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1. Variation de poids des différents organes (foie, tissu adipeux, muscle) chez les 

rates témoins et expérimentales (D150/100 et D150/25) (figure 3, Tableau Al en 

annexe): 

Après sacrifice des trois lots de rates étudiées, des variations des poids des organes 

sont observées. En effet, nos résultats montrent qu'il y a une augmentation du poids 

de foie et du tissu adipeux, chez les deux lots de rates expérimentales par rapport aux 

rates témoins. Par contre aucune différence n'est notée concernant le muscle. 

2- Variation des paramètres lipidiques 

2-1- Teneurs en cholestérol total des organes (foie, tissu adipeux et muscle) chez 

les rates témoins et expérimentales (D150/100 et 1)150/25) (figure 4. Tableau A2 

en annexe): 

Les 	teneurs en cholestérol total au niveau de tissu adipeux indiquent une 

augmentation chez les rates consommant le régime standard enrichi en imidaclopride 

avec une D150/25. Alors que pour les rates expérimentales D150/100, les teneurs en 

cholestérol total sont similaires à celles des rates témoins. Aucune différence n'est 

observée au niveau du foie et du muscle entre les trois lots de rates. 

2-2- Teneurs en triglycérides des organes (foie, tissu adipeux, muscle) chez les 

rates témoins et expérimentales (f1501100 et f150125) (figure 5, Tableau A3 en. 

annexe): 

Concernant les teneurs en triglycérides nos résultats montrent une augmentation 

- 	significative au niveau de tissu adipeux des rates expérimentales comparées aux rates 

témoins. 

3. Teneurs en protéines totales des organes (foie et muscle) chez les rates témoins 

et expérimentales (f1501100 et f150125) (figure 6, Tableau A4 en annexe): 

Concernant les teneurs en protéines totales, aucune différence n'est notée au niveau 

- 	du foie et du muscle, entre les rates expérimentales et les rates témoins. 
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Figure 3 : Moyennes des poids des organes des rates témoins et expérimentales 
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Figure 4: Teneurs en cholestérol total des organes des rates témoins et expérimentales 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n3. La comparaison des moyennes est 
effectuée par le test 't' de Student après analyse de la variance. Rates expérimentales 
comparées aux rates témoins: *p<0,05. 
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Figure 5 : Teneurs en triglycérides des organes des rates témoins et expérimentales 
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Figure9: Teneurs en protéines totales des organes des rates témoins et expérimentales 

- 	Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n3. La comparaison des moyennes est 
effectuée par le test 't' de Student après analyse de la variance. 
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4- Variation de poids des différents organes (foie, tissu adipeux, muscle) chez les 

ratons témoins et expérimentaux (0150/100 et 0150/25) (figure 7, Tableau A5en 

annexe): 

Après sacrifice des ratons au sevrage, une augmentation significative de poids du foie 

- 

	

	 et du tissu adipeux des deux lots de rats expérimentaux est notée par rapport au lot 

témoin, de même une augmentation significative est observée pour les ratons 

- 

	

	 expérimentaux dont les mères consomment le régime standard additionné 

d'imidaclopride avec D150/25 comparés à ceux du lot expérimental avec D150/1 00. 

5- Variation des paramètres lipidiques 

- 5-1-Teneurs en cholestérol total des organes (foie, tissu adipeux et muscle) chez 

les ratons témoins et expérimentales (0150/100 et 0150/25) (figure 8, Tableau A6 

- 	 en annexe): 

- 	 Pour les ratons expérimentaux des deux lots avec une dose d'imidaclopride différente, 

les teneurs en cholestérol sont augmentées d'une manière hautement significative au 

- 	 niveau du tissu adipeux par rapport à leurs témoins. Les teneurs en en cholestérol total 

hépatiques et musculaires sont similaires entre les trois lots de ratons. 

5-2- Teneurs en triglycérides des organes (foie, tissu adipeux et muscle) chez les 

rates témoins et expérimentales (0150/100 et 0150/25) (figure 9, Tableau A7 en 

annexe): 

Aucune différence n'est notée pour les taux des triglycérides au niveau des organes 

étudiés. 

6- Teneurs en protéines totales des organes (foie et muscle) chez les ratons 

témoins et expérimentaux (0150/100 et 0150/25) (figure 10, Tableau A8 en annexe): 

Aucune différence n'est notée pour les teneurs en protéines totales au niveau du foie 

et du muscle entre les lots de ratons. 
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Figure7 : Moyennes des poids d'organes des ratons témoins et expérimentaux 
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Figure8 : Teneurs en cholestérol des organes des ratons témoins et expérimentaux 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n=3. La comparaison des moyennes est 
effectuée par le test 't' de Student après analyse de la variance. Ratons expérimentaux 
comparés aux témoins: *p<0,05, **p<0,01 Ratons expérimentaux D150125 

comparés aux ratons expérimentaux D150/100 : §p<0.05 
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Figure 9 : Teneurs en triglycérides des organes des ratons témoins et expérimentaux 
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FigurelO : Teneurs en protéines totales des organes des ratons témoins et 
expérimentaux. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n=3. La comparaison des moyennes est 
effectuée par le test 't' de Student après analyse de la variance. 
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Les pesticides employés pour lutter contre les organismes nuisibles peuvent se 
retrouver dans l'environnement. Ils risquent alors d'engendrer une contamination 
ponctuelle ou diffuse. Cette pollution diffuse semble être la source dominante 
d'apport de pesticides vers les eaux de surface et souterraines (Gilliom et al., 2006). 
Une fois dispersés dans l'environnement, certains pesticides peuvent être dégradés par 
la lumière ou les micro-organismes, tandis que d'autres persistent et peuvent 
s'accumuler ou se transformer en d'autres contaminants parfois plus à risque que le 
produit d'origine (Comité permanent de l'environnement et du développement 
durable, 2000). 
Les pesticides sont considérés comme des facteurs de risques pour la santé. Les études 
épidémiologiques montrent souvent une corrélation positive entre l'exposition 
professionnelle et le risque d'apparition de pathologies chez l'utilisateur ou sa 
descendance (Gamet-Payrastre, 2011). 

Les atteintes à la santé des agriculteurs sont aujourd'hui démontrées à la fois pour les 
effets aigus mais aussi pour des effets à long terme. En ce qui concerne le 
consommateur exposé via les résidus présents dans l'eau de boisson ou les aliments, il 
est très difficile de discriminer le rôle spécifique des pesticides par rapport aux 
nombreuses autres substances chimiques contaminant notre environnement 
(Narbonne, 2008). 
Pour cela, notre travail est réalisé sur un groupe de rats Wistar femelles et leurs 
ratons, qui reçoivent comme régime l'aliment standard enrichi en imidaclopride, pour 
déterminer les teneurs en cholestérol, triglycérides, protéines totales et les variations 
du poids au niveau de quelques organes (foie, muscle, tissu adipeux). 

Nos résultats indiquent une augmentation du poids du foie des deux lots 
expérimentaux, avec une augmentation beaucoup plus importante pour le lot de rates 
et leurs ratons consommant le régime standard enrichi en imidaclopride à la D150/25. 
Selon Zama et al. (2005), le poids du foie augmente de manière significative après 
traitement aux différentes doses de deux pesticides (chlorpyrifos et phosalone), le 
degré de modification dépend de la dose. (Zama et al., 2005). 

D'après une autre étude, l'exposition des mâles des rats Wistar au Malathion 
(pesticide organophosphoré), à différentes doses, induit des changements 
histopathologiques dans le foie. L'administration par voie orale à dose unique de 
malathion (1/50DL50) a causé des changements dégénératifs dans le foie sous forme 
de dégénérescence parenchymateuse dans 80% des animaux. L'application cutanée a 
entrainé des changements de même type, observés dans 10% des rats (Tos-Luty et 
al., 2003). 
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Pour les teneurs en cholestérol , triglycérides et protéines totales, aucune variation 
n'a été observée au niveau hépatique; cependant, des études ont montré que 
l'administration orale de lindane, un pesticide organochloré, induit chez le rat Wistar 
une hépatotoxicité et une modification de profil lipidique qui se manifeste par une 
augmentation du taux de cholestérol, des triglycérides plasmatiques et celle des 
VLDL et des LDL avec une diminution non significative du taux de HDL (Sharma et 
al., 2010). Selon Zama, L'étude biochimique comme paramètre de la fonction 
hépatique montre une augmentation de l'activité des enzymes sériques de HDL, ALP, 
AST, ALT et une diminution de leur activité hépatique. Aussi, le taux de cholestérol 
et des triglycérides tend à diminuer (Zama et al., 2005). 

Le tissu adipeux n'est pas un lieu de stockage de triglycérides seulement mais c'est 
aussi un organe endocrine qui sécrète de nombreuses cytokines et régule le 
métabolisme des autres organes. Il contrôle aussi la sensibilité à l'insuline, 
l'athérogenèse, la pression artérielle, et d'autres fonctions physiologiques (Yu et al., 
2011). 
Nos résultats montrent qu'il y a une variation de poids du tissu adipeux des rates et 
de leur progéniture des deux lots expérimentaux par rapport aux rates et leurs ratons 
considérés comme témoins. Selon Sharaf et al. (2008), les insecticides organochlorés 
de première génération tels que la dieldrine, DDT, le toxaphène et le chlordane sont 
bioaccumulable au niveau de tissu adipeux grâce à leur hydro solubilité faible et leur 
liposolubilité élevée (Sharaf et al., 2008). En effet, une étude confirme que les 
organochlorés(OC) ont tendance à s'accumuler dans le tissu adipeux et causer des 
problèmes de santé au niveau des systèmes endocrinien et immunitaire (Marina 
Sânchez, 2006). Alors on peut argumenter l'augmentation du poids de tissu adipeux 
par l'accumulation des pesticides à ce niveau. 
Les teneurs en protéines totales n'ont marqué aucune différence significative, par 
contre les teneurs en cholestérol total indiquent une augmentation chez les rates et 
ratons expérimentaux comparés avec les témoins, ainsi pour les teneurs en 
triglycérides qui sont augmenté chez les rates expérimentales. 
Ces résultats sont en accord avec ceux de Sanyal et al. (1982), qui ont montré que 
l'exposition aux pesticides organochlorés cause une lipotoxicité systémique. En effet, 
l'exposition au DDT augmente le taux de cholestérol et de triglycérides dans le sérum 
et dans le tissu adipeux avec une augmentation de la synthèse de triglycérides 
hépatiques (Sanyal et al. 1982). De même, l'augmentation de la synthèse des 
triglycérides a été observée chez des rats exposés à la dieldrine (insecticide) (Bhatia 

et Venkitasubramanian, 1972). 
Les résultats obtenus au niveau du muscle, ne montrent aucune variation des 
paramètres lipidiques et protéiques entre les lots de rates, quelque soit la dose 
utilisée d'imidaclopride. Ce ci est en accord avec l'étude réalisée sur des carpes 
prouvant l'accumulation du malathion à des faibles quantités dans le muscle par 
rapport aux autres organes (foie, intestin et branchies). 
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Conclusion 



Les pesticides sont des produits chimiques utilisés pour améliorer la production agricole, en 
protégeant les surfaces cultivés contre les mauvaises herbes, les insectes et tout type de 
ravageurs. Ces substances possèdent toutes une toxicité accompagnée par des effets sanitaires 
et environnementaux, avérés ou suspectés; affectant des fonctions vitales, elles sont 
considérées comme des perturbateurs endocriniens. 

Pour cela, notre étude a été réalisée sur un groupe de rats Wistar femelles et leurs ratons, afin 
de déterminer les effets d'un régime enrichi en insecticide (imidaclopride) sur le contenu 
lipidique et protéique de quelques organes (foie, tissu adipeux et muscle). 

Les résultats de notre travail montrent que l'imidaclopride, pesticide testé, a des effets 
néfastes sur le foie et le tissu adipeux des rates, dont le poids a augmenté, ainsi que pour les 
teneurs en cholestérol total et en triglycérides qui ont marqué une augmentation au niveau de 
tissu adipeux. Par contre, aucune différence n'a était notée concernant les teneurs en 
protéines totales au niveau de ces organes. 

Actuellement, l'Algérie est l'un des grands utilisateurs de pesticides avec une manière non 
réglementée, ce qui pose de grands problèmes de santé pour la population. 
Ainsi, il faut mettre des règlements pour la mise au marché des pesticides: 

> mettre certaines obligations relatives à la qualification des utilisateurs et des vendeurs 
et le maintien d'un registre en contrôlant les ventes et l'utilisation des pesticides. 

> mettre un règlement sur les permis et les certificats pour la vente et l'utilisation des 
pesticides 

> la nécessité d'obtenir un certificat d'autorisation pour effectuer certains travaux avec 
des pesticides, et de mettre des dispositions particulières pour leur transport. 

On peut même favoriser des moyens mécaniques ou physiques pour le contrôle des 
organismes indésirables: 

> en remplaçant l'agriculture chimique par l'agriculture biologique. 

- 	> Adopter des pratiques culturales basées sur l'emplacement stratégique des 
cultures, afin de limiter la prolifération de certains types d'insectes et donc, de 
diminuer l'utilisation d'insecticides, etc. 
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Annexes 



Tableau Ai: Variation du poids d'organes des rates témoins et expérimentales: 

Rates témoins 
Rates 

expérimentales 
D150/100 

Rates 
expérimentales 

D150/25 

Foie(g) 9,98 ± 0,45 12,49 ± 0,55* 12,89 ± 0,19 * 

Tissu adipeux(g) 1,14 ± 0,11 2,48 ± 0,83* 2,18 ± 0,07* 

Muscle(g) 0,36 ± 0,09 0,52 ± 0,05 0,64 ± 0,09 

TableauA2 : Teneurs en cholestérol total chez les rates témoins et expérimentales: 

Rates Rates 
Rates témoins expérimentales expérimentales 

D150/100 D150/25 

Foie (mglg) 17,45 ± 2,51 20,93 ± 3,05 19,11 ± 3,59 

Tissu adipeux 947 ± 0,65 11,02 ± 1,06 11,5 ± 0,82* 

(mg/g)  

Muscle (mg/g) 5,8 ± 0,83 5,33 ± 1,2 6,09 ± 1,01 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n=3. La comparaison des moyennes est 
- 	effectuée par le test 't' de Student après analyse de la variance. Rates expérimentales 

comparées aux rates témoins: * p<0,05 •  

36 



Tableau A3 : Teneurs en triglycérides des organes chez les rates témoins et 
expérimentales: 

Rates Rates 
Rates témoins expérimentales expérimentales 

D150/100 D150/25 

Foie (mg/g) 20,34 ± 4,62 20,76 ± 2,65 19,11 ± 3,59 

Tissu adipeux 91,47 ± 0,65 105,02 ± 3,94* 108,56 ± 5 ,79* 
(mg/g) 

Muscle(mg/g) 16,57±2,3 15, ± 1,72 13,77±3,86 

Tableaux A4: Teneurs en protéines totales des organes chez les rates témoins et 
expérimentales: 

Rates Rates 
Rates témoins expérimentales expérimentales 

D1501100 D150125 

Foie (mglg) 147,24 ± 83 153,14 ± 7,25 157,26 ± 6,68 

Muscle (mg/g) 76,62 ± 3,11 84,73± 5,63 78,35 ± 4,22 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n=3. La comparaison des moyennes est 
effectuée par le test 't' de Student après analyse de la variance. Rates expérimentales 
comparées aux rates témoins: 
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Tableau A5 : Variation du poids d'organes des ratons témoins et expérimentaux: 

Ratons témoins 
Ratons 

expérimentaux 
D150/100 

Ratons 
expérimentaux 

D150/25 

Foie (g) 4.55±0,45 5.49±0,15* 5.89±0,19* 

Tissu adipeux (g) 0.82 ± 0,10 1.42 ± 0,79* 1,48 ± 0,06* 

Muscle (g) 0,31 ± 0,07 0,32 ± 0,09 0,34 ± 0,05 

Tableau A6: Teneurs en cholestérol total des organes des ratons témoins et 
expérimentaux: 

Ratons Ratons 
Ratons témoins expérimentaux expérimentaux 

D150/100 D150/25 

Foie (mg/g) 10,34 ±1,45 10,76± 2,65 13,11 ± 1,51 

Tissu adipeux 6,3 ± 0,84 10,4 ± 1,2** 10, 56 ± 1,57** 
(mg/g) 

Muscle (mg/g) 6,57 ± 2,18 5,5 ± 2,38 6,77 ± 2,1 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n=3. La comparaison des moyennes est 
effectuée par le test 't' de Student après analyse de la variance. Ratons expérimentaux 
comparés aux témoins: *p<0,05,  **p<Ø,01• Ratons expérimentaux D150/25 
comparés aux ratons expérimentaux D150/1 00: §p<0.05 
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TableauA7 : Teneurs en triglycérides des organes chez les ratons témoins et 
expérimentaux: 

Ratons Ratons 
Ratons témoins expérimentaux expérimentaux 

D150/100 D150/25 

Foie (mg/g) 17,62 ± 1,54 20,61± 2,65 19,1 ± 1,91 

Tissu adipeux 125,7± 6,07 131,9± 8,15 118,56± 12,71 
(mg/g) 

Muscle(mg/g) 16.57+2,66 15,5±2,18 13,77 ±3,18 

Tableau A8 : Teneurs en protéines totales des organes chez les ratons témoins et 
expérimentaux: 

Ratons Ratons 
Ratons témoins expérimentaux expérimentaux 

D150/100 D150/25 

Foie (mg/g) 159,03± 8,14 160± 6,35 1651 ±5.91 

Muscle (mg/g) 66,57± 3,29 65,5 ± 3,36 63,77 ± 2,1 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES, n=3. La comparaison des moyennes est 
effectuée par le test 't' de Student après analyse de la variance. 
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