alors que I'expression de Bcl-2 (anti apoptotique) a été significativement
réduite, ce qui peut contribuer a lI'apoptose dans les neurones corticaux cérébraux (Kumar,
2015 ; Wu et al., 2015).

Par ailleurs, cet insecticide est susceptible d’induire un effet apoptotique via 1’altération
de I’expression de cytochrome-c mitochondriale (Khalatbaryetal., 2015). Cette enzyme est
une petite protéine héminique,impliquée dans l'initiation de 1’apoptose. Lorsque le
cytochrome-c se lie avec la protéine Apaf-len présence d’ATP, la caspase-9 est activee,
conduisant a une cascade de maturation descaspases. Une fois la caspase-3 est maturée elle
provoque la mort cellulaire (Yang et al., 2017).

La DLT active, aussi, la voie de stress du réticulum endoplasmique conduisant a

l'initiation de 1'apoptose. En effet, le RE joue un role dans I’augmentation de la libération de
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calcium susceptible d’activer la caspase-12, qui lui méme active la caspase-9 et 3, conduisant

a I’apoptose (Hossain et al., 2014).

1.3.3.5.Action sur le statut Redox

L'induction du stress oxydatif est 1'un des principaux mécanismes d’action de nombreux
pesticides y compris les pyréthrinoides. Lors de I'exposition a la DLT, des especes réactives
d'oxygene (ROS) sont générées et entrainent une oxydation des macromolécules cellulaires.

La peroxydation lipidique entraine une dégradation des lipides membranaires et des
changements dans la structure des protéines et de I’ADN (Mani et Sadiq, 2014).

Des études ont démontré que la DLT induit un stress oxydatif dans différents tissus
fonctionnels, par I'augmentation du taux de MDA et la diminution simultanée des activités des
enzymes antioxydantes, notamment, la SOD, la CYP P450, la CAT, la GPx et la GR
(Shivanoor et al, 2016).

2. Les biomarqueurs

Un biomarqueur se déefinit comme étant un changement observable et/ou mesurable au
niveau moléculaire, biochimique, cellulaire, physiologique ou comportemental, qui révéle
I’exposition présente ou passée d’un individu & au moins une substance chimique a caractere
polluant (Key et al.,2006).

Les biomarqueurs permettent de détecter les pressions environnementales dans un
milieu donné avant méme que les effets néfastes se fassent sentir au niveau des organismes.

On peut ainsi prédire les dommages potentiels pouvant menacer un écosysteme et
prendre les mesures nécessaires pour remedier a la situation avant que celle-ci ne devienne
trop critique (Den Becten et al., 2001)

Les biomarqueurs peuvent étre classés en trois catégories :

> Les biomarqueurs d’exposition, qui sont genéralement caractérisés par leur réponse
précoce et leur spécificite de réactions. Ils sont induits par un type spécifique de
polluants et, de ce fait, leurs variations sont indicatrices d’une exposition de
I’organisme a cette classe de polluants. (Champeau, 2005)

> Les biomarqueurs d’effet correspondent a une altération biologique qui, en fonction

de D'intensité de la réponse, peut étre associée a une altération possible de I’état

10
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physiologique de I’individu, comme des effets sur la croissance ou sur le succes
reproducteur (Champeau, 2005).

» Les biomarqueurs de sensibilité/susceptibilité utilisent la mise en évidence de
caracteres de résistance d’origine génétique des organismes a certains contaminants,
comme la synthése d’enzymes moins sensible ou une augmentation du pouvoir de

détoxication (résistance des insectes aux pesticides) (Champeau, 2005).

3. Les gastéropodes terrestres Helixaspersa comme bioindicateurs

Au sens écologique général, le concept de bioindicateur est définit comme étant: «
especes ou groupe d’espéces qui, par leur présence et/ou leur abondance, sont significatifs
d’une ou de plusieurs propriétés de 1’écosystéeme dont ils font partic » (Guelorget et
Perthuisot, 1984). En effet, ce sont des organismes qui doivent étre sensibles a de faibles
perturbations de 1’environnement tandis que les organismes indicateurs de bioaccumulation
ou bioaccumulateurs doivent tolérer de fortes concentrations de contaminants et présenter des
propriétés bioaccumulatrices.

De nombreuses études ont démontré que les mollusques gastropodes comme les
escargots terrestres Helixaspersa sont des bioindicateurs de pollution notamment des métaux,
des pesticides et des HAPs (Belgasem et al,(2018) et Graraet al.,(2012)).

Ces consommateurs primaires occupent une place particuliére dans 1’écosysteme a
I’interface sol-air-végeétation. lls participent a la décomposition et a la fragmentation de la
matiere organique et sont impliqués dans de nombreuses chaines alimentaires, y compris celle
menant a I’lhomme (Belgacem al., (2018) et Barker,( 2004)).

11
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Chapitre I1: Matériel

Et Méthode

Notre travail a été effectué au niveau du Laboratoire Pédagogique de Toxicologie du

Département de Biologie, Université Cheikh Larbi Tebessi — Tébessa-.

1. Matériel biologique

Le matériel biologique utilisé dans notre travail est 1’escargot: Helixaspersa étant

donné que ces organisme sont d’excellents modeles biologiques ayant une grande capacité

d’accumulation des xénobiotiques (Bigot, 2009).

Helixaspersa ou le petit gris, est un escargot appartenant a I’embranchement des

Mollusques, animaux a corps mou et dépourvu de squelette, sa masse viscérale présente une

torsion de 180° par rapport au pied d’ou une asymétrie de certains de ses organes (Bonnet et

al., 1990).

Sa position systématique selon Bonnet et Vrillon (1990) est la suivante :

Regna Animalia
Embranchement Mollucsa
Classe Gatropoda
Ordre Stylommatophora
Famille Helicidae
Genre Helix
Espéce Asperca
Sous-espéce Aspersa

Figur 03 : Helixaspersa (Gbaiocc, 2009)

13




Chapitre 11: Matériel Et Méthode

Les escargots utilisés dans notre expérimentation sont des escargots jeunes, leurs poids moyen
estde (7 g1).

1.1. Anatomie externe de I’escargot

La coquille est un squelette externe secrétée par la face dorsale et le bord libre du
manteau, elle est globoide, spirale, a un enroulement dextre, son ouverture est évasée,
descendante ; son bord externe est appelé : péristome (Chevalier, 1982). Le corps de
I’escargot est mou, visqueux en raison de la présence du mucus. Il est constitué de trois
parties : la téte, le pied et la masse viscérale (Bonnet et al., 1990). Sa téte comporte la bouche
qui s’ouvre vers le bas et les organes des sens constitués de deux paires de tentacules. Les
tentacules inférieures, tactiles, sont dirigés vers le bas, les tentacules supérieures, oculaires,
portant un ceil simple et un organe olfactif, qui sont dirigés vers le haut (Bonnet et al., 1990).
Le pied est musculeux, large et plat, il supporte une coquille calcaire formée d’une seule piece
en forme de spirale. Sa face inférieure, en contact avec le sol, forme une sole de reptation,
lorsque I’escargot se déplace, elle laisse une trace brillante formée de mucus (Cadart, 1975).
La masse viscérale dont la plus grande partie est enfermée dans la coquille (Chevalier, 1982),

contenant presque tous les organes ; elle est richement vascularisée.
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1.2. Anatomie interne d’un escargot

Figure 04: Schéma en coupe de 1’anatomie d’un escargot (Quibik; 2007)

1 :coquille ; 2 : foie ; 3 : poumon ; 4 : anus ; 5 : pore respiratoire ; 6 : ceil ; 7 : tentacule ; 8 :
cerveau ; 9 : conduit salivaire ; 10 : bouche ; 11 : panse ; 12 : glande salivaire ; 13 : orifice
génital ; 14 : pénis ; 15 : vagin ; 16 : glande muqueuse ; 17 : oviducte ; 18 : sac de dards ; 19 :

pied ; 20 : estomac ; 21 : rein ; 22 :manteau; 23 : cceur ; 24 : canal déférent.

1.3. Rythme d'activité

L'activité des escargots petit-gris est préférentiellement nocturne. Elle se synchronise
avec la photopériode naturelle et débute au coucher du soleil avec un maximum de six heures
apres celui-ci (Chevallier, 1992). Les trois facteurs qui influencent cette activité sont
I'nygrométrie du milieu (air et sol), la température et I'intensité lumineuse (Chevallier ,1982).
Les escargots sont actifs si I'numidité relative de I'air est supérieure a 80% et si la température

minimale nocturne n'est pas inférieure a 9° C.
1.4. Déplacement

L'escargot rampe, il se déplace seulement vers l'avant sur un pied qu’est un gigantesque
muscle. Celui-ci se contracte et s'allonge alternativement (Baurand, 2014). Le mucus sécrété
par l'escargot lui permet a la fois d'avancer plus facilement en glissant sur les obstacles et de

se fixer méme verticalement sur certains supports (Pol, 2006).
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1.5. Longévité

La durée de vie des escargots varie selon les espéces, elle est bien plus longue et va de
dix a quinze ans pour la plupart de ces espéces. Certains escargots ont vécu plus de trente ans
(SmidaetToualbia, 2016). La mort d’un escargot dans la nature, est souvent due a des

prédateurs ou a des parasites (Zaafour, 2014).

1.6. Cycle biologique de I’escargot
Les escargots se reproduisent de mai a septembre ; généralement deux pontes ont lieu,
I'une au printemps et l'autre au début de I'automne (Boukhallout et Touati, 2016).

La reproduction des escargots est sexuée et nécessite un accouplement, bien que ces
animaux soient hermaphrodites (Douafer, 2015). C'est-a-dire qu’ils possédent a la fois des
lignées germinales males et femelles (Stiévenart et al., 1990), et les deux partenaires agissent
simultanément comme male et comme femelle, ainsi le male va harponner la femelle avec son
dard calcaire afin de favoriser la survie des millions de spermatozoides transmis (Djadouri et
Ben Dahra, 2014).

L’accouplement est nocturne et dure de quatre & douze heures. Les escargots échangent
réciproquement des spermatozoides (Dahirel, 2014), ceux-ci peuvent étre conservés plusieurs
mois ou plusieurs années avant d’étre utilisés pour fertiliser les ovaires (Stiévenart et al.,

1990).

2. Matériel chimique

Le matériel chimique utilisé dans cette expérimentation est une formulation chimique
dont la molécule active est la Deltaméthrine : un pyréthrinoide de type Il a large spectre,

fortement utilisé en Algérie.

Les caractéristiques physicochimiques de la Deltaméthrine ainsi que sa structure sont

représentees dans le tableau suivant :
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Tableau 01 : Caractéristiques physico-chimiques et structure moléculaire de la

Deltaméthrine (Source : fiche technique)

Nom chimique

R-3-(2.2-dibromovinyl)-2,2 diméthyl-cyclopropane carboxylate de
(S)-a-cyano-3-phénoxybenzyle

Structure chimique

clleIltarm<thhrime=

= . L
e _ s ——— J—

B e S,
Lo, < =
Formule chimique C22H19Br2NO3
Masse molaire 505,20 g/mole
Point de fusion 90 °C
Solubilité dans I’eau <0.0002 mg/l a 25°C

Etat physique Cristaux blancs
DL50 130 mg/kg chez le rat
DJA 100 a 150pg/kg/

Effets toxiques

Médiatement toxique (irritation, inflammation, ...)

3. Méthodes

3.1.Condition d’élevage

Les escargots utilisés dans notre expérimentation sont des jeunes d'un poids moyen de

7 g +2, collectés dans la région de Bekkaria -Tébessa.

Les essais sont réalisés dans les conditions suivantes: Photopériodes 18h de lumiere / 24h,

température 20 + 2 ° C.

Les escargots sont répartis dans des boites en plastiques transparentes avec couvercle

perforés pour permettre 1’oxygénation. Chaque boite contient une éponge mouillée pour

maintenir I’humidité. Le nettoyage des boites et le changement de nourriture se fait un jour

sur deux. L’alimentation fournie est les feuilles de laitue .
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3.2. Mode de traitement

Le traitement des escargots est effectué par addition de concentrations croissantes de
Deltaméthrine dans I’alimentation (les feuilles de laitue). Nous avons retenu 3 concentrations
et un milieu témoin. Les escargots sont répartis en 4 lots, a raison de 07 escargots / lot

(Tableau 02). La durée de traitement est de 21 jours pour les 04 lots.

Tableau 02. Répartition des concentrations croissantes de Deltaméthrine

T 0

1 12.5
2 25
3 37.5

Figure 05 :Préparation des concentrations de deltamethrine

3.3. Dissection et prelevement de I'hépatopancréas

Aprés 21 jours d’exposition a I’insecticide, les escargots sont mis a jeun pendant 48
heures pour vider leur tube digestif , puis disséqués.
Aprés la dissection, I’hépatopancréas de chaque animal est prélevé, pesée divisé en 2

fragments :
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e Un échantillon pour le dosage du glutathion (GSH)
e Un échantillon pour le dosage du malondialdéhyde (MDA)

Figure 06: Dissection et prélévement de 1’hépatopancréas

3.4.Paramétre étudies
3.4.1. Parametres physiologiques
3.4.1.1. Poids de I’hépatopancréas

Une fois les escargots disséqués, les hépatopancréas sont prélevés et peses

individuellement. Le poids moyen de chaque lot est calculé et comparé a celui du témoin.
3.4.2. Parametres biochimiques
3.4.2.1. Déterminatin du taux de glutation (GSH)

Le taux du glutathion (GSH) est quantifié selon la méthode de Weckberker et Cory
(1988), dont le principe repose sur la mesure colorimétrique de 1’acide 2-nitro 5-
mercapturique, résultant de la réduction de I’acide 5-5’-dithio-bis-2-nitrobénzoique (DTNB)

par les groupements thiol (-SH) du glutathion mesuré a une longueur d’onde de 412 nm.

La lecture des absorbances est effectuée a une longueur d’onde de 412 nm. Le taux du

glutathion est quantifié selon la formule suivante :
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DOx 1 x 1,525
Taux du GSH =

(uM/mg de protéines) 13,1x 0,8 X 0,5 X mg de protéine

X : Micromole de substrat hydrolysé par mg de protéines (UM/mg de protéines).

A Do : Différence de la densité optique obtenue aprés hydrolyse du substrat.

DO : Densité Optique

1: Volume total des solutions utilisées dans la déprotéinisation (0,2 ml ASS + 0,8 ml

homogénat).

1,525 : Volume total des solutions utilisées dans le GSH (0,025 ml DTNB + 0,5 ml

surnageant + 1 ml Tris-EDTA).

13,1 : Coefficient d’absorbance (concernant le groupement —SH a 412 nm).
0,8 : Volume de I’homogénat utilisé en ml.

0,5 : Volume de surnageant utilisé en ml.

Mg de protéine : Quantité de protéines exprimée en mg
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Iml .
EDTA+fragment 0,025ml DTNB Repos 5 min
\— \e— \e—
Broyage a 1ml tampon tris — Lecture
I’ultrason dans des EDTA+500ul absorbance a 412
bains de glace surnageant nm
N e
0.8ml Centrifugation
d’homogénat o
+0.2ml ASS(acide 5min a 1000 tours
sulfosalisylique) parmin
e
Agitation avec Bain de glace (
vortex 15min)

Figure 07 : Dosage du glutathion (Weckberker et Cory. 1988)

3.4.2.2. Dosage du malondialdéhyde (MDA)

Le taux de malondialdéhyde est quantifié selon la méthode de Esterbauer, (1992). Le
MDA un métabolite qui peut étre détecté par une réaction colorimétrique apres liaison avec
I'acide thiobarbiturique (TBA): La formation d'un pigment rose aprés la condensation du
MDA en milieu acide et a chaud avec l'acide thiobarbiturique peut étre mesuré par

spectrophotométrie a une longueur d'onde de 530 nm.

La concentration en MDA estcalculéeselon la loi de Beer-Lambert (DO=E.C.L):

DO x 106

MDA (pmol/ mg de protéines) =
ex L x XFd
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DO:Densité optique.

¢: Coefficient d'extinction molaire du MDA.

L:Longueur du trajet optique: 1 cm.

X: Concentration de I'extrait en protéines (mg/ml).

Fd:Facteur de dilution (0,2083).

250 mg tissu+2,5
ml TBS

e

Broyage

375ul d’homogénat
+375 TCA BHT

400 ul surnageant
+80 ul Hcl (0,6M)
+320 ul tris TBA

e

Centrifugation

10min a
1000tourspar min )

N\

Agitation avec
vortex

Agitation avec
vortex

N

Bain marie 80° / 10
min

N

Lecture absorbance
a530 nm

Figure 08 : dosage du MDA

3.4.3. Etude histologique

3.4.3.1. Préparation des échantillons

Les hépatopancréas destinés aux études histologiques subissent une fixation, une

inclusion, la coupe, une coloration et enfin un montage avant I’observation microscopique

(préparation des coupes histologiques avant la lecture). Ces etapes sont décrites ci-dessous :
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> Fixation

Apres le prélévement des hépatopancréas, les escargots sont placés a I’intérieur
depiluliers en verre de 50 ml remplis de formol dilué a 10%.

La fixation permet la conservation des structures et le durcissement des piéces. Elle doit
impérativement étre réalisée apreés la dissection de 1’escargot (séparation du pied et des
viscéres quand les escargots sont encore vivants), par immersion de I’échantillon dans
ungrand volume de liquide fixateur, dans notre cas le liquide est le
formol(Preece,1972),compte tenu de leur taille, les échantillons séjournent trois jours dans ce

fixateur.

Figure 09 : Fixation de I’hépatopancréas

» Inclusion

Cette étape a pour but de permettre la réalisation de coupes fines et régulieres. Les
échantillons sortis du formol sont rincés plusieurs fois a 1’eau déminéralisée. Le milieu
d’inclusion utilisé est la paraffine (du fait de son caractére hydrophobe). Les échantillons
doivent subir, dans un premier temps, une déshydratation par immersion successives dans des
bains d’alcool a degré croissant (30 minutes dans un bain d’alcool a 70°, deux bains
successifs de 15 minutes dans de 1’alcool a 95° puis trois bains de 30 minutes dans de 1’alcool
a 100°). Ensuite, 1’alcool est remplacé par du toluéne (trois bains de 15 minutes chacun) afin

d’imprégner les échantillons par le solvant de la paraffine.
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Dans un deuxiéme temps, les échantillons sont placés a 1’étuve dans un bain de
paraffine liquide (étuve de 56 a 58°C) afin qu’elle les imprégne totalement. Aprés une nuit,
les échantillons sont inclus dans la paraffine a 1’aide de moules (barresdeLeuckart) : aprés
refroidissement, on obtient des blocs de paraffine durs, a I'intérieur des quels se trouvent les

échantillons inclus et orientés selon le plan de coupe choisi.

» Coupes

Les coupes des blocs de paraffine, de 6um d’épaisseur, sont réalisées par un microtome

Leitz et sont collées sur des lames en verre grace a I’eau albumineuse.

» Coloration
Comme les colorants sont en solution aqueuse, les lames doivent étre déparaffinées
avant de pouvoir étre réhydratées (coloration a 1’hématoxyline-éosine). Le déparaffinage
consiste a chauffer les lames, jusqu’a fusion de la paraffine, avant de les immerger dans trois
bains successifs de toluéne. Ensuite, les lames sont plongées dans des bains d’alcool a degré
décroissant (un bain d’alcool & 100°, deux bains d’alcool a 95° puis un bain d’alcool a 70°)

puis colorées (Gabe, 1968 ; Martoja et Martoja-Pierson, 1967).
» Montage
Apres avoir subi une nouvelle déshydratation (deux bains d’alcool a 95°C puis a 100°,
trois bains de toluéne), les lames colorées sont montées entre lames et lamelles avec une
résine synthétique, le baume de Canada. Les lames sont alors prétes pour étre observées au
microscope optique.

» Observation

L’observation des coupes histologiques de 1’hépatopancréas est réalisée avec un

microscope (OPTIKA b-190) doté d’une caméra (I phone XR).
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Figure 10 : Observation des lames au microscope optique

3.4.4. Analyse statistique

Les résultats graphiques sont présentés sous forme de moyenne + d’écart type.
L’analyse statistique est effectuée en comparant les moyennes de groupe témoin et ceux
traités, en utilisant le test de student. Ce test est réalisé a 1’aide d’un logiciel d’analyse des

données : Mini tab (Version 14.0) (Dagnelie, 1999).
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CHAPITRE III : Résultats

1. Effet du traitement par des concentrations croissantes de Deltaméthrine sur certains
parametres physiologiques chez Helixaspersa

1.1. Effet des concentrations croissantes de la Deltaméthrine sur |'évolution du
poids moyen de I’hépatopancréas des escargots Helixaspersa apreés 21 jours de

traitement

La Figure (09) illustre les variations du poids moyen de 1’hépatopancréas des escargots

traités par les concentrations croissantes de Deltaméthrine aprés 21 jours de traitement.

Poids moyen de I'hépatopancréas

1 -
n=3
0

Témoin 12,5 pg/I 25 pg/l 37,5 ug/l
Concentrations croissantes de Deltaméthrine

Poids moyen de
I'hépatopancréas (g)

Figure (11) : Evolution du poids moyen des hépatopancréas d'Helixaspersa exposés aux

concentrations croissantes de Deltaméthrine.

Nos résultats montrent qu’il n y’a pas une différence significative entre le poids
moyen des hépatopancréas des escargots témoins et de ceux des escargots traités pour les

différentes concentrations, a savoir, 12,5 ; 25 et 37,5 ug/l.
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2. Effet du traitement par des concentrations croissantes de Deltaméthrine sur certains
paramétres biochimiques chez Helixaspersa

2.1. Effet des concentrations croissantes de Deltaméthrine sur I'évolution du taux
de glutathion (GSH) au niveau de D’hépatopancréas des escargots
Helixaspersaapreés 21 jours de traitement

La figure (10) met en évidence I'évolution du taux de GSH en présence des différentes
concentrations de Deltaméthrineau niveau de I'hépatopancréas des escargots apres 21 jours

de traitement.

Evolution du taux de GSH

__ 045
§ 0,4 -

:§ 0,35 -

5 03 -

[~}

° 0,25 -

-So 0,2 -

£ 0,15 - n=3
~

?E, 0,1 -

s 0,05 -

; 0

8 Témoin 12,5 pg/l 25 pg/! 37,5 pg/l

Concentrations croissantes de Deltaméthrine

Figure(12):Evolution du taux du GSH au niveau de I'hépatopancréas d'Helixaspersaexpose

aux concentrations croissantes de Deltaméthrine

Nos résultats mettent en évidence des fluctuations concernant I’évolution du taux de
GSH chez les escargots temoins et ceux traités par les différentes concentrations de
I’insecticide. A titre d’exemple, nous notons une diminution dans le taux du GSH chez les
animaux traités par la plus forte concentration (37,5 pg/l) et ceux témoins. Cette diminution

est d’environ 0,06 pmol/mg de protéine.

L’analyse statistique ne révele pas de différence significative entre le lot témoin et ceux

traités par le xénobiotique.
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2.2. Effet des concentrations croissantes de Deltaméthrine sur I'évolution du taux
de malondialdéhyde (MDA) au niveau de I’hépatopancréas des escargots

Helixaspersaapreés 21 jours de traitement

L'évolution du taux de MDA chez les escargots exposes aux concentrations

croissantes de Deltaméthrine est indiquée dans la figure (11).

Evolution du taux de MDA
160 - *kok * *
'g 140 -~
£ 120 -
2
° 100 -
[« 3
® 80 - =3
,éb 60 -
S 40 -
o
E 20 T
2 o
é Témoin 12,5 pg/I 25 pg/l 37,5 ug/l
Concentrations croissantes de Deltaméthrine

Figure(13):Evolution du taux de MDA au niveau de I'hépatopancréas d'Helixaspersaexposé

aux concentrations croissantes de Deltaméthrine

Nos résultats illustrent une augmentation trés hautement significative (p < 0.001) chez
les escargots traités par la plus faible concentration de deltaméthrine, a savoir 12,5 g/l par
rapport aux témoins. Chez les escargots traités par les deux plus fortes concentrations, a noter,
25 et 37,5 pg/l, cette augmentation est significative (P < 0.05),toujours comparativement au

témoin.
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3. Etude histologique

La planche (P1), illustre des coupes histologiques effectuées au niveau d’un
hépatopancréas sain, alors que la planche (P2) montre les coupes histologiques realisées chez
les escargots témoins et traités par les concentrations croissantes de Deltaméthrine, Ainsi,
chez les témoins (P1/ P2.A), I’hépatopancréas est constitué¢ de lobules formés d’un ensemble
d’acini homogenes et maintenus par un tissu conjonctif. Ces acini sont constituées de trois
types de cellules : les cellules digestives (CD) (les plus abondantes), les cellules excrétrices
(CE) et les cellules a calcium (CC) (Zaldibar et al., 2008).

L’étude histologique des hépatopancréas des escargots traités par la concentration

12,5ug/l de Deltaméthrine (P2.B) montre des acini avec un contour irrégulier.

L’observation microscopique des hépatopancréas traités par la concentration 25 pg/l
d’insecticide (P2.C) confirme 1’aspect hétérogéne des acini: En effet, la lumiére devient

irréguliere. De méme, les cellules excreétrices sont plus abondantes. .

Concernant I’examen histologique des hépatopancréas traités par la concentration de
37,5 upg/l (P2.D), nous observons une hypertrophie cellulaire accompagnée d’une
dégénérescence ainsi qu’une disparition de la lumicre des acini (la membrane basale est

complétement dégradée).

Planche 1. Coupe histologique des escargots témoins (X40) (Atailia, 2017)
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Planche 2. Coupes histologiques des hépatopancréas des escargots témoins et traités par
les concentrations croissantes de deltaméthrine (X100)
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DISCUSSION

En raison de l'utilisation fréquente et intensive des pyréthrinoides, leurs résidus sont,
souvent, détectés dans les écosystemes (Ye Yang, 2014; Xing, 2012). Leur toxicité
croissante pour les organismes et leurs effets écologiques déléteres sont devenus un enjeu
important (Toumi, 2014). En fait, I'exposition de ces organismes a des niveaux tres faible ou a
des concentrations sublétales de pesticides présent dans leur environnement peut entrainer
divers changements métaboliques au niveau cellulaire (Amamra, 2015;Velmuruganet al.,
2007).

L'objectif de notre étude est I'évaluation de la toxicité d'un composé pyréthrinoides 1l
largement utilisé en Algérie, en l'occurrence, la cyperméthrine sur un organisme bio-
accumulateur/ bioindicateur de pollution, le gastéropode terrestre:Helixaspersa, a travers le

suivi de certains biomarqueurs du stress oxydatif.

Dans un premier temps, nous nous sommes intéresses a l'effet des concentrations
croissantes de deltaméthrine sur I'évolution du poids moyen de I'hépatopancréas: siege
principal de la métabolisation et de la biotransformation des xénobiotiques, notamment, les
pesticides. Nos résultats montrent une perturbation nos significative chez les escargots traités
par les trois concentrations, a noter, 12,5 ; 25 et 37,5 pg/l comparativement aux témoins. Ces
résultats pourraient étre dus a la répulsion de la nourriture :De nombreuses recherches ont mis
en évidence le fait que dans un environnement pollué, lI'animal se met dans un état de jeun
prolongé pour éviter la nourriture contaminée (Belgacem et Charef, 2018; Kahli, 2015;
Bourbia- Ait Hamlet, 2013; Grara et al., 2012; Gimbert et al., 2008). Par ailleurs, Gomot
(1997),explique que le mécanisme impliqué dans I’inhibition de croissance des escargots
nourris avec de la nourriture contaminée est difficile a identifier. Il pourrait s’agird’une
inhibition dans la synthése d’une hormone de croissance essentielle au développement des

escargots et/ou de leurs organes.

L’exposition aux pesticides est 1’un des facteurs de risque qui favorise I’augmentation du
stress oxydatif en produisant des radicaux libres oxygénés. Ce risque du stress oxydatif est
largement accepté comme étant un composant critique de la plupart des voies pathologiques
CHABBI et al (2019) et BONNEFONT-ROUSSELOT et al., (1997). En effet,Les ERO

peuvent endommager la structure des macromolécules (acides nucléiques, protéines, lipides,
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hydrates de carbone), générer de nouveaux produits oxydants, provoquant, ainsi,unetoxicité
cellulaire et des mutations génétiques CHABBI et al, (2019) et MASSART., (2011).

Dans notre étude, nous avons évalué dans un second temps, le taux des protéines totales. Nos
résultats ont mis en évidence une augmentation dose dépendante et significative chez les
escargots traités par les différentes concentrations de cyperméthrine comparé aux escargots
témoins. Ces résultats vont dans le méme sens que ceux de Bourbia-Ait Hamlet (2013) qui a
conduit une étude portant sur I'effet du tefluthrine, un pyréthrinoide, surHelixaspersa, de
ceux de Bougrouz et Boualague (2018)etRadwan et Mohamed (2013), qui ont montré une
augmentation significative du taux de protéines totales en présence d'acétamipride et

d’imidaclopride chez la méme espece.

Notre hypothese est que cette augmentation pourrait étre liée a I'induction du processus de
détoxication mis en ceuvre par le systéme antioxydant composé d’enzymes et de molécules
antioxydantes de natures protéiques (Ojha et al., 2011). En effet, La présence d'un
xénobiotique a des concentrations toxiques, induit ’activation des systemes de protection
cellulaires qui auront pour tache le piégeage et /ou 1’élimination des métabolites toxiques. Les
enzymes du stress oxydatif interviennent par des réactions en chaine afin d’empécher les
lIésions cellulaires résultantes de D’attaque des radicaux libres et des hydroperoxydes

(Benbouzid, 2012).

Il est établi que les structures et fonctions des composants cellulaires peuvent étre altérer par
les ROS produit soit via le métabolisme cellulaire soit par des xénobiotiques, il en résulte une
désorganisation du métabolisme basal pouvant conduire en cas d’exposition importante et
prolongée a une toxicité cellulaire et une désintégration membranaire. Pour pallier a ces
dommages, la cellule met en place toute une série de mécanismes contribuant au maintien de

son intégrité ou a son adaptation et acclimatation (Amamra, 2015).

Nous nous sommes intéressés, ensuite, a 1’évolution du taux de GSH, le thiol non
protéique le plus abondant et principal piégeur non enzymatique de radicaux dans les
organismes vivants et plus particulierement chez les cellules animales (Meister et Anderson,
1983).Ce tripeptide est présent sous deux formes dans 1’organisme : la forme réduite (GSH),
majoritaire (90%) représente sa forme active et la forme oxydée (GSSG) (Meister,

1988).Dans ce travail, nous avons constaté une diminution significative et de maniere dose-
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dépendante chez tout les traités par rapport aux témoins. Cette diminution est probablement
due a sa liaison aux radicaux libres produits par l'insecticide dans le but de les neutraliser.
Ces résultats sont en accord avec ceux de Ferfar (2012), ( CHABBI et al., (2019) et EI-
Gendyet al., (2009) qui ont rapporté la déplétion du glutathion chez Helixaspersa exposé a
different pesticides comme le méthomyl et le chlorpyrifos. La réduction de la teneur en GSH
au niveau de la glande digestive est, également, signalé par Douafer (2015) dans son étude
exposant des escargots au thiaméthoxame a des doses de 200 et 400 mg/l pensant 96.

Le GSH a pour role I’inactivation des espéces radicalaires par des réactions rapides et
non enzymatique grace a son groupement thiol (-SH) (Kalyanaramanetal., 1996; Luperchio
et al., 1996). Cette détoxication se fait par simple transfert d’électrons, rendant ainsi les ROS
moins toxiques pour I’organisme (De Leve et Kaplowitz, 1991). En outre, il participe a la
détoxification des xénobiotiques comme étant un substrat pour les enzymes GST et GPx , ce
qui rend son role encore plus crucial dans la défense cellulaire contre la toxicité des
pesticides (Quiniou et al., 2007). 1l convient de souligné, enfin, que l'effet toxique des
xénobiotiques, et notamment, des pesticides dépend du taux de GSH : les études ont montré la
capacité des pesticides a induire un appauvrissement du taux GSH ce qui est susceptible

d’induire une lipoperoxydation(ltziou et al. 2011).

En raison des travaux suscités, nous avons jugé important de nous intéresser a I'étude

de la peroxydation lipidique en estimant le taux de malondialdéhyde.

Nos résultats mettent en évidence une augmentation dose dépendante et hautement
significative au niveau de I'hépatopancréas, particulierement, chez les escargots traités par les
deux lus fortes concentrations comparativement aux témoins. Ces résultats vont dans le méme
sens que ceux de Boulssane eT Bouazizi,(2017) . Aussi 1’étude de Benaziza et al., (2016)
montre une augmentation de la concentration de MDA tissulaire chez des rats exposés a de

faibles doses de la Déltaméthrine et Bifenthrine.

Le MDA résulte de l'oxydation des acides gras polyinsaturés membranaires et rend
compte d'une lyse ou une dégradation de la membrane suite aux attaques radicalaires dans
certaines conditions de stress, en particulier avec des contaminants organiques (pesticides) et
inorganiques (métaux). En effet, les radicaux libres sont susceptibles d’interagir au niveau des
doubles liaisons C=C avec les chaines d’acides gras polyinsaturés qui constituent le double

feuillet phospholipidiques des membranes. Ils entrainent alors la peroxydation des acides gras
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polyinsaturés (Guetteridge et Halliwell, 1990) provoquant une désorientation membranaire
(perturbation des propriétés physicochimiques des membranes, des communications
intercellulaires et du fonctionnement des enzymes membranaires) pouvant aboutir a la lyse
cellulaire. Les hydroperoxydes lipidiques formés sont dégradés principalement en
malondialdéhyde (MDA), un aldéhyde trés réactif vis-a-vis des macromolécules telles que les
protéines, ’ARN ou I’ADN. Il peut former des adduits & ’ADN pouvant induire un effet
mutagene pour 1’organisme, ou se complexer aux acides aminés ou encore au glutathion et 4-
hydroxynonénal (4-HNE). Ces composes réagissent de maniére covalente avec les protéines
et les inactives. C’est pourquoi, ces atteintes membranaires altérent les systémes de transfert
d’ions comme Ca’" ainsi que le fonctionnement de nombreux transporteurs, récepteurs et
affectent les voies de transduction des signaux (Gismondi, 2012). Le caractére lipophile de
I'insecticide utilisé dans notre étude a certainement contribuer a sa pénétration dans les
cellules perturbant, ainsi, 1’orientation des phospholipides et provoquant des changements
dans la fluidité membranaire. Par ailleurs, ’augmentation du taux de MDA et la diminution
du niveau de GSH observées dans I’hépatopancréas suggerent que l'augmentation de la
peroxydation lipidique peut étre une conséquence de I'épuisement de GSH (Birsen Aydin,
2011).

Afin d’étayer nos résultats, nous avons effectu¢ une étude histologique afin de mettre
en évidence d’éventuelles altérations au niveau du tissu hépatopancréatique : L'organe le plus
important dans la détoxication des xénobiotiques chez les mollusques. Il est responsable de la
production d’enzymes digestives, I'absorption des nutriments et la digestion par endocytose de

substances alimentaires, et de I'excrétion (Owen, 1996).

Nos résultats illustrent des altérations tissulaires de maniére dose-dépendante. En effet,
nous avons observe une dégenérescence cellulaire, une prolifération des cellules excreétrices et
une disparition de la lumiere chez les escargots exposés aux différentes concentrations du
xénobiotique. Selon Atailia (2017), les xénobiotiques détériorent la dynamique des cellules et
endommagent leurs membranes. Il en découle une perturbation de I'échange intercellulaire et
la fluidite. En conséquence, la diffusion des contaminants augmente dans les cellules causant
ainsi une nécrose cellulaire.

Les pesticides altérent le processus digestif. De méme, la prolifération des cellules
excrétrices et les changements dans leur proportion apres exposition chronique a des polluants

semblent étre une reponse générale chez les mollusques (Marigomez et al .,(1996,1998)). Plus
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récemment, des études ont permis de révéler la présence d’altérations au niveau du tissu
hépato pancréatique chez les escargots exposés aux différents contaminants. On peut, ainsi,
citer I’étude de ( Boucenna ,2015) menée sur les escargots Helixaspersa exposes aux metaux
lourds et les travaux de (El-Khaya et al.,2015) menés sur des escargots d’eau douce (
Biomphalariaalexandrina) collectées au niveau d’un lac impacté par divers xénobiotiques. et

d’une prolifération des cellules excrétrices.
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CONCLUSION

A T’issue de ce travail, nous pouvons conclure que I’exposition d’Helixaspersa aux
concentrations croissantes de deltaméthrine a induit une hépatotoxicité se traduisant par des
perturbations physiologique, biochimique et histologique. En effet, nos résultats illustrent une
légere fluctuation dans 1’évolution du poids moyen de 1’hépatopancréas, une diminution nos
significative du taux de GSH et une augmentation significative du taux de MDA indiquant la
survenue d’une peroxydation lipidique due, certainement, a un stress oxydatif. L’étude

histologique révele, quant a elle, le déclenchement d’une lyse tissulaire.

Afin de mieux comprendre les mécanismes impliqués dans la toxicité du pyréthrinoide
étudié, ces résultats doivent étre approfondis en réalisant des études complémentaires

comme :

v" Elargir la durée de I’expérimentation.

<\

Etudier la toxicité de ce pesticide sur les ceufs des escargots et les juvéniles.
v’ Etudier le devenir et la toxicité des pesticides et de leurs métabolites dans des

microcosmes obé€issant aux conditions naturelles d’exposition.
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