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Résumé 

Malgré l’utilisation simultanée et croissante des herbicides et des insecticides, les 

études portant sur les effets des mélanges de ces substances demeurent rares, voire quasi 

inexistantes. Le présent travail vise à évaluer les effets individuels et combinés de deux 

pesticides, à savoir le pyréthrinoïde de synthèse deltaméthrine et un herbicide à base de 

glyphosate, sur certains paramètres chez l’escargot Helix aspersa. 

Les escargots ont été répartis en quatre groupes, comprenant chacun dix individus : un 

groupe témoin et trois groupes traités respectivement par 72 mg/kg/jour de glyphosate, 3 

mg/kg/jour de deltaméthrine, puis par le mélange combiné des deux pesticides. Après 13 jours 

de traitement, les altérations morphologiques et les marqueurs de stress oxydant ont été 

évalués. 

Les résultats ont montré que l’exposition simultanée au glyphosate et à la 

deltaméthrine induit un effet synergique aggravant l’intensité des dommages observés chez 

les escargots. Les modifications morphologiques enregistrées traduisent un stress 

physiologique important associé à une perturbation des systèmes antioxydants et des 

mécanismes de détoxification. Par ailleurs, la diminution du taux de glutathion réduit (GSH) 

ainsi que l’augmentation de l’activité de la glutathion S-transférase (GST) confirment le rôle 

central du stress oxydatif dans les mécanismes de toxicité induits par ces pesticides. 

Mots-clés: 
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Abstract 

Despite the simultaneous and widespread use of herbicides and insecticides, studies 

investigating the effects of mixtures of these substances remain rare, if not almost nonexistent. 

The present work aimed to evaluate the individual and combined effects of two pesticides, 

namely the synthetic pyrethroid deltamethrin and a glyphosate-based herbicide, on certain 

parameters in the snail Helix aspersa. 

The snails were divided into four groups, each consisting of ten individuals: a control 

group and three treated groups exposed respectively to 72 mg/kg/day of glyphosate, 3 

mg/kg/day of deltamethrin, and a combined mixture of both pesticides. After 13 days of 

treatment, morphological alterations and oxidative stress markers were assessed. 

The results revealed that simultaneous exposure to glyphosate and deltamethrin 

induced a synergistic effect that intensified the severity of damage in snails. The recorded 

morphological changes reflected severe physiological stress associated with disturbances in 

antioxidant defense systems and detoxification mechanisms. Furthermore, the decrease in 

reduced glutathione (GSH) levels and the increase in glutathione S-transferase (GST) activity 

confirmed the central role of oxidative stress in the toxic mechanisms induced by these 

pesticides. 

Keywords: 
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 الملخص

ھذه المواد   طيمن المبيدات العشبية والحشریة، فإن الدراسات على مخال  د یلى الرغم من الاستخدام المتزامن للعدع

 دیرثرويھما الب  ن،یيحشر   نیديوالمختلطة لمب  ةیالفرد  راتيالتأث  مييھذا العمل إلى تق  ھدفیتظل نادرة، إن لم تكن معدومة.  

 .زینعلى الحلا فوسات،يالجل ىأعشاب قائم عل ديومب ن،یالاصطناعي دلتامثر 

أفراد: مجموعة شاھدة، وثلاث مجموعات عولجت    10إلى أربع مجموعات تضم كل مجموعة    زینالحلا  ميتقس   تم

  13. وبعد نیديالمشترك لكلا المب جیثم بالمز  ن،یمن دلتامثر  ومیملغ/كغ/ 3و فوسات،يمن الجل ومیملغ/كغ/ 72على التوالي بـ 

 .الاجھاد التاكسدي ومؤشرات  ةيالمورفولوج راتيالتغ مييمن العلاج، تم تق  ومًای

زید من حدة الأضرار  یؤدي إلى تأثير تآزري ی  نیوالدلتامثر   فوساتيالنتائج أن التعرض المتزامن للجل  وأظھرت

الحلا المورفولوجية  زینلدى  التغيرات  تعكس  حيث  أنظمة   ،  في  بخلل  مرتبط  شدید  فسيولوجي  إجھاد  وجود  المسجلة 

ناقل    میوارتفاع نشاط إنز  (GSH) المختزل  ونيلجلوتاثمضادات الأكسدة وآليات إزالة السموم. كما أكد انخفاض مستوى ا

 .الدور الأساسي للإجھاد التأكسدي في آليات السمية الناتجة عن ھذه المبيدات (GST) ونيالجلوتاث

 :المفتاحيةالكلمات  

 .التآزري التأثير  , السميةHelix aspersa,  ؛ ؛ الدلتامثرین الجليفوسات
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Introduction 

Le glyphosate est un herbicide systémique largement utilisé à l’échelle 

mondiale dans différents secteurs tels que l’agriculture, l’horticulture, la viticulture 

ainsi que l’entretien des espaces verts et des zones non cultivées. Depuis les années 

1990, son utilisation a connu une augmentation importante en raison de son efficacité 

et de son large spectre d’action contre les plantes adventices (Agbohessi et Toko, 

2021). Cette forte consommation soulève toutefois des préoccupations croissantes 

concernant sa présence dans l’environnement et ses effets potentiels sur les 

organismes non ciblés (Fortier et al, 2005). 

Parallèlement, la deltaméthrine est un insecticide de synthèse appartenant à la 

famille des pyréthrinoïdes, largement utilisé pour lutter contre divers insectes 

ravageurs en agriculture ainsi que dans les programmes de santé publique. Malgré son 

efficacité, cet insecticide est de plus en plus étudié en raison de sa toxicité potentielle 

sur les organismes non ciblés, incluant la faune terrestre et aquatique. Plusieurs 

travaux ont mis en évidence des effets néfastes possibles sur différents systèmes 

biologiques, ce qui nécessite une meilleure évaluation de ses impacts 

environnementaux (Abdel-Daim et Mahmoud, 2014). 

Dans le contexte de l’utilisation simultanée de ces deux pesticides, les études 

portant sur leur toxicité combinée restent relativement limitées. Or, dans les milieux 

naturels, les organismes sont souvent exposés à plusieurs substances chimiques en 

même temps, ce qui peut entraîner des effets additifs, synergiques ou antagonistes. 

Les gastéropodes terrestres, tels que Helix aspersa, constituent de bons modèles 

biologiques pour l’évaluation de la contamination environnementale en raison de leur 

sensibilité aux polluants et de leur rôle écologique (Ameziani et Houmani, 2019). 

Ainsi, le présent travail a pour objectif d’évaluer les effets toxicologiques, à la 

fois individuels et combinés, d’un herbicide à base de glyphosate et de la 

deltaméthrine chez l’escargot Helix aspersa. L’étude porte sur l’analyse de paramètres 

comportementaux et physiologiques afin de mieux comprendre les impacts de ces 

substances sur cet organisme modèle. 
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Ce mémoire est structuré en deux parties principales : 

▪ La première partie est consacrée à la synthèse bibliographique et comprend 

deux chapitres. Le premier chapitre traite des herbicides, en présentant leur 

définition, leur classification, leurs voies d’exposition ainsi que les caractéristiques 

du glyphosate, notamment son utilisation et sa toxicité. Le deuxième chapitre est 

consacré aux insecticides, en particulier les pyréthrinoïdes de synthèse, avec un 

focus sur la deltaméthrine, ses propriétés physico-chimiques, son mode d’action et 

sa toxicité. 

▪ La deuxième partie présente l’étude expérimentale, qui vise à analyser les 

effets physiologiques et comportementaux de l’herbicide à base de glyphosate, de la 

deltaméthrine et de leur mélange chez Helix aspersa exposé en conditions de 

laboratoire. 
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1-Les herbicides  

1-1- Définition  

Les herbicides, appelés également désherbants surtout dans le domaine de 

l’horticulture, sont des substances actives ou des préparations commerciales destinées 

à détruire les végétaux indésirables (Edelahid, 2004).  

Il s’agit de produits chimiques dont la structure peut être complexe. Chaque 

herbicide se distingue par sa composition, son mode de pénétration dans la plante, son 

mécanisme d’action ainsi que par la manière dont il se dégrade dans l’environnement. 

Toutefois, les herbicides appartenant à une même famille chimique présentent 

généralement des similitudes structurales et partagent plusieurs propriétés communes.  

Ces produits sont utilisés pour éliminer ou freiner la croissance des plantes 

envahissantes et des mauvaises herbes. Leur action peut s’exercer de deux façons : 

soit par contact direct, en détruisant uniquement les parties de la plante touchées, soit 

de manière systémique, après absorption par les feuilles ou les racines, ce qui permet 

au produit de se diffuser dans toute la plante et d’y exercer son effet toxique 

(AmiratetMeniker, 2014). 

1-2- Classification des herbicides 

1-2-1- Selon le mode d’application  

Les herbicides peuvent être classés selon leur mode d’application en deux grandes 

catégories (Farmi, 2022): 

• Herbicides foliaires : Ces herbicides sont appliqués directement sur les feuilles 

des adventices, qui constituent la première surface d’absorption du produit. Ils sont 

généralement utilisés lorsque les mauvaises herbes sont déjà levées et bien visibles. 

Après leur application, ils peuvent agir soit par contact, en détruisant uniquement les 

parties touchées de la plante, soit de manière systémique, en pénétrant dans les tissus 

végétaux puis en se diffusant dans l’ensemble de la plante jusqu’aux organes 

internes. (Farmi, 2022) 
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• Herbicides racinaires : Les herbicides racinaires sont appliqués sur le sol avant 

ou au moment de la levée des adventices. Le produit est ensuite absorbé par les 

racines ou par les jeunes plantules lors de leur germination. L’herbicide agit alors à 

partir du sol en perturbant le développement de la plante dès ses premiers stades de 

croissance, ce qui limite son installation et sa propagation dans la culture. (Farmi, 

2022) 

1-2-2-Selon le mode d’action  

On distingue les herbicides de contact, qui n’agissent que sur les parties 

directement touchées lors de l’application, et les herbicides systémiques, qui sont 

absorbés par la plante puis circulent dans ses tissus, assurant ainsi une action plus 

étendue et complète (Farmi, 2022). 

• Herbicides sélectifs : Ces produits visent des espèces végétales précises tout en 

préservant les cultures. Ils permettent ainsi de lutter contre les mauvaises herbes sans 

endommager les plantes cultivées, ce qui en fait un outil adapté à la protection des 

cultures (Farmi, 2022). 

• Herbicides non sélectifs : À l’inverse, les herbicides non sélectifs agissent sur 

un large éventail de plantes. Leur efficacité est importante, mais leur utilisation doit 

être maîtrisée afin d’éviter toute détérioration accidentelle des cultures ou de la 

végétation souhaitée (web, 2024). 

1-2-3-Selon le site cible  

     Les herbicides peuvent être appliqués soit au sol, soit sur les parties aériennes des 

plantes (application foliaire) (Surinder, 2020). 

Application au sol  

     L’application au sol consiste à déposer l’herbicide directement sur ou dans le sol 

afin d’agir sur les graines d’adventices ou sur les jeunes plantules en cours de 

germination. (Surinder, 2020) 
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• Application en surface : Les herbicides sont appliqués à la surface du sol par 

pulvérisation ou par épandage. Après l’application, ils peuvent être laissés en surface 

ou incorporés au sol afin d’améliorer leur efficacité et de limiter les pertes dues à 

l’évaporation ou au ruissellement. (Surinder, 2020) 

• Application souterraine : Dans cette méthode, l’herbicide est déposé dans le 

sol à une profondeur d’environ 7 à 10 cm sous forme de bandes. Cette technique est 

généralement utilisée pour lutter contre les adventices vivaces. Le produit est injecté 

dans le sol à l’aide d’un équipement muni d’une buse spécifique. (Surinder, 2020) 

• Application en bande : L’herbicide est appliqué uniquement le long des rangs 

de culture, tandis que les espaces entre les rangs restent non traités. Ces inter-rangs 

sont ensuite travaillés mécaniquement pour éliminer les mauvaises herbes. Cette 

méthode permet de réduire la quantité d’herbicide utilisée et de diminuer les coûts. 

(Surinder, 2020) 

• Fumigation du sol : La fumigation consiste à introduire des substances 

chimiques volatiles dans le sol afin de produire un gaz capable de détruire les graines 

d’adventices et certains organismes nuisibles. Les produits utilisés dans ce cas sont 

appelés fumigants. (Surinder, 2020) 

Application foliaire 

L’application foliaire consiste à pulvériser l’herbicide directement sur les parties 

aériennes des adventices, principalement les feuilles, qui assurent l’absorption du 

produit. 

• Aspersion en couverture : L’herbicide est pulvérisé de manière uniforme sur 

toute la surface de la culture et des adventices. Cette méthode nécessite l’utilisation 

d’herbicides sélectifs afin d’éviter d’endommager les plantes cultivées. 

• Aspersion dirigée : Dans ce cas, la pulvérisation est orientée uniquement vers 

les mauvaises herbes situées entre les rangs de culture, afin d’éviter le contact direct 

avec la plante cultivée. 

• Aspersion protégée : Cette technique consiste à appliquer des herbicides non 

sélectifs sur les adventices tout en protégeant les cultures à l’aide d’équipements ou 
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d’écrans protecteurs. Elle est souvent utilisée dans les cultures largement espacées. 

Bien que cette méthode soit relativement coûteuse, elle est parfois employée pour 

l’application de produits comme le glyphosate afin de contrôler les mauvaises herbes. 

• Aspersion localisée : L’herbicide est appliqué uniquement sur les zones 

fortement infestées par les adventices, dans le but de détruire les foyers de mauvaises 

herbes et de limiter leur propagation. 

1-2-3-En fonction du moment de l’application  

Le moment auquel un herbicide est appliqué influence directement son efficacité. 

C’est pourquoi on distingue les traitements selon qu’ils interviennent avant ou après la 

levée des plantes ((n.d.), s.d.). 

• Herbicides pré-plantation : utilisés avant la culture pour éliminer les 

adventices présentes dans le sol et nettoyer les parcelles avant le semis ou la 

plantation. 

• Herbicides prélevée : caractérisés par une longue rémanence, ils empêchent la 

germination des graines d’adventices après le semis. 

• Herbicides résiduaires : destinés à maintenir le sol propre, leur application se 

fait avant la levée des adventices pour limiter leur développement. 

• Herbicides Post-levée : appliqués sur les plantes après leur levée, ces 

herbicides agissent principalement par voie foliaire. Ils doivent être très sélectifs pour 

préserver les cultures. La majorité des herbicides utilisés en prairie appartiennent à 

cette catégorie. 

1-3- Voies d’exposition: 

Les herbicides sont toxiques par trois voies, orale(bouche, œsophage, appareil 

digestif), respiratoire (nez, trachée, poumons), cutanée(y compris les yeux et les 

muqueuses). 
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1-3-1- Voie d’exposition cutanée : 

La voie cutanée est la plus fréquente lors de la manipulation des herbicides. Le 

contact direct avec la peau, les yeux ou les muqueuses peut provoquer des réactions 

locales telles que des dermites, des ulcérations ou des allergies. Les intoxications 

peuvent être aiguës, lorsqu’un contact accidentel provoque rapidement des 

symptômes, ou chroniques, avec l’accumulation progressive de substances toxiques 

entraînant des atteintes à long terme. 

1-3-2- Voie d’exposition orale: 

L’exposition orale se produit généralement par ingestion accidentelle, par exemple 

lorsque les mains souillées entrent en contact avec la bouche ou lors de la 

consommation d’aliments contaminés. Cette voie peut provoquer des troubles 

digestifs et, selon la quantité absorbée, des intoxications aiguës avec des symptômes 

rapides, ou des intoxications chroniques lorsque de petites quantités s’accumulent 

dans l’organisme sur le long terme. 

1-3-3- Voie d’exposition respiratoire: 

La voie respiratoire résulte de l’inhalation de poussières, de particules fines ou de 

brouillard de produit lors de la préparation et de l’application des herbicides. Elle peut 

provoquer des rhinites, des crises d’asthme ou d’autres affections respiratoires 

professionnelles. Comme pour les autres voies, l’exposition peut être aiguë, avec des 

symptômes immédiats après inhalation massive, ou chronique, avec des effets plus 

subtils mais cumulatifs sur le long terme. 

1-4-Le glyphosate : 

1-4-1-Définition de glyphosate : 

Le glyphosate est un herbicide organophosphoré très répandu dans le monde. Sa 

formule moléculaire est C₃H₈NO₅P, et en chimie, il est connu sous le nom de N-

phosphonométhylglycine. Selon la nomenclature de l’Union Internationale de Chimie 
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Pure et Appliquée, il est enregistré sous le numéro CAS 107-83-6 (Bertonnier et 

Duran, 2012). 

Il s’agit d’un herbicide organique systémique, absorbé par le feuillage des plantes 

et transporté dans toute la plante jusqu’aux racines. Lorsqu’il est présent dans le sol, il 

est généralement dégradé rapidement par les micro-organismes, ce qui limite sa 

persistance dans l’environnement (Rose et Claassens, 2017). 

Le glyphosate seul est peu efficace, car il n'adhère pas aux feuilles et les pénètre 

difficilement. Pour accroître sa solubilité, il est donc habituellement préparé sous 

forme de sel d'isopropylamine ou bien des additifs ou des surfactants lui sont ajoutés 

pour le fixer sur les plantes (Brahimi et Nadjeh, 2017). 

 

Figure  1: Structure chimique du Glyphosate (Picque, 2016) 

1-4-2- Propriétés physico-chimiques du glyphosate : 

Le glyphosate se présente sous la forme d’une poudre cristalline blanche, inodore, 

modérément soluble dans l’eau et pratiquement insoluble dans la plupart des solvants 

organiques. C’est un acide faible organique amphotère, capable d’exister sous 

différentes formes ionisées selon le pH. Sa tension de vapeur est faible, ce qui limite  

son évaporation (Brahimi et Nadjeh, 2017). 

D’un point de vue chimique, le glyphosate attaque le fer et l’acier galvanisé en 

libérant de l’hydrogène et peut réagir vigoureusement avec les bases fortes, donnant 

lieu à une réaction exothermique. En cas de combustion, il se décompose en 

produisant des fumées toxiques contenant notamment des oxydes d’azote, des oxydes 

de phosphore et des oxydes de carbone. 
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Tableau  1 : Caractéristiques physico-chimiques de glyphosate (Benkrima et 

Boublal, 2021) 

Caractéristiques Identification /valeurs 

Nom chimique N-(phosphonométhyl) glycine 

Forme  Cristal  

Couleur  Blanc 

Odeur  Inodore 

Formule chimique 𝐶3𝐻8𝑁𝑂5𝑃 

Masse moléculaire (g/mole) 169.1 

Densité (g/mole) 1.74 

Point de fusion (°C) 200 

Point d’éclair (°C) > 93 (visions) 

Pression de vapeur (mm Hg à 25 °C) < 7.5 × 10 − 8 

Solubilité dans l’eau mg/l à 25 °C 12000 

Solubilité dans les solvants organiques  Insoluble dans la plupart des solvants 

Organiques 

Coefficient d’adsorption (K) 16.5 

Constante de dissociation (pka) < 2 ; 2,6 ; 5,6 𝑒𝑡 10,6 

 

1-4-3-Utilisation de glyphosate  

Dans le monde agricole : Le glyphosate est l’herbicide le plus vendu au monde. Ses 

ventes ont fortement augmenté au fil des années, atteignant environ 22 milliards de 

dollars en 2008, avec près d’un million de tonnes utilisées en 2010 contre 200 000 

tonnes en 2000, ce qui montre l’expansion importante de son utilisation dans 

l’agriculture (Archambeaud, 2011). 

Technique agronomique pour réaliser un désherbage mécanique : Avant l’utilisation 

des herbicides, le travail du sol était la principale méthode pour contrôler les 

mauvaises herbes. Parmi ces techniques, on trouve le déchaumage ou faux semis, qui 

consiste à travailler superficiellement le sol après la récolte pour favoriser la 

germination des graines d’adventices puis les détruire lors de passages successifs.2 
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Désherbage chimique : Le désherbage chimique utilise des herbicides comme le 

glyphosate pour éliminer les mauvaises herbes sans labourer le sol. Cette méthode est 

plus rapide, plus simple et moins coûteuse, et elle évite aussi de stimuler la 

germination des graines dormantes présentes dans le sol (Powles, 2010). 

Phénomène de résistance au glyphosate : L’utilisation intensive du glyphosate a 

entraîné l’apparition de résistances chez certaines mauvaises herbes dans plusieurs 

pays. Cette résistance peut être liée à des mutations du gène EPSPS, empêchant le 

glyphosate de bloquer la synthèse des acides aminés aromatiques, ce qui réduit 

l’efficacité de l’herbicide (Powles, 2010). 

Dans les espaces verts, voiries et jardins : 

Les herbicides en quelques chiffres : Les herbicides représentent la majorité des 

produits phytosanitaires utilisés dans les espaces verts et le jardinage. Selon une étude 

du Sénat (2000), ils constituent 87 % des produits utilisés. Leur utilisation en 

jardinage représente environ 18 % de la consommation totale, tandis que les espaces 

verts en représentent environ 5 % (Miquel, 2003). 

Utilisation dans les jardins : Les produits à base de glyphosate sont facilement 

accessibles dans les magasins de jardinage pour les particuliers. Toutefois, leur 

utilisation n’est pas toujours correcte, car certains utilisateurs ne respectent pas les 

doses, les équipements de protection individuelle (EPI) ou les délais de sécurité avant 

de retourner dans la zone traitée (Sénat, 2014). 

Utilisation dans les espaces verts et les voiries : Le glyphosate est largement utilisé 

pour l’entretien des trottoirs, routes, parkings, caniveaux et espaces verts. Il sert aussi 

à éliminer la végétation avant l’aménagement d’une pelouse ou la plantation de 

nouvelles plantes. Son utilisation est réglementée : les agents doivent suivre une 

formation CertiPhyto, utiliser des équipements de protection et respecter des 

conditions précises d’épandage (faible vent, forte humidité, absence de pluie). Après 

traitement, l’accès à la zone est interdit au public pendant au moins 12 heures 

(Miquel, 2003). 
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1-4-4-Alternative du glyphosate : 

Depuis plusieurs années, des chercheurs explorent des solutions naturelles 

pour remplacer le glyphosate. Le Professeur Haïssam Jijakli et son équipe, à travers la 

spin-off APEO, ont développé un bioherbicide à base d’une huile essentielle capable 

de détruire à la fois les monocotylédones et les dicotylédones. Contrairement au 

glyphosate, ce composé agit sur plusieurs sites cellulaires, limitant le risque de 

résistance des plantes, et se dégrade rapidement dans le sol, ce qui réduit son impact 

environnemental. Ce produit est en cours d’homologation et pourra être utilisé par les 

particuliers et les professionnels, tandis que d’autres huiles essentielles sont également 

étudiées comme fongicides naturels pour certaines cultures (Tech., 2023 ).  

1-4-5-Toxicité de Glyphosate  

1-4-5-1-Effets sur les cellules  

Le glyphosate peut provoquer une toxicité cellulaire en perturbant le 

fonctionnement normal des cellules et leur cycle de division. Il peut altérer la 

croissance, le métabolisme et la communication entre cellules, entraînant parfois la 

mort de cellules sensibles. Ces effets dépendent de la concentration et de la durée 

d’exposition, et sont pris en compte pour évaluer le potentiel risque sanitaire du 

glyphosate (Mesnage et Bernay, 2013).   

1-4-5-2-Effets reproductifs (Les hormones)    

• Effets sur la reproduction   

De nombreuses recherches ont mis en évidence que le glyphosate peut altérer la 

reproduction chez différents modèles animaux. Une étude menée en 1995 sur des 

mâles a montré qu’une exposition chronique à cet herbicide entraînait une diminution 

de la concentration en spermatozoïdes, accompagnée d’une augmentation des cellules 

anormales ou mortes. Ces effets pourraient résulter d’une toxicité directe sur la 

spermatogenèse, ou d’une toxicité indirecte via l’axe hypothalamo-hypophyso-

testiculaire, qui régule l’efficacité de la production spermatique (M.H & Salem, 

1995). 
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Chez les femelles, des modifications des hormones sexuelles ont été observées 

après exposition au glyphosate, ainsi qu’une réduction de la ponte et de la viabilité des 

embryons. Une étude récente réalisée sur le poisson zèbre a également démontré que 

le glyphosate peut provoquer des dommages de l’ADN des spermatozoïdes, réduire la 

fonctionnalité mitochondriale de leurs membranes et diminuer la motilité 

spermatique. 

Ces données suggèrent que le glyphosate exerce des effets reproductifs multiples, 

touchant à la fois la qualité des gamètes, l’intégrité de l’ADN et les fonctions 

hormonales, chez les mâles comme chez les femelles (Lopesa et al, 2014). 

• Effets sur la grossesse: 

Une étude menée sur des rats gestants a évalué les effets du glyphosate administré 

par gavage à différentes doses : 0, 300, 1000 et 3500 mg/kg de poids corporel/jour. À 

la dose de 300 mg/kg/j, aucune altération du développement fœtal ni de la santé 

maternelle n’a été observée. En revanche, les deux doses les plus élevées ont entraîné 

une réduction du poids des petits, une diminution du nombre de fœtus viables, un 

retard d’ossification ainsi qu’une augmentation des anomalies squelettiques et 

viscérales. Par ailleurs, ces doses élevées ont provoqué des effets toxiques chez les 

mères, incluant des troubles respiratoires, une hypersalivation et une augmentation de 

la mortalité maternelle.  

Une autre étude, réalisée chez des lapines gestantes, a administré le glyphosate par 

gavage à des doses de 0, 20, 100 et 500 mg/kg/j. À partir de 100 mg/kg/j, des signes 

de toxicité maternelle ont été observés, notamment diarrhées et râles respiratoires. Les 

anomalies fœtales, telles que des dilatations cardiaques, ont été notées, avec une 

incidence particulièrement élevée à la dose maximale de 500 mg/kg/j. 

Ces résultats indiquent que les effets tératogènes et maternels du glyphosate sont 

dose-dépendants, affectant à la fois la santé de la mère et le développement des fœtus 

à des concentrations élevées. 

• Effet perturbateur endocrinien du glyphosate 
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Le glyphosate agit principalement comme herbicide en inhibant l’enzyme EPSPS 

de la voie du shikimate, présente uniquement chez les plantes et certains micro-

organismes, ce qui bloque la synthèse des acides aminés aromatiques (phénylalanine, 

tyrosine et tryptophane). Cependant, plusieurs études indiquent que le glyphosate et 

ses formulations commerciales (GBHs) peuvent également perturber le système 

endocrinien des mammifères, notamment lorsqu’il est combiné à des agents 

tensioactifs (Gasnier et al,  2009).    

Des expériences in vitro sur des cellules placentaires humaines ont montré que le 

glyphosate seul est toxique à des concentrations inférieures à celles utilisées en 

agriculture, mais que la toxicité augmente avec la durée d’exposition, la concentration 

et la présence d’adjuvants, le Roundup étant systématiquement plus nocif que le 

glyphosate pur. (Gasnier et al,  2009) 

Le glyphosate interfère également avec l’activité de l’aromatase (CYP19), une 

enzyme clé dans la synthèse des œstrogènes. Cette inhibition semble modifiée en 

présence d’adjuvants : le Roundup® peut provoquer une augmentation de la 

production d’œstrogènes, tandis que le glyphosate isolé n’affecte pas autant cette 

enzyme. La présence d’adjuvants améliore la biodisponibilité et la pénétration 

cellulaire du glyphosate, amplifiant ainsi ses effets cytotoxiques, génotoxiques et 

perturbateurs hormonaux (Marc et al, 2004).   

Des études récentes ont aussi montré que le glyphosate peut moduler l’expression 

des récepteurs aux œstrogènes α et β dans des cellules cancéreuses du sein, de 

manière dose-dépendante, et agir comme un xéno-œstrogène, stimulant la 

prolifération des cellules hormono-dépendantes sans affecter les cellules non 

hormono-dépendantes. 

Enfin, l’exposition au glyphosate peut être combinée à la présence naturelle de 

génistéine dans le soja, un phytoestrogène aux propriétés pseudo-œstrogéniques, 

pouvant entraîner des effets additifs ou synergiques sur la prolifération cellulaire dans 

les cellules tumorales sensibles aux hormones (Thongprakaisang et al, 2013).   

1-4-5-3-Effets neurologiques  
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Le glyphosate possède une structure chimique proche de celle de certains acides 

aminés, ce qui pourrait faciliter son interaction avec les transporteurs spécifiques de 

ces molécules. Cette similarité suggère que l’herbicide pourrait s’accumuler dans des 

organes caractérisés par une forte activité de transport des acides aminés, notamment 

le cerveau. La mise en évidence de glyphosate dans le tissu cérébral ainsi que dans le 

liquide céphalo-rachidien après exposition aux formulations à base de glyphosate 

(GBHs) démontre sa capacité à franchir la barrière hémato-encéphalique  (Huang et 

Donovan, 2016).  

Des études expérimentales indiquent qu’une exposition subchronique aux GBHs 

peut entraîner des altérations neurobiologiques importantes. Ces effets comprennent 

une excitotoxicité liée au glutamate, une perturbation de la neurotransmission 

cholinergique, une augmentation du stress oxydatif ainsi qu’un dysfonctionnement 

des astrocytes. L’ensemble de ces modifications peut se traduire par des troubles 

comportementaux tels que des manifestations dépressives et anxieuses (Menkes et al,  

1991).   

Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer cette neurotoxicité. Parmi 

eux figurent l’interaction du glyphosate avec les récepteurs NMDA, l’inhibition de 

l’acétylcholinestérase, la libération accrue de la protéine S100B et une altération du 

microbiote intestinal. Étant donné l’utilisation massive de cet herbicide à l’échelle 

mondiale, certaines hypothèses suggèrent qu’une exposition prolongée pourrait 

contribuer, au moins partiellement, à des troubles neurocomportementaux observés 

chez les populations professionnellement exposées, notamment les agriculteurs 

(Huang et Donovan, 2016).  

1-4-5-4-Effets génotoxiques  

Plusieurs recherches ont montré que le glyphosate est capable d’induire divers 

types de dommages au niveau de l’ADN. Parmi eux figurent des cassures simples et 

doubles brins, ainsi que des modifications oxydatives des bases azotées telles que les 

purines et les pyrimidines. Il a également été observé que cet herbicide favorise la 

formation de micronoyaux, des échanges entre chromatides sœurs et diverses 

anomalies chromosomiques (Cattani & Cesconetto, 2017). 
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Lorsque ces lésions génétiques ne sont pas réparées correctement par les 

mécanismes cellulaires, elles peuvent conduire à l’apparition de mutations et, à plus 

long terme, contribuer au développement de processus cancérogènes. Ces 

observations positionnent le glyphosate comme un agent ayant un potentiel 

génotoxique significatif (Cattani et Cesconetto, 2017).  

1-4-5-5-Effets sur le métabolisme énergétique et stress oxydatif  

Le glyphosate et ses formulations commerciales (GBHs) peuvent induire un stress 

oxydatif, un mécanisme reconnu pour contribuer à la cancérogenèse, notamment dans 

le cas du lymphome non hodgkinien (LNH). Bien que le stress oxydatif ne soit pas 

spécifique à ce type de cancer, il provoque des dommages cellulaires et moléculaires 

qui perturbent le fonctionnement normal des cellules (Deffaf et Oukemoum, 2024).  

Ces altérations peuvent affecter les mitochondries, réduisant leur capacité à 

produire efficacement de l’énergie, et entraînant ainsi un dysfonctionnement du 

métabolisme énergétique. Par conséquent, les cellules exposées à long terme aux 

GBHs peuvent présenter une moindre efficacité énergétique et un stress métabolique 

accru . 

De plus, plusieurs études indiquent que les formulations commerciales de GBHs 

sont souvent plus toxiques que le glyphosate pur, suggérant que les adjuvants ou leur 

combinaison avec le glyphosate pourraient intensifier ces effets délétères. Ces 

observations soulignent la nécessité de poursuivre les recherches, notamment des 

études longitudinales allant de la vie intra-utérine à l’âge adulte, pour mieux 

comprendre l’impact des GBHs sur la santé humaine, animale et sur l’environnement 

(Deffaf et Oukemoum, 2024).   

1-4-5-6-Toxicité pour les organismes aquatiques  

La toxicité du glyphosate sur les organismes aquatiques varie selon l’espèce, le 

stade de développement, le sexe et l’état physiologique, ainsi que les caractéristiques 

physico-chimiques de l’eau. Globalement, les études montrent que le glyphosate est 

relativement peu toxique pour de nombreuses espèces (CCME, 2012), mais sa 
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toxicité peut être accentuée par les tensioactifs présents dans les formulations 

commerciales. 

Les valeurs de CL50 à 96 heures (concentration létale médiane) varient 

considérablement selon les espèces : certaines sont très sensibles, comme Ictalurus 

punctatus (0,03 mg/L) ou Oncorhynchus keta (0,04 mg/L), tandis que d’autres sont 

beaucoup moins sensibles, comme Tilapia zillii (211,8 mg/L) ou Cyprinus carpio (620 

mg/L) (Agbohessi et Imorou, 2021).  

L’exposition au glyphosate peut provoquer des effets sublétaux dès les premières 

heures : mouvements erratiques, hyperactivité, respiration rapide, surfaçage, 

hypoactivité, épuisement et parfois la mort. Des troubles physiologiques et 

biochimiques ont également été observés, comme une baisse de l’activité de certaines 

enzymes, des anomalies dans le foie et les muscles, et des signes de neurotoxicité, liés 

à l’inhibition de l’activité de l’acétylcholinestérase dans le système nerveux central. 

À des concentrations plus élevées, des altérations cellulaires et organiques sont 

notées, notamment gonflement des mitochondries, modifications des hépatocytes et 

perturbations des fonctions respiratoires. Ces effets montrent que le glyphosate, même 

à faibles doses, peut affecter le métabolisme, la physiologie et le comportement des 

organismes aquatiques (Agbohessi et Imorou, 2021).  

1-4-6-Toxicodynamie du Glyphosate  

Le glyphosate agit en bloquant l’enzyme EPSPS (5-énolpyruvylshikimate-3-

phosphate synthase), qui est essentielle à la voie du shikimate, responsable de la 

production d’acides aminés aromatiques et d’autres composés chez les plantes. Cette 

inhibition entraîne une accumulation de shikimate et perturbe le métabolisme de la 

plante, ce qui conduit à sa mort. (Hachichi et Saci, 2025)  

Le glyphosate se fixe sur le site actif de l’EPSPS en imitant un substrat naturel. 

L’EPSPS I est sensible au glyphosate, tandis que l’EPSPS II, présente dans certaines 

cultures génétiquement modifiées, est résistante. L’efficacité du glyphosate dépend de 

sa capacité à se déplacer vers les tissus méristématiques, bien que ce transport ne dure 
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que 48 à 72 heures après l’application. Sa faible dégradation dans les plantes explique 

son action efficace contre de nombreuses mauvaises herbes, annuelles ou vivaces.  

Cependant, certaines plantes peuvent développer une résistance, soit par mutation 

de l’EPSPS, soit par une réduction de l’absorption ou du transport du glyphosate. Ces 

résistances, rares au départ, touchent aujourd’hui 11 espèces, avec des niveaux de 

résistance pouvant atteindre 10 fois la dose normale (Hachichi et Saci, 2025).   

 



     Revue bibliographique  

 

18 

2-Les insecticides  

2-1- Définition  

           Les insecticides sont des biocides destinés à détruire les insectes : largement 

utilisés en agriculture et en santé communautaire (lutte antivectorielle), ils sont 

également présents dans l’environneme domestique sous forme de spécialités contre 

les poux, de médicaments vétérinaires, d’insecticides ménagers, de produits de 

jardinage ou encore de xyloprotecteurs. 

            Les insecticides sont – et de loin – la famille de produits phytosanitaires la 

plus souvent responsable d’effets sur la santé. Ce sont en effet des substances 

puissamment toxiques pour le système nerveux, central et/ou périphérique : inhibition 

des cholinestérases pour les organophosphorés et les carbamates, action sur le canal 

sodique pour les pyréthrinoïdes de synthèse, interaction avec le récepteur de l’acide 

gamma aminobutyrique (GABA) pour le fipronil, blocage des récepteurs nicotiniques 

pour l’imidaclopride. Leur neurotoxicité explique à la foisleur efficacité sur les 

insectes et leur effets toxiques chez l’homme. ( Testud et Grillet, 2007).  

2-2- Pyréthrinoïdes de synthèse 

2-2-1-Définition 

             Ce sont des insecticides de synthèse dérivés des pyréthtrines. Ces derniers 

sont des composés naturels extraits à partir des fleurs du pyréthre (chrysanthémus). 

Les pyréthrinoïdes sont stables à la lumière et sont en général efficaces à de faibles 

doses sur un large spectre d’insectes. IIs présentent des toxicités aigues faibles chez 

l’homme, mais demeurent écologiquementl dangereux particulièrement pour les 

abeilles et pour certains organismes aquatiques (Coly , 2000) 

              Cette toxicité faible couplée à une faible solubilité  de la matière active dans 

l’eau et à une métabolisation rapide chez les mammifères expliqueraient leur 

recommandation dans la lutte antiacridienne (Seck, 2001 ; Ramade, 1991).  
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Suite à leur évolution, les pyréthrinoïdes sont subdivisés en quatre génération depuis 

l’allethrine aux derniers composés de la quatrième génération avec : le bifenthrine, la 

lamdacyhalothrine, la cyperméthrine, la deltaméthrine et l’esfenvalate. 

 

Figure  2 : Structure chimique de quelques pyréthrinoïdes de synthèse. 

 2-2-2- Classification des pyréthrinoïdes de synthèse  

Les tableau N° 2, 3 et 4 herbicides. Présente une classification synthétique des 

pyréthrinoïdes de synthèse selon trois critères principaux : la structure chimique, la 

génération de développement et le domaine d’utilisation. 

Tableau  2 : Classification selon la structure chimique  (Soderlund et Bloomquist, 

1989; Narahashi, 1986; Soderlund et al, 2002). 

Type 

Présence du 

groupement α-

cyano 

Exemples Caractéristiques 
Effets 

neurotoxiques 

Type I Absence 

Alléthrine, 

Tétraméthrine, 

Resméthrine, 

Phénothrine, 

Perméthrine, 

Bifenthrine 

Effet knock-

down rapide ; 

action sur les 

canaux 

sodiques 

Tremblements, 

hyperexcitabilité, 

agitation, 

incoordination 

motrice 

Type II Présence 

Cyperméthrine, 

Deltaméthrine, 

Fenvalérate, 

Fluvalinate, 

Lambda-

cyhalothrine, 

Cyfluthrine, 

Esfenvalérate 

Activité 

insecticide plus 

élevée ; toxicité 

neurologique 

plus marquée 

Choréoathétose, 

salivation, 

convulsions, 

troubles 

neuromusculaires 

sévères 
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Tableau  3: Classification selon la génération Source (Casida, 1980; Elliott 1977). 

Génération Exemples Caractéristiques 
Limites / 

avantages 

Première 

génération 

Alléthrine, 

Tétraméthrine 

Molécules proches 

des pyréthrines 

naturelles 

Faible 

photostabilité ; 

faible persistance 

Deuxième 

génération 

Resméthrine, 

Phénothrine, 

Perméthrine 

Stabilité améliorée 

; meilleure 

efficacité 

Action plus 

prolongée ; 

utilisation plus 

large 

Troisième 

génération 

Cyperméthrine, 

Deltaméthrine, 

Lambda-

cyhalothrine, 

Cyfluthrine 

Forte activité 

insecticide ; 

meilleure résistance 

à la dégradation 

Large usage 

agricole et santé 

publique ; toxicité 

accrue possible 

Tableau  4 : Classification selon l’usage (WHO, 1990, Bradberry et al. 2005)  

Domaine 

d’utilisation 
Exemples Applications 

Remarques 

toxicologiques 

Usage agricole 

Deltaméthrine, 

Cyperméthrine, 

Lambda-

cyhalothrine 

Cultures 

céréalières, 

maraîchage, 

arboriculture 

Risque pour les 

organismes non 

cibles et les 

invertébrés 

Usage domestique 

Alléthrine, 

Tétraméthrine, 

Phénothrine 

Aérosols, 

diffuseurs 

électriques, sprays 

anti-moustiques 

Exposition 

humaine fréquente 

mais généralement 

à faibles doses 
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Tableau  5 : Comparaison entre les pyréthrinoïdes de type I et type II. 

Critére Type I Type II Référence 

Groupement 

acyano 

Absent Présent  PubChem ,2026 

Intensité 

neurotoxique 

Modérée à élevèe élevèe Lu et al ,2019 

Symptômes 

dominants 

Tremblements, 

hyperavtivité 

Paralysie , troubles 

moteurs sévères 

Lu et al ,2019 

Exemples Alléthrine , 

Perméthrine 

Deltaméthrine, 

Cyperméthrine 

PubChem ,2026 

  

2-3- Différence entre pyréthrines naturelles et pyréthrinoïdes de synthèse: 

             Les pyréthrines naturelles sont des composés végétaux rapidement 

biodégradables, ce qui limite leur persistance dans l’environnement. Elles ont une 

action insecticide intéressante, mais leur faible stabilité réduit leur durée d’efficacité 

après application (PubChem, 2026). 

             À l’inverse, les pyréthrinoïdes de synthèse ont été modifiés pour être plus 

stables, plus persistants, souvent plus lipophiles et plus efficaces sur les systèmes 

nerveux des insectes. Cette amélioration de la stabilité est bénéfique sur le plan de 

l’efficacité phytosanitaire, mais elle augmente aussi le risque d’exposition prolongée 

des organismes non cibles (Lu et al., 2019). 

3-la deltaméthrine  

3-1- Définition  

            La deltaméthrine est un insecticide appartenant à la famille des pyréthrinoïdes 

de synthèse, largement utilisé dans les domaines agricole, vétérinaire, domestique et 

sanitaire en raison de sa forte efficacité insecticide, de son action rapide et de son 

activité à faibles doses (Lu et al., 2019 ; WHO/JMPR, 2000/2002). Elle est 
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particulièrement employée contre un large éventail d’insectes nuisibles et ravageurs, 

ce qui explique sa diffusion importante dans les écosystèmes agricoles. Toutefois, au-

delà de son efficacité contre les espèces cibles, la deltaméthrine peut également 

affecter divers organismes non cibles, y compris les invertébrés terrestres et les 

mollusques, ce qui lui confère un intérêt majeur en écotoxicologie (Lu et al., 2019). 

              Sur le plan chimique, la deltaméthrine est un ester cyclopropanecarboxylate 

dont la formule brute est C22H19Br2NO3, avec une masse molaire d’environ 505,2 

g/mol (PubChem, 2026). Son nom chimique complet est : trans-[(S)-cyano-(3-

phénoxyphényl)méthyl] (1R,3R)-3-(2,2-dibromoéthényl)-2,2-diméthylcyclopropane-

1-carboxylate (PubChem, 2026). 

             Dans le cadre d’une étude de toxicité mixte, la deltaméthrine constitue un 

contaminant particulièrement pertinent, car elle présente un mode d’action 

neurotoxique marqué et peut induire des perturbations oxydatives, métaboliques et 

comportementales susceptibles d’interagir avec les effets d’autres pesticides, comme 

le glyphosate (Lu et al., 2019). Son étude est donc essentielle pour comprendre les 

mécanismes de toxicité potentiels chez des organismes bioindicateurs tels que 

l’escargot terrestre Helix aspersa.  

3-2- Propriétés physico-chimiques de la deltaméthrine 

                   L’étude des propriétés physico-chimiques de la deltaméthrine est 

indispensable pour comprendre sa biodisponibilité, sa mobilité dans l’environnement, 

sa persistance et son potentiel d’exposition chez les organismes non cibles. La 

deltaméthrine est un composé organobromé, nitrilé et aromatique appartenant à la 

famille des esters cyclopropanecarboxylates. Sa structure chimique lui confère à la 

fois une grande affinité pour les membranes biologiques, une bonne capacité 

d’adsorption et une activité neurotoxique élevée (PubChem, 2026).  

 

 

Tableau  6 :  Principales propriétés physico-chimiques de la deltaméthrine 



     Revue bibliographique  

 

23 

Paramètre Valeur / caractéristique Référence 

Nom usuel Deltaméthrine PubChem, 2026 

Classe Pyréthrinoïde de synthèse PubChem, 2026 

Type Type II PubChem, 2026 

Formule brute C22H19Br2NO3 PubChem, 2026 

Masse molaire 505,2 g/mol PubChem, 2026 

Numéro CAS 52918-63-5 PubChem, 2026 

Solubilité dans l’eau Faible PubChem, 2026 

Lipophilie Élevée PubChem, 2026 

Affinité pour le sol Forte Khan et al., 1993 

Mode d’action principal Neurotoxique Lu et al., 2019 

 

3-3-Mode d’action de la deltaméthrine: 

          .       Le mode d’action de la deltaméthrine est principalement neurotoxique. 

Elle agit essentiellement au niveau des canaux sodiques voltage-dépendants des 

membranes neuronales. En perturbant le fonctionnement normal de ces canaux, elle 

modifie profondément la transmission de l’influx nerveux. Ce mécanisme explique 

l’efficacité insecticide élevée de cette molécule, mais aussi son potentiel de toxicité 

chez d’autres organismes sensibles (Lu et al., 2019). 

     .          En physiologie normale, les canaux sodiques s’ouvrent brièvement lors du 

passage de l’influx nerveux puis se referment rapidement. La deltaméthrine retarde la 

fermeture de ces canaux, provoquant une dépolarisation prolongée, une 

hyperexcitabilité neuronale, des décharges répétées, puis un épuisement fonctionnel 

du système nerveux (Lu et al., 2019). Ce mécanisme peut se traduire par agitation ou 

hyperactivité initiale, tremblements, perte de coordination, paralysie et mort dans les 

cas sévères. 

     .       En plus de son effet sur les canaux sodiques, la deltaméthrine pourrait 

interagir avec d’autres cibles cellulaires, notamment certains canaux calciques, le 

système GABAergique, certaines ATPases membranaires, et des voies intracellulaires 
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impliquées dans le stress oxydatif et la régulation ionique (PubChem, 2026). Ces 

interactions secondaires peuvent amplifier la toxicité de la molécule, en particulier 

lors d’expositions répétées ou combinées avec d’autres contaminants chimiques. 

3-4-Devenir environnemental de la deltaméthrine 

La compréhension du devenir environnemental de la deltaméthrine est fondamentale 

pour évaluer son risque écotoxicologique. En effet, la toxicité d’un pesticide ne 

dépend pas uniquement de sa puissance intrinsèque, mais également de sa capacité à 

persister, à se déplacer et à atteindre les organismes exposés. 

Après application, la deltaméthrine a tendance à se fixer fortement aux particules du 

sol et à la matière organique, en raison de sa lipophilie et de sa faible solubilité dans 

l’eau. Cette adsorption limite généralement sa mobilité verticale, mais favorise sa 

persistance locale dans les couches superficielles du sol (Khan et al., 1993 ; 

PubChem, 2026). Cette caractéristique est particulièrement importante pour les 

organismes vivant à l’interface sol–surface, comme les escargots, qui peuvent être 

exposés de façon directe ou indirecte par contact avec le substrat contaminé. 

La deltaméthrine peut également persister à la surface des feuilles, des tiges, des 

débris végétaux et des micro-surfaces humides. Les organismes phytophages ou 

détritivores, tels que certains mollusques terrestres, peuvent ainsi être exposés par 

ingestion de végétaux contaminés, contact cutané ou contact via le mucus (PubChem, 

2026). 

La dégradation de la deltaméthrine dépend de plusieurs facteurs environnementaux, 

notamment la lumière, la température, l’humidité, le pH et l’activité microbienne 

(Khan et al., 1993). Même si elle n’est pas classée parmi les insecticides les plus 

persistants à très long terme dans tous les contextes, elle peut néanmoins subsister 

suffisamment longtemps dans les environnements agricoles pour exposer les 

organismes non cibles de manière répétée. 
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3-5-Toxicité de la deltaméthrine 

La deltaméthrine est considérée comme un insecticide à forte activité neurotoxique, 

dont les effets peuvent varier selon la dose, la durée d’exposition, la voie 

d’absorption, l’espèce concernée et l’état physiologique de l’organisme exposé (Lu et 

al., 2019). Les effets toxiques observés peuvent inclure des troubles nerveux, des 

perturbations comportementales, un stress oxydatif, des altérations enzymatiques, des 

dérèglements métaboliques, ainsi que des lésions cellulaires et tissulaires. 

Chez les insectes, la deltaméthrine provoque une action rapide caractérisée par 

hyperactivité, tremblements, désorganisation motrice, paralysie puis mort. Cette 

efficacité explique son utilisation très répandue dans les stratégies de lutte 

antiparasitaire et phytosanitaire (WHO/JMPR, 2000/2002). 

La littérature toxicologique indique également que la deltaméthrine peut affecter 

plusieurs groupes non cibles, notamment les poissons, les invertébrés aquatiques, 

certains oiseaux, les amphibiens et divers invertébrés terrestres (PubChem, 2026 ; Lu 

et al., 2019). Les effets observés chez ces organismes incluent souvent une réduction 

de l’activité, une altération des systèmes antioxydants, un déséquilibre énergétique et 

une perturbation de fonctions physiologiques essentielles. 

3-6-Mécanismes de toxicité de la deltaméthrine 

La toxicité de la deltaméthrine ne se limite pas à son effet neurotoxique primaire. Elle 

implique plusieurs mécanismes cellulaires et physiologiques qui peuvent interagir 

entre eux et aggraver les effets de l’exposition. 

La neurotoxicité constitue le mécanisme principal de la deltaméthrine. En perturbant 

les canaux sodiques et potentiellement d’autres systèmes ioniques, elle modifie 

profondément le fonctionnement neuronal, ce qui entraîne hyperexcitabilité, troubles 

moteurs, perturbation du comportement et paralysie fonctionnelle (Lu et al., 2019). 

Le stress oxydatif représente également l’un des mécanismes les plus importants 

associés à la toxicité de la deltaméthrine. Plusieurs travaux ont montré que cette 

molécule peut induire une surproduction d’espèces réactives de l’oxygène (ROS), 
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conduisant à un déséquilibre entre la production de radicaux libres et les capacités 

antioxydantes de l’organisme (Lu et al., 2019). Ce déséquilibre peut provoquer une 

peroxydation lipidique, une oxydation des protéines, une altération des membranes 

cellulaires, des dommages à l’ADN et un dysfonctionnement mitochondrial. 

Les biomarqueurs les plus souvent associés à ce phénomène sont l’augmentation du 

MDA, la perturbation des activités de CAT, SOD et GST, ainsi qu’une diminution 

possible du GSH (Lu et al., 2019). Dans le cadre du présent mémoire, cette partie est 

particulièrement importante, car le glyphosate est lui aussi capable d’induire un stress 

oxydatif. Ainsi, l’exposition conjointe aux deux pesticides pourrait conduire à une 

amplification des dommages oxydatifs chez Helix aspersa. 

L’exposition à la deltaméthrine peut aussi entraîner une perturbation du métabolisme 

énergétique, en augmentant les besoins liés au stress physiologique, à la détoxication, 

à la réparation cellulaire et au maintien de l’homéostasie. Cela peut se traduire par une 

mobilisation anormale des réserves de glycogène, de lipides et de protéines (Lu et al., 

2019). 

3-7- Intérêt toxicologique de la deltaméthrine chez Helix aspersa 

L’escargot terrestre Helix aspersa représente un bioindicateur particulièrement 

intéressant pour l’étude de la deltaméthrine, pour plusieurs raisons : il vit en contact 

direct avec le sol et les végétaux, il peut accumuler des contaminants via l’ingestion et 

le contact cutané/muqueux, il présente des réponses comportementales et 

biochimiques sensibles à la contamination, et il est fréquemment présent dans les 

milieux agricoles (Khan et al., 1993 ; Lu et al., 2019). 

Chez cette espèce, la deltaméthrine pourrait affecter le comportement (mobilité, 

rétraction, alimentation, production de mucus), le métabolisme (réserves énergétiques, 

état physiologique, consommation de ressources internes), le statut oxydatif (activité 

des enzymes antioxydantes, intensité de la peroxydation lipidique) et la survie 

(mortalité directe, altérations sublétales conduisant à une baisse de fitness). Cette 

sensibilité rend Helix aspersa particulièrement pertinent dans les études 

d’écotoxicologie terrestre. 
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3-8- Intérêt de la deltaméthrine dans une étude de toxicité mixte avec le 

glyphosate 

               Dans les conditions réelles du milieu agricole, les organismes ne sont 

presque jamais exposés à une seule molécule. Ils sont le plus souvent confrontés à une 

co-exposition à plusieurs pesticides. La deltaméthrine, en tant qu’insecticide 

largement utilisé, peut donc se retrouver en association avec des herbicides comme le 

glyphosate (Lu et al., 2019). 

               L’intérêt toxicologique de cette association réside dans le fait que les deux 

molécules possèdent des modes d’action primaires différents, mais des conséquences 

cellulaires et physiologiques potentiellement convergentes. En particulier, les deux 

pesticides peuvent contribuer à l’augmentation du stress oxydatif, à la perturbation du 

métabolisme énergétique, à l’altération des fonctions physiologiques et à la 

diminution de la capacité d’adaptation de l’organisme. 

             Cette co-exposition peut donner lieu à différents types d’interactions 

toxicologiques : effet additif, effet synergique ou effet antagoniste. Dans le cadre de 

ce mémoire, cette partie est fondamentale, car elle justifie scientifiquement 

l’hypothèse selon laquelle la deltaméthrine pourrait renforcer ou moduler les effets 

toxiques du glyphosate chez Helix aspersa. 
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Partie pratique  

4-Matériels et méthodes 

4-1- Lieu de l’étude  

- Les préparations des doses d'exposition sont réalisées au sein des laboratoires 

pédagogiques de la Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie, Université Cheikh 

Larbi Tébessi – Tébessa.  

- Le traitement des escargots par les pesticides, les mesures morphométriques et 

le prélèvement des organes ont été effectuée au sein des laboratoires pédagogiques de 

la Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie, Université Cheikh Larbi Tébessi – 

Tébessa.  

4-2- problématique et objectif de l’étude  

L’ensemble des données bibliographiques montre que la deltaméthrine est une 

molécule à fort potentiel écotoxique, capable d’induire chez les organismes non cibles 

des altérations comportementales, neurophysiologiques, métaboliques et oxydatives. 

Ces caractéristiques en font un pesticide particulièrement pertinent à étudier chez 

Helix aspersa, notamment dans une perspective de toxicité mixte avec le glyphosate. 

L’approche expérimentale permettra donc d’évaluer concrètement si l’exposition à la 

deltaméthrine, seule ou en combinaison avec le glyphosate, provoque chez cette 

espèce des modifications significatives des paramètres de survie, de comportement, de 

métabolisme et de stress oxydatif. 

4-3- Matériel 

4-3-1- Matériel biologique  

Le matériel biologique retenu pour la réalisation de ce travail est un gastéropode 

pulmoné, communément appelé « escargot petit gris », appartenant à l’espèce Helix 

aspersa. 
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L’escargot Petit-Gris (Helix aspersa) appartient à l’embranchement des 

Mollusques et à la classe des Gastéropodes. Doté d’un poumon (cavité palléale), il est 

classé dans la sous-classe des Pulmonés, au sein de l’ordre des Stylommatophores, 

caractérisés par des yeux situés à l’extrémité des tentacules. Il relève enfin de la 

famille des Hélicidés. 

 

Figure  3 : Morphologie externe de l’escargot (Adapté de Barker ،2001).    

Des escargots adultes de l’espèce Hélix aspersa ont été prélevés dans la wilaya de 

Guelma, puis ils ont été maintenus en élevage dans des conditions de laboratoire 

contrôlées, avec une photopériode de 12 heures de lumière et 12 heures d’obscurité, 

ainsi qu’une alimentation composée de farine (semoule fine) et de salade. 

Les individus ont été placés dans des boîtes transparentes en polystyrène, perforées 

afin d’assurer l’aération, avec la présence d’une éponge humidifiée permettant de 

maintenir un niveau d’humidité adéquat. 
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Figure  4: Adaptation des escargots (photo personnelle) 

4-3-2- Produit chimique  

Les produits utilisés pour effectuer les différentes analyses sont : l'eau distillée, des 

herbicides à base de glyphosate, la deltaméthrine, un aliment spécifique pour les 

escargots. 

4-4- Méthodes  

4-4-1- Lotissement et traitement  

Les quarante escargots sont répartis en 4 groupes de 10 animaux chacun. Les 

produits à tester ont été administrés quotidiennement pendant 14 jours. 

Pendant la période de traitement, les animaux sont observés de près, chaque jour 

pour des signes de toxicité. La température dans l'animalerie expérimentale est de 22 

°C (± 3 °C). L’humidité est d'au moins 30% et de préférence ne pas dépasser 70%. La 

séquence d'éclairage étant de 12 heures de lumière et 12 heures d'obscurité. 

Les groupes expérimentaux sont traités comme ce suit : 
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▪ Lot N°01 : lot témoin de 10 escargots, les escargots reçoivent l’eau distillée 

uniquement. 

▪ Lot N°02 : lot de 10 escargots recevant 72 mg/kg/jour de glyphosate dissous 

dans l’eau distillée. 

▪ Lot N°03 : lot de 10 escargots recevant 3 mg/kg/jour de deltaméthrine dissous 

dans l’eau distillée. 

▪ Lot N°04 : lot de 10 escargots recevant 72 mg/kg/jour de glyphosate + 3 

mg/kg/jour de deltaméthrine dissous dans l’eau distillée.. 

4-4-2- Effets comportementaux 

Au cours de l’exposition aux différents traitements, nous avons également cherché 

à caractériser les effets du glyphosate, de la deltaméthrine et de la combinaison 

glyphosate/deltaméthrine sur les comportements plus ou moins perturbés d’Hélix 

aspersa. 

À partir de nos observations, certains comportements peuvent être observés, 

comme se nourrir normalement ou fuir la nourriture, ainsi que l’activité des animaux 

et leur position spatiale dans l’enceinte d’essai (par exemple : actif ou inactif, en 

position haute ou sur les supports). Nous pouvons également noter s’il y a des 

changements de couleur et de mouvement. 

Tous ces signes peuvent être observés à l’œil nu. 
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Figure 5 : Le gavage des escargots (photo personnelle) 

 

4-4-3- Mesures des paramètres physiologiques 

 

➢ Mesure du poids frais de l’escargot :Le poids frais de l’escargot (tissus mous + 

coquille) est mesuré tous les quatre jours pendant une période de 14 jours, à l’aide 

d’une balance de précision, afin d’évaluer l’évolution des effets du glyphosate, du 

deltaméthrine ainsi que de leur melange sur les escargots Helix aspersa 
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Figure  6: l’anesthésié des escargots (photo personnelle) 

➢ Mesure du poids frais de la coquille : 

Le poids frais de la coquille ainsi que celui de la glande digestive sont déterminés 

uniquement après sacrifice des animaux, à la fin de la période de traitement, à l’aide 

d’une balance de précision. 

 

Figure  7: Retirer les coquilles de l'escargot (photo personnelle) 

➢ Mesure du diamètre et de la longueur de la coquille : 
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Le diamètre et la longueur de la coquille sont mesurés à l’aide d’un pied à coulisse 

tous les quatre jours pendant les 14 jours de l’expérimentation, au même rythme que 

les mesures du poids. Les mesures sont réalisées avec précaution afin de ne pas 

endommager le bord des coquilles des escargots. 

 

 

 

4-5-Dosage du glutathion (GSH)   

Le dosage du glutathion (GSH) est réalisé selon la méthode de WekberkeretCory 

(1988). Le principe de cette méthode repose sur la mesure colorimétrique de l’acide 2-

nitro-5-mercapturique résultant de la réduction de l’acide 5-5’-dithio-bis-2-

nitrobenzoïque (DTNB) par les groupements thiol (-SH) du glutathion. La lecture est 

effectuée à une longueur d’onde de 412 nm. 

a- Préparation des échantillons: Les échantillons témoins et traités sont 

homogénéisés dans 1 ml d’une solution d’EDTA à 0,02 M : 0,744 g d’EDTA, 100 ml 

d’eau distillée. 

b- Déprotéinisation: Afin de protéger les groupements thiols du glutathion, 

l’homogénat subit une déprotéinisation à l’aide d’acide sulfosalicylique (ASS) à 0,25 

Figure  9 : Mesure des deux diamètres 

d'Hélix aspersa  (Adapté de Van 

Osselaer & Tursch ،2000).  

Figure  8 : sacrifice de 

l'escargot (photo personnelle)   



    Materiel et Méthodes 

 

37 

% :0,025 g d’ASS.10 ml d’eau distillée. La déprotéinisation est réalisée par addition 

de  0,2 ml d’ASS à 0,8 ml d’homogénat. 

Après agitation, le mélange est placé dans un bain de glace pendant 15 min puis 

centrifugé à 1000 trs/min pendant 5 min. 

c- Préparation du mélange réactionnel: Une fraction aliquote de 500 µl du 

surnageant est ajoutée à un 1 ml du tampon Tris/EDTA (0,02 M ; pH = 9,6) contenant 

6,304 g de Tris, 0,7444 g d’EDTA et 100 ml d’eau distillée. 0,025 ml de DTNB à 

0,01 M préparé à partir de 0,396 g de DTNB et 100 ml de méthanol absolu. 

d- Conditions de lecture :  La lecture des absorbances est effectuée à 412 nm après 5 

min de repos afin d’assurer la stabilisation de la coloration.  Le blanc est préparé en 

remplaçant les 500 µl de surnageant par 500 µl d’eau distillée.  

4-6-Evaluation de l'activité de GST 

L'activité de GST est déterminé selon la méthode de Habig et al., (1974). Elle est 

basée sur la réaction de conjugaison entre la GST et le CDNB (1-chloro2,4di-

nitrobenzène) en présence de GSH comme cofacteur. La conjugaison la formation 

d'une nouvelle molécule appelée 1-S-Glutathionyl 2-4 di nitrobenzène.  L'absorbance 

est proportionnelle à la quantité de conjugué formé qui est liée à l'intensité de 

l'activité de GST. 

 

Des parties d’hepatopancreas sont homogénéisés dans 1 ml de tampon phosphate de 

sodium (0.1 M, pH 6). L'homogénat est centrifugé à 9 000 tour/min pendant 10 mn et 

le surnageant récupéré servira comme source d'enzyme. Une aliquote de 200 µl du 

surnageant est additionné de 1.2 ml de substrat CDNB (1mM) dans un tampon 

phosphate 0,1M, pH 6. La lecture des absorbances est effectuée toutes les minutes 

pendant 5mn à une longueur d'onde de 340 nm contre un blanc contenant 200 µl d'eau 

distillée à la place du surnageant. 

 

L’activité spécifique est déterminée d’après la formule suivante : 
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𝑥 =
∆𝐷𝑜/𝑚𝑛

9,6
×

𝑉𝑡

𝑉𝑠
/𝑚𝑔 𝑑𝑒 𝑝𝑟𝑜𝑡é𝑖𝑛𝑒𝑠  

 

X: millimoles de substrat hydrolysé par minute et par mg de protéines (mM/min/mg 

de protéines). 

 

A Do: pente de la droite de régression obtenue après hydrolyse du substrat en fonction 

du temps. 

 

9,6: coefficient d'extinction molaire du CDNB (mM¹ cm). 

 

Vt: volume total dans la cuve: 1,4 ml (0,2 ml sunageant + 1,2 ml du mélange 

CDNB/GSH]. 

 

Vs: volume du surnageant dans la cuve: 0,2 ml. 

 

mg de protéines: quantité de protéines exprimée en mg. 

 

4-7- Etude statistique 

    Les résultats obtenus ont représenté par des histogrammes. Elles sont présentes 

sous forme (moyenne plus/moins Ecart type). 

On a déterminé les paramètres statistiques pour chaque lot expérimental. Les données 

ont été analysées par l'analyse de la variance avec un facteur de risque α égale à 5 % ; 

un seuil de signification moins que 5 % est considéré comme significatif.  

Les résultats des groupes traités sont comparés par rapport aux témoins par le test de 

Dunnett, alors qu'entre elles sont comparés par le test de Tukey. Ces calculs ont été 

effectués à l'aide de logiciel MINITAB 19.0. 
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5- Résultats  

5-1-Effet sur le comportement 

Les escargots exposés au Glyphosate et à la Deltaméthrine ont présenté plusieurs 

modifications comportementales et morphologique par rapport au lot témoin. Les 

symptômes observés variaient selon la durée d’exposition  

Les symptômes observés: 

• Diminution de prise de nourriture : les escargots traités par le Glyphosate et la 

Deltaméthrine n’étaient plus attirés normalement par la nourriture  

• Réduction de l’activité locomotrice avec un déplacement lent et irrégulier  

• Rétraction prolongée du corps à l’intérieur de la coquille, traduisant un état de 

stress important  

• Hypersécrétion de mucus observée chez la majorité des individus exposés  

• Diminution de la capacité d’adhésion aux surfaces et perte partielle de l’équilibre  

• Reduction de la réactivité des tentacules avec une faible sensibilité aux stimuli 

externes  

• Changement de coloration des tissus mous devenant légèrement brunȃtres  

• Apparition d’un dessèchement partiel des tissus et d’une fragilité de la coquille 

chez certains individus  

 

5-1-1- Le poids frais moyen des escargots 

Le poids moyen des escargots témoins et traités par les herbicides à base de 

glyphosate et la deltaméthrine seul et en association en fonction du temps sont 

documentés dans la (figure 10). Les valeurs sont exprimées en moyennes ± Ecartype, 

n = 10. 

Nous observons que le poids moyen des escargots ne semble pas affecté par le 

glyphosate et par la deltaméthrine seul ou en association pendant les premiers cinq 

jours.  

Après 9 jours, on a remarqué une diminution de poids des escargots, l'étude statistique 

constate que cette diminution est non significative chez les escargots traités par le 

glyphosate et celles traités par les insecticides uniquement par rapport au témoin, 
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tandis que les poids de escargots traités par les mixtures sont diminuées de façon 

hautement significative (p= 0.004).  

Après 13 jours de traitement, nous remarquons une diminution hautement 

significative du poids des tous les groupes des escargots traités  (p≤0.001).   

 

 

Figure  10 : Evolution du poids corporel chez les escargots témoins et traités après 13 

jours de traitement 

5-1-2- Effet des herbicides à base de glyphosate et de deltaméthrine sur le 

diamètre des coquilles  

• Le diamètre des coquilles des escargots témoins et traités par les herbicides à 

base de glyphosate et la deltaméthrine seul et en association en fonction du temps sont 

documentés dans la (figure 11). Les valeurs sont exprimées en moyennes ± Ecartype, 

n = 10. 

• Nous observons  que le diamètre des coquilles des escargots ne semble pas 

affecté par le glyphosate et par la deltaméthrine seul ou en association pendant les 

premiers cinq jours.    

• Après 9 jours, on a remarqué une diminution de diamètre des coquilles des 

escargots, l'étude statistique constate que cette diminution est significative chez les 
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escargots traités par le glyphosate seul (p=0.016) et hautement significative chez 

celles traités par les mixtures (p= 0.009).  

• Après 13 jours de traitement, nous remarquons une  diminution significative 

des diamètre des coquilles des escargots des tous les groupes traités  (p≤0.05).  

 

 

Figure 11: Evolution du diamètre des coquilles chez les escargots témoins et traités 

après 13 jours de traitement   

5-1-3- Effet des herbicides à base de glyphosate et de deltaméthrine sur la 

longueur des coquilles   

• La longueur des coquilles des escargots témoins et traités par les herbicides à 

base de glyphosate et la deltaméthrine seul et en association en fonction du temps sont 

documentés dans la (figure 12). Les valeurs sont exprimées en moyennes ± Ecartype, 

n = 10.    

• Nous remarquons  que la longueur des coquilles des escargots ne semble pas 

changés par le glyphosate et par la deltaméthrine seul ou en association pendant les 

premiers cinq jours.    

• Après 9 jours, on a observé une diminution de la longueur des coquilles des 

escargots, l'étude statistique constate que cette diminution est significative chez les 

escargots traités par le deltaméthrine seul (p=0.042).   
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• Après 13 jours de traitement, nous remarquons une  diminution hautement 

significative de la longueur des coquilles des escargots des tous les groupes traités  

(p≤0.001).  

 

Figure 12: Evolution de la longueur des coquilles (cm) chez les escargots témoins et 

traités après 13 jours de traitement 

5-1-4- Effet des herbicides à base de glyphosate et de deltaméthrine sur le poids 

frais des coquilles   

Le poids frais des coquilles des escargots témoins et traités par les herbicides à 

base de glyphosate et la deltaméthrine seul et en association en fonction du temps sont 

documentés dans la (figure N13). Les valeurs sont exprimées en moyennes ± 

Ecartype, n = 10.      

Nous remarquons  que le poids frais des coquilles des escargots se diminue de 

façon significative chez les escargots traités par les mixtures uniquement.    
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Figure 13 : Effets du glyphosate, deltaméthrine et de leurs mixtures sur le poids frais 

moyen des coquilles des escargot Helix aspersa après 13 jours de traitement. 

5-2-Effet des pesticides sur le taux de GSH  

La figure 14  illustre le taux de GSH chez les escargots traités et témoins. Nous 

constatons que chez les traités par les différents pesticides,  le taux de GSH tend à 

diminuer par rapport aux témoins.  

L'analyse statistique révèle qu'il  y a une différence  hautement significative entre les 

traités et les témoins. 

On  note également une différence  hautement significative avec (P≤0,01) entre le 

taux de GSH chez les traités par les pesticides seuls par rapport aux traités par les 

mixtures.  
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Figure  14: Effets du glyphosate, deltaméthrine et de leurs mixtures sur le taux de  

GSH chez les escargots Hélix aspersa après 13 jours de traitement. 

  

5-3-l'effet des pesticides sur l'activité de GST  

La figure (15) illustre l'activité de GST chez les escargots traités et témoins. Nous 

constatons que chez les traités par les différents pesticides,  l'activité de GST 

augmente par rapport aux témoins.   

L'analyse statistique révèle qu'il  y a une augmentation  hautement significative entre 

les traités par la deltaméthrine seule et en association avec l'herbicide et les témoins. 

On  note également une différence  hautement significative avec (P≤0,01) entre 

l'activité de GST chez les traités par les herbicides seuls par rapport aux traités par les 

mixtures.   
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Figure  15: Effets du glyphosate, deltaméthrine et de leurs mixtures sur l'activité de 

GST chez les  escargot Helix aspersa après 13 jours de traitement.   
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6- Discussion  

Notre étude a montré que l’exposition des escargots au glyphosate et à la 

deltaméthrine a provoqué plusieurs perturbations morphologiques et 

comportementales traduisant un état de stress physiologique important chez les 

organismes exposés (Banaee et al, 2019 ; Regoli et Giuliani, 2014). Les principales 

modifications observées concernaient une diminution de l’activité locomotrice, un 

repli prolongé à l’intérieur de la coquille, une hypersécrétion de mucus ainsi qu’une 

réduction de prise des aliments. 

Les changements morphologiques et comportementaux observés chez les escargots 

représentent des indicateurs précoces de toxicité. Les pyréthrinoïdes de synthèse, 

notamment la deltaméthrine, agissent principalement sur les canaux sodiques des 

membranes nerveuses, provoquant des perturbations de la transmission nerveuse et 

des troubles moteurs (Ncir et al, 2016). 

L’augmentation importante de la sécrétion de mucus observée chez les escargots 

exposés pourrait représenter un mécanisme de protection contre les substances 

toxiques (Demirci et al, 2020). Le repli prolongé des escargots à l’intérieur de la 

coquille constitue également une réponse défensive fréquente face aux contaminants 

environnementaux (Abdel-Halim et al, 2020). 

Les résultats obtenus dans cette étude montrent que l’exposition au glyphosate et à la 

deltaméthrine, seuls ou en mélange, provoque des perturbations importantes du 

système antioxydant chez les escargots Helix aspersa, particulièrement au niveau de 

l’hépatopancréas. Cet organe joue un rôle essentiel dans les fonctions de digestion, de 

stockage et surtout de détoxication chez les gastéropodes terrestres, ce qui explique sa 

forte sensibilité aux contaminants chimiques, Le hépatopancréas représente l’organe 

principal de détoxification chez les gastéropodes. Il joue un rôle essentiel dans le 

métabolisme, le stockage des réserves énergétiques ainsi que dans les mécanismes de 

biotransformation et d’élimination des substances toxiques. De ce fait, cet organe 

constitue une cible privilégiée des contaminants chimiques et un excellent indicateur 

des perturbations physiologiques induites par les pesticides (Regoli et Giuliani, 2014 

; Valavanidis et al, 2006). 
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Notre étude a montré une diminution du taux de GSH accompagnée d’une 

augmentation de l’activité GST chez les escargots exposés. La diminution du GSH 

pourrait être liée à son utilisation importante dans la neutralisation des radicaux libres 

générés par les pesticides. En revanche, l’augmentation de l’activité GST représente 

probablement une réponse adaptative visant à renforcer les mécanismes de 

détoxification cellulaire (Abdel-Halim et al, 2020 ; Regoli et Giuliani, 2014).     

Des résultats comparables ont été rapportés chez différents organismes exposés aux 

contaminants chimiques. (Abdel-Halim et al, 2020) ont observé une diminution du 

GSH associée à une augmentation des enzymes impliquées dans les mécanismes de 

défense antioxydante chez Monacha cartusiana. (Yonar et al, 2014) ont montré que 

l’exposition à la deltaméthrine entraîne une diminution du GSH et des modifications 

importantes de l’activité GST chez Cyprinus carpi. 

Cette perturbation pourrait être liée à une production excessive d’espèces réactives de 

l’oxygène (ROS) induite par ces pesticides. Des résultats similaires ont été rapportés 

par (Helander et al, 2012), qui ont montré que le glyphosate peut provoquer un stress 

oxydatif dans plusieurs systèmes biologiques. Selon ces auteurs, l’exposition 

prolongée au glyphosate entraîne une altération progressive des mécanismes 

cellulaires de défense. 

Nos résultats semblent également confirmer les observations de (Banaee et al., 2019), 

qui ont signalé que les pesticides à base de glyphosate peuvent modifier l’activité des 

enzymes antioxydantes et perturber le métabolisme cellulaire.  

Cette toxicité pourrait s’expliquer par le mode d’action neurotoxique de ces pesticides 

ainsi que par leur capacité à générer un stress oxydatif important au niveau cellulaire. 

(Lu et al. 2019) ont indiqué que la deltaméthrine favorise la production des radicaux 

libres et peut provoquer des dommages oxydatifs au niveau des membranes cellulaires 

et des tissus métaboliquement actifs. 

De plus, plusieurs travaux antérieurs ont montré que les pyréthrinoïdes de synthèse 

affectent particulièrement les tissus métaboliquement actifs, notamment 

l’hépatopancréas chez les mollusques. Les travaux de (Radwan et al, 2010) ont 
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révélé que l’exposition aux insecticides pyréthrinoïdes entraîne des lésions cellulaires 

et une diminution des capacités de défense antioxydante chez les gastéropodes 

terrestres. 

Des effets similaires ont également été observés chez certains vertébrés, invertébrés et 

mollusques exposés aux pyréthrinoïdes. Chez les poissons, la deltaméthrine provoque 

des troubles locomoteurs, une diminution de l’activité natatoire et un comportement 

anormal associé à un état de stress oxydatif (Yonar et al, 2014 ; Parlak et al, 2008). 

Des études réalisées sur les vers de terre et certains insectes non ciblés ont montré que 

les mélanges de pesticides peuvent provoquer des perturbations physiologiques 

sévères et une augmentation des biomarqueurs du stress oxydatif (Alves et al, 2022 ; 

Valavanidis et al, 006). Chez les rats et les souris, l’exposition au glyphosate ou à la 

deltaméthrine entraîne des altérations morphologiques et comportementales 

importantes, notamment une perte d’appétit, une diminution de l’activité motrice et 

des lésions histopathologiques au niveau du foie, des reins et du cerveau (Ncir et al, 

2016 ; Banaee et al, 2019). Chez les lapins et certaines espèces d’oiseaux, 

l’exposition chronique aux pesticides a entraîné une baisse de l’activité 

physiologique, des troubles de croissance et des modifications histologiques des 

organes internes (Valavanidis et al, 2006 ; Banaee et al, 2019).  

L’exposition combinée au glyphosate et à la deltaméthrine a entraîné les 

modifications les plus importantes des biomarqueurs étudiés. Les variations 

enregistrées dans le groupe mixte étaient supérieures à celles observées lors des 

expositions individuelles, ce qui pourrait traduire un effet synergique entre les deux 

substances. Cette augmentation de la toxicité pourrait être due à une accumulation des 

effets oxydatifs induits par les deux pesticides. 

Ces observations rejoignent les travaux de (Cedergreen, 2014;  Ferreira et al, 2018), 

qui a montré que les mélanges de pesticides peuvent produire des effets plus sévères 

que ceux provoqués par chaque molécule séparément. Selon ces auteurs, les 

interactions entre contaminants chimiques peuvent amplifier les perturbations 

physiologiques et métaboliques chez les organismes exposés.) chez des invertébrés 

exposés à plusieurs pesticides         
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Conclusion  

L’exposition au glyphosate entraîne des perturbations notables sur les paramètres 

physiologiques et comportementaux chez Helix aspersa. Cette substance herbicide 

peut induire des modifications de l’activité, de l’alimentation ainsi que des variations 

du poids frais de l’escargot, traduisant une altération globale de l’état physiologique. 

Ces effets témoignent d’une sensibilité de ce gastéropode aux contaminants chimiques 

présents dans son environnement. 

De son côté, la deltaméthrine, insecticide de la famille des pyréthrinoïdes, 

provoque également des effets biologiques significatifs chez Helix aspersa. Elle peut 

être associée à des changements comportementaux tels que la diminution de l’activité, 

des troubles de l’alimentation et une modification de la position des individus. Sur le 

plan physiologique, son action peut se traduire par des variations du poids de 

l’escargot ainsi que des paramètres morphométriques de la coquille, reflétant un 

impact sur la croissance et le développement. 

Plus encore, l’exposition simultanée au glyphosate et à la deltaméthrine semble 

engendrer des effets combinés plus marqués que ceux observés lors des expositions 

individuelles. Cette association peut accentuer les perturbations comportementales et 

physiologiques, suggérant un possible effet synergique entre les deux pesticides. 

L’intensification de ces effets met en évidence la complexité des interactions toxiques 

lorsque plusieurs substances chimiques sont présentes simultanément dans le milieu. 

Ces résultats soulignent l’importance d’une évaluation approfondie de la toxicité 

mixte des pesticides, notamment dans les organismes non ciblés comme Helix 

aspersa, qui constitue un bon modèle biologique pour l’étude de la pollution 

environnementale. Ils mettent également en évidence la nécessité de mieux 

comprendre les impacts des mélanges de pesticides sur les écosystèmes afin de limiter 

les risques écologiques associés à leur utilisation. 
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