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Résumé  

L’objectif de la présente étude consiste à évaluer les effets cytoprotecteur et antioxydant de 

l’huile de lin à raison de 0.5 g/kg de poids corporel (Linum usitatissimum) ainsi que l’effet 

préventif du zinc à raison de 277 mg/l contre la cytotoxicité et le stress oxydatif induits par le 

Roundup à 269.9 mg/kg administré dans l’eau de boisson chez les rats mâles de la souche 

Wistar. 

L’analyse phytochimique de l’huile de lin a révélé une composition riche et variée en 

métabolites secondaires où les phénols totaux, les flavonoïdes, les tannins, les flavonols et les 

orto-diphénols. De plus, cette huile est doué d’activités antioxydantes chélatante et 

neutralisante très importantes. En effet, les tests antioxydants in vitro montrent que l’huile de 

lin à une activité antioxydante vis-à-vis du radical DPPH. En plus de son effet protecteur 

contre l’oxydation de l’acide linoléique couplée à celle du β-carotène, il est susceptible de 

protéger la cellule contre divers dommages oxydatifs grâce à sa capacité antioxydante totale 

élevée. 

In vivo, nos résultats ont montré que l’herbicide administré induit une diminution du poids 

corporel des rats males associé à une perturbation de statut oxydant (augmentation du contenu 

en MDA, en AOPP, en PCO et inhibition de l’activité des enzymes antioxydantes (GPx, GST, 

SOD et CAT) ainsi que inhibition au niveau du GSH et de la Vit C. Cet état de stress oxydatif 

conduit à une augmentation des biomarqueurs hépatiques (ASAT, ALAT, LDH, ALP, 

protéines totales et l’albumine) et rénales (créatinine, urée et acide urique). Concernant le 

métabolisme lipidique et glucidique, le RDP a provoqué une hypercholestérolémie, 

hypertriglycéridémie et hyperglycémie.  

La toxicité induite par le RDP a été également observée au niveau des paramètres 

hématologiques, objectivés par une anémie.  Suite à un traitement au RDP, l’activité 

enzymatique de l’acétylcholinestérase du cerveau a été réduite comparativement aux témoins.  

Ces modifications biochimiques sont confirmées par les données histologiques où des 

changements extensifs dégénératifs et des infiltrations de cellules mononucléaires se 

manifestent, congestion vasculaire, dilatation des sinusoïdes et hémorragie et nécrose 

tissulaire au niveau hépatiques.  

L’étude histologique rénal révèle des lésions glomérulaires, hémorragique et dilatation des 

tubules contournés proximaux. Tandis que l’histologie cervicale a donné des modifications 

dégénératives et une gliose focale chez les rats traités par le RDP comparativement aux 

témoins.  
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Cependant, la supplémentation orale en huile de lin et en zinc aux rats traités par le Roundup, 

ont atténué certains effets nocifs et toxiques de ce pesticide. Ceci met nettement en évidence 

les rôles protecteurs de ces deux antioxydants vis-à-vis du stress oxydant généré au cours du 

traitement par cet organophosphate. De plus, l'effet préventif de L. usitatissimum contre la 

toxicité induite par le RDP est vrai semblablement attribuée aux différents constituants de 

cette huile qui sont doués d’une forte aptitude à chélater et neutraliser les radicaux libres et 

protéger les organes étudies contre le stress oxydant. 

Mots-clés : Roundup, Linum usitatissimum, Zinc, Stress oxydant, Cytotoxicité, Antioxydants, 

Phytochimique. 



III 

 

Abstract 

The aim of the present study was to evaluate the cytoprotective and antioxidant effects of 

linseed oil at 0.5 g/kg body weight (Linum usitatissimum) and the preventive effect of zinc at 

277 mg/l against cytotoxicity and oxidative stress induced by Roundup at 269.9 mg/kg 

administered in drinking water in male Wistar rats. 

Phytochemical analysis of linseed oil revealed a rich and varied composition of secondary 

metabolites including total phenols, flavonoids, tannins, flavonols and orto-diphenols. 

Moreover, this oil is endowed with highly significant chelating and neutralizing antioxidant 

activities. In fact, in vitro antioxidant tests show that flaxseed oil has antioxidant activity 

against the DPPH radical. In addition to its protective effect against linoleic acid oxidation 

coupled with that of β-carotene, it is likely to protect the cell against various oxidative 

damages due to its high total antioxidant capacity. 

In vivo, our results showed that the administered herbicide induced a decrease in body weight 

in male rats, associated with a disturbance in oxidative status (increased MDA, AOPP and 

PCO content and inhibition of antioxidant enzyme activity (GPx, GST, SOD and CAT) as 

well as GSH and Vit C levels. This state of oxidative stress leads to an increase in hepatic 

biomarkers (ASAT, ALAT, LDH, ALP, total proteins and albumin) and renal biomarkers 

(creatinine, urea and uric acid). Concerning to lipid and carbohydrate metabolism, RDP 

induced hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia and hyperglycemia. .  

RDP-induced toxicity which was observed in hematological parameters, as evidenced by 

anemia.  Following RDP treatment, brain acetylcholinesterase enzyme activity was reduced 

compared with controls.  

These biochemical changes were confirmed by histological data, which revealed extensive 

degenerative changes and mononuclear cell infiltration, vascular congestion, sinusoid 

dilatation and hemorrhage and tissue necrosis in the liver.  

Renal histology reveals glomerular lesions, hemorrhage and dilatation of proximal convoluted 

tubules. Cervical histology showed degenerative changes and focal gliosis in RDP-treated rats 

compared with controls.  

However, oral supplementation of flaxseed oil and zinc to Roundup-treated rats attenuated 

some of the harmful and toxic effects of this pesticide. This clearly highlights the protective 

roles of these two antioxidants against oxidative stress generated during treatment with this 

organophosphate. 
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Furthermore, the preventive effect of L. usitatissimum against RDP-induced toxicity is 

similarly attributed to the various constituents of this oil, which are endowed with a strong 

ability to chelate and neutralize free radicals and protect the organs studied against oxidative 

stress. 

Keywords: Roundup, Linum usitatissimum, Zinc, Oxidative stress, Cytotoxicity, 

Antioxidants, Phytochemical. 
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 : نًهخصا

/ كؾ ٔصٌ ؽ  0.0س انكزبٌ ثدشػخ ٔانٓذف يٍ ْزِ انذساسخ ْٙ رقٛٛى انزأثٛشاد انٕاقٛخ نهخلاٚب ٔيعبداد الأكسذح نضٚذ ثز

انزسًى انخهٕ٘ ٔ الإخٓبد ظذ  ليؾ / 722ضَك ثدشػخ هٔكزنك انزأثٛش انٕقبئٙ ن Linum usitatissimum)زٙ )

 . Wistarيؾ / كؾ فٙ يٛبِ انششة نفئشاٌ ركٕس ا يٍ سلانخ  Roundup7.2.2 أنزأكسذ٘ انُبرح ػٍ رأثٛش 

إنٗ رنك، ٚزًزغ ْزا انضٚذ ثأَشطخ يًٓخ خذًا نًعبداد الأكسذح فٙ انٕاقغ، أظٓشد اخزجبساد يعبداد الأكسذح  ثبلإظبفخ

. ثبلإظبفخ إنٗ رأثٛشِ انٕقبئٙ ظذ أكسذح DPPHثزٔس انكزبٌ نّ َشبغ يعبد نلأكسذح ظذ خزٔس  فٙ انًخزجش أٌ صٚذ

أٌ ٚسًٙ انخهٛخ يٍ أظشاس الأكسذح انًخزهفخ ثفعم قذسرٓب  زًط انهُٕٛنٛك إنٗ خبَت رأثٛش ثٛزب كبسٔرٍٛ ، فًٍ انًشخر

 انؼبنٛخ انًعبدح نلأكسذح.

إنٗ اَخفبض فٙ ٔصٌ اندسى ركٕس انفئشاٌ  ٖدأ رى رُبٔنّلأػشبة انزٙ يجٛذ اا زْ ى انسٙ ، أظٓشد َزبئدُب أٌفٙ اندس

   َضًٚبد يعبدح الأكسذحالإٔرثجٛػ َشبغ  MDA ٔ AOPP ٔ PCO انًشرجػ ثبظطشاة زبنخ الأكسذح صٚبدح يسزٕٖ

GPx) ٔ GST ٔ SOD ٔ CAT) ٖٕكذنك يسز ٔ GSH .Vit C  ْزِ انسبنخ يٍ الإخٓبد انزأكسذ٘ رؤد٘ إنٗ صٚبدح.

انكهٕٚخ )انكشٚبرٍُٛٛ انٕظٛفخ ، انجشٔرٍٛ انكهٙ ٔالأنجٕيٍٛ(  ASAT)  ،ALAT  ،LDH  ،ALP فٙ ٔظٛفخ انكجذ

فٙ صٚبدح رشكٛض  RDP ٚزسجت ثْٕٛذساد ، اٚط انذٌْٕ ٔ انكش( فًٛب ٚزؼهق ثؼًهٛخ ٔانٕٛسٚب ٔزًط انٕٛسٚك

 .كٕنٛسزشٔل ،ٔ انغهٛشٚسٛذاد انثلاثٛخ ٔ اسرفبع انسكش فٙ انذو

ٚكٌٕ   RDPثبل  ػهٗ يسزٕٖ انًؼبٚٛش انذيٕٚخ ادد انٗ فقش انذو. ثؼذ ػلاج RDPكًب نٕزظذ انسًٛخ انزٙ ٚسججٓب 

 إسزشاص فٙ انذيبؽ يُخفط يقبسَخً ثبنشٕاْذ. َشبغ إَضٚى أسزٛم كٕنٍٛ

اززقبٌ الأٔػٛخ انذيٕٚخ، رسهم خلاٚب ٚزى رأكٛذ ْزِ انزغٛشاد انكًٛٛبئٛخ انسٕٛٚخ يٍ خلال انجٛبَبد انُسٛدٛخ زٛث رظٓش 

 فٙ انكجذ. أزبدٚخ انُٕاح، رًذد اندٕٛة، َضٚف َٔخش الأَسدخ

. ثًُٛب أظٓشد أَسدخ انًخ رغٛشاد خ، َضٚف ٔرًذد فٙ الأَبثٛت انًهزفخرًضقبد فٙ انكجٛجكشفذ انذساسخ انُسٛدٛخ انكهٕٚخ 

 يقبسٌ ثبنشٕاْذ. RDPانًؼبندخ ثـ  ٔظًٕس انخلاٚب انؼصجٛخ نهفئشاٌ

أدد إنٗ انزخفٛف   Roundupة فٙ زٍٛ أٌ انًؼبندخ ثضٚذ ثذٔس انكزبٌ ٔ انضَك ػٍ غشٚق انفى ػُذ انفئشاٌ انًؼبندخ 

انسبيخ نٓزا انًجٛذ. يًب ٚذل ثٕظٕذ ػهٗ الأدٔاس انٕقبئٛخ نٓزٍٚ انًعبدٍٚ نلأكسذح ظذ يٍ ثؼط يؤثشارّ انعبسح ٔ 

 الإخٓبد انزأكسذ٘ انُبرح ػٍ انًؼبيهخ ثبنفٕسفبد انؼعٕ٘

ٚؼُضٖ ثشكم يشبثّ خذًا  RDPظذ انسًٛخ انزٙ ٚسججٓب  L. usitatissimumثبلإظبفخ إنٗ رنك، فئٌ انزأثٛش انٕقبئٙ نـ 

خزهفخ نٓزا انضٚذ ٔانزٙ رزًزغ ثقذسح قٕٚخ ػهٗ رخهٛت اندزٔس انسشح ٔرسٛٛذْب ٔزًبٚخ الأػعبء إنٗ انًكَٕبد انً

 انًذسٔسخ يٍ الإخٓبد انزأكسذ٘.

، إخٓبد انزأكسذ٘، رسًى خهٕ٘، يعبداد الأكسذح،  انضَك،Roundup   ، Linum usitatissimum : انكهًبد انذانخ

 كًٛٛبء َجبرٛخ.    
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Introduction 

Le Roundup est l'un des herbicides les plus couramment utilisés, vu le potentiel herbicide et la 

faible toxicité qu’il présente pour les mammifères (El-Demerdash et al., 2006). Toutefois, on 

y trouve des résidus de cet herbicide partout dans l'environnement (eau, air, l'eau de pluie et 

de brouillard) et dans les produits alimentaires (Rott et al., 2004). Par conséquent, une 

exposition à cet herbicide peut conduire à des effets aigus sur la santé. Des études récentes ont 

montré que le Roundup est un facteur de risque pour plusieurs pathologies telles que les 

cancers (Li et al., 2013) , l’infertilité (Dai et al., 2016), les troubles neurologiques (Rebai et 

al., 2017) et les maladies cardiovasculaires (Wani et Blanco-Garcia, 2016). 

La présence du Roundup dans l’organisme induit la production d’espèces réactives de 

l’oxygène tels que le peroxyde d’hydrogène (H2O2), les radicaux hydroxylés (HO) et les 

anions superoxydes (O2•-) perturbant le statut redox des cellules, ce qui occasionne un stress 

oxydatif. De ce fait, l’organisme dispose de système enzymatiques complexes lui permettant 

de biotransformer les xénobiotiques principalement par le foie et secondairement par les reins, 

les poumon et le cerveau (Larsen et al., 2012). 

De ce fait, le matériel végétal qui fait l’objet de cette étude est l’huile de Lin Linum 

usitatissimum L. (Lu), connue sous le nom de «Zeriât el kettan» appartenant à la famille des 

Linaceae. La graine de lin est devenue plus populaire en raison de son profil nutritionnel 

attrayant (Bekhit et al., 2018). Elle est riche en une gamme de composants bioactifs, de 

nutriments et antioxydants, notamment des protéines, des lipides non saturés, des fibres 

alimentaires, des polyphénols et des minéraux (Shim et al., 2014). 

Les oligo-éléments présents dans de nombreux aliments jouent un rôle crucial dans diverses 

pathologies. Le zinc est un élément structurel constituant de nombreuses protéines, hormones 

et récepteurs hormonaux, qui joue un rôle fondamental dans un large éventail de processus 

biochimiques, et c'est un modulateur important dans le système nerveux central (SNC) des 

mammifères (Nazarizadeh et Asri-Rezaie 2016; Maret, 2019), défense antioxydante.  

Zn est un cofacteur important de nombreuses enzymes antioxydantes, telles que l'induction de 

métallothionéines qui protègent les composants cellulaires de l'oxydation (Semercioz et al., 

2017), la protection des groupements sulfhydryles de l'oxydation et maintien d'un niveau 

intracellulaire réduit de glutathion (Bashandy et al., 2018). 
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Ainsi, dans cette étude, notre objectif principal est d’étudier l’effet antioxydant d’huile de lin 

(Linum usitatissimum L) et du zinc sur, le statut redox chez des rats reçu le Roundup. 

Avant de présenter les résultats, une étude bibliographique succincte est reportée sur les 

connaissances acquises à ce jour sur, le Roundup ainsi que l’effet antioxydant du zinc. De 

plus, les caractéristiques concernant l’huile de lin (Linum usitatissimum L) sont également 

présentées. 

Pour cela, nous nous sommes fixés deux objectifs : 

 Le premier objectif consiste à évaluer le pouvoir antioxydant et la teneur en composés 

phénoliques (polyphénols, flavonoïdes, tanins) de l'huile de lin  in vitro. 

 Le deuxième objectif porte un intérêt particulier sur l’évaluation du les effets 

modulateurs de la supplémentation en huile de lin ou en Zinc afin d'atténuée les dégâts 

oxydatifs dans le sang et les tissus des rats ont reçu le RDP in vivo en évaluant :  

 Les paramètres physiologiques (poids corporel, consommation d’aliment et poids 

relatifs des organes étudié). ; 

 L’analyse de quelques paramètres biochimiques et hématologiques; 

 l’évaluation du système pro/anti-oxydant par la détermination de quelques 

éléments non enzymatiques comme le malondialdéhyde (MDA), des produits 

protéiques d'oxydation avancés (AOPP), des protéines carbonylées (PCO), le 

glutathion réduit (GSH) et l’acide ascorbique (Vit C) ; 

  L’exploration du statut antioxydants enzymatiques; de la glutathion peroxydases 

(GPx), de la glutathion-S-transférase (GST), du superoxyde dismutase (SOD) et 

de la catalase (CAT); 

 La détermination de l’activité enzymatique de l’acétylcholinestérase cérébrale. 

 l’étude histologique des organes cible (foie, rein et cerveau). 

Enfin, nous discutons un ensemble de résultats obtenus dans ce manuscrit, dans lequel nous 

allons quelques perspectives sont proposées sur ce travail de recherche.  
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CHAPITRE I : GLYPHOSATE 

1. Définition  des pesticides:  

Les humains ont toujours dû protéger les cultures des parasites, des ravageurs et des plantes 

concurrentes. La première utilisation était la lutte des membres en désherbant ou en ramassant 

des insectes. Certains produits sont utilisés, mais depuis la Seconde Guerre mondiale, avec le 

développement rapide de la technologie, la chimie organique, le contrôle chimique a eu 

l'importance qu'on lui connaît aujourd'hui par l’introduction de pesticides (Silvy, 1995). 

Les pesticides sont des substances utilisées pour repousser, détruire ou combattre des 

organismes dangereux comme les plantes, les animaux, les champignons ou les bactéries qui 

entravent les activités humaines. Il s'agit principalement d'herbicides, de fongicides et 

d'insecticides, selon leur cible (de l’Anses, 2011). 

Selon l’organisation Food and Agriculture Organization (FAO), les pesticides sont définis 

comme des substances utilisées lors de la production ou du stockage des produits agricoles 

pour neutraliser ou détruire les ravageurs, les vecteurs de maladies humaines ou animales, les 

espèces végétales ou animales vénéneuses ou nuisibles (Reeves et al., 2016). 

2. Glyphosate 

2.1. Définition : 

C’est un herbicide organophosphoré, Les chimistes l'appellent sous le nom N-

phosphonométhyl glycine (Kremer et al., 2009). Selon la nomenclature de L’union 

Internationale de Chimie Pure et Appliquée (UICPA), il porte le numéro CAS, 107-83-6, et sa 

formule chimique est C3H8NO5P (Fig. 01). Depuis son lancement en 1974 sous la formulation 

commerciale « Roundup»  (Monsanto, USA), c'est l'herbicide le plus vendu au monde 

(TRAN-THI et al., 2009). 

 

 

Figure 01: Structure chimique du glyphosate (Williams et al., 2000). 

Le produit le plus courant contient 360g de glyphosate/litre. Le glyphosate seul est inefficace, 

car il n'adhère pas aux feuilles et  pénètre difficilement dans celles-ci. Pour accroître sa 

solubilité, Il est généralement préparé sous forme de sel d'isopropylamine pour le rendre plus 
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soluble, ou des additifs ou des surfactants lui sont ajoutés pour le fixer sur les plantes (Le 

Mer et al., 2013). 

2.2. Mode d’action dans la plante  

Le glyphosate est utilisé après l'émergence ou pulvérisé est absorbé par la plante au niveau 

des feuilles avant d'être transporté par la sève jusqu'à l'extrémité des racines (Solomon et 

Thompson 2003). Cet herbicide fait partie de la catégorie d'herbicides qui sont utilisés au 

niveau folliculaire en inhibant la production d'acides aminés aromatiques (Malik et al., 1989). 

Cet herbicide agit en inhibant l'enzyme 5-énolpyruvylshikimate-3-phosphate synthétase 

(EPSPS) présente dans les chloroplastes. Cette enzyme est une transférase qui participe à la 

voie de synthèse de l'acide shikimique, qui conduit à la biosynthèse d'acides aminés 

aromatiques tels que les phénylalanines, les tyrosines et les tryptophanes (Fig. 02) 

(Blackburn et Boutin 2003). 

 

 

2.3. Utilisation  

Le glyphosate an une activité non sélective, ce qui signifie qu'il peut neutraliser n'importe 

quelle espèce de plante et éviter la multiplication des traitements. La praticité de cet herbicide 

le rend très apprécié à la fois par les professionnels (agriculteurs, travailleurs des collectivités, 

paysagistes...) et les particuliers (Solomon et Thompson 2003). 

2.3.1. Utilisations agricoles : 

Le glyphosate est utilisé par les professionnels agricoles pour éliminer les mauvaises herbes 

qui peuvent nuire à leurs cultures de différentes manières : 

Figure 02: Mécanisme d'action du glyphosate : inhibition de la 1-énolpyruvylshikimate-3-

phosphate synthétase (Rueda-Ruzafa et al., 2019) 
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- Pour désherber les zones cultivées avant la germination ;  

- Sur les zones non cultivées pour restaurer la fertilité du sol ;  

- Pour la dessiccation qui précède certaines récoltes. 

2.3.2. Utilisations non agricoles : 

Le glyphosate peut être également utilisé dans d’autres secteurs que l’agriculture. En effet, 

puisque cet herbicide peut désherber des multitudes de plantes, ce dernier peut être utilisé par 

des municipalités pour nettoyer des parcs, des jardins publics et des bords de routes (Pousset, 

2003). 

2.4. Propriétés physicochimiques du glyphosate : 

Cet herbicide est un acide faible organique amphotère, ce qui veut dire qu’il peut agir à la fois 

comme un acide et comme une base.  Le Glyphosate est très polaire, dans les sols, il est 

rapidement adsorbé (Giesy et al., 2000; Ibáñez et al., 2005).  

Tableau 01: Caractéristiques physico-chimiques du glyphosate 

(Giesy et al., 2000; Worthing et Hance 2000) 

Formule brute C3H8NO5P 

Nom chimique N-(phosphonométhyl) glycine 

Masse molaire (g/mol)  169,08 

Point de fusion  189.5
°
C 

Densité (g/ml) 1,71 

Etat physique Poudre cristalline blanche, inodore 

Solubilité dans l'eau  10,5 g/L à 20°C, pH = 2 

Demi-vie (jours)  

 

 

Glyphosate: 1.2à 197.3 (sol), 7à 14(eau)  

AMPA: 76 à 240 (sol), 7 à 14 (eau) 

POEA : 7à 14 (sol), 21 -42 (eau) 

2.5. Le métabolisme et la cinétique du glyphosate chez les animaux de laboratoire  

2.5.1. Absorption : 

Le glyphosate est rapidement absorbé dans le tractus gastro-intestinal des rats après son 

administration orale, de façon limitée. Ce taux d’absorption est varié selon de la dose 

administrée, une étude a montré que le taux d'absorption était de 30 à 36 % avec une dose de 

10 mg/kg (Brewster et al., 1991; Williams et al., 2000). 
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2.5.2. Distribution 

Les études ont montré que le glyphosate radio marqué a été absorbé (distribué) dans 

l'ensemble des tissus par le rat après administration d'une seule dose orale. (Anadón et al., 

2009).  

2.5.3. Métabolisme 

Le glyphosate est excrété sans être métabolisé chez l’animal (mammifère). L’étude d’Anadón 

et al., (2009) a démontré que le glyphosate est peu métabolisé chez le rat et qu’il sera 

principalement éliminé ou faiblement éliminé sous forme d’AMPA (Acide Amino Méthyl 

Phosphorique). 

2.5.4. Élimination  

L’élimination du glyphosate a été étudiée chez les rats. Après administration par voie orale, 

l’élimination du glyphosate est rapide et presque totale, principalement dans les matières 

fécales, et via l’urine (environ 30 %) (Krieger, 2010).  

2.6. Évaluation du risque toxicologique chez les animaux de laboratoire 

La DL50 orale et dermale du glyphosate et du Roundup chez les rats est supérieure à 5000 

mg/kg p.c. (Williams et al., 2000). De plus, la DL50 orale du rat AMPA, le principal 

métabolite du glyphosate, est de 8300 mg/kg de p.c. (Smith et Oehme 1992). Cependant, le 

principal surfactant de Roundup, le POEA, an une DL50 orale de 1200 mg/kg de p. c. chez le 

rat et une DL50 dermale de 1260 mg/kg de p.c. chez le lapin(Williams et al., 2016).  

2.7. Effets sur l’homme 

Le Roundup et leurs résidus sont des composés fortement toxiques chez l’homme. Qu'il 

s'agisse de jardiniers professionnels ou amateurs, la majorité des contaminations par 

glyphosate se produisent chez les personnes qui manipulent directement l'herbicide. Il peut 

pénétrer dans l'organisme via la peau, les voies respiratoires (par inhalation de gouttelettes) ou 

le tube digestif. En cas de projection oculaire accidentelle, une pénétration conjonctivale est 

également possible  (Testud et Grillet 2007).  

2.8. Effets écologiques chez les organismes non visés  

2.8.1. Poisson     

Plusieurs études toxicologiques font état des effets du Roundup sur les organismes vivants en 

milieu aquatique. Le Roundup provoque un stress oxydatif dans le foie et inhibe 

l'acétylcholinestérase dans les muscles et le cerveau du poisson néo-tropical (Prochilodus 

lineatus) (Modesto et Martinez 2010).  
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2.8.2. Les oiseaux 

L'exposition au Roundup a entraîné des altérations de la structure des testicules et 

perturbations aux taux sériques de testostérone et d'estradiol du canard (Anas platyrhynchos) 

(Oliveiraet al., 2007). 

3. Glyphosate et stress oxydant : 

Plusieurs études ont montré l’implication du stress oxydatif dans la toxicité de l’herbicide 

glyphosate commercialisé Roundup® chez plusieurs systèmes biologiques, et en particulier 

chez les rats et les poissons (Modesto et Martinez 2010; Abarikwu et al., 2015; Larsen et 

al., 2016; Santo et al., 2018). 

En effet les dommages oxydatifs induits par le glyphosate sont provoqués par les ERO qui ont 

des effets néfastes sur les tissus du rat tels que le foie, le rein, le cerveau et les érythrocytes 

(Gasnier et al., 2009). 

L'exposition à des substances toxiques présentes dans l'environnement, tels que la pollution, 

les rayonnements et les pesticides (herbicides), peuvent contribuer à l’apparition de ces 

espèces réactives oxydantes.  Ces ERO ont un impact significatif sur la toxicité des pesticides 

présents dans l'environnement (Djeffal et al., 2015).  

Outre la capacité du glyphosate à déréguler les défenses antioxydantes, l’effet neurotoxique 

de cet herbicide va résulter à une libération accrue du neurotransmetteur glutamate et va aussi 

induire un stress oxydant. Le glutamate en excès va activer ses récepteurs ainsi que les canaux 

du calcium voltage dépendants (Cattani et al., 2014). 
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CHAPITRE II : ZINC 

1. Définition : 

Le mot « zinc » dérive de l'ancien allemand « zinke », qui signifie pointe acérée ou 

dent, du fait de la forme de certaines particules du zinc.  Le zinc (Zn) est l’un des oligo-

éléments les plus abondants dans la croute terrestre. Il est présent dans l’air, le sol et l’eau et 

est présent dans tous les aliments, après le fer et le magnésium (Beliles, 1994), et l'un des 

micronutriments présent dans  tous les tissus humains et les fluides tissulaires (Vardatsikos 

et al., 2013). il est présent à une concentration de 2-4 g/Kg de poids corporel chez 

l’organisme humain (Seve et Favier 2002). 

2. Propriétés physico-chimiques  

Le zinc prend l`aspect d`un métal brillant, de couleur blanc bleuâtre, de symbole Zn, de 

numéro atomique 30 il appartient à la famille de métaux de transition (Brzozowska et 

Sulkowska 1996). Il est présent dans les molécules organiques, essentiellement sous forme de 

cation divalent (Zn
2+

). (Seve et Favier 2002). 

Tableau 02: Propriétés physico-chimiques du zinc (Seve et Favier 2002; Chang, 2005) 

Numéro atomique 30 

Masse atomique 65,37 g.mol
 -1

 

Période/groupe  12/4/d 

Electronégativité de Pauling 1,6 

Isotopes 5 

Configuration électronique [Ar] 3d
10

 4S
2 

3. Besoin et Source du zinc 

Les besoins en zinc sont estimés à 14 mg/jour chez l'adulte et à 12 mg/jour chez la personne 

âgée de plus de 75 ans. (Imoberdorfa et al., 2010).  

Il est présent en grande quantité dans les aliments d'origine animale : viandes, poissons et 

fruits de mer. Les céréales complètes, les légumineuses telles que les lentilles, les graines de 

soja et les légumes secs (amandes, noix) en contiennent également. (Tabatabaie et al., 2007). 

4. Devenir du zinc dans l'organisme : 

4.1. Absorption :  

L'absorption du zinc se fait au niveau de l'intestin grêle. Lors d'un repas, le zinc semble être 

capté par des acides aminés (cystéine) (Seve et Favier 2002). La majeure partie de zinc 
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transférée du l'intestin à la circulation portale, est absorbée rapidement et transporté au foie, 

où elle est absorbée et libérée dans la circulation générale pour être redistribuer aux tissus 

extra-hépatiques (Fig 03) (Cousins et al., 2003).  

 

Figure 03: Mécanisme de l'absorption du zinc (Seve et Favier 2002). 

4.2. Transport  

Le transport actif du zinc n’est pas assuré par une protéine spécifique, mais par plusieurs 

transporteurs capables de capter plus ou moins de zinc selon leurs concentrations et leurs 

affinités respectives.  

Il y a deux familles de transporteurs de zinc ; les transporteurs ZnT (Zn
²+

 transporter) et ZIP 

(ZnT -and IrT- like protéines) ou (Zn
²+

 and Fe
²+

 régulation protéines) ont un rôle dans la 

régulation homéostatique du zinc cellulaire (Fig. 04). La famille ZnT à 10 transporteurs 

identifiés expulse le Zn, la famille ZIP à 14 transporteurs identifiés capte le Zn extracellulaire  

(Hirano et al., 2008). 

Les deux familles interviennent dans le stockage du zinc. ZnT-1 transporte le zinc de 

l’enthérocyte vers la circulation sanguine (Kay et Toth 2008). 
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Figure 04 : Transport cellulaire du zinc (Hrabeta et al., 2016) 

4.3. Distribution 

a. Dans le sang 

Le total du zinc dans le sérum est de 0,1%, et son concentration dans le plasma est de 1mg/l. 

Il est lié irréversiblement à l’albumine 60%, à l’alpha 2 macroglobuline 30%, et 

réversiblement à la transferrine, à la transthyrétine, à protéines et des acides aminés tel que 

l’histidine (Cousins et al., 2003; Roohani et al., 2013). 

b. Dans les tissus 

La quantité du zinc (98%) dans tous les tissus sont localisés au niveau intracellulaire 

(Imoberdorfa et al., 2010). Les os contiennent 30% et 60% pour les muscles de la quantité 

totale du zinc. On trouve également des concentrations en zinc au niveau d’autres organes 

(Zhao et al., 2016). Le foie est l’organe de distribution du zinc possède un turnover du zinc 5 

à 6 fois plus élevé que les autres tissus. 

4.4. Excrétion   

Le tube digestif est le principal moyen par lequel le zinc est excrété. Le zinc fécal (environ 

10mg/j) est égal au zinc non absorbé (67%) et au zinc endogène (33%). De plus, environ 0,5 

mg de zinc peuvent être perdus par jour dans la sueur et dans l'urine. Les autres fluides 

corporels sont également importants pour éliminer le zinc. (Schlegel, 2010). 
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5. Rôle du zinc dans les processus biologiques  

5.1. Dans l'expression des gènes et dans la transcription de l'ADN  

Les enzymes dont il est le cofacteur, telles que les ADN ou ARN polymérases, les ARNt 

synthétases, les transcriptases reverses et la thymidine kinase, jouent un rôle dans le 

métabolisme des acides nucléiques. La molécule perd la capacité de se fixer sur l'ADN en 

l'absence de zinc. (Roohani et al., 2013). 

5.2. Défense immunitaire  

Selon les résultats de nombreuses études nutritionnelles, le zinc alimentaire affecte les 

réponses immunitaires. L'immunité cellulaire est perturbée par un manque de zinc, en 

particulier (Le Pabic, 2014). Il est un cofacteur de l'IL-2, des lymphokines et des cytokines. 

Le zinc, comme tous les antioxydants, renforce l'immunité cellulaire, qui peut être très 

diminuée par le stress oxydant en raison de la forte sensibilité des LTs aux radicaux libres 

(Ben Mansoura, 2021). 

5.3. Fonction cérébrale  

Le Zn peut moduler l'excitabilité globale du cerveau par ses effets sur les récepteurs du 

glutamate, et probablement de l'acide γ-aminobutyrique (GABA), et donc Zn pourrait agir 

comme un neurotransmetteur et neuromodulateur (Tóth, 2011). 

6. Zinc et stress oxydatif  

6.1. Définition du stress oxydant  

Au niveau de notre organisme, il existe un équilibre entre les espèces réactives, présentent à 

l’état basal en faible concentration et le système antioxydant qui comprend des enzymes, des 

vitamines, des oligoéléments et du glutathion. Le déséquilibre de la balance «pro-

oxydants/antioxydants » provoque le stress oxydatif (Bonnefont-Rousselot, 2014). 

6.2. Défense anti-oxydante du zinc : 

 Le zinc est un antioxydant puissant. Il inhibe l'enzyme NADPH-Oxydase qui catalyse 

la production de superoxyde d’oxygène (O2
•
ˉ) à partir d'O2. Cette hypothèse est 

confirmées par certaines études notamment celle de Li et al., (2017) réalisée sur des 

souris soumises à un régime pauvre en Zn. La séquestration du Zn
+2

 en excès stimule 

la génération de H2O2. Dans ce modèle in vivo de carence en Zn
+2

, la génération 

accrue de H2O2 est empêchée par l'inhibition de la NADPH oxydase caractérisé par un 

relargage prolongé des ERO. On conclure que la NADPH oxydase, est une enzyme 

régulée par Zn
2+ 

(Li  et al., 2017). 
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2O2 + NADPH                        2O2
•
ˉ + NADP

+ 
+ H

+
 

 Le zinc est un cofacteur avec le cuivre du superoxyde dismutase (Cu-Zn SOD),  la 

SOD assure l’élimination de l’anion superoxyde (O2
.-
), première espèce toxique 

formée à partir de l’oxygène (Bosco et al., 2010). 

 

                                   2O2
•
ˉ + 2H

+ 
                                      2O2

•
ˉ + 2H

+ 

 Aussi, il protège, par compétition avec le fer, les groupes SH de l’oxydation au niveau 

de la membrane. Le zinc influence l'expression de la glutamate-cystéine ligase, une 

enzyme impliquée dans la synthèse du glutathion qui joue un rôle dans la régulation de 

glutathion peroxydase (GSH-Px) et la catalase et agit directement sur la neutralisation 

des radicaux libres (Marreiro et al., 2017).  

 Ainsi que, Il empêche les métaux de transition de produire des ERO en rivalisant avec 

eux dans la réaction de Fenton, ce qui produit des ion hydroxyle OH- particulièrement 

nocifs, et induit la synthèse de métallothionéines anti-oxydantes (Seve et Favier 2002; 

Roussel 2014).  

 Des recherches récentes portant sur l'influence des protéines porteuses de zinc sur le 

stress oxydatif cellulaire. les auteurs ont également découvert que le peroxyde 

d'hydrogène peut induire l'augmentation du zinc intracellulaire. Le ZnT-7 peut 

protéger ces cellules car ce transporteur de zinc réduit l'agrégation des ions zinc libres 

et inhibe l'apoptose induite par le peroxyde d'hydrogène (Liang et al., 2013). 

 Le zinc est libéré de son complexe avec la métallothionéines dans des conditions de 

stress oxydatif. MTF-1, un facteur de transcription dépendant du zinc (Marreiro et 

al., 2017). 

Cu
+2

-Zn SOD 

NADPH oxydase 



 

13 

 

 

Figure 05 : Participation du zinc aux mécanismes antioxydants (Marreiro et al., 2017). 

6.3. Le zinc est un pro-oxydant: 

L'excès de zinc induit également une carence en cuivre, qui provoque une diminution de 

l'expression des enzymes dépendant du cuivre, telles que le superoxyde dismutase, qui est 

important dans la défense antioxydante. De plus, les ions zinc ont une capacité limitée à se 

lier à la métallothionéines, qui est sensible aux situations de stress oxydatif (Maret, 2013). Ce 

stress oxydatif se traduit par des concentrations élevées de zinc libre et induit un statut pro-

oxydant. Une faible concentration de zinc entraîne également un stress oxydatif puisque cette 

condition provoque la mort cellulaire et favorise la production de ERO (Maret, 2008).
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CHAPITRE III : LINUM USITATISSIMUM 

1. Étymologie 

Le genre Linum «issu du mot latin : lineus qui veut dire lin» compte environ 200 espèces dont 

la plus répandu et la plus cultivée est Linum usitatissimum. L’espèce usitatissimum signifie 

«du mot latin : usitatus = habituel, d’usage» (en anglais Flax, en arabe El-katan كتانال ) (Saint-

Pierre, 2010). Le lin est utilisé dans les domaines de l’industrie textile (fibres) et alimentaire 

(graine et huile) (Beroual et al., 2013).  

Le nom botanique, Linum usitatissimum a été donné par Linnaeus en 1857 dans son livre 

"Species Plantarum" (Jhala et Hall 2010). 

 

Figure 06: Aspect morphologique du Linum usitatissimum  

a: Fleur  b: Capsule c: Graine de lin  

2. Classification 

Cette classification est essentiellement basée sur des critères anatomiques et morphologiques. 

Tableau 03: classification botanique du L. usitatissimum (Diederichsen et Richards 2003) 

Règne  Plantae 

Division Pteridophyta 

Sous-division Angiospermae 

Classe Dicotyledoneae 

Sous-classe Rosidae 

Ordre Geraniales 

La famille Linaceae 

Tribu Linoideae 

Genre Linum 

Espèce usitatissimum L 

. 

c 
b a  
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3. Composition de la graine de lin  

3.1. Composition chimique : 

Les graines de lin contiennent une faible quantité d'amidon, environ 40% de lipides, 30% de 

fibres alimentaires, 20% de protéines et 460-520 Kcal/100g d'énergie. Sa composition 

chimique varie considérablement dépend  la répartition géographique, des méthodes de 

culture et du temps de récolte dans lesquelles la plante est cultivée (Daun et al., 2003). 

Les téguments sont principalement constitués de polyphénols et de composés glucidiques 

(mucilage), tandis que l'embryon est principalement constitué de protéines et d'huile 

(Lepiniec et al., 2006). Le taux de chaque composant présent dans la graine de lin est indiqué 

dans le tableau 04. 

Tableau 04: Composition chimique générale des graines de L. usitatissimum. 

Constituants Pourcentage Composition chimique Références 

Protéines 20-25% 

Leucine
*
, méthionine

*
, phénylalanine

*
, 

valine
*
, l’isoleucine

*
, lysine

*
, 

histidine*, glycine, proline, thréonine
*
, 

cystine, tryptophane
*
. 

(Morris, 2007; 

Venglat et al., 

2011) 

Lipides 30-40% 
Stérols, cholestérol, lipides complexes, 

glycolipides, phospholipides. 
(Oomah, 2001) 

Les composés 

glucidiques 
6-10% 

L’amidon, et les fibres (mucilage, 

cellulose et la lignine). 

(Jhala et Hall 

2010) 

Vitamines / 

Acide ascorbique (C),thiamine (B1), 

riboflavine (B2) ,iacine (B3), acide 

pantothénique (B5), folâtre (B6) 

cyan cobalamine (B12) 

(Daun et al., 2003) 

Les minéraux 3-4% 

Zinc, manganèse, aluminium, nickel, 

sélénium, potassium, magnésium, 

calcium, sodium, phosphore 

(Daun et al., 2003) 

3.2. Etude phytochimique de L. usitatissimum  

3.2.1. Les composés phénoliques 

Dans les graines de lin, les acides phénoliques sont présents en faible quantité, ils sont 

constitués de 72% d’acides hydroxycinnamiques et de 28% d’acides hydroxybenzoiques 

(Alu'datt et al., 2013). 
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3.2.2. Les flavonoïdes 

Les graines de lin sont constituées majoritairement de flavonols (Oomah, 2003) .Ils sont 

composés de kaempférol, de quercétine et d’herbacétine. Ces substances sont présentes sous 

la forme glycosylée (Kasote et al. 2011). Les anthocyanidines, les flavanones et les 

proanthocyanidines sont également accumulés dans les graines de lin (Żuk et al., 2011). 

3.3. Composition et caractéristiques d’huile L. usitatissimum : 

Les graines de lin contiennent de 35 à 45% d’huile, ce qui le classe parmi les oléagineux 

(Daun et al., 2003). L'huile de lin est un aliment pauvre en graisses saturées car elle est 

composée de 73% d'acides gras polyinsaturés (AGPI), 18% d'acides gras monoinsaturés 

(AGMI) et 5-15% d'acides gras saturés (AGS) (Tableau 05). On sait qu'elle est la source la 

plus riche en ALA, qui représente 55 % des acides gras totales (Roy et al., 2007).  

Tableau 05 : Composition en acides gras de l’huile de lin(Gutiérrez et al., 2010). 

 

3.3.1. Etude chromatographique d’huile de L. usitatissimum :  

La composition chimique de l'huile de lin (commercialisé EL-kabten) fait apparaître 1,67% 

d'insaponifiables et 98,33% d'acides gras.  L'analyse CGL des esters méthyliques d'acides gras 

a été dans le tableau 6 (Hendawi et al., 2016). 
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Tableau 06: Analyse par CGL des esters méthyliques d'acides gras de l'huile de lin (EL-

kabten) (Hendawi et al., 2016). 

Les acides gras 
Concentration 

(%) 

Les acides gras Concentration 

(%) 

C4:0 acide butanoïque 

C8:0 acide caprylique 

C10:0 acide caprique 

C11:0 acide undécanoïque 

C12:0 acide laurique  

C13:0 acide tridécanoïque 

C14:0 acide myristique 

C15:0 acide pentadécanoïque 

C16:0 acide palmitique 

C16:1 acide palmitoléique 

C17:0 acide heptadécanoïque 

C17:1 cis-10- Heptadécanoïque 

C18:0 acide stéarique 

C18:1 acide oléique 

C18:2 acide linoléique 

 

0.08 

0.08 

0.06 

0.34 

0.05 

0.02 

0.20 

0.04 

0.26 

11.67 

0.59 

0.34 

0.61 

45.63 

4.19 

 

C18:3 acide γ 

linolénique 

C20:0 acide arachidique 

C20:3 cis-8,11,14-

Eicosatrienoic 

C20:4 acide 

arachidonique 

Inconnu 

Acides gras insaturés  

Acides gras saturés 

8,93 

 

12,95 

2.98 

 

10.81 

 

0.15 

84.55 

15.30 

 

4. Utilisations Pharmacologiques des graines de L. usitatissimu 

Les graines de lin et l'huile sont considérées comme des aliments essentiels à la santé. Ils 

doivent être considérés comme des aliments sains pour la vie. Le lin n'est pas une nouvelle 

nourriture. En fait, c'est l'un des aliments les plus anciens, voire les plus originaux. C'est une 

plante millénaire aux vertus médicinales (Halligudi, 2012).  

4.1. Effets sur le profile lipidique  

Il a été démontré que l'administration de L. usitatissimum exerce de puissants effets 

inhibiteurs sur le profile lipidique grâce aux actions de ALA (Ayad et al., 2013). Caligiuri et 

al., (2014) ont montré que la consommation de 30 à 50 g par jour de graines de lin moulu  

réduit le taux de cholestérol total (0,21 mmol/L) et du cholestérol-LDL (0,22 mmol/L) par 

rapport aux valeurs initiales. 
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4.2. Activité antidiabétique  

Linum a un immense effet  thérapeutique chez les personnes souffrant  de diabète et celles qui 

souffrent d'intolérance au glucose car elle a réduit la réponse glycémique postprandiale et 

l'insuline (Gonçalves et al., 2018). 

4.3. Les maladies cardiovasculaires  

Protéines de lin sont riches en oméga 3 et en arginine, un acide aminé acide lorsqu'ils sont 

présent dans l'endothélial vasculaire, peut abaisser la tension artérielle et prévenir de 

thrombose (Marambe et al., 2008). 

4.4. Effets sur le système respiratoire et immunitaire 

La graine de lin est également considérée comme efficace pour les problèmes respiratoires. 

Elle soulage les douleurs pulmonaires (Iserin et al., 2001).  Le lin est utilisé en infusion dans 

la médecine ayurvédique (Inde) pour traiter les inflammations, la toux et les bronchites 

(Goyal et al., 2014). Elle s’avère efficace contre l’emphysème et la cystite chronique, ainsi 

que contre le rhume, l'artériosclérose et l'angine de poitrine (Halligudi, 2012). 

 De même, ces graines augmentent les niveaux des cytokines pro- inflammatoires (IL-1, IL-6 

et TNF-α) (Abidi et al., 2019). 

4.5. Activité antimicrobienne et antifongique  

De même, l'activité antibactérienne et antifongique a été rapportée dans les oligosaccharides 

extraits de cette graine (Guilloux et al., 2009), ce qui permet de contrôler la croissance 

d'agents pathogènes affectant le secteur agricole, tels que Alternia solani et Alternia 

alternata, ainsi que l'agent pathogène humain Candia albicans Staphylococcus aureus, 

Streptococcus agalactiae, et Bacillus subtilis (Kaithwas et al., 2011).  

5. Toxicité : 

L’instabilité de l’huile de Linum et son risque d’oxydation rapide étaient suffisamment 

important pour considérer son usage comme toxique et a été longtemps interdite pour cette 

raison, autorisée à nouveau à la consommation depuis 2010. Il faut éviter d’avaler les graines 

au risque d’une occlusion intestinale (Couplan et Debuigne 2013). 
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CHAPITRE I : MATERIEL ET METHODES 

1. Etude phytochimique 

1.1. Matériel végétal : 

La substance végétale utilisée est composée d’huile de Linum usitatissimum a été procurée 

du marché local d’Annaba (la marque El-Captain, a company for Extracting Natural Oils, 

Plants and Cosmetics cité El-Obour, Cairo, Egypt.). L’huile est extraite par pression à froid. 

1.2. Dosage des composés phénoliques (dosages colorimétriques) 

1.2.1. Dosage des phénols totaux : 

La concentration en phénols totaux des extraits, a été déterminée en utilisant le réactif 

Folin-Ciocalteau Bouaziz et al., (2005). L'équation (Y=3,2002x)  a été utilisée pour calculer 

le contenu en phénols total (Annexe 01).   

1.2.2. Dosage des flavonoïdes totaux : 

La quantification de contenu flavonoique a été estimée par la méthode colorimétrique au 

trichlorure d'aluminium (AlCl3) et la soude (NaOH) (Zhishen et al., 1999). La concentration 

est calculée selon l’équation : Y=3,1929x (Annexe 02).   

1.2.3. Dosage des tanins condensés : 

Les tanins condensés sont déterminés par la méthode à la vanilline en milieu acide 

(Julkunen-Tiitto, 1985). Le contenu en tannins a été calculé à partir de l’équation du courbe 

étalon de la catéchine (Y=3.813x) (Annexe 03). 

1.2.4. Dosage des flavonols  

La quantification des flavanols a été effectuée par la méthode d’Yermakov et al., (1987). Le 

dosage des flavonols a été calculé selon l’équation :Y=3,836x +0,122 (Annexe 04).  

1.2.5. Dosage des ortho-diphénols 

Les ortho-diphénols ont été réalisé selon la méthode décrite par Mateos et al., (2001) où les 

ortho-diphénols forment des complexes colorés avec les ions molybdates. Le taux en ortho-

diphénols a été déterminé à partir de l’équation : Y= 0,0035x - 0,0225 (Annexe 05). 

1.3. Évaluation de l’activité antioxydante 

1.3.1. Etude de l’activité antioxydante (Méthode DPPH) :  

Le test utilisé pour mesurer le pouvoir anti-radicalaire d’un échantillon est celui décrit par 

Bouaziz et al., (2010).  
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Le pourcentage d’absorption est calculé : 

 

 Avec :                                     

         DO 100% : absorbance du "total". 

         DO Essai : absorbance de la solution en présence d’extraits. 

1.3.2. Capacité antioxydante totale (CAT) : 

Ce test est évalué par la méthode de phosphomolybdène (Prieto et al., 1999). Cette dernière a 

été déterminée selon l’équation  (Y=4,1449x + 0,0293) (Annexe 06).  

1.3.3. Méthode de blanchissement du -carotène  

L’activité antioxydante a été réalisée par la méthode de décoloration du –carotène décrite par 

Pratt, (1980) et modifiée par Kulisic et al., (2004).   

1.3.4. Méthode de réduction du Fer (FRAP)  

L’activité réductrice du fer de notre huile est déterminée selon la méthode décrite par Pan et 

al., (2008). 
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2. Etude biologique 

2.1. Animaux et conditions d’élevage  

Au cours de l’étude, 60 rats blancs mâles de la souche Wistar (Rattus rattus) en provenance 

de l'institut Pasteur d'Algérie (centre d’élevage, El Kouba-Alger)  ont été utilisés.  

Ces rongeurs ont été élevés dans une animalerie, et ont été soumis à une période d'adaptation 

d’environ un mois. Ils ont été nourris selon leur préférence avec un concentré énergiquement 

équilibré (provenant de l'ONAB de Béjaïa). 

2.2. Traitement des rats 

2.2.1. Protocole expérimental  

Les rats ont été répartis en six groupes de dix chacun, il s’agit de : 

 Groupe 1 (C) : Rats contrôle. 

 Groupe 2 (RDP) : Les rats reçoivent le Roundup dans l’eau de boisson, à raison de 

269.9mg/kg P.C. pendant une durée de 30 jours ; cette dose, qui représente le 1/18 de la 

DL50 est choisi selon les résultats des travaux d’El-Shenawy, (2009). 

 Groupe 3 (Zn) : les rats reçoivent par gavage le zinc (ZnSO4.7H2O) à raison de 0.227 g/l 

chaque jour pendant 30 jours ; cette dose est choisie selon les résultats de Barkat et al., 

(2015). 

 Groupe 4 (HLU) : les rats reçoivent par gavage l’huile de Linum usitatissimum à raison 

de 0.5g/Kg du P.C., cette dose a été choisie selon les travaux d’Hendawi et al., (2016). 

 Groupe 5 (RDP+Zn) : les rats reçoivent le Roundup dans l’eau de boisson, avec la 

supplémentation quotidienne de Zn, et ce avec les mêmes doses que celle du groupe 2 et 

3.  

 Groupe 6 (RDP+ HLU) : les rats reçoivent le Roundup dans l’eau de boisson, avec la 

supplémentation jour après jour de HLU, et ce avec les mêmes doses que celle du groupe 

2 et 4. 

2.2.2. Sacrifice des rats et prélèvement des échantillons : 

Après 30 jours de traitement, les rats sont sacrifiés par décapitation. 

a. Récupération sanguin :  

Le sang est immédiatement recueilli dans des tubes: Les tubes à EDTA serviront pour la 

détermination de la formule de numération sanguine (FNS). Les tubes secs afin de récupérer 

le sérum, qui sera conservé pour doser les paramètres biochimiques. 

b. Prélèvement des organes  

Une dissection abdominale longitudinale est effectuée pour le prélèvement des différents 

organes (foie, reins, et cerveau). Les organes sont rincés avec une solution de chlorure de NaCl 
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à 0,9%. Un fragment de foie, de rein et lob de cerveau de chaque groupe de rat sont séparément 

fixés dans le formol à 10% afin de réaliser des coupes histologiques, le reste des organes sont 

conservés au congélateur à -20°C pour le dosage des paramètres du stress oxydatif.  

c. Préparation des homogénats de tissus : 

Un gramme de foie, de rein et cerveau de rats récupérés à partir des six lots étudiés, ont 

été broyés par un broyeur ultrason. Le surnageant obtenu est aliquoté dans des tubes eppendorfs 

puis conservé à -20°C jusqu’à son utilisation. 
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m: 

 

 

60 rats male 

Groupe 1 

 Témoin 

n=10 

Groupe 2 
RDP 

269.9mg/kg 
dans l’eau 
de boisson 

n=10 

Groupe 3 

 Zn  

0.227g/l  
par gavage 

n=10 

Groupe 4 

HLU 
0.5g/Kg du 

P.C par 
gavage 
n=10 

Groupe 5 

RDP+Zn 
n=10 

Groupe 6 

RDP+HLU 
n=10 

Sacrifice des rats par décapitation 

 

Récupération du 
sang 

 

Prélèvement des 
organes 

 

Après 30 jours de traitement 

Tube sec 

Dosage des 

paramètres 

biochimiques : 
(Glycémie, ASAT, 

ALAT, PAL, 

LDH , GGT, 

Albumine, 

Bilirubine 
Créatinine, 

Urée, Acide urique 
Cholestérol, 

TG, HDL, LDL) 

Tube EDTA 

Dosage des 

paramètres 

hématologiques 

Etude 

histologique 

Foie, Reins, 

Cerveau 

Dosage des 

paramètres 

du stress oxydant 

MDA, AOOP, 

PCO, GPx, GST, 

CAT, SOD, GSH, 

Vit C, et AchE au 

niveau de cerveau 

 

Figure 07 : Schéma récapitulatif du protocole expérimental. 
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2.3. Détermination de la formule de numération sanguine (FNS) 

La détermination de la formule de numération sanguine (FNS) a été effectuée à l’aide d’un 

analyseur ERMA INC (fullautomatic blood cell counter model PCE-210N). 

2.4. Dosage des paramètres biochimiques : 

Le dosage des paramètres biochimiques a été effectué à l’aide d’un automate de type «COBAS 

INTEGRA 400 » 

2.5. Dosage des paramètres de stress oxydatif 

Tous les réactifs utilisés ont pour origine Sigma chemical co. (USA). 

2.5.1. Dosages des protéines  

Les  protéines tissulaires ont été quantifiées selon la méthode colorimétrique de Bradford, (1976). 

La concentration des protéines a été déterminée selon la courbe (figure 08).  

 

Figure 08 : Gamme d’étalonnage utilisée (BSA 1mg/ml) pour le dosage des protéines. 

2.5.2. Détermination du taux de la peroxydation lipidique (MDA)   

Le taux de peroxydation lipidique a été évalué en mesurant le malondialdéhyde avec le test TBARS 

(Thiobarbituric reactive species) selon la méthode de Buege et Aust (1978). 

2.5.3. Détermination du taux des produits protéiques d'oxydation avancés (AOPP) 

Le contenu tissulaire en AOPP a été déterminé selon la méthode de Kayali et al., (2006). 

2.5.4. Détermination du taux des protéines carbonylées (PCO)  

Les protéines carbonylées (PCO) sont  mesurées selon la méthode de Levine (1990) (fig. 09). 
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Figure 09 : Réaction entre les protéines carbonylées et le DNPH. 

2.5.5. Détermination du taux de glutathion réduit (GSH) 

Le dosage du glutathion réduit est réalisé selon la méthode d’Ellman, (1959), avec quelques 

modifications apportées par Jollow et al., (1974) (fig. 10). 

 

Figure 10 : Principe de dosage du glutathion. 

2.5.6. Détermination de la concentration de la Vit C 

La détermination du taux de vitamine C (acide ascorbique) est effectuée selon la technique de 

Jacques‐ Silva et al., (2001). La D.O. obtenue est rapportée sur la courbe d’étalonnage (Fig. 11). 

 

Figure 11 : Gamme d’étalonnage du vit C. 
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2.5.7. Détermination de l’activité enzymatique de la glutathion peroxydase (E.C. 1.11.1.9)  

L’activité enzymatique du glutathion peroxydase (GPx) a été mesurée par la méthode de Flohé et 

Günzler (1984). 

2.5.8. Détermination de l’activité enzymatique de la glutathion-S-transférase (EC 2.5.1.18)  

L’activité enzymatique de la glutathion-S-transférase (GST) est mesurée par la méthode d’ Habig 

et al., (1974) (Fig.12).  

 

Figure 12 : Principe de dosage du GST. 

2.5.9. Détermination de l’activité enzymatique de la catalase (CAT) (E.C.1.11.1.6)  

L’activité enzymatique de la catalase est mesurée selon la méthode d’ Aebi, (1984). 

2.5.10. Détermination de l’activité enzymatique du superoxyde dismutase (SOD) 

L’activité du superoxyde dismutase (SOD) est déterminée à partir de sa capacité à inhiber la 

réduction du nitro blue tetrazolium (NBT) (Beyer Jr et Fridovich 1987).  

2.5.11. Détermination de l’activité de l’acétylcholinestérase (AChE) 

L’activité enzymatique de l’acétylcholinestérase est déterminée selon la méthode d’Ellman et al., 

(1961).  

6. Etude histologique  

Les coupes histologiques ont été réalisées à l’hôpital d’El- Hadi Benjdid –El Tarf- service 

d’anatomie pathologie à l’aide d’un appareil automatique (LEICA). La technique utilisée est celle 

décrite par Hould (1984). 

7. Traitement statistique des résultats : 

Tous les résultats des tests effectués sont exprimés, selon les paramètres, en moyenne ± SEM pour 

les six rats de chaque groupe. Ces calculs ont été effectués à l’aide du logiciel Microsoft Excel. Les 

comparaisons de données entre les différents groupes traités ont été effectuées par le test ¨t¨ de 

student et les différences ont été considérées comme statistiquement significatives à p<0,05. 
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CHAPITRE II : RESULTATS ET DISCUSSION 

1. La composition chimique & les propriétés antioxydantes de l’huile de Linum usitatissimum 

1.1. Dosage des composés phénoliques : 

Les teneurs des flavonoïdes totaux,  des tanins condensés, des phénols totaux, d’orto-diphénols et 

des flavonols sont effectués sur l’huile de lin et qui sont rapportés dans le tableau07. L’analyse 

quantitative de ces composés révèle que la valeur des flavonoïdes  est de l’ordre de 0,32mg EQ/g 

HLU.  Tandis que la teneur des tanins est 0,25mg EQ/g HLU  et la concentration en polyphénols est 

0,11mg EAG /100 g HLU. Elle montre également que l’huile de Linum usitatissimum contient 

0,35mg de R/g HLU en flavonols et de 218,71mg d'AC/g HLU d’orto-diphénols. 

Tableau 07 : Teneur en composés phénoliniques de l’huile de lin 

 

 

 

 

 

1.2. Activité anti-oxydante : 

Le pouvoir antioxydant de Linum usitatissimum (Tab. 08) a été déterminé selon : le test de DPPH, 

la détermination de la capacité antioxydante totale, la méthode de FRAP et blanchissement de β 

carotènes..  

 L’inhibition du DPPH radicalaire a été évaluée pour l’huile de lin ainsi que pour les deux 

témoins positifs : BHT et Vitamine C.  

La comparaison des IC50 par rapport aux deux témoins positifs montre que l’huile de lin possède 

une forte activité antioxydante 22,85 ±2,6 (mg/ml). 

 le test d’inhibition de l’oxydation de l’acide linoléique couplé à celle du ß-carotène. D’après les 

résultats présentés dans le tableau 08, l’inhibition obtenu pour l’acide ascorbique (62,5mg/ml), 

est utilisée comme référence, est presque égale à notre huile (65,83) et donc, une activité 

antioxydante très élevé. 

 D’après les résultats présentés dans le tableau 08, il apparait que l’huile de Linum usitatissimum 

possède une activité antioxydante avec un IC50 0.546±0.16mg EVitC/ml. Ainsi que, les résultats 

obtenus montrent que la capacité d’huile de réduire le Fer est largement inférieure à celle des 

standards. A la concentration de 10 mg/ml, le pouvoir réducteur est beaucoup plus important 

dans le vit C de 1 mg/ml. 

Paramètres  Quantité 

Flavonoïdes  0,32±0,01 

Tanins condensés  0,25±0,02 

Polyphénols totaux  0,11±0,01 

Flavanols  0,35±0,04 

Orto-diphénols  218,71±15,51 
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Tableau 08 : Activité antioxydante de l'huile de lin 

 
DPPH IC50 de 

HLU (mg/ml)   

Blanchissement de 

β carotènes 

FRAP  

(EC50 mg/ml) 

CAT  

(mg EAA/g 

HLU) 

HLU 22,85±2,6 65,83±12,84 10,36±1,59 0,546±0.16 

Vit C 3,45±0.56 62,5±17,5 1,33±0.13 -- 

BHT 36,24±1,36 29,33±8,08 -- -- 

Discussion : 

Les tests phytochimiques effectués sur l’huile de Linum usitatissimum révèle la présence des 

flavonoïdes totaux, des tanins condensés, des phénols totaux, des flavonols et d’orto-diphénols. 

De plus, Kasote, (2013) a révélé l’existence de différents types de polyphénols dans les grains de L. 

usitatissimum, comme les lignanes, l’acide phénolique et les flavonoïdes. Nos résultats sont plus 

faible par rapport aux résultats obtenus par Anwar et Przybylski (2012) qui ont trouvé 3 mg 

EAG/g de polyphénols et entre 1,9 et 4,8 EC/g EX de flavonoïdes. Une étude récente menée par 

Alachaher et al., (2018) sur les graines de lin a montré également une quantité de phénoliques 

totaux plus élevé que notre extrait, les valeurs vont de 43,33 à 47,01 mg EAG/g extrait et pour les 

flavonoïdes varié entre 29,55 et 30,89 mg EQ/g extrait). Ce taux élevé des composés phénolique est 

obtenu grâce à l'utilisation des différents solvants pour l’extraction comme le méthanol et le 

butanol. 

L’activité antioxydante des extraits de la plante pourrait s’expliquer par leur richesse en substances 

polyphénoliques et plus particulièrement les composés flavoniques. Plusieurs publications Kadri, 

et al., (2011) et Ghedadba et al., (2014) qui ont rapporté une corrélation positive entre la teneur 

phénolique et l’activité antioxydante. 

La capacité antioxydante d’un extrait végétal peut être évaluée par la détermination de la capacité 

d’inhibition de l’oxydation du ß-carotène. Dans ce test, l’oxydation de l’acide linoléique produit des 

radicaux peroxydes qui attaque les onze doubles liaisons du ß-carotène (Kubola et Siriamornpun 

2008). Nos résultats concordent Bouaziz et al., (2016) et Shadyro et al., (2020) qui ont trouvé que 

l’espèce Linum usitatissimum possède un bon pouvoir de neutralisation des radicaux libres. 

Le pouvoir réducteur de l’huile de lin a été déterminé selon la méthode de Pan et al., (2008). Ce 

test consiste à réduire les ions (Fe
3+

) en fer ferreux (Fe
2+

) (Zemmouri et al., 2017). Cette réduction 

est en relation directe avec le pouvoir antioxydant. D’après les résultats obtenus, le pouvoir 

réducteur de l’huile de lin présente un pouvoir réducteur intéressant. Ceci montre une corrélation 

positive entre la quantité de polyphénols dans l’huile de lin étudiée et son activité antioxydante. 
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2. Impact du Roundup sur la variation des paramètres physiologiques, 

hématologiques et biochimiques : effets protecteurs de la supplémentation en 

Linum usitatissimum ou en Zinc 

2.1. Effet du Roundup sur l’état général de santé des rats 

Pendant la période expérimentale, aucun décès n'a été observé chez les animaux. Les rats des 

groupes témoin, Zn et HLU n'ont montré aucun signe de toxicité systémique. Cependant, les rats du 

groupe RDP ont montré des signes cliniques tels qu’anorexie, perte de poids corporel, épuisement, 

et inflammation des glandes salivaires (la cause de la bave). Tous ces signes cliniques étaient liés à 

la toxicité aiguë du RDP. En outre, les rats du groupe RDP+Zn et RDP+HLU ont montré certains 

symptômes d'anorexie et de perte de poids corporel. 

2.2. Etude pondérale 

2.2.1. Variation du poids corporel  

Durant les 30 jours du l’expérimentation, nos résultats (tableau 09) montrent une diminution très 

hautement significative du gain de poids corporel chez tous les groupes traités ; RDP (-129,76%), 

Zn (-71.57%) et HLU (-85.95%)  par la combinaison RDP+HLU (-57.30%), et ce comparativement 

au groupe témoin. Tandis qu’on n’enregistre aucune différence significative n’apparait entre les 

groupes  comparativement au groupe traités par le Roundup (RDP). 

2.2.2. Variation de la consommation quotidienne d’aliment et de l’eau de boisson 

Les résultats obtenus pour le suivi de la consommation quotidienne d’aliment et de l’eau de 

boisson chez les rats témoins et les rats traités après 30 jours d'expérimentation sont 

représentés dans le tableau 10. 

En effet, on note une diminution très hautement significative  de la consommation d’aliments chez  

tous  les groupes RDP (-19.54%), Zn (-5.7%), HLU (-13.73) comparativement au groupe témoin. 

Ainsi, on enregistre une diminution très hautement significative de la consommation d’eau chez le 

groupe traité par le RDP (-23.09%) comparativement au groupe témoin. 
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Tableau 09: Variation du poids corporel (g) chez les rats témoins et les rats traités. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
**

p< 0.01 
***

p<0.001) comparativement aux rats témoins. 

 

Tableau 10:Consommation quotidienne de l’aliment et de l’eau de boisson chez les rats témoins et 

les rats traités. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
**

p< 0.01, 
***

p <0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
##

p<0.01, 
###

p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

2.2.3. Poids absolu et relatif des organes étudiée  

Les résultats obtenus de la variation du poids absolu et relatif  des organes étudiés (le tableau 11 et 

la figure 13) montrent qu’il y a une diminution très hautement significative (P ≤ 0,001) du poids 

absolu et du poids relatif du foie chez le groupe traité par RDP comparé au groupe témoin. Par 

contre, on enregistre un rétablissement par une augmentation  hautement significative (P ≤ 0,01)  et 

même très hautement significative (P ≤ 0,001)  des poids absolus et relatifs de foie chez les rats 

traités par la combinaison (RDP+HLU) et (RDP+Zn) respectivement, par rapport aux rats traités 

uniquement avec le Roundup. 

Concernant le poids absolu et relatif des reins, l’analyse des résultats obtenus montre une 

diminution hautement significative chez le groupe traité par le Roundup. Mais avec aucune 

déférence statistique chez les groupes traités avec l’huile ou Zinc. 

Quant au poids absolu du cerveau, comparativement aux rats témoins, on note une diminution 

hautement significative chez le groupe toxique (RDP). On note aussi une variation statistiquement 

hautement significative des poids absolu et relatif du cerveau chez les rats recevant la combinaison 

RDP plus Zn ou HLU comparant au groupe recevant le RDP. Tandis que, on n’enregistre aucun 

changement statistique au niveau du poids relatif  chez tous les groupes. 

 

Paramètres Groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn RDP+HLU 

Poids initial (g) 249,6±2,7 250,33±4,64 250,6±5,9 250,5±7,29 250±8,2 249,66±7,86 

Poids final (g) 299,5±11,4 235,5±4*** 264,83±8,4 ** 257,5±11,94 ** 243,6±5 233,5±8,68 

% / -21,36 -11,57 -14,02 +3,46 -1,06 

Gain de poids  (g) +49,83±11,16 -14,83±3,75*** +14,16±2,87*** +7±15,16** - 6,33±7,51*** -16,66 ± 10,70*** 

% / -129,76 -71,57 -85,95 +12,35 -57,30 

Paramètres 
Groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn RDP+HLU 

Quantité d’aliment 

Consommée (g/rat/j) 
21,66±0,69 17,43±1,18*** 20,43±0,68** 18,69±0,66*** 24,84±2,85*** 14,51±1,23### 

% / -19,54 -5,7 -13,73 +42,5 -16,73 

Quantité d’eau 

Consommée  (ml/rat/j) 
32,65±2,34 24,84±2,85*** 30,94±2,05 29,52±2,44 26,07±2,38 20,31±2,02## 

% / -23,09 -5,24 -9,58 +4,92 -18,23 

Quantité de RDP 

ingérée (mg/rat/j) 
/ 67,75 ±7,79 / / 70,51±6,46 55,39±5,52## 
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Tableau 11:Variation de poids absolu (PA) (g) du foie, des reins et du cerveau chez les rats témoins 

et les rats traités chez les rats témoins et les rats traités. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
**

p< 0.01, 
***

p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
##

p<0.01, 
###

p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

          

 
 
Figure 13 : Variation du poids relatif des organes (Foie, reins et cerveau) en g/100 g Pc chez les rats témoins 

et les rats traités. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05, 

**
P< 0.01, 

***
p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
#
p< 0.05,

 ##
P<0.01, 

###
p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 
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Cerveau 

     

Paramètres 
Groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn RDP+HLU 

PA du foie (g) 9,00±0,43 5,55±0,23*** 8,69 ± 0,38 7,79±0,21 6,91±0,19 ### 6,70±0,49 ## 

% / -38,33 -3,51 -13,43 +24,41 +20,73 

PA des reins (g) 1,85±0,09 1,59±0,03** 1,72±0,1 1,61±0,07 1,71±0,06 1,59± 0,05 

% / -13,85 -6,69 -12,92 +7,51 +0,17 

PA du cerveau (g) 1,246±0,03 1,029±0,07** 1,333±0,01 1,31±0,01 1,282±0,04 ## 1,28±0,01## 

% / -18,52 +5,27 +3,74 +24,53 +25,00 
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Discussion : 

Au cours de ces dernières années, les connaissances sur la contamination des milieux et sur 

l’exposition de la population par les pesticides ont été approfondies. Ainsi, la mise en œuvre de 

travaux relatifs aux effets chroniques des pesticides sur la santé humaine a été poursuivie (Rani et 

al., 2021). 

Le Roundup est un produit à base de glyphosate concentré à 450g/L, l’herbicide le plus utilisé au 

monde.  

Dans le cadre de ce travail, nous nous sommes intéressés à étudier l’impact du Roundup sur certains 

paramètres physiologique ainsi à la  bonne compréhension du stress oxydatif, qui est l’un des 

mécanismes aggravant la toxicité des pesticides notamment les organophosphorés. Nous allons ainsi 

d’évaluer l’intérêt des antioxydants dans la lutte contre cet herbicide. 

Au cours de notre expérimentation nous avons enregistré des signes d’intoxication cliniquement 

décelable comme l'anorexie, la diarrhée et perte du poids, nos résultats sont cohérents avec les 

recherches de Bradberry et al., (2004). En effet, nous avons constaté une réduction du poids 

corporel ainsi que le poids absolu et relatif des organes étudiés (foie, reins et cerveau) du groupe des 

rats traités uniquement au RDP dans l'eau de boisson pendant 30 jours. Ces résultats suggèrent peut 

être dû à une réduction de la prise quotidienne en aliment et/ou à une malabsorption des nutriments. 

En outre, Cette variation du poids des organes est probablement due à une atrophie, et la dernière 

peut être expliquée par la stimulation des effets toxiques du glyphosate pour augmenter le 

mécanisme de détoxification. Ces résultats sont cohérents avec les travaux réalisés par Tang et al., 

(2017) qui ont montré que l'administration du glyphosate à une dose différente pendant 35 jours 

chez les rat pourrait affecter les performances de croissance des rats qui en raison de la diminution 

du poids corporel et celle du poids absolu et relatif du foie, des reins et du cerveau est affectée suite 

à l’intoxication par le glyphosate. En outre, la plupart des fonctions physiologiques ont été 

modifiées en corrélation avec des changements significatifs dans la consommation quotidienne 

d’aliment et d'eau. Les rats qui ont reçu le pesticide dans l’eau de boisson ont montré une réduction 

de la consommation de nourriture et d'eau. Cette réduction peut être causé par les inflammations du 

glande salivaire et au niveau de la bouche. Nos résultats étaient similaires à celles de Çağlar et  

Kolankaya (2008)  qui ont étudié l'exposition à 56 et 560 mg/kg de Roundup pendant 5 et 13 

semaines, induit des perturbations de la consommation de nourriture et d'eau.  

Dans la médecine traditionnelle et les plantes médicinales utilisé l'huile de lin dans le régime 

alimentaire parce que lors de la consommation de l'huile de lin donne un sentiment de satiété qui 

dure pendant une longue période, ceci pourrait être expliqué par la diminution du gain de poids 

corporel  et des prises quotidiennes en aliment chez  le groupe traités par l’HLU comparativement 

au groupe témoin. Les travaux de Qureshi et al., (2018) ont observé une perte de poids importants 
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et réduction du tour de taille des animaux traités aux graines de lin qui est concordant avec nos 

résultats. Les mêmes auteurs ont attribué la perte de poids observée à la richesse des graines de lin 

en oméga-3 et d'acide α-linoléique.  

De plus, Soltanian  et Janghorbani (2018) ont montré que les patients atteints de diabète de type 2 

pouvaient réduire considérablement leur poids corporel et leur IMC en consommant 10 g de graines 

de lin par jour (pré-mélangées dans des biscuits) pendant 12 semaines. 

Alors que l’étude d’Ahmad et al., (2012) ont trouvé  une augmentation significative du poids 

corporel chez les rates ayant reçu un extrait aqueux méthanolique de graines de lin à raison de 500 

mg/kg à pendant 14 jours.  

En revanche, l’administration de HLU chez les rats traités par le RDP empêche la diminution du  

poids absolu et relatif des organes étudiés. 

L’administration combinée du RDP et du Zn a entrainé une amélioration du poids corporel ainsi que 

du poids absolu et relatif du foie et cerveau par rapport aux rats traités uniquement avec le RDP. 

Cette amélioration due au rôle protecteur du zinc contre la toxicité du RDP. En effet la présence de 

zinc maintient l'intégrité et la fonction des tissus en empêchant la formation de radicaux libres. 

 (Elwej et al., 2018). Dans ce sens Goel et al.,(2005) ont montré que l'effet protecteur de la 

supplémentation en zinc chez les animaux exposés au chlorpyrifos et aux OPs pourrait être attribué 

à sa capacité à réduire l'accumulation de collagène dans les tissus, et il joue un rôle physiologique 

vital dans la régulation de la structure et de la fonction cellulaire.  

2.3. Etude des paramètres biochimiques: 

Le tableau 12 présente quelques paramètres biochimiques des rats témoins et traités après 

30 jours de traitement. 

2.3.1. Bilan énergétique : 

 Glucose : 

D’après le tableau 12 nous constatons une augmentation hautement significative (+10.3%) de la 

concentration sérique en glucose chez les animaux traités par le RDP par rapport aux témoins. Cette 

concentration diminue d’une manière hautement significative (-10.18%)  chez les animaux traités 

par le Zn et d’une manière significative (-8.20%) chez les animaux traités par HLU par rapport à 

ceux intoxiqués au pesticide. 

2.3.2. Bilan hépatique 

 Transaminases 

Les résultats illustrés montrent, une augmentation hautement significative (p≤0,01) de l’activité 

enzymatique de l’aspartate aminotransférase (ASAT) et de l’alanine aminotransférase (ALAT) chez 



 

34 

 

les animaux intoxiqués au RDP  par rapport à ceux du groupe C. Par ailleurs nous avons enregistré 

une diminution hautement significative (p≤0,01) de l’ASAT et significative (p≤ 0,05) de l’ALAT 

chez les rats du groupe (RDP+Zn) par apport à ceux du groupe RDP. Aussi, une diminution 

significative (p≤0,05) de l’ASAT et hautement significative (p≤ 0,01) de l’ALAT chez les rats du 

groupe (RDP+HLU) par apport à ceux du groupe RDP (tableau 12). 

 Lactate déshydrogénase et Phosphatase alcaline 

Les résultats de la présente étude révèlent, une augmentation très hautement significative (p≤0,001) 

de l’activité enzymatique du LDH et hautement significative (p≤0,01) chez les animaux traités par 

l’organophosphate par rapport à ceux du groupe C. Par ailleurs l’administration orale du Zn  

diminue leurs activités d’une façon hautement significative (p≤0,01) par rapport à ceux intoxiqués 

au RDP. Cependant, la supplémentation d’huile de lin aux rats traités par le pesticide restauré les 

niveaux de l’activité enzymatique du LDH et PAL (tableau 12). 

 Gamma-glutamyl- transférase et la bilirubine 

L’administration du RDP chez les rats a provoqué une augmentation très hautement significative de 

γ-GT et significative de la Bil. T. Par contre, on note un rétablissement par une diminution 

significative de γ-GT chez les rats traités par les combinaisons de RDP plus Zinc ou Linum 

usitatissimum accompagnée d’une diminution remarquable de la concentration  de la Bil.T 

comparativement aux rats recevant le pesticide seulement (tableau 12). 

 L’albumine et protéines totales  

D’après les résultats obtenus (tableau 12), on observe une augmentation hautement 

significative de la concentration sérique en protéines totales chez le groupe toxique, par contre on 

note une diminution significative  de l’albumine  comparativement au groupe témoin.  

Tandis que chez les rats traités par la combinaison du (RDP+Zn) et (RDP+HLU), on enregistre une 

amélioration hautement significative comparativement au groupe traité par le RDP uniquement au 

niveau du taux de l’albumine ainsi que les protéines totales. 
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Tableau 12 : Variation de quelques paramètres biochimiques chez les rats témoins et traités. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05, 

**
p< 0.01, 

***
p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
#
p< 0.05,

 ##
p<0.01, 

###
p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

2.3.3. Bilan lipidique  

 Cholestérols totales et triglycéride 

Les résultats obtenus indiquent une augmentation significative du taux de cholestérols totaux chez 

le groupe RDP (+8.32%) comparativement au groupe témoin. Du même, le dosage du triglycéride  

révèle une augmentation significative (+21.44%) de sa concentration  chez le même groupe. Par 

contre, on observe un rétablissement par une baisse significative de la concentration du  cholestérol 

totale et du triglycéride chez les rats traités par les combinaisons RDP+Zn et RDP+HLU 

comparativement aux rats traités par RDP (Tableau 12). 

  

 

Paramètres 

 

Groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn 

 

RDP+HLU 

Glucose 

(mg/dl) 
0,99±0,01 1,09±0,03** 0,97±0,01 0,96±0,02 0,98±0,02## 1±0,03# 

% / +10,03 -1,83 -2,84 -10,18 -8,20 

ASAT (U/L) 221,06±24,12 330,42±20,06 
** 

243,16±15,85
 

272,42±6,21 
** 

232, ±23,11 
## 

266,3±11,73 
*# 

%  +49,47 +9,99 +23,23 -29,63 -19,40 

ALAT (U/L) 66,5±1,75 91,5±7,20 ** 62,16±4,5 72,66±1,14 * 72,16±4,40 # 66,5±4,95 ## 

% / +37,59 -6,51 +9,27 -21,12 -27,32 

LDH (U/L) 
2188±223,16 

3472,6±205,67 
*** 2413±268,61 2406 ± 124,01 

### 2852,1 ± 233,98 # 2085,5 ± 142,06 ### 

% / +58,71 +10,28 +9,96 -17,86 -39,94 

PAL (U/L) 104,13±8,53 149,13±13,61** 79,24±4,26* 106,4±3,02 101,04±12,72## 114,51±3,18 ## 

% / +43,21 -23,90 +2,17 -32,24 -23,21 

GGT (U/L) 8,01±0,55 17,3±1,38*** 7,8±0,52 7,96 ±1,2 11,41±1,62## 8,33 ± 1,24### 

% / +115,80 -2,7 -0,62 -34,00 -51,83 

Bil.T (μmol/l) 1,03±0,07 1,33±0,13* 0,71±0,05** 0,66±0,05*** 0,81±0,05## 0,43±0,04### 

% / +29,03 -30,64 -35,48 -38,75 -67,5 

Alb (g/l) 33,42±2,27 26,98±1,62 * 34,09±0,75 35,85±1 33,18±1,01## 33,58±2,04 ## 

% / -19,25 +1,99 +7,28 +22,95 +24,43 

Prot, T (g/l) 83,85±1,11 75,8±2,25 ** 79,8±0,5** 85,56±1,93 82,48±1,62 ## 83,86±1,51 ## 

% / -9,60 -4,83 +2,03 +8,81 +10,64 

Cho. T 

(mmol/l) 
1,5±0,05 1,62±0,04* 0,74±0,06*** 1,49±0,05 1,56±0,06 1,34±0,04### 

% / +8,32 -50,49 -0,66 -3,99 -17,41 

Trig (mmol/l) 0,57±0,02 0,69±0,04* 0,56±0,05 0,58±0,01 0,78±0,02 0,58±0,02# 

% / +21,44 -1,73 +1,73 +12,41 -16,70 

HDL 

(mmol/l) 
1,42±0,06 0,85±0,07*** 1,38±0,08 1,2±0,08 1,19±0,07## 1,03±0,04# 

% / -40,49 -3,38 -15,40 +40,58 +21,17 

LDL 

(mmol/l) 
0,14±0,005 0,18±0,01** 0,11±0,02 0,10±0,009 0,11±0,03# 0,16±0,02 

% / +26,43 -18,39 -25,28 -38,18 -11,81 
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2.3.4. Bilan rénal : 

Les paramètres de la fonction rénale mesurés chez les rats témoins et traités l’urée, la créatinine et 

l’acide urique sont rapportés dans  la Figure 14. 

 L’urée et la créatinine 

Les résultats obtenus montrent que le traitement par le Roundup  provoque une augmentation 

significative de la concentration sérique en urée et en créatinine. Le traitement des rats par les 

combinaisons RDP+Zn, RDP+HLU a entrainé une amélioration de la concentration en urée et 

créatinine, figuré par une diminution statistiquement significative comparativement au groupe RDP 

(Figure 15). 

 

Figure 14 : Variation de la concentration plasmatique en urée (mmol/l), créatinine (μmol/l) et acide 

urique (μmol/l) chez les rats témoins et les rats traités après 30 jours de traitement. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05, 

***
p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
#
p< 0.05,

 ##
p<0.01, 

###
p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 
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 L’acide urique 

Les résultats illustrés dans la Figure 14 indiquent une augmentation significative de l’acide urique 

chez le groupe RDP comparativement au groupe control. La co-administration d’huile de lin ou 

Zinc aux rats recevant le RDP semble atténuer ces différences. 

Discussion : 

Des études récentes ont montré que les pesticides organophosphorés peuvent augmenter le taux 

d’insuline et provoquer une résistance à l'insuline accompagnée d'une inhibition de transport du 

glucose et en dérégulant la voie de signalisation de l'insuline (Hunt et Ivy 2002; Peris-Sampedro 

et al, 2015). Dans la présente étude, une augmentation significative de la glycémie a été enregistrée 

chez les rats traités au RDP comparé au groupe témoin. Cette hyperglycémie peut être due à une 

augmentation de la production d'insuline et à des lésions des îlots de Langerhans et des cellules 

acineuses provoquées par des dommages de stress oxydatif  (Kamath et Rajini 2007).  

D’autres auteurs suggèrent une diminution de la pénétration du glucose dans les tissus, cela se 

traduit par une diminution de la stimulation de l'absorption du glucose par l'insuline, ou peut 

indiquer une perturbation du métabolisme des glucides résultant d'une dégradation accrue du 

glycogène hépatique (Baudler et al., 2003).Ces résultats vont dans le même sens que ceux de  

(Soltanian et Janghorbani 2018; Tizhe et al., 2018). 

Ces études sont en corrélation avec nos résultats, on note une diminution significative chez les rats 

traités par le pesticide et l’huile de lin comparativement au groupe traité avec le pesticide.  

Cependant, Rizwan et al., (2013) ont découvert que les grains de lin réduisent l'activité du foie en 

réduisant la production de glucose par glucose-6-phosphatase, ce qui entraîne une réduction de la 

glycémie. Ceci suggère qu'un mécanisme extra-pancréatique est responsable de l'effet 

hypoglycémiant de Linum usitatissimum. Ces résultats confirment ceux rapportés par  (Pilar et al. 

2017; da Costa et al. 2018).  

En outre, une diminution significative de la glycémie a été observée chez les animaux recevant la 

combinaison du pesticide et le zinc. Ceci pourrait être due aux propriétés anti-oxydantes qui ont été 

prouvé in vitro (Aly et Mantawy 2012; Cruz et al., 2015), en protégeant les cellules β 

pancréatiques contre les dommages causés par les ERO (Maret 2017).  

Le foie est le premier organe qui protège le corps des xénobiotiques (Bischoff et al., 2018), et la 

fuite d'enzymes hépatiques telles que les transaminases (ASAT , ALAT), PAL et LDH  dans le 

sérum sanguin est un signe de lésions hépatocellulaires et de dysfonctionnement hépatique (El-

Demerdash et al., 2001).  

Dans nos résultats, une augmentation significative du statut des activités sériques ALAT, ASAT, 

PAL, LDH et GGT chez les rats traités au RDP par rapport aux témoins. Cette élévation est 
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probablement due à l’utilisation excessive de ce pesticide causer  des  dommages  critiques  au  foie. 

Ceci  pourrait  résulter  de  l’hépatotoxicité  qui  mène  à une perturbation du métabolisme 

enzymatique, entraînant une perméabilité accrue de la membrane et une fuite de ces enzymes du 

cytosol hépatique dans le sang (Djeffal et al., 2015). 

Ceci étant en accord avec les résultats de plusieurs recherches suite à l’administration du Roundup 

et d'autres organophosphates. Dar et al., (2019) ont trouvé une augmentation des taux des 

transaminases et de LDH chez les rats exposés au Roundup avec une dose de 500 mg/kg P.C. 

pendant 120 jours. Alors que Çağlar et Kolankaya (2008) ont observé une diminution des taux 

sériques d'AST et d'ALT chez les rats administrant du glyphosate pendant 5 et 13 semaines, cet 

écart est probablement dû à la longue durée d'exposition et l'organisme s'est adapté.  

D'autres biomarqueurs de la toxicité hépatique ont également été étudiés. En fait, l'augmentation 

significative de la bilirubine chez le groupe toxique. Des niveaux accrus de bilirubine peuvent être 

associés à une perturbation de l'activité de liaison enzymatique qui assure la biosynthèse des 

glucuronides de bilirubine, à l'altération du parenchyme hépatique avec une perturbation de sa 

fonction d'excrétion de la bilirubine et de sa conjugaison ou à une augmentation de la production de 

bilirubine à partir de l'hémolyse, ce qui était cohérent avec les résultats rapportés par Khan et al., 

(2013) et Kanbur et al., (2015). 

Il est intéressant de noter que la co-administration de HLU a partiellement supprimé l'effet 

hépatotoxique du RDP. La réduction des taux d'ASAT, d'ALAT, d'PAL, de LDH et de GGT est une 

indication du processus de régénération des membranes des hépatocytes. Alors qu'une augmentation 

de la bilirubine dans le sérum peut être due à la stabilisation de la fonction biliaire. Des résultats 

similaires ont démontré que LuO atténuait les changements sévères des paramètres biochimiques 

hépatiques chez les rats traités avec des pesticides (Hana et Saed 2013; Hendawi et al., 2016). 

La normalisation des activités d’ALAT  et d’ASAT  suite à la supplémentation en Zn de rats 

intoxiqués au RDP soutien substantiel des rapports antérieurs (Sidhu et al., 2004). Ces rapports ont 

souligné l'efficacité hépatoprotectrice de zinc en cas de lésion hépatique induite par le Nickel, en 

tant que traitement au zinc aidé au maintien de l'homéostasie par régulation de la synthèse des 

protéines et la stabilisation des biomembranes.  

Cependant, la supplémentation du Zn a atténué l’activité enzymatique du PAL et du LDH provoqué 

par le Roundup. Cette amélioration est peut être expliqué par le rôle du zinc comme  cofacteur pour 

leurs activités, et toute modification dans le statut de ce métal pourrait avoir des perturbations au 

niveau de leurs  activités enzymatiques (Baltaci et al., 2018). 

Cho et al., (2007) ont rapporté que les rats recevant un régime carencé en zinc ont présenté une 

diminution du PAL .Ces résultats ont été observés dans des études antérieures (Barkat et al., 2015). 
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Nos résultats ont montré une diminution de la concentration sérique de l’albumine et des  protéines 

totales chez les groupes traités au RDP comparés au  groupe témoin. Cette diminution explique 

l’accumulation de la bilirubine libre dans le sang (l’albumine est le principal transporteur sérique de 

la bilirubine). 

Plusieurs études ont montré que de nombreux producteurs d'orchidées thaïlandaises utilisant des 

quantités excessives de pesticides sans équipement de protection adéquat ont montré une réduction 

de la concentration d'albumine sérique, entraînant une réduction significative des protéines sériques 

totales (Aroonvilairat et al., 2015). Zhang et al., (2014) suggèrent que l'hypoprotéinémie et 

l'hypoalbuminémie peuvent être dues à une perturbation de la synthèse et/ou du métabolisme 

protéique résultant probablement des dommages hépatocellulaires. Nos résultats sont cohérents 

avec  Messarah et al., (2013); Barkat et al., (2015); et d'Uchendu al., (2017) qui ont observé une 

diminution des taux de protéines totales et d'albumine chez le rat traité avec des pesticides 

organophosphorés. 

L'augmentation significative des protéines totales et de l'albumine après l'administration de HLU en 

raison de l'effet hépatoprotecteur de l'huile de lin qui peut être due à une diminution des ROS 

formés. Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés par Chavan et al., (2013). 

Nos résultats ont également montré une amélioration significative du niveau d'albumine et de 

protéines totales après une supplémentation en zinc. Cette amélioration pourrait s'expliquer par leur 

rôle dans l'induction de la métalgroupehionéine (protéine de liaison au zinc), régulant ainsi le 

précurseur d'acide aminé utilisé pour la synthèse de l'albumine (Gatiatulina et al., 2020).  

De plus, l'exposition des rats au RDP a montré une augmentation significative des TG, du 

cholestérol sérique et du LDL-C par rapport aux rats témoins. L'hypertriglycéridémie et 

l'hypercholestérolémie peuvent s'expliquer par l'augmentation du taux de peroxydation des lipides 

et la libération des radicaux libres, le MDA a été dosé dans les organes étudiés et une forte 

peroxydation des lipides a été trouvée chez les rats traités au RDP. De plus, le HDL-C pourrait 

protéger le LDL-C contre l'oxydation in vivo, puisque les lipides du HDL-C sont préférentiellement 

oxydés avant ceux du LDL-C (Bowry et al., 1992). Nos résultats sont en accord avec d’autres étude 

(Al-Attar, 2015; Meligi et Hassan 2017).  

En effet, plusieurs études ont rapporté les effets bénéfiques du Linum usitatissimum dans la 

régulation des teneurs en lipides. Dans la présente étude, La supplémentation d’huile de lin aux rats 

toxiques (RDP+HLU) induit une réduction des teneurs plasmatiques en cholestérol total, en 

triglycérides et en LDL-C par rapport au  groupe RDP. Là aussi, nos résultats sont en parfaite 

adéquation avec ceux obtenus par d’autres étude (Pilar et al., 2017; da Costa et al., 2018). 

Adolphe et al., (2010) ont démontré que les lignanes de lin réduisaient les niveaux du cholestérol 

total et du LDL chez l'animal et chez l'homme. Cette réduction est probablement due à l’action des 
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lignanes qui participent à la stimulation de cholestérol 7α-hydroxylase, enzyme importante dans la 

synthèse des acides biliaires à partir du cholestérol.  

Aussi, la richesse de ces graines en ALA qui réduit l’accumulation des lipides par la stimulation de 

la bêta-oxydation, voie métabolique principale de la dégradation des molécules d’acides gras, et la 

suppression des acides gras synthétisés (Murase et al., 2005).  

La créatinine et l'urée sont deux des substances les plus importantes éliminées par les reins et 

peuvent également être utilisées pour évaluer la fonction rénale. Lorsque l'insuffisance rénale 

s'installe, les niveaux de ces paramètres augmentent dans le sang, ce que nous avons observé chez 

les rats traités au RDP. Cette augmentation peut être due à une lésion des cellules épithéliales 

tubulaires proximales du rein et à une chute brutale des taux de filtration glomérulaire (Appenroth 

et al., 2001). Des travaux antérieurs réalisés par Dedeke et al., (2018) avaient démontré, sur des 

rats ayant reçu quotidiennement par gavage 50.4 et 248.4 mg/kg PC de la formulation Roundup et 

de glyphosate respectivement durant 12 semaines, une augmentation des biomarqueurs rénal (urée 

sérique et créatinine), liée à une insuffisance rénale.Wunnapuk et al., (2014) ont rapporté que 

l'exposition au glyphosate chez les rats à des doses de 250, 500, 1200 et 2500 mg/kg a montré une 

élévation de la concentration de créatinine. L'acide urique est un produit final de la dégradation des 

purines et éliminé dans l'urine. Dans notre étude, l'augmentation de l'acide urique sérique s'explique 

probablement d'une part, par une forte dégradation des acides nucléiques (ADN et ARN). Ainsi, le 

taux élevé d'acide urique circulant, peut être un indicateur de défense de la cellule contre les effets 

délétères des radicaux libres, l'organisme augmente alors la production d'antioxydants endogènes 

dont l'acide urique. Ce dernier empêche les modifications oxydatives des enzymes endothéliales et 

préserve la capacité de l'endothélium à médier la dilatation vasculaire pour faire face au stress 

oxydatif (Satarug et Moore 2004). D’autre part, en cas de manque d'oxygène dans les tissus, cela 

se traduit par une diminution de l'ATP ce qui provoque l'accumulation d'hypoxanthine. Lorsque les 

tissus sont perturbés, l'enzyme xanthine déshydrogénase est convertie en xanthine oxydase par 

oxydation réversible du sulfhydryle (Zhang et al., 2019). Cela peut être la cause de l'augmentation 

de cette paramètres (El-Shenawy, 2009).  

Dans nos conditions expérimentales, HLU administrée à des rats s'est avéré inhiber les effets de 

l'empoisonnement du pesticide sur les marqueurs de la dysfonction rénale. 

En effet, plusieurs études indiquent que la graine de lin peut avoir des effets protecteurs sur le rein 

chez certains modèles animaux recevant le malathion qui a provoqué  une insuffisance rénale 

chronique (Hana et Saed 2013 ; Moneimt et al., 2011).  
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2.4. Effet du traitement sur les paramètres hématologiques 

Le tableau 13, illustre le profil hématologique chez les rats témoins et les traités après 30 jours de 

traitement dans les différents groupes. Nos résultats révèlent que le traitement par le RDP provoque 

une réduction très hautement significative de l’hémoglobine (-54%), de l’hématocrite (-37,29%) et 

des globules rouges (37,07%). Un effet inflammatoire a été constaté par l’augmentation des 

globules blancs par rapport au groupe témoin. Par ailleurs, la supplémentation en huile de lin ou en 

zinc montre une stabilité relative de ces paramètres.  

Tableau 13 : Profil hématologique chez les rats témoins et les rats traités après 30 jours de 

traitement. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

( 
**

p< 0.01, 
***

p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
#
p< 0.05, 

###
p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

Discussion : 

Les paramètres hématologiques constituent des indicateurs de la réponse de l'animal à 

l'environnement et sont utilisés comme des indices fiables de l'état de santé pour détecter toute 

perturbation physiologique vis à vis aux différentes conditions de stress (Topashka-Ancheva et al., 

2003). En l’occurrence, les états de maladie et de stress révélés par les indices hématologiques sont 

d’une grande utilité pour la recherche toxicologique ainsi que pour la surveillance de 

l'environnement (Ścibior et Zaporowska 2010). En effet, le sang est le principal compartiment 

liquidien de l’organisme qui assure plusieurs fonctions vitales : nutritive, excrétoire, respiratoire, 

immunologique et hormonale. Le maintien de l’homéostasie serait donc nécessaire pour que le sang 

assure ses fonctions. Plusieurs recherches ont montré que ces facteurs hématologiques peuvent être 

influencés par de multiples agents stressants, tel que le stress oxydant (Çimen, 2008). Ainsi, les 

pesticides qui sont des polluants environnementaux toxiques pour l’organisme (Aroonvilairat et 

al., 2018; Tonietto et al., 2022). 

 

Paramètres 

 

Groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn 

 

RDP+HLU 

Globules 

Blancs 

(x10
3
 /µl) 

7,33±0,74 9,51±0,43** 10,24±0,48 7,18±0,27 11,68±0,33### 8,03±0,56# 

Globules rouge 

(x10
6
 /µl) 

8,46±0,22 5,32±0,46 *** 28,47±0,12 9,37±0,33  7,98 ±0,13 ### 7,70±0,32 ### 

Taux 

d’hémoglobine 

(g/dl) 

5±0,15 2,3±0,29 *** 3,46±0,06 4,81±0,40 4,90±0,48### 4,46±0,18 ### 

HCT (%) 37,38±0,59 23,44±1,88 *** 39,4±0.18 39,14±1,52 35,72±1,17### 35,28### 

Plaquettes 

(10
3
/µl) 

530,33±19,73 
377,16±205,67 

*** 480±11,18 474,5 ± 13,41  441,4 ± 23,23 484,5 ± 16,91 ### 
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Nos résultats montrent que le traitement des rats par le Roundup, provoque des perturbations 

hématologiques marquées par une diminution importante des globules rouges, de l’hémoglobine et 

de l’hématocrite. Ces perturbations prouvent que ce pesticide suscité a un effet hémato-toxique 

traduisant l’installation d’une anémie. 

Les érythrocytes possèdent des propriétés antioxydantes de défenses limitées, ce qui rend les 

cellules plus sensibles aux modifications de la balance antioxydant/pro-oxydant. Cette anémie est 

probablement due aux effets des radicaux libres sur les membranes des globules rouges, augmentant 

ainsi la peroxydation des lipides membranaire ce qui provoque l’hémolyse des érythrocytes. Nos 

constatations sont en accord avec celle de Jasper et al., (2012) qui suggère que le traitement des 

souris avec le glyphosate a entrainé un abaissement des GR, Hb et HCT.  Cette baisse du NGR, Hb 

et Ht peut être due à une hémolyse en raison d’une toxicité ou d’un stress. En effet, la diminution de 

ces paramètres peut être due également à une réduction de la concentration du GSH et une 

augmentation de la lipoperoxydation dans ces cellules qui peut entraîner une lyse cellulaire. 

Au contraire, une hyperleucocytose a été détectée chez rats traités au Roundup, cela peut être dû à 

l'activation du système immunitaire en réponse à l'inflammation et à la nécrose des tissus induite par 

le pesticide (Kalender et al., 2006). 

Ces changements ont été améliorés en réponse à l'huile de lin, qui peut être due aux activités 

antioxydantes de cette huile et ses propriétés de piégeage des radicaux libres en protégeant la 

membrane érythrocytaire contre la formation du malondialdehyde. Ce pouvoir protecteur observé 

pourrait être lié à l’action des composés phénoliques quantifiés précédemment au niveau du l’huile 

de lin. En effet, la peroxydation lipidique est le processus de dégradation par oxydation des acides 

gras polyinsaturés contenus dans les membranes biologiques, ayant pour conséquence des 

modifications dans la structure et la fonction des membranes. Nos résultats sont en accord avec des 

études effectuées par Hendawi et al., (2016) , Ces auteurs ont observé un effet protecteur de l’huile 

de lin contre la toxicité induite par le thiacloprid chez les rats.  

La supplémentation en zinc a restauré les indices hématologiques à des valeurs assez proches 

par rapport au groupe témoin. Conformément à nos constatations, Ambali et al., (2010) ont 

également rapporté les effets antioxydants du zinc sur la variation des paramètres hématologique 

lors d’une exposition au chloropyrifos chez le rat. 
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3. Stress oxydatif induit par le Roundup : Effets protecteurs de la supplémentation en zinc et 

en huile de Linum usitatissimum 

3.1. Paramètres non-enzymatiques : 

3.1.1. Taux de malondialdéhyde 

D’après les résultats obtenus, on observe une augmentation hautement significative du taux de 

MDA au niveau de foie, reins et cerveau chez les rats recevant le Roundup comparativement au 

groupe témoin. Tandis que, après le traitement avec Zn ou HLU on enregistre un rétablissement par 

une diminution statistiquement très hautement significative du taux du MDA dans tous les organes 

chez les groupes traités par la combinaison RDP+Zn ou RDP+HLU (Tableau 14).  

3.1.2.  Taux des produits protéiques d’oxydation avancée  

Le traitement des rats par le RDP à une dose de 269 mg/kg de poids corporel pendant 30 jours, a 

provoqué une augmentation hautement significative de la teneur cellulaire en AOPPs dans le foie  

(+46.64 %), les reins (+17.30%) et une augmentation très hautement significative de la teneur en 

AOPPs cérébrale (+40.35%) comparativement au groupe témoin. Par ailleurs la supplémentation en 

zinc et à la combinaison (RDP+Zn) montrent une variation très hautement significative du AOPPs 

(p<0.001).  Aussi, les rats traités avec HLU semble atténuer l’effet oxydatif du ce pesticide 

traduisant par une diminution du contenu en AOPPs hépatique, rénal et cérébral (Tableau 15). 

3.1.3. Taux des protéines carbonylées  

En ce qui concerne les protéines carbonylées, au niveau du foie et des reins, on note une 

augmentation hautement significative pour le groupe toxique comparativement au groupe témoin. 

Quant à la supplémentation avec HLU, elle a donné les résultats suivants : une diminution très 

hautement significative dans le groupe RDP+HLU au niveau du foie (-31,72%) et des reins            

(-36,92%) comparativement au groupe RDP. Ainsi qu’ une diminution au niveau de PCO dans le 

groupe RDP+Zn au niveau du foie (-32,10%) et des reins (-75,24%) comparativement au groupe 

toxique (Tableau 16). 
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Tableau 14: Variation de la teneur en malondialdéhyde (nmol/mg de protéine) dans le foie, les 

reins et le cerveau 

Les organes 
groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn RDP+HLU 

Foie  23,41±3,13 34,33±1,71** 
14,46±0,73** 

16,13±1,35* 
23,30±30### 

23,43±1,34### 

% / +46,64 -38,20 -31,10 -32,10 -31,72 

Reins  28,07±1,18 32,92±1,31** 
12,73±1,97*** 

18,89±1,92*** 
8,15±0,72### 

20,76±2,72### 

% / +17,30 -54,64 -32,68 -75,24 -36,92 

Cerveau  16,75±0,86 23,82±0,8
*** 

9,73±1,58
*** 

7,25±0,8
*** 12,38±1,05

### 
12,79±2,66

### 

% / +40,35 -59,14 -69,56 -48,02 -46,29 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05,

 **
p< 0.01, 

***
p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
##

p<0.01, 
###

p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

Tableau 15: Variation de la teneur en produits protéiques d’oxydation avancée (nmol/mg de 

protéine) dans le foie, les reins et le cerveau. 

Les organes Groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn RDP+HLU 

Foie  39,33±2,08 46,66±2,23
** 

38,16±0,91
 

38,66±1,05
 

34,66±1,14
### 

40,16±2,09
# 

% / +18,64 -2,96 -1,69 -48,67 -6,39 

Reins  21,66±1,67 24,81±1,04
* 

22±1,63 22,5±2,04
 

19,66±0,21
### 

20,33±2,46
# 

% / +14,53 +1,53 +3,84 -20,74 -18,06 

Cerveau  10,72±0,4 13,55±0,82
** 

6,15±0,45
*** 

7,06±0,32
*** 

8,30±0,58
### 

8,72±1,08
## 

% / +26,37 -42,62 -34,15 -38,69 -35,58 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05,

 **
p< 0.01, 

***
p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
#
p< 0.05,

 ##
p<0.01, 

###
p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

Tableau 16: Variation de la teneur en protéines carbonylées (nmol/mg de protéine) dans le 

foie, les reins et le cerveau. 
Les 

organes 

Groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn RDP+HLU 

Foie  23,41±3,13 34,33±1,71** 
14,46±0,73** 

16,13±1,35* 
23,30±30### 

23,43±1,34### 

% / +46,64 -38,20 -31,10 -32,10 -31,72 

Reins  28,07±1,18 32,92±1,31** 
12,73±1,97*** 

18,89±1,92*** 
8,15±0,72### 

20,76±2,72### 

% / +17,30 -54,64 -32,68 -75,24 -36,92 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05,

 **
p< 0.01, 

***
p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
##

p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

3.1.4. Taux du glutathion réduit 

Le traitement des rats par le Roundup provoque une diminution significative de 

taux de la GSH dans le foie, les reins et le cerveau comparativement aux rats témoins. En revanche, 

on enregistre un rétablissement par une augmentation hautement significative de l’activité de GSH 

dans les organes étudiés chez les rats traités par les combinaisons Roundup plus zinc /ou HLU 

(Figure 15).  
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Figure 15 : Variation du taux de glutathion réduit (nmol/mg de protéine) dans le foie, les reins et le 

cerveau. 
Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05,

 **
p< 0.01, 

***
p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
##

p<0.01, 
###

p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

3.1.5. Taux d’acide ascorbique  

Les niveaux de Vit C ont montré une diminution significative dans le groupe RDP comparativement 

au groupe témoin dans le foie et les reins. Cette diminution est améliorée d’une façon hautement 

significative par le traitement avec Zn dans le groupe  RDP+Zn comparativement au groupe RDP et 

d’une façon significative dans le groupe traité par le HLU (RDP+HLU) par rapport au groupe RDP 

au niveau de foie (Figure 16). 
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Figure 16 : Variation du taux d’acide ascorbique (nmol acide ascorbique/mg de protéine) dans le 

foie et les reins. 
Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05) comparativement aux rats témoins ; 

(
#
p< 0.05,

 ##
p<0.01) comparativement aux rats traités par le RDP. 

 

3.2. Paramètres enzymatiques  

3.2.1. Taux du glutathion peroxydase 

D’après les résultats obtenus (tableau17), on observe une augmentation très hautement significative 

(p≤ 0.001) de l’activité enzymatique de la glutathion peroxydase dans le foie (+80,94%), et  

le cerveau (+115,97%)  et une augmentation significative (p≤ 0.05) dans les  reins (+31,70%) En 

revanche, on enregistre une diminution significative de l’activité de la GPx dans les organes étudiés 

chez les rats traités par RDP+Zn comparaison avec le groupe traité uniquement par le Roundup au 

niveau du foie et cerveau mais, on n’enregistre aucune différence significative au niveau des reins. 

Et aussi une diminution hautement significative de l’activité enzymatique chez le groupe traité avec 

l’huile de lin (RDP+HLU) comparativement au groupe toxique. 

3.2.2. Taux du glutathion - S- transférase 

L’administration du Roundup, entraine une diminution très hautement significative de l’activité 

enzymatique de la glutathion-S-transférase dans le foie (-60,87%), une diminution significative 

dans les reins (-14,40%) et avec une diminution hautement significative dans le cerveau (-48,62%). 

Tandis qu’on enregistre une amélioration par une augmentation significative de l’activité de la GST 

dans les organes étudiés du groupe traité par les 2 antioxydants RDP+Zn et RDP+HLU par rapport 

au groupe traité uniquement par le Roundup (tableau 18). 
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Tableau 17 : Variation de l’activité de GPx (nmol GSH/min/mg de protéine) dans le foie, les 

reins et le cerveau. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05, 

***
p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
##

p<0.01, 
###

p <0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

 

Tableau 18 : Variation de l’activité de GST (nmol CDNB/min/mg de protéine) dans le foie, les 

reins et le cerveau. 
Les organes Groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn RDP+HLU 

Foie  0,13±0,02 0,05±0,002*** 0,04±0,006*** 0,07±0,004** 0,06±0,01 0,09±0,01## 

% / -60,87 -69,01 -47,63 +18,32 +78,26 

Reins  0,06±0,004 0,051±0,002* 0,063±0,004 0,066±0,006 0,054±0,004 0,054±0,006 

% / -14,40 +6,09 +9,97 +6,14 +4,85 

Cerveau  0,018±0,001 0,009±0,001** 0,029±0,004** 0,029±0,001*** 0,029±0,001### 0,024±0,002### 

% / -48,62 +61,46 +64,22 +210,71 +158,92 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05,

 **
p< 0.01, 

***
P<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
##

p<0.01, 
###

P<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

 

3.2.3. Taux de catalase  

Les résultats obtenus dans le tableau 19 montrent une diminution très hautement significative de 

l’activité de la catalase dans le foie (-61,19%) et avec une diminution hautement significative au 

niveau des reins (-30,82%) et le cerveau (-47,06) chez le groupe reçu le pesticide comparativement 

au groupe témoin. Cependant, le traitement avec le zinc et l’huile de lin  aboutit à une augmentation 

très hautement significative au niveau de foie et cerveau  dans le groupe RDP+Zn et RDP+HLU  

par rapport au groupe témoin. Alors que notre résultat ne montre aucun changement significatif 

dans les reins après le traitement avec l’huile de Linum usitatissimum comparativement au groupe 

Roundup. 

3.2.4. Taux du superoxyde dismutase 

Nos résultats montrent une diminution très hautement significative de l’activité enzymatique de la 

SOD dans le foie et les reins chez les rats ont reçu le RDP. De plus, le traitement avec Zn aboutit à 

une amélioration très hautement significative dans le groupe RDP+Zn par rapport au groupe RDP, 

ainsi que dans le lot RDP+HLU par rapport au lot RDP (figure 17).  

 

Les organes Groupes expérimentaux 

C RDP Zn HLU RDP+Zn RDP+HLU 

Foie  1,05±0,13 1,91±0,18*** 1,19±0,17 0,95±0,12 1,17±0,17## 1,32±0,12## 

% / +80,94 +13,07 -9,92 -38,72 -30,98 

Reins  0,57±0,07 0,76±0,06* 0,61±0,03 0,56±0,04 0,7±0,02 0,45±0,05## 

% / +31,70 +6,28 -2,01 -8,09 -40,65 

Cerveau  0,24±0,02 0,51±0,04*** 0,29±0,06 0,17±0,02* 0,28±0,03### 0,29±0,02### 

% - +115,97 +20,83 -27,08 -45,65 -44,05 



 

49 

 

Tableau 19 : Variation de l’activité de la catalase (μmol H2O2/min/mg de protéine) dans le 

foie, les reins et le cerveau 

 Les organes 
Groupes expérimentaux 

  C RDP Zn HLU RDP+Zn RDP+HLU 

C
a
ta

la
se

 

(μ
m

o
l 

H
2
O

2
/m

in
/m

g
 

p
ro

té
in

e)
 

Foie  347,5±35,67 134,83±8,46*** 310,08±26,09 328,83±23,00 292,83±25,98### 347,66±21,4### 

% / -61,19 -10,76 -5,37 +117,18 +157,84 

Reins  605±8,72 418,5±52,02** 250,54±26,16 571,83±68,04 230,35±23.61### 471,01±35 

% / -30 ,82  -5,48  +12,54 

Cerveau  170,74±33,21 81,21±8** 161,17±13,89 205.25±10,2 119,81±16,03 ### 196,18±8,41### 

% / -52,43 -5,60 +20,20 +47,52 +141,55 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
**

p< 0.01, 
***

p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
###

p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

 

 

Figure 17 : Variation de l’activité de la SOD (U/mg de protéine) dans le foie et les reins. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
***

p<0.001) comparativement aux rats témoins ; 

(
##

p<0.01, 
###

p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 
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Discussion :  

Le stress oxydatif est un facteur important impliqué dans les effets toxiques de nombreux 

contaminants environnementaux (Cattani et al., 2017, Turkmen et al., 2019). 

Le stress oxydant est également généré sous l’effet d’oxydants environnementaux. En effet, la vie 

moderne nous confronte à l’absorption d’alcool ou de médicaments, à l’exposition prolongée au soleil, 

au tabagisme et à la pollution, qui sont des situations provoquant une surproduction d’espèces réactives 

d’oxygène dans notre organisme. L’usage des pesticides est devenu une partie intégrante du système 

agricole moderne. Pendant des siècles, ces composés ont été utilisés en agriculture pour améliorer la 

production alimentaire par l'éradication des insectes indésirables et le contrôle des vecteurs de maladies 

(Peris-Sampedro et al., 2015) 

Parmi les pesticides usuels, les organophosphorés (OP) sont largement utilisés en agriculture (Ambali et 

al., 2010). Le RDP, un pesticide organophosphoré utilisé partout dans le monde en tant qu’un herbicide. 

(Tang et al., 2017).  

De plus, considérant que le stress oxydatif peut être impliqué dans les dommages tissulaires induits 

par les herbicides contenant du glyphosate au niveau du foie, des reins, du cerveau et du cœur 

(Tizhe et al., 2014; Rebai et al., 2017) conduisant de nombreuses maladies comme le cancer (Li et 

al., 2013) et les maladies reproductive (de Liz Oliveira Cavalli et al., 2013) et le diabète (Tizhe et 

al., 2018).  

L'utilisation d'oligo-éléments et les plantes médicinales aux propriétés antioxydantes pourraient 

prévenir ou remédier aux événements oxydatifs résultant de l'exposition à l'herbicide, La présente 

étude examine les effets de l'intoxication RDP sur les enzymes métabolisant les médicaments, qui 

jouent un rôle important dans la bio-activation et le métabolisme du Roundup dans le foie, les reins 

et le cerveau. Un objectif supplémentaire de cette étude était également de déterminer si l’huile de 

lin et le zinc pouvait atténuer la toxicité de ce pesticide en modifiant les activités de certaines ou de 

l'ensemble de ces enzymes métabolisant les médicaments, fournissant ainsi une justification de 

l'efficacité protectrice des ces antioxydants. 

L'analyse de l'impact des ROS sur les membranes biologiques est réalisée par un test permettant de 

déterminer le degré de peroxydation des lipides et d'oxydation des protéines, L'augmentation du 

taux d'ERO à l'intérieur des cellules peut être due soit à une surproduction de ces substances 

réactives, soit à une diminution de leur capacité à les neutraliser (Kirschvink et al., 2008). 

Les cibles de l'oxydation des lipides sont les acides gras polyinsaturés (AGPI), C'est une réaction 

rapide d'ajout d'oxygène aux doubles liaisons d'acides gras, cette réaction conduit à la formation 

d'hydroperoxydes instables, ceux-ci sont rapidement décomposés pour produire de nombreux 

produits secondaires tels que les radicaux lipidiques libres qui contribuent à augmenter l'oxydation 
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d'autres molécules telles que les protéines, les acides nucléiques et d'autres lipides (Cillard et 

Cillard 2006). 

Dans notre étude, le traitement des rats par le RDP a engendré une augmentation des niveaux de 

MDA et d'AOPPs par rapport au contrôle dans les organes étudiés. Cela indique que l'exposition au 

RDP peut entraîner une production excessive de MDA et donc un stress oxydatif par la génération 

non régulée  des ROS (El-Shenawy, 2009). Cette production excessive de MDA peut s'expliquer 

par le fait que les défenses de l'organisme sont défaillantes et qu'elles sont devenues insuffisantes 

pour neutraliser les ROS. Cet échec de neutralisation a entraîné des dommages oxydatifs sous forme 

de peroxydation lipidique membranaire (LPO). Cette peroxydation est induite par la présence des 

peroxydes d’hydrogènes (H2O2) formés lors du stress oxydatif et qui n’ont pas été convertis en eau 

et oxygène, mais ont été métabolisé en radicaux hydroxyles. Ces radicaux vont alors réagir avec les 

lipides des membranes plasmiques, induisant ainsi leurs peroxydations (Drewa et al., 2002; 

Hermes-Lima, 2004). 

Les ROS attaquent particulièrement les acides aminés aromatiques qui possèdent un groupement 

thiol car ce sont les plus sensibles à l'oxydation des protéines (Aydin et al., 2010). En effet, nos 

résultats ont montré une augmentation des PCO. L'élévation de la concentration en PCO peut être 

due à la formation d'adduits entre certains résidus d'acides aminés et des produits de peroxydation 

lipidique tels que le MDA (Stadtman et Levine 2006). 

Ces résultats ont été corrélés avec des rapports antérieurs d’Abarikwu et al., (2015); Hamdaoui et 

al., (2016); Tang et al., (2017); et de Yazdinezhad et al., (2017) qui suggéraient que le 

métabolisme des organophosphates (glyphosate et chlorpyrifos) pourrait générer des ROS, qui à 

leur tour pourraient conduire à une peroxydation lipidique et à une oxydation des protéines accrues. 

L'augmentation du taux de MDA suite à un traitement par le RDP est en accord avec les résultats de 

Turkmen et al,, (2019)  chez les rats qui ont signalé que l'augmentation des niveaux de MDA dans 

le foie, les reins, le cœur et le cerveau chez les rats recevant un herbicide à base de glyphosate.  

En revanche, le traitement avec l’huile de Linum usitatissimum entraîne une diminution 

significative des dommages oxydatifs de la teneur en oxydation des protéines et des lipides au 

niveau du foie, des reins et du cerveau, chez le groupe  traité RDP+HLU comparé au rats traité par 

le RDP, En conséquence, dans notre étude, la protection offerte par le HLU contre la toxicité de ce 

pesticide pourrait être due à la présence des antioxydants. L’acide gras oméga 3 et  l’acide 

linoléique présents dans l'huile de lin crée un effet protecteur contre la peroxydation en régulation 

de la fluidité de la membrane cellulaire en  limitant la réaction inflammatoire dans les différents 

tissus (Karaca et Eraslan 2013).  

En outre, l’amélioration du profil lipidique est corrélée à l’amélioration des marqueurs de la 

peroxydation lipidique. Conformément à ces données, nos résultats ont montré que la diminution de 
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la cholestérolémie chez le groupe toxique traité avec l’huile de lin est accompagnée d’une 

diminution de la concentration en substances MDA, qui sont les marqueurs les plus utilisés pour 

l’évaluation de la peroxydation lipidique (Goyal et al., 2014). Nos résultats concordent avec ceux 

de plusieurs autres études comme celles publiées par Karaca et Eraslan (2013)  et Saleem et al., 

(2020) qui ont constaté que le traitement avec la graine de lin provoque une diminution significative 

des teneurs de MDA hépatique et rénal chez des rats traité par les métaux lourds. 

Ainsi, Pilar et al., (2017)  qui ont conclu que l’huile le lin seul ou lignanes de graines de lin 

réduisait de manière significative le taux de MDA et PCO au niveau du plasma chez les des rats à 

du syndrome métabolique, Ces résultats suggèrent que l'huile de lin à des propriétés apaisantes 

protège les tissus contre le stress oxydatif. 

La normalisation des niveaux de LPO avec l'administration de zinc est naturellement attribuée à sa 

propriété anti-oxydante préventive qui empêche la formation d'espèces réactives de l'oxygène ou 

intercepte les espèces responsables de l'initiation de la lipoperoxydation ou peut également 

intercepter les propagateurs radicalaires de la peroxydation lipidique et retarder la peroxydation 

(période d'induction) (Schafer et Buettner 1999). Des études antérieures ont également proposé 

que le zinc provoque une inhibition endogène de la LPO pour stabiliser les biomembranes (Barkat 

et al., 2015). Afin de résister au désordre causé par le stress oxydatif, l'organisme dispose d'un 

ensemble complet d'enzymes et d'antioxydants endogènes pour résister à cette agression. 

Pour se protéger des radicaux libres, les cellules ont développé des défenses antioxydantes 

endogènes et des systèmes de réparation qui empêchent l'accumulation de molécules endommagées 

(Favier, 2003), Le système de défense antioxydant non enzymatique telles que GSH et l'acide 

ascorbique (Vit C).  

Dans notre étude expérimentale, nous avons constaté une réduction de taux cellulaire en GSH au 

niveau des tissus hépatiques, rénaux et nerveux des rats traités au RDP. Cette diminution de GSH 

observée indique qu’il y a eu activation des défenses antioxydantes, probablement en raison de la 

production accrue de H2O2 présente lors d’un stress oxydant et enclenchée dans notre cas par la 

toxicité de RDP (Almeida et al., 2017).  En effet, le GSH participe dans plusieurs processus 

enzymatiques antioxydants intra et intercellulaires, Parmi ces processus, il y a son implication dans 

la détoxification des herbicides via le système glutathion S-transférase  et aussi dans la détoxication 

contre des composés toxiques et les ERO (Sidhu et al., 2004). Effectivement, le GSH se comporte 

comme un co-substrat des enzymes antioxydants telles que le GPx qui va catalyser la conjugaison 

du GSH à des substrats endogènes tels que le H2O2, afin de former la glutathionne disulfure oxydée 

(GSSG) ainsi que de l’eau (Balszuweit et al., 2016). 

De même, Lee et al., (2009) et Akaydın et al., (2020) ont suggéré que la diminution de la teneur 

cellulaire en GSH après le traitement des rats par le RDP pourraient être attribuées à l'activation de 
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la gamma glutamyl transférase (GGT) pour reconstituer le glutathion intracellulaire sur la surface 

sinusoïdale des cellules hépatiques, car l'enzyme de dégradation du GSH est la GGT et par 

conséquent, une réduction de taux de glutathion. 

La similarité de nos résultats dans la réduction accrue du taux de GSH dans les organes a été 

observée dans d’autres études rapportés par Almeida et al., (2017) qui ont montré que l’exposition 

des rats au Roundup entraine une aggravation des signes de stress oxydatif hépatique. Aussi, 

Turkmen et al., (2019)  ont trouvé des résultats similaires en termes de diminution du taux en GSH 

dans le foie, le cœur, les reins et le cerveau, Cependant, une autre étude rapportée par Larsen et al., 

(2012) a révélé que les niveaux de GSH dans le foie, les reins et l'intestin grêle des rats exposés au 

glyphosate avaient augmenté. Il a suggéré que cette synthèse accrue de GSH, en tant que réponse 

adaptative lors d'un stress oxydatif modéré.    

La Vit C joue un rôle de protecteur du compartiment cellulaire contre les radicaux libres tels que les 

radicaux d’hydroxyle et de superoxyde et éteindre leur réactivité (Djeffal et al., 2015). Les rats 

traités au RDP présentaient un faible niveau significatif de cet antioxydant dans les tissus rénaux et 

hépatiques par rapport aux rats témoins. Nos résultats sont en accord avec les travaux d’ Hamdaoui 

et al., (2016) réalisés sur des rates femelle  traités par le glyphosate a entraîné une diminution de la 

vitamine C au niveau des reins.  Une autre étude similaire réalisée par Kasmi, et al., (2018) indique 

que l’exposition au difenoconazole engendre un abaissement de l’acide ascorbique dans le foie. 

Nos résultats montrent que la supplémentation en zinc a entrainé une amélioration importante au 

niveau de GSH, ce qui confère au zinc en tant que capteur de radicaux libres où a empêché 

l'oxydation des groupes sulfhydrile grâce aux propriétés de la métallothionéines (protéine riche en 

S). De manière constante, il a été suggéré que le zinc peut se lier aux groupes sulfhydriles et les 

protéger contre l'oxydation (Ferretti et al., 2007). En accord avec les données antérieures de  qui 

ont montré que la supplémentation en zinc a considérablement augmenté le taux de  GSH tissulaire 

au niveau du foie, des reins et cerveaux  chez des rats traités par le méthidathion. 

En revanche, l’administration de l’huile de lin aux rats traités par le RDP a amélioré la teneur de 

GSH et accompagnée par une augmentation du vit C. Ceci peut être expliqué par la présence des 

substances bioactives dans l’huile de lin qui augmente les défenses antioxydantes via la réduction 

des ROS (Lee et al., 2010). En effet, le lin contenait d'autres composants bioactives tels que les 

tocophérols huiles, graisses enrichies en acides gras oméga-3, fibres brutes et protéines responsables 

de son activité antioxydante (Zou et al., 2017).  

La diminution  significative de la GST dans les différents tissus chez les rats traités au RDP peuvent 

être une conséquence de la diminution du niveau de GSH qui est utilisé pour inhiber les enzymes et 

induire leur inactivation en cas de production excessive de H2O2 due à la peroxydation des lipides 
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(Bhondave et al. 2014).  L’activité enzymatique de la GST est en bon accord avec d’autres études 

(Abarikwu et al., 2015; Tang et al., 2017; Dar et al., 2018).  

Dans la présente étude, nous avons constaté que l’augmentation hautement significative de la GPx 

des rats après exposition au RDP  peut être due au mécanisme de synthèse accrue de cette enzyme, 

qui est activement impliquée dans la réduction de la génération de H2O2. Cependant, Djeffal et al., 

(2015) ont suggéré qu'une activité enzymatique du CAT élevée sert à contrecarrer le stress oxydatif 

induit par le pesticide ou c'est aussi un moyen d'adaptation de l'organisme. 

En revanche, d’autre étude Daret al., (2019) montre une diminution au taux de GPx au rats traités 

avec le Roundup avec une dose de 500 mg/kg P.C. pendant 120 jours.  

Ainsi en matière de protection contre les altérations peroxidatives, les organes cibles (foie, rein, 

cerveau) font recours à l’action des enzymes antioxydantes qui sont essentielles pour le maintien de 

la balance prooxidant/antioxidant. Par suite nos résultats montrent que deux facteurs importants de 

la barrière enzymatique endogène responsable de la conversion des radicaux libres et protégeant les 

cellules de lésions oxydatives, c'est à dire la SOD et la CAT, sont nettement affectés par le RDP. 

Comparativement aux témoins, les activités des enzymes antioxydantes sont largement modifiées 

dans les foies, les reins et les cerveaux des rats traités.  

En accord avec les données antérieures d’Abbassy et al., (2014); Zemmouri et al., (2017).  Nous 

avons obtenu une diminution des activités de CAT et SOD chez des rats traités par le Roundup en 

comparaison avec celles des témoins. De telles diminutions peuvent être associées à la production 

des aldéhydes durant le phénomène de la peroxydation lipidique. Ces composés ont la capacité 

d’augmenter le stress oxydatif, par activation de la consommation cellulaire du glutathion. Plusieurs 

travaux récents ont trouvé une diminution significative de la CAT et la SOD chez les rats traités par 

le RDP ce qui confirme nos résultats (Astiz et al. 2009; Cavalli et al., 2013; Hamdaoui et al., 

2019).  

De nombreux auteurs ont montré que l'induction de ces enzymes antioxydantes indiquait un début 

d'adaptation du système de défense d'oxydo-réduction, alors que l'inhibition est censée contribuer 

au stress oxydatif suite à une intoxication au RDP (Astiz et al., 2009; Cavalli et al., 2013; 

Hamdaoui et al., 2019). En effet, les travaux de recherche de Tang et ces collaborateurs (2017) 

ont montré une augmentation significative de l’activité enzymatique de la CAT dans le sérum des 

rats traités au glyphosate ainsi que le taux de H2O2 dans les tissus hépatiques. 

Par ailleurs, le traitement des rats par l’huile de Linum usitatissimum a engendré une amélioration 

importante des activités enzymatiques de la GPx, la GST de la SOD et de la CAT dans le foie, les 

reins et le cerveau qui reviennent à la normale.  
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L'effet antioxydant de l’huile observé dans notre étude pouvait être dû à la présence de lignanes qui 

sont les plus efficaces pour le piégeage des radicaux libres (radical OH notamment) et qui induit la 

réduction du stress oxydant (Kaur et al., 2017). 

Plusieurs travaux de recherche ont soulignés que l’huile de lin présente une source importante 

d'oligoéléments qui sont des cofacteurs pour les enzymes antioxydantes. 

Ainsi, Linum usitatissimum appartient à la famille Linacea, est riche en minéraux qui sont 

généralement associés à de grandes quantités de magnésium et de chrome (Zhang et al., 2008). Les 

résultats obtenus chez les rats traités avec la graine de lin peuvent être une indication de la 

biodisponibilité de ces substances minérales pour la formation de ces enzymes.  

Plus récement Pilar, et al., (2017) ont démontré que l’huile de lin et leurs lignanes provoquent une 

dimunition au niveau de la CAT, la SOD et la GPx au niveau de plasma et foie des rats atteint de 

syndrome métabolique. 

Après la supplémentation au zinc, les niveaux d'enzymes GST, GPx, CAT et SOD ont eu tendance à 

se normaliser en raison de la propriété antioxydante du zinc. Il a une relation avec de nombreuses 

enzymes de l’organisme (Powell, 2000). En effet, le zinc protège les cellules contre les espèces 

réactives oxygénées et les toxines bactériennes, il augmente l'activation des protéines et des 

enzymes antioxydantes tels que le glutathion, la catalase et la superoxyde dismutase (Salehipour et 

al., 2017). 

D’autre part, l’amélioration du taux de la SOD peut être expliquée par le fait que le zinc est un 

cofacteur important pour de nombreuses enzymes antioxydantes et que sa présence est essentielle et 

permet d’améliorer l’activité de la superoxyde dismutase (Lee et al., 2012). Le zinc est aussi 

impliqué dans la stabilisation de la structure de l’enzyme SOD, qui est importante pour le maintien 

de l’activité catalytique du SOD. Donc la supplémentation en zinc dans notre expérimentation a 

permis de restaurer l’activité enzymatique antioxydante de la SOD. 

Les travaux de recherche d’Elwej et al., (2018) ont révélé que le Zn a montré des effets prometteurs 

sur la CAT, la SOD, la GPx, et la GST contre la toxicité du barium dans le cervelet des rats chez la 

mère à ses petits à travers le lait maternel. En outre, l’effet protecteur du  zinc a été aussi rapporté 

par Mard et al. (2017) sur les lésions hépatiques induites par l'ischémie reperfusion chez les rats et 

par l’étude de Bhardwaj et Dhawan (2019) contre la toxicité induite par l’arsenic chez le rat. 
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4. L’activité de l’acétylcholinestérase au niveau cérébrale : 

Les résultats obtenus montrent qu’il a eu une diminution significative de l’activité 

enzymatique de l’acétylcholinestérase (AChE) dans le cerveau des rats traités par le 

Roundup comparativement au groupe témoin. Par contre, on enregistre un rétablissement par 

une augmentation statistiquement hautement significative de l’activité enzymatique de 

l’AChE chez les groupes traités par les combinaisons Roundup plus Zinc et une augmentation 

très hautement significative chez les rats traités au pesticide et huile de lin par rapport aux rats 

recevant que l’organophosphate (Figure 18). 

 

Figure 18: Variation de l’activité enzymatique de l’acétylcholinestérase (µmol/min/mg 

protéine) dans le cerveau. 

Les valeurs sont exprimées sous forme de moyenne ± SEM (n =6 rats) ; 

(
*
p< 0.05) comparativement aux rats témoins ; 

(
##

p<0.01, 
###

p<0.001) comparativement aux rats traités par le RDP. 

Discussion : 

Le Roundup provoque un stress oxydatif dans divers types de cellules/tissus, ce qui entraine la 

formation de radicaux libres, la peroxydation des lipides et des altérations du système 

antioxydant. Il modifie les profils d'expression de l'ARNm dans les cellules du cerveau, inhibe 

la synthèse des protéines et de l'ADN, à la fois in vitro et in vivo. Plusieurs études ont suggéré 

un potentiel génotoxique du Roundup et neuroinflammatoire (El-Shenawy, 2009: Rebai et 

al., 2017). 
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La réduction de l'activité de l’AChE cérébrale observée dans notre étude suite à l’exposition 

des rats au RDP est en accord avec des études antérieures d’El-Demerdash et al., (2001) qui 

ont rapporté que le RPD exerce un effet inhibiteur sur l’enzyme AChE sérique. D’autres 

travaux de recherche ont rapporté l'effet inhibiteur de RDP sur l’ AChE murin et ce dans les 

érythrocytes (Kwiatkowska et al., 2014), et à la fois dans le plasma et le cerveau (Larsen et 

al., 2016).   

L'accumulation d'acétylcholine due à la réduction de l'activité de l'enzyme, l'inhibition à long 

terme de l'AChE par l'OP dans le cerveau peut conduire à un excès d'acétylcholine dans les 

synapses cholinergiques, entraînant une excitation prolongée des neurones post-synaptiques, 

des dommages excitotoxiques et une dégénérescence du système cholinergique (Gallegos et 

al., 2018). En effet, Cattani et al., (2017) ont démontré que l'exposition maternelle au 

Roundup diminue l'activité de la cholinestérase dans l'hippocampe des descendants immatures 

et jeunes adultes exposés. De même, Bali et al., (2019) ont montré que le traitement 

subchroniques et chroniques des souris par le GBH (glyphosate à base d’herbicide) diminuent 

l'activité de l'AChE dans le cerveau et dans l'hippocampe. 

Le traitement des rats avec l’huile de lin entraine une augmentation de l’activité enzymatique 

de l'AChE dans le cerveau, cela grâce à  la richesse des graines de Linum usitatissimum en 

acide linolénique  et oméga-3, neutralisant l’effet des radicaux libres et limitant la réaction 

inflammatoire (Purushothaman et al. 2014).  

Des résultats similaires publiés par Akay et al., (2022), ont montré que les acides gras oméga-3 

permet de protéger contre le stress oxydatif induit par le RDP via la réduction de la production de 

radicaux libres oxygénés et l’amélioration de l'activité antioxydante  de l'AChE. 

De plus, nos résultats ont montré que l’administration du zinc avec le RDP augmente l'activité de 

l'AChE dans le cerveau. Cela peut être dû au fait que le zinc agit comme un neuro-modulateur 

dans divers processus de transduction du signal, où que son fort comportement antioxydant 

régule le métabolisme neuronal (Singla et Dhawan 2014). 

 

 

 

5. Etude histologique 

5.1. Etude histologique du foie : 

La figure 20 montre des coupes histologiques colorées à l’hématoxyline et à l’éosine (H-E) 

réalisées au niveau du foie chez différents groupes. Nos résultats montre que chez les rats témoins 

(C), le tissu hépatique se présente sous la forme de lobules hépatiques hexagonaux et chaque 
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lobule est formé par des hépatocytes bien anastomosés qui sont disposés en travées aplaties autour 

d’une veine centro- lobulaire, et à la périphérie de chaque lobule naissent des sinusoïdes 

cheminant entre les lames hépatocytaires, menés chacun d’une cellule endothéliale rappelant une 

structure hépatique ordinaire (Fig. 20A). Cependant, les sections du foie chez les rats traités par 

le RDP ont montré des changements remarquables, en comparaison avec ceux du témoin, reflétant 

la présence d’une infiltration de cellules mononucléaires, une expansion péri-portale, un 

gonflement et une dégénérescence des hépatocytes, grande zone de nécrose, congestion 

vasculaire et espaces sinusoïdaux dilatées (Fig. 20B à E).  

Toutefois, l’association du Zn (Zn+RDP) ou de l’HLU (HLU+RDP), a révélé une protection 

contre la toxicité de le RDP, qui se traduit par l'amélioration des atteintes structurales mises en 

évidence chez les animaux traités au RDP seul, ainsi, nous avons noté une amélioration de 

l’architecture des hépatocytes avec atténuation du nombre des dilatations sinusoïdales et de la 

régression du foyer des nécroses (Fig. 20F et G). Aucune altération histologique du foie n'a été 

observée chez les groupes Zn, HLU et témoin (Fig. 20H et I). 

5.2. Etude histologique des reins: 

L'examen histopathologique des reins a montré une histologie normale dans le groupe témoin 

(Fig. 21A). Cependant, les reins des rats exposés au Roundup présentaient des lésions 

glomérulaires caractérisées par un espace de Bowman réduit, atrophié et effondrement des 

glomérules de Malpighi, atteinte tubulo-interstitielle des zones de suffusion hémorragique et 

dilatation des tubules contournés proximaux (Fig. 21B). Toutefois,, la co-administration de Zn 

ou HLU avec RDP a entraîné une réduction de l'espace de Bowman et de la morphologie 

cellulaire normale dans le rein par rapport au groupe traité par Roundup (Fig. 21C et D). 

Aucune altération histologique des reins n'a été observée entre le groupe Zn ou HLU et le 

groupe témoin de rats (Fig.21E et F). 

5.3. Etude histologique du cerveau: 

L'examen histopathologique du cerveau a montré une histologie normale dans le groupe 

témoin (Fig. 22A). Le groupe auquel le Zn et HLU a été administré (Fig. 22Eet F), des 

modifications histopathologiques ont été observées comme normales dans le cerveau. Des 

modifications dégénératives et une gliose focale (Fig. 22B) ont été observées dans les tissus 

cérébraux dans le groupe RDP. Cependant, la co-administration de Zn ou HLU avec RDP a 

entraîné très peu de changements histopathologiques ont été observés dans les tissus 

cérébraux dans les groupes  (Fig.22C et D). 
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Figure 19: Les coupes histologiques colorées H & E du foie (× 40) du foie Contrôles (A), traités avec RDP (B à E), Zn co-administré avec RDP (F) et HLU co-

administré avec RDP (G), Zinc (H), Linum usitatissimum (I) après 4 semaines de traitement. Congestion vasculaire (flèche rouge), infltration mononucléaire 

(cercle noir), hépatocyte (flèche noire) et dilatation des sinusoïdes (flèche jaune), nécrose (     ) et dégénérescence et gonflement des hépatocytes (cercle rouge). 
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Figure 20 : Les coupes histologiques colorées H & E des reins (×40). Contrôles (A), traités avec RDP (B),  Zn co-administré avec RDP (C) et HLU co-administré 

avec RDP (D), Zinc (E), Linum usitatissimum (F) après 4 semaines de traitement. Espace de Bowman (flèche noire), dilatation tubulaire (flèche jaune), 

hémorragique (cercle) et Malpighien atrophié et effondré (flèche rouge). 
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Figure 21 : Les coupes histologiques colorées H & E du cerveau (×40). Contrôles (A), traités avec RDP (B),  Zn co-administré avec RDP (C) et HLU co-

administré avec RDP (D), Zinc (E), Linum usitatissimum (F) après 4 semaines de traitement. Neurones (cercle noir), dégénérescence neuronale (cercle rouge), 

vacuoles (flèche noire), gliose focale autour des neurones (flèche rouge). 
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Discussion : 

Dans le but de conforter les résultats précédents sur la toxicité du Roundup, ainsi que l’étude 

de l’effet antioxydant de l’huile de Linum usitatissimum et le Zinc, une analyse 

histopathologique a été effectuée au niveau des tissus hépatiques, rénaux et cérébraux. 

L’étude histologique figure en étroite corrélation avec l’étude biochimique et a montré que le 

RDP a induire un grand nombre des changements histologiques au niveau du foie. Parmi les 

symptômes pathologiques observés dans le présent travail, nous avons noté l'abondance 

remarquable d'infiltration leucocytaire, l’augmentation du nombre des cellules de Kupffer, la 

dilatation des sinusoïdes et la vacuolisation cytoplasmique. Ces mêmes observations ont été 

également signalées par Tang et al., (2017). Tandis que dans les reins, des modifications 

dégénératives des cellules épithéliales du tubule et des zones de dilatation et de génération 

vacuolaire ont été observées dans la capsule de Bowman du glomérule. Par ailleurs, les 

paramètres biochimiques sont compatibles avec les observations microscopiques du foie et 

des reins. La nécrose observée chez les rats au niveau des tissus hépatiques et rénaux est très 

cohérente avec nos résultats relatifs à l'exploration biochimique.  

Ces résultats sont en accord avec ceux obtenus par d'autres études qui ont démontré que 

l'organophosphate, à savoir le RDP, produisait des changements histopathologiques dans les 

tissus hépatiques et rénaux chez les rats  (Larsen et al., 2012; Abarikwu et al., 2015; Al-

Attar, 2015). Ces résultats sont cohérents avec des études récentes de Turkmen et al., 

(2019)  qui ont mentionnés que le glyphosate est à l’origine des changements 

histopathologiques chez les rats mâles. Ces résultats ont montré des lésions hépatiques 

objectivées par la présence d'une dilatation des sinusoïdes, d'une hyperémie et d'une 

dégénérescence des hépatocytes. Des changements au niveau des neurones et gliose focale 

autour des neurones du cerveau ont été signalés.   

Nos résultats sont en conformité avec les travaux d’ Hamdaoui et al., (2016) et d’Hamdaoui 

et al., (2019), qui ont démontré que l'exposition des rats au Kalach 360 KL par voie orale 

pendant 60 jours peut engendrer un état de stress oxydant mis en évidence par la production 

des radicaux libres qui s’accompagne par une réaction inflammatoire péritubulaire, une 

néphrose, un glomérule fragmenté, des cellules épithéliales nécrotiques et une dilatation 

tubulaire se sont produits dans le rein. Une atteinte du parenchyme hépatique provoque 

l’activation des cellules de Kupffer (macrophages du foie), et les hépatocytes occasionnant la 

production de nombreuses cytokines (réaction inflammatoire). L’exploration 
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histopathologique du cerveau a montré une neuronophagie et une gliose focale qui ont été 

observés autour des neurones dans le cerveau des rats traités par le RDP. Des enquêtes 

antérieures ont montré que le glyphosate avait été détecté dans le cerveau de porcelets 

malformés (Krüger et al., 2014) et s'est également avéré avoir un effet neurotoxique et on 

suppose que le substantia nigra, le cortex cérébral et l'hippocampe sont les régions cérébrales 

les plus vulnérables altérées par le stress oxydatif causé par le glyphosate. En conséquence, 

les hydroperoxydes accumulés dans les tissus ont assurément provoqué une cytotoxicité 

associée à la peroxydation des phospholipides membranaires, qui endommage divers 

composants de la membrane cellulaire (Cattani et al., 2014). 

Le zinc a amélioré les changements histologiques du foie et du cervelet induits par le RDP. Le 

Zn exerce ses propriétés antioxydantes par la régénération d'enzymes liées à la membrane. Il 

répare efficacement les dommages à l'ADN en éliminant les signaux d'apoptose et en inhibant 

la LPO et l'oxydation des protéines (Sidhu et al. 2004; Varghese et al., 2009). Nos résultats 

sont cohérents avec ceux de Sidhu et al., (2004)  qui ont observé cet effet hépatoprotecteur du 

zinc lors de l'évaluation du potentiel de toxicité du nickel. En outre, Elwej et al., (2018), ont 

noté que le Zn et le Se amélioraient les changements histologiques cérébelleux induits par le 

Barium. 

La co-administration en HLU a amélioré les altérations histologiques induites par le RDP en 

présentant moins de dégâts au niveau histologique. Cette amélioration peut être attribuée à 

l'efficacité de HLU en réduisant le niveau intracellulaire des radicaux libres dans les 

hépatocytes afin d'éviter ces dommages cellulaires induits par le stress oxydatif. Cet effet 

protecteur de HLU a été établie par les recherches de Pilar et al., (2017). 

L'activité protectrice d’HLU a été démontrée chez le rat avec une toxicité hépatique, rénale, 

cervical induite par le RDP. Ceci suggère, grâce à ses constituants phénoliques, peut protéger 

contre l'oxydation et les dommages membranaires cellulaires. En effet, la présence des 

composés bioactifs notamment les acides gras oméga-3 et d'ALA dans l’huile de L. 

usitatissimum pouvait supprimer les radicaux libres générés et atténuer l'état de stress oxydatif 

(Yang et al., 2012). 

Par ailleurs, un effet protecteur des graines de lin a également été rapporté contre le 

thiaclopride (Hendawi et al., 2016), le cadmium (Karaca et Eraslan 2013), l'astaxanthine 

(Xu et al., 2017) , et la stéatose hépatique (Gonçalves et al., 2018). 
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Conclusion : 

Linum usitatissimum, de la famille des Linaceaes, a été largement utilisée, depuis des siècles, 

pour la prévention et le traitement de différentes pathologies.  

Les résultats de la présente étude ont montré que l’huile de lin possède des propriétés 

antioxydantes importantes grâce à ces métabolites secondaires (polyphénols totaux, 

flavonoïdes, les tanins et flavonols). 

Dans le cadre de la valorisation du potentiel thérapeutique de cette huile, nous avons étudié 

son effet contre la cytotoxicité induite par le Roundup. 

En ce qui concerne l’administration Roundup dans l’eau du boisson à raison de 269,9mg/kg 

chez les rats pendant 30 jours, nos résultats montrent dans un premier temps que ce pesticide 

provoque des perturbations au niveau de la fonction hépatique, rénale et au niveau cérébral, 

se traduisant par une augmentation des marqueurs biochimiques de la fonction hépatique, 

rénale et métabolisme lipidique.  

Aussi, nos résultats montrent clairement une perturbation du système de défense antioxydant, 

d’une part, par l’augmentation de la peroxydation lipidique et de l’oxydation des protéines, et 

d’autre part, via l’épuisement du système de défense enzymatique. Ce déséquilibre de la 

balance entre les radicaux libres et les systèmes antioxydants est confirmé par des lésions au 

niveau des membranes cellulaires. 

La supplémentation du zinc ou huile de Linum usitatissimum chez les rats administrés le 

Roundup a  provoquée: 

 L’amélioration des paramètres physiologique.  

 Une réduction de l’activité des biomarqueurs de la cytolyse et de l’état inflammatoire 

(ASAT, ALAT, LDH, et PAL). 

  Une correction des taux plasmatiques en créatinine, urée et en acide urique. 

  Une correction des taux plasmatiques en glucose, en bilirubine, en triglycérides et en 

cholestérol total. 

 Une baisse de la peroxydation lipidique et oxydation des protéines engendrant une 

protection contre les lésions des membranes cellulaires. 

  Restauration du taux de glutathion réduit (GSH) et Vit C en amplifiant sa synthèse et 

en réduisant sa dégradation. 

  Une régulation de l’activité des enzymes antioxydantes (GPx, GST, SOD et CAT). 

 Atténuation des effets cytotoxiques de RDP sur l’histoarchitecture des organes 

étudiés. 
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En  perspective,  il  serait  intéressant  de  développer  ces  recherches  d’un  point  de  vue 

opérationnel par approfondissement de la connaissance sur l’appréciation de la détoxification 

de l’organisme. Ces travaux ouvrent un certain nombre de perspectives qu’il serait souhaitable 

de : 

 La réalisation des études approfondies et complémentaires de l’activité antibactérienne 

des composés phénoliques. 

 La détermination des composés phénoliques par des méthodes chromatographiques 

(HPLC). 

 Étudier les capacités de détoxification à travers les dosages de métallothionines ainsi 

que les protéines de stress Heat Shock Protein (HSP). 

 Approfondir les recherches du mécanisme d’action du pesticide in vivo : des études 

plus  approfondies  (étude  de  génotoxicité  pour  la  recherche  d’un  dommage  de 

l’ADN ou des études de biologie moléculaire permettant de savoir si une atteinte de 

l’ADN serait déclenchée de façon directe). 
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Annexe: 

  

Annexe 01 : Courbe d'étalonnage de l'acide gallique (0.2mg/ml). 

 

Annexe 02: Courbe d'étalonnage de la quercetine (0.15mg/ml). 

 

 
Annexe 03 : Courbe d'étalonnage de la catéchine (0.3mg/ml). 
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Annexe 04 : Courbe d’étalonnage de la rutine pour le dosage des flavonols. 

 
Annexe 05 : Courbe d’étalonnage de l'acide caféique pour le dosage des ortho-diphénols.  
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