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Résumé :  

L’objectif de ce travail est d’évaluer l’hépato-toxicité de deltaméthrine sur plusieurs aspects : 

Hématologiques, biochimiques et histologique, chez le rat Wistar et la détoxification du 

deltaméthrine par une plante médicinale Ficus Carica. 

 Dans la partie expérimentale, une étude a été réalisée sur 36 rats qui ont été répartis en six 

groupes : G1 (témoin), G2 (traité par la plante ficus carica dose 1), G3 (traité par la plante F.C dose 

2), G4 (traité par la deltaméthrine), G5 (traité par la deltaméthrine et la plante F.C dose 1) et G6 

(traité par la deltaméthrine et la plante F.C dose 2). La pesée des animaux a été effectuée tous les3 

jours. Après 30 jours successifs du traitement on a fait un prélèvement sanguin (pour l’étude 

hématologique et biochimique), et des organes (pour l’étude histologique). 

 Les résultats chez les rats traités par DLM montrent : une augmentation significative dans le taux 

des paramètres biochimiques (Glycémie, Triglycérides, protéine, cholestérol, TGO et TGP), une 

toxicité hématologique qui s’explique par une diminution des globules rouges, l'hémoglobine et 

hématocrite et une augmentation des globules blancs, et L’évaluation histologique montre une 

structure anormale du foie et d’intestin. En revanche, l’administration de la plante médicinale Ficus 

Carica induit une amélioration au niveau de ces paramètres.  

Mots-clés : Deltaméthrine, Ficus.Carica, glucose, Triglycéride, TGO et TGP, protéine, cholestérol,   

étude biochimique, hématologique, histologie. 

 

  



Abstract: 

The objective of this work is to evaluate the hepatotoxicity of deltamethrin on several aspects: 

Hematological, biochemical and histological, in the Wister rat and the detoxification of 

deltamethrin by a medicinal plant Ficus Carica. 

 In the experimental part, a study was carried out on 36 rats which were divided into six groups: G1 

(control), G2 (treated with the plant ficus carica dose 1), G3 (treated with the plant F.C dose 2), G4 

(treated with deltamethrin), G5 (treated with deltamethrin and the F.C plant dose 1) and G6 (treated 

with deltamethrin and the F.C plant dose 2). Animal weighing was performed every 3 days. After 

30 successive days of treatment, a blood sample was taken (for hematological and biochemical 

study), and organs (for histological study).  

The results in rats treated with DLM demonstrated: a significant increase in the rate of biochemical 

parameters (Glycemia, Triglycerides, proteins, cholesterol, TGO and TGP), a hematological 

aptitude which is explained by a reduction in red blood cells, the hemoglobin and hematocrit and an 

increase in white blood cells, and Histological evaluation shows abnormal structure of the liver and 

intestine. On the other hand, the administration of the medicinal plant Ficus Carica induces an 

improvement in these parameters. 

Keywords: Deltamethrin, Ficus Carica, glycose, Triglyceride, TGO and TGP, protein, cholesterol, 

biochemical study, hematology, histology. 

  



 ملخص: 

الحيوية والنسيجية ، في الجرذ الهدف من هذا العمل هو تقييم السمية الكبدية للدلتامثرين من عدة جوانب: أمراض الدم ، الكيمياء 

 .Ficus Caricaالوستر وإزالة السموم من الدلتامثرين بواسطة نبات طبي 

)تمت معالجتها  G2)مجموعة تحكم( ،  G1فأر تم تقسيمها إلى ست مجموعات:  36في الجزء التجريبي ، أجريت دراسة على  

)تمت  G5تامثرين( ، ل) تمت معالجته بالد G4( ، 2النباتية  FC)تمت معالجتها بجرعة  G3( ، 1بجرعة نبات اللبخ الكاريكا 

للنبات(. تم إجراء  FCمن  2)تمت معالجته بالدلتامثرين والجرعة  G6( و 1معالجته بالديلتامثرين والجرعة المغذية للنبات بجرعة 

الدم والكيمياء الحيوية( ، والأعضاء )للدراسة  يومًا متتاليًا من العلاج ، تم أخذ عينة دم )لدراسة 30أيام. بعد  3وزن الحيوان كل 

 النسيجية(.

: زيادة كبيرة في معدل البارامترات الكيميائية الحيوية )نسبة السكر دلتامثرين  أظهرت النتائج في الفئران التي عولجت باستخدام 

ة التي يفسرها انخفاض في خلايا الدم ( ، السمية الدمويTGPو  TGOفي الدم ، الدهون الثلاثية ، البروتين ، الكوليسترول ، 

الحمراء والهيموجلوبين والهيماتوكريت. زيادة في خلايا الدم البيضاء ، ويظهر التقييم النسيجي بنية غير طبيعية للكبد والأمعاء. من 

 يؤدي إلى تحسين هذه المعايير. Ficus Caricaناحية أخرى ، فإن إعطاء النبات الطبي 

، البروتين ، الكولسترول ، دراسة الكيمياء  TGPو  TGOالدلتامثرين ، اللبخ ، الجليكوز ، الدهون الثلاثية ،  الكلمات المفتاحية:

 الحيوية ، أمراض الدم ، الأنسجة.
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Introduction 
 

Introduction: 

Au cours des deux dernières décennies, la révolution industrielle et le développement 

technologique dans le domaine de l'agriculture ont considérablement compliqué les problèmes de 

l'environnement (Andra et al., 2017).  L'homme est l'un des êtres vivants composant la multitude des 

organismes de la biosphère, il demeure exposé en permanence à de nombreuses agressions de natures 

diverses, en particulier les substances toxiques de son environnement tels que les pesticides. Ces 

derniers sont les polluants les plus dangereux de l'environnement en raison de leur mobilité, de leur 

capacité à s'accumuler dans l'environnement et de leurs effets néfastes à long terme qui en découlent 

sur les organismes vivants en général et la santé humaine en particulier (Marek et al., 2013) 

Les pesticides encore appelés produits phytosanitaires, qualifient un groupe de substances 

chimiques utilisées pour la prévention, le control ou l'élimination d'organismes vivants jugés 

nuisibles, principalement aux cultures, c'est aussi le nom de tout produit fabriqué à partir de ces 

substances (Djeffel, 2013). 

Parmi les pesticides les plus utilisés en Algérie, on a les pyréthrinoides. Ces produits sont utilisés 

depuis plus 40 ans et représentent 25% du marché des insecticides (Timothy et al., 2005). Parmi les 

insecticides que nous avons choisis d'étudier la deltaméthrine. 

Elle est un pyréthrinoide synthétique (type II) utilisé comme agent insecticide et antiparasitaire. 

Ses avantages sont la photostabilité, leur efficacité élevée à des faibles concentrations, leur 

désintégration facile et leur faible toxicité pour les oiseaux et les mammifères. Cependant. (Saoudi 

et Ncir et al .,2017). 

Depuis l’antiquité, l’homme a utilisé les plantes à des fins thérapeutiques, (Salem, 2005). Les 

plantes médicinales ont été utilisées durant des siècles parce qu’elles contiennent des composants 

d’intérêts thérapeutiques, elles étaient utilisées comme traitement pour les maladies (nostro et al., 

2000).Malgré les progrès de la science pour inventer des médicaments synthétiques, l’usage 

traditionnel des plantes et des produits de la pharmacopée traditionnelle garde une place importante 

chez la population .Sur 500000 espèces végétales, environ 15% seulement ont été étudiées d’un point 

de vue phytochimique et pharmacologique (Salem, 2005). A travers les siècles, les traditions 

humaines ont se développé la connaissance et l’utilisation des plantes médicinales dans le but de 

vaincre la souffrance et de protéger la santé humaine contre les méfaits des produits toxiques. Des 

études récentes ont montré que les suppléments à base d’extrait végétal sont bénéfiques pour la 

prévention et l’atténuation de la toxicité des toxines. Ces suppléments sont rentables, peuvent 

facilement être ajoutés au régime quotidien et ont très peu d’effets secondaires par rapport à la 

thérapie chimique (Zhai et al., 2015). 

Dans le cadre de la valorisation des plantes médicinales Algériennes nous sommes intéressés 

à ce travail qui consiste à mettre en évidence l’éventuel effet anti hépatotoxique d’une plante 
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médicinale de genre Ficus (Ficus carica L) après intoxication par la deltaméthrine chez rats de la 

souche wistar.  

Notre travail se divise en trois chapitres : synthése bibliographique , matériel et méthode , 

résultats obtenus et discussion et Finalement une conclusion . 
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I. Génialité sur les pesticides : 

1. Les pesticides : 

1.1. Définition : 

L’étymologie du mot pesticide s'est construite à partir du suffixe « -cide » qui signifie « tuer» et 

de la racine anglaise Pest (animal, insecte ou plante nuisible) provenant du latin Pestis (peste) qui 

désignait le fléau en général» (Belzunces, 2017).  Ils sont des composés chimiques dotés de 

propriétés toxicologiques, (Multinger, 2005), en raison de ce dernier ils sont utilisés dans 

l’agriculture et dans d’autres secteurs pour combattre les prédateurs des cultures, des produits 

agricoles ou encore pour protéger les espaces publics contre les insectes, les végétaux, les animaux 

ou les microorganismes nuisibles (Stachowski-Haberkorn, 2008 ; Acta, 2005). Ces molécules 

sont composées d’une ou plusieurs substances actives, d’adjuvants et de différents composants 

selon le type demandé de formulation Les pesticides sont identités et classés en fonction de leurs 

substances actives, ce dernier est la molécule qui possède une action contre une cible (Camard, 

2010).Les noms systémiques sont donnés par (IUPAC) et le Central Authentification Service (CAS) 

afin d’identifier précisément le composé chimique. 

1.2. Classification des pesticides : 

Les pesticides peuvent être regroupés de manière différente selon l’aspect sous lequel ils sont 

étudiés. Ils peuvent être classés en fonction de leur cible (insecticide, fongicide, herbicide) 

(INSERM, 2013), de leur structure chimique (Organochlorés, Organophosphorés, Pyréthrinoïdes, 

Carbamates) (El Mrabet, 2007 ; Laurent, 2008), de leur persistance dans la nature et de leur mode 

ou mécanisme d’action (Guler et al., 2010 ; Djeffal, 2014). 

2.  Les pyréthrinoïdes : 

2.1 Généralités :  

Les pyréthrinoïdes : sont des dérivés synthétiques des pyréthrines, substances chimiques 

naturellement présentes dans certaines espèces de chrysanthèmes (Fréry et al., 2013) . furent parmi 

les premières molécules synthétiques analogues aux pyréthrines naturelles, mais dont la structure 

chimique a été modifiée afin d’augmenter leur activité (Housset et Dickmann, 2009), ces 

composants se dégradent moins rapidement dans l’organisme (photosensibles dans 

l’environnement) et maintiennent donc leurs efficacité pendant une période de temps prolongée, 

(kaviraj et Gupta, 2014 ; Hossain et al., 2015 ). Ils sont utilisés pour lutter contre les parasites des 

grandes cultures (arachide, betterave, canne à sucre, céréales, pomme de terre, coton, mil) et contre 

les parasites des arbres fruitiers et les légumes (Toumi , 2013). 
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2.2 Classification : 

Les pyréthrinoïdes sont classés en deux catégories en fonction de la présence ou non d’un 

radical cyanide. Ainsi, les pyréthrinoïdes de type I (Alléthrine, Tétraméthrine,) sont dépourvus du 

radical cyanide alors que les pyréthrinoïdes de type II (Deltaméthrine, Cyperméthrine) portent le 

radical cyanide (fig.01) (Testud et Grillet, 2007).  

 

  

 

 

 

3. Deltaméthrine :  

DLM [(S)-α-cyano-3-phenoxybenzyl-(1R, cis)-2,2-dimethyl-3-(2,2-dibromovinyl-cyclopropane 

carboxylate] mis au point en 1974 (shrivastava et al.,2011) est l'un des pesticides synthétiques de 

type II des pyréthrinoïdes les plus couramment utilisés. Elle est caractérisée par une forte activité 

contre un large spectre d'insectes nuisibles, (Huang et al., 2014 ; Xiong et al., 2014). Cet 

insecticide détruit les insectes par paralyser son système nerveux. Son utilisation dans le domaine 

de la santé publique et animale, et surtout en agriculture, semble être largement envisagée, Elle se 

présente sous la forme d’une poudre blanche thermostable jusqu’à 190°C et faiblement volatile 

(shrivastava et al.,2011). 

3.1 Structure moléculaire et la formule chimique : 

La DLM est un ester de cyclopropanecarboxylate obtenu par condensation formelle entre l’acide 

3-(2,2-dibromovinyl)-2,2-diméthylcyclopropanecarboxylique et le cyano (3- phénoxyphényl)     

méthanol (Mehlhorn et al .,2011) . Il joue le rôle d'insecticide à base d'ester pyréthroïde, d'agent 

agrochimique, d'inhibiteur de l’EC 3.1.3.16 (phosphoprotéine phosphatase) et d’agoniste des 

canaux calciques . C'est un éther aromatique, un composé organobromé, un nitrile et un ester de 

cyclopropanecarboxylate (Timothy et al., 2005). 

 

  

 

 

Figure 01 : Exemples des insecticides appartenant aux types I et II des 

pyréthrinoïdes (Pyabalo Aklesso Kadala, 2015). 

 

Figure02 : Structure de la molécule de deltaméthrine (C22H19Br2NO3) (Timothy et al., 2005). 
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3.2 Propriétés physico-chimiques et toxicologiques : 

Nom de substance : Deltaméthrine. 

Tableau 1 : Propriétés physico-chimiques et toxicologiques du deltaméthrine (Toumi, 2013 ; 

Laurence, et al., 2002) 

Formule C22 H19 Br2 NO3 

N° CAS 52918-63-5 

Etat Physique Solide. 

Masse molaire 505,2 

Point de fusion 98 à 102 °C 

Point d'ébullition décompose à partir de 270 °C 

Densité 0,5 

Pression de vapeur 1,24.10-8 à 2.10-6 Pa à 25 °C 

Coefficient de partage noctanol / eau (log 

Pow) 

4,6 à 25 °C  

Nom chimique (1R,3R)-3-(2,2-dibromovinyl)-2,2- diméthyl-

cyclopropane carboxylate de (S)-α-cyano-3-

phénoxybenzyle 

Formule chimique C22H19Br2NO3 

Type de pesticide Insecticides et ecto-parasiticide 

Groupe chimique Pyréthrinoïde 

La stabilité thermique  bonne 

Solubilité dans l’eau ≤0.0002 mg/l à 25°C 

Effets toxiques Médiatement toxique (irritation, 

inflammation, …) 

DJA 100 à 150μg/kg/j 

DL50 150 mg/kg chez le rat 
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3.3 Propriétés Biologiques : 

3.3.1 Utilisations : 

Selon Inrs, (2016), La deltaméthrine intervient comme matière active (famille des 

pyréthrinoïdes) pour la préparation d’insecticides à usages agricole, vétérinaire et ménager…. 

La deltaméthrine est utilisée pour lutter contre les moustiques adultes : la lutte adulticide qui 

est la plus largement pratiquée est conduite afin d’interrompre le cycle de développement des 

vecteurs des grandes endémies.  Les produits commerciaux peuvent se présenter sous les différentes 

formes suivantes : solutions, concentrés émulsionnables, poudres et poudres mouillables, granulés, 

suspensions concentrées. 

 3.4 Mode d’action de la deltaméthrine : 

A. Action sur les canaux ioniques : 

Le système nerveux est le principale cible des pyréthrinoïdes qui agissent en prolongeant 

l'ouverture des canaux sodiques membranaires (Aissaoui et al., 2013). La DLM induit des 

changements de conformation dans la structure alpha et béta des sous-unités des canaux sodiques et 

retarde la fermeture de ces canaux (Figure 3), ce qui se traduit par un afflux de sodium et une 

dépolarisation lente et prolongée (Shivanoor et al., 2016). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Elle peut affecter aussi les récepteurs GABA, le chlorure et les canaux calciques dans le 

cerveau (Ren et al., 2016). La membrane cellulaire est le site d'action des insecticides pouvant 

modifier l'intégrité structurale et fonctionnelle de cette membrane et ils agissent également sur les 

enzymes membranaires, telles que Na+ / K+ ATPase, Ca2+ et Mg2+ ATPase. En effet, des travaux 

antérieurs ont montré lors de l'exposition à la DLM une inhibition de Na+ / K+ , Ca2+, Mg2+ 

ATPase (Mani et al., 2014 ; Gallel al., 2014). 

Figure 3 : Modification de la polarisation de la membrane et de la génération du potentiel d’action 

à l’état basal et suite à une exposition aux pyréthrinoides (Shafer et al., 2005). 
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B. Action sur les neuromédiateurs 

 Les pyréthrinoïdes agissent au niveau des synapses cholinergiques en augmente le 

fonctionnement de l’acétylcholine estérase, l’enzyme de dégradation de l’acétylcholine. 

L’acétylcholine se diminue donc dans l’espace inter-synaptique qui entraine à des troubles dans la 

mémoire (Dorothée Batsch, 2011). 

C. Action apoptotique : 

 La DLM induit la dégénérescence et la mort cellulaire apoptotique dans le cerveau et les 

neurones corticaux de rat. L'apoptose des cellules nerveuses est médiée aussi par les mitochondries 

dans le cerveau du rat (Hasibur et al., 2014). induit l'apoptose par l'augmentation de l'expression de 

p53 et Bax (pro-apoptotique), alors que l'expression de Bcl-2 (anti apoptotique) a été 

significativement réduite, ce qui peut contribuer à l'apoptose dans les neurones corticaux cérébraux 

(Kumar., 2015 ; Liu et al.,2006 ; Wu et al., 2015). La DLM peut avoir un effet sur l'apoptose via 

l’altération de l’expression de cytochrome-c mitochondriale chez les neurocytes de rat (Khalatbary 

et al., 2015). Lorsque le cytochrome-c se lie avec la protéine Apaf-1 en présence d’ATP, la caspase-

9 est activée, conduisant à une cascade de maturation des caspases. Une fois la caspase-3 est 

maturée elle provoque la mort cellulaire (Yang et al., 2017). La DLM active aussi la voie de stress 

de réticulum endoplasmique conduit à l'initiation de l'apoptose. En effet, le RE joue un rôle dans 

l’augmentation de la libération de calcium susceptible d’activer la caspase-12, ce qui lui même 

active la caspase-9 et 3, conduisant à l’apoptose (Hossain et al., 2014) 

D. Action sur le statut Redox : 

L'induction du stress oxydatif est l'un des principaux mécanismes de nombreux pesticides 

pyréthrinoïdes. Lors de l'exposition à la DLM, des espèces réactives d'oxygène (ROS) sont générées 

et entraînent une oxydation. La peroxydation lipidique entraîne des changements dans la structure 

des protéines et des ADN et une influence sur le système de défense antioxydant (Mani et Sadiq, 

2014). Des études ont démontré que la DLM induit un stress oxydatif dans des tissus 

fonctionnellement différents, prouvé par l'augmentation du taux de MDA, accompagnée d’une 

diminution simultanée des taux d'enzymes antioxydantes, notamment SOD, CAT, GPx et GR 

(Shivanoor et al., 2016). Par ailleurs, l’administration de la DLM à la dose de 15 mg/kg a modifie 

les paramètres biochimiques du foie chez le rat ainsi qu’une régression de l’activité de la 

cytochrome P450 et d'autres molécules antioxydantes (Kumar et al., 2015). 
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3.5 Toxicologie de deltaméthrine 

 3.5.1 Toxicocinétique : 

 Absorbation : 

La DLM est une molécule lipophile, peu soluble dans l’eau, pouvant être absorbée 

principalement par voie orale, et secondairement par voie cutanée ou encore par inhalation (Utip, et 

al., 2013) Le taux d’absorption de la deltaméthrine par voie orale n’est pas précisément connu ; on 

peut cependant considérer qu’il est important, de l’ordre de 90 %. Le taux d’absorption par 

inhalation est probablement faible et même par voie cutanée qui est de l’ordre de 3,6 % chez le rat 

(Utip, et al., 2013). 

 Distribution 

la DLM se distribue dans les différents tissus de l’organisme, avec une concentration 

légèrement plus importante dans les graisses (demi-vie de 7 à 9 jours). Le pic plasmatique apparaît 

1 à 2 heures après l’administration de la deltaméthrine par voie orale et reste détectable jusqu’à 

48heure. Elle passe dans le lait en faibles proportions (demi-vie estimée à 1 jour) (Ipcs, 1990 ; 

Testud et Grillet, 2007 ; Inrs, 2007) . 

 Métabolisme : 

 Elle est métabolisée en composés non toxiques par oxydation, par hydrolyse de la fonction 

ester et par conversion du groupement cyano en thiocyanate. Les métabolites oxydés sont ensuite 

sulfo- ou gluco-conjugués. (Ipcs ., 1990 ; Inrs., 2007 ; David et al ., 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 04: Voies de métabolisation de la deltaméthrine chez les mammifères (Ipcs, 1990). 
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 Elimination : 

La DLM est éliminée de façon sensiblement équivalente, par les urines et les fèces chez le rat et 

la souris. Chez l’homme, l’élimination urinaire représente entre 51 et 59 % de la dose absorbée ; 

l’élimination fécale de 10 à 26 %. La deltaméthrine peut être éliminée soit sous forme de 3-PBA, de 

cis-Br2CA, soit sous forme inchangée. La demi-vie d’élimination varie entre 10 et 13,5 heures 

(Ipcs, 1990 ; Inrs, 2007 ; Shivanoor et David, 2014). 

3.5.2. Toxicité :  

Tableau 2 : Toxicité de la deltaméthrine chez le rat (Laurence, et al., 2002). 

 

 

 

 

Toxicité de la deltaméthrine 

DL50 par voie orale chez le 

rat 

DL50 par voie percutanée 

chez le rat 

DL50 par inhalation (4h) 

chez le rat 

135 à 5000mg/kg 2000mg/kg 2.2mg/l 
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II. Définition d’une plante médicinale : 

Une plante médicinale est définie par la pharmacopée française comme une « drogue 

végétale dont au moins une partie possède des propriétés médicamenteuses ». Une drogue végétale 

est une plante ou une partie de plante, utilisées soit à l’état desséchée soit à l’état frais. Une ou 

plusieurs de ses parties peuvent être utilisées (racine, rhizome, feuilles, fleurs…), (Dutertre Julie 

Marie-Josèphe, 2011). Elles sont impliquées dans différents secteurs sous formes de principes 

actifs (des huiles, des extraits, des solutions aqueuses ou organiques (Iserin, 1996). Elle contient, au 

niveau de ses organes un ou plusieurs principes actifs utilisables à des fines thérapeutiques.  

Exemple sur les plantes médicinales : Ficus. Carica. L 

1. Généralités sur le figuier : 

 Le figuier est un arbre nommé au passé mythique Ficus carica, à un qualificatif générique 

qui signifie verrue pour ficus (par rapport au latex du figuier qui soigne la verrue) et carica fait 

allusion à une région en Turquie (Oukabli, 2003). Il est reconnu depuis l’antiquité pour ses 

propriétés thérapeutiques et nutritives. La figue servait déjà d’aliment (sous forme fraiche ou 

séchée), de médicament ainsi que d’agent sucrant (Haesslein et Oreiller, 2008). Dans le Saint 

Coran, le figuier est aussi mentionné dans le Sourate Attine : « Par le figuier et l'olivier » (Coran 95 

:1), ce qui a contribué à le sacraliser dans la société musulmane. Aujourd’hui le figuier est cultivé 

dans plusieurs régions du monde, principalement dans les climats tempérés et doux mais aussi les 

régions tropicales et subtropicales. En Algérie, il s’étend sur des altitudes allant de 300 m jusqu’au 

massifs montagneux du Djurdjura à une altitude de 800 m (Aouane, 2015). 

2. Répartition géographique du figuier : 

2.1 Surface cultivée dans le monde : 

 Environ 380 000 ha de surface agricole totale, dans le monde, est destinée à la culture de 

figuier (FAO STAT, 2013). Le Portugal est le premier pays qui consacre plus de 80 000 ha à la 

culture du figuier, ce qui représente environ 22% de la surface mondiale cultivée. L’Algérie, placée 

en quatrième position, derrière la Turquie et le Maroc, présente 12% de la surface mondiale 

cultivée, équivalente à 46000 ha environ. Les six premiers pays contribuent à hauteur de 70% de la 

surface mondiale cultivée de figuiers. 

2.2 Verger figuicole en Algérie : 

Le figuier compte parmi les trois productions fruitières principales de l’Algérie : olivier, 

figuier et agrumes (Chouaki et al., 2006). En Algérie, la culture du figuier est ancestrale ; cette 

espèce fruitière s’accommode presque à tous les étages bioclimatiques algériens. Elle occupe ainsi 

une superficie de 46331 ha. La majorité de la production est fournie par les régions de montagne de 

la Kabylie (Bejaia, Tizi-Ouzou et Sétif) qui détiennent respectivement : 34%, 23%, 13% de 

l’effectif total des arbres. Bien que notre patrimoine figuicole recèle une grande diversité variétale, 
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cette espèce fruitière se trouve marginalisée à cause de la non valorisation des productions de la 

figueraie Cette situation a engendré une régression des superficies figuicole. La préférence des 

agriculteurs est pour des cultures qui assurent des rendements élevés donc beaucoup plus 

rémunératrices.(Ziani, 2017)  

3. Noms vernaculaires : 

 Arabe: karma, Karmoss, El Bacoor. 

 Français : Figuier, figue. 

 Anglais : elding fig, fiku. (Chawla et al. 2012) 

4. Position systématique : 

Selon Gaussen et al., (1982) l'espèce Ficus carica. L est classé : 

 

-embranchement : Angiospermes 

 

-classe : Hamamelideae 

 

 : Urticales 

 

Ficus 

Ficus carica.L. 

5. Description morphologique : 

Le figuier, en culture, est un arbre buissonnant de 1.5 à 5 mètres de haut, mais qui peut 

dépasser 10 m en croissance libre, qui se reconnaît aisément à son port évasé et grossier avec 

plusieurs branches de propagation à la base d’un tronc court (Leroy, 1968). L’écorce des rameaux 

est grise plus ou moins rugueux, portant des bourgeons peu ou pas velus constitués de deux stipules 

couvrant une dizaine d’ébauches de feuilles (Vidaud, 1997). Le système racinaire présente 

généralement une propagation considérable mais il est peu profond. Les feuilles sont caduques d’un 

vert sombre, en position alternée sur les branches, portées par des pétioles longs de 5 à 12 cm. Le 

limbe se présente sous des formes et tailles variables, généralement ovale. Le limbe peut être non 

divisé (une seule pièce) ou palmatilobé plus ou moins profondément (3 à 5 lobes), avec un contour 

ondulé ou irrégulièrement denté. 

La face supérieure est modérément velue alors que les poils de la face inférieure se 

localisent sur les nervures latérales (Starr et al., 2003). Dans toutes les parties du figuier, circule 

une Sève blanche laiteuse, le latex, à caractère irritant pour la peau à cause de son contenu 

enzymatique essentiellement constitué d’une protéase appelée « ficine » (Chawla et al., 2012). 
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6. Etude photochimique : 

Des études photochimiques sur F. carica ont révélé la présence des niveaux élevés des 

polyphénols, des flavonoïdes et des anthocyanes (Solomon et al., 2006 ; Del Caro et Piga, 2008 ; 

Piga et al., 2008 ; Veberic et al., 2008). Elles sont riches en minéraux et en sucres (Yahata et 

Nogata, 1999 ; Vinson, 1999 ; Aljane et al., 2007), principalement du fructose (56%) et du 

glucose (43%) (Melgarejo et al., 2003 ; Çalisikan et Polat, 2011). Elles contiennent aussi des 

phytostérols (Sitostérol, campestérol, stigmastérol et fucostérol) et des acides gras (acide myristique 

C14 :0, acide palmitique C16 :0, acide stéariqueC18 :0, acide oléique C18 :1(9), acide linoléique 

C18 :2 (9, 12) et acide linolénique C18 : 3(9, 12, 15) (Jeong et Lachance, 2001). Elles sont 

reconnues pour avoir de nombreux composés bioactifs tels que l'arabinose, les β amyrines, β-

carotènes, β sitostérols, xanthotoxol et des glucosides (Gilani et al., 2008). La figue est un aliment 

très nourrissant. Elle est riche en vitamines, éléments minéraux, l'eau, graisses et elle est l'une des 

sources végétales les plus élevées de calcium et de fibres. Comparée aux autres fruits, la figue 

constitue une bonne source de vitamines (Vitamine C, B1, B2, B5, PP) et de sels minéraux 

(Calcium, potassium, phosphore et magnésium). Les fibres alimentaires sont très abondantes dans la 

figue, puisqu'elles atteignent 2,3g aux 100 g de figue fraiche et 8g aux 100g de figue sèche. A l’état 

frais, la figue renferme en moyenne 80% d’eau et 13% de sucres, après séchage les sucres dépassent 

les 53% (El-Khaloui, 2010).Les feuilles de F. carica se composent de diverses substances volatiles 

composés qui sont identifiés et distribués par classes chimiques distinctes, comme ;Les aldéhydes : 

méthylbutanal, 2-méthylbutanal, (E)-2-pentanal, hexanal, et (E)-2-hexanal, alcools : 1-pentène-3-ol, 

3-méthyl-1-butanol, 2-méthylbutanol, heptanol, alcool benzylique, (E)-2-nonen-1-ol, et alcool 

phényléthylique, cétone : 3-pentanone, esters : butanoate de méthyle, hexanoate de méthyle, acétate 

d'hexyle, benzoate d'éthyle, et salicylate de méthyle, monoterpènes : limonène et menthol, 

Sesquiterpènes : 𝛼-cubène, 𝛼- guaiene, 𝛼-ylangene, copaene, 𝛽-bourbonene, 𝛽-elemene, 𝛼-

gurjunène, 𝛽-caryophyllène, 𝛽-cubebène, aromadendrène, 𝛼-caryophyllène, 𝜏-muurolène, 𝜏-

cadinène, 𝛼-muurolène, germacrene D, et (+)-ledène, norisoprénoïde : 𝛽-cyclocitral. 
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7. Composition phytochimique et nutritionnelle de la feuille et de la figue : 

Tableau 03 : Composition nutritionnelle et minérale (dans 100 g) des feuilles sèches du figuier 

(Fatima Ghazi ,2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8. L’étude pharmacologique : 

8.1 Activité antioxydante :  

Ficus Carica.L comporte plusieurs composés phénoliques capables de jouer différents rôles 

physiologiques dans la plante. Ces polyphénols sont bénéfiques pour la santé humaine parce qu’ils 

exercent une activité antioxydante par différentes voies : agents réducteurs, donateurs d'hydrogène, 

extracteurs de radical libre, destructeur de l'oxygène singulier, et ainsi de suite (Çalişkan, O. et 

Polat, A. A. 2011). 

8.2 Activité anti-inflammatoire : 

 Patil et al., (2010) ont rapporté un probable effet anti-inflammatoire des extraits 

chloroformiques, éthanolique et d’éther de pétrole des feuilles de Ficus carica.L. Les extraits 

éthanoliques à 600 mg/Kg exercent un effet anti-inflammatoire maximum de 75,90 % dans 

l'inflammation aiguë et de 71,66 % dans l’inflammation chronique par la réduction du poids de 

granulome. 

8.3 Activité antidiabétique : 

 L’extrait de feuille de Ficus carica. L induit un effet hypoglycémique important par voie 

d’administration orale où intra-péritonéal chez les rats diabétiques (Joseph,B&Raj, J.S, 2011). De 

même, les rats ayant un diabète type I sont traités par le bouillon d’extrait des feuilles pendant 3 

semaines et les résultats montrent que le bouillant des feuilles a un effet hypoglycémique (Guvenc, 

M. E.2009). 

 

 

Composition chimique Petites feuilles Grandes feuilles 

Protéine (g) 4,6 ± 0,69 5,1±0,46 

Lipide (g) 0,9 ± 0,14 1,3±0,35 

Hydrate de carbone (g) 16,8±0,64 17,3±0,74 

Cendre (g) 4,2±0,69 4,4±0,41 

Calcium (mg / 100g) 1398,14± 0,62 2551,31±0 

Fer (mg / 100g) 75,7±0,23 66,3±0,05 

Potassium (mg / 100g) 117,67±0 496,71±0 

Magnesium (mg / 100g) 369,36±0 307,88±0 

Manganèse (mg / 100g) 21,9±0,12 23,12±0,1 
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8.4 . Effet immunomodulateur : 

 L’effet immunomodulateur de l’extrait éthanolique des feuilles de Ficus carica. L a été testé 

par Patil et al., (2010) sur les souris. L'étude a été effectuée par divers tests hématologiques et 

sérologiques. L'administration de l'extrait a remarquablement amélioré la réponse immunitaire 

cellulaire et humorale. 

8.5 Activité hypolipidémique :  

Les résultats d’Asadi, (2006) indiquent que l’extrait de feuilles de Ficus carica. L peut être 

utilisé comme un complément efficace pour moduler la sécrétion de triglycérides et de cholestérol à 

partir du foie des volailles. 

8.6 Activité Antipyrétique : 

L'extrait éthanolique de F. carica, à des doses de 100, 200 et 300 mg/kg, ont montré une 

réduction dose-dépendante significative de la température corporelle normale, et des levures 

provoqué une température élevée. L'effet s'étend jusqu'à cinq heures après l'administration du 

médicament par rapport à celle d'antipyrétique standard, le paracétamol (150 mg/kg.b.wt., p.o.)     

(V. V.til, S. C. 2010). 

8.7 Activité antibactérienne : 

L'extrait méthanolique des figues a montré une forte activité antibactérienne contre des 

bactéries orales. Ila été alors prouvé que la figue pourrait agir comme un agent antibactérien naturel 

(Justain Raj et Joseph, 2011). 

8.8 Activité hépato protectrice : 

Dans une autre étude qui traite des rats par l’extrait de l'éther de pétrole des figues, des 

changements biochimiques, histologiques, et fonctionnels significatifs indiquant une activité hépato 

protectrice prometteuse (Justain Raj, 2011). 

9. Utilisations en médecine traditionnelle :  

Les différentes parties de Ficus Carica.L sont utilisées dans la médecine traditionnelle pour 

traiter diverses maladies telles que le diabète, l’ulcère, le cancer et la fièvre (Javed, A. et Iffat, 

2013). Elles ont des activités laxatives, antianémiques. Elles traitent aussi des verrues (Messaoudi, 

S, 2005). Les feuilles sont bouillies et utilisées pour traiter les hémorroïdes douloureuses ou 

gonflées. Le concentré a un effet sur le diabète et la clarification des reins et de foie. Elles sont 

utilisées aussi comme antidiabétiques, vermifuges et dermatite de contacte chez l’homme, et en 

tisane pour les dyspepsiques (Joseph,B& Raj, J.S, 2011). Elles sont également utilisées pour traiter 

l’ictère (Patil V. V. et Patil V. R, 2011). Le latex de figuier est utilisé comme un calmant 

(Iserin,al, 2001). Et anthelminthique (Joseph, B& Raj, J. S, 2011). Ainsi qu’un remède pour les 

verrues est (Imran,A., al., 2011) ; (Messaoudi, S, 2005). aussi utilisé pour le traitement de l’ulcère 

de la bouche (Singh,al., 2012). 
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III. Le foie : 

1. définition : 

Est un organe essentiel du corps puisqu'il traite l'élimination des toxines de tout l'organisme. 

Lorsqu’il est sain, il constitue une véritable petite usine de transformation chimique, qui préserve le 

corps en le purifiant et protège le système immunitaire du risque de surcharges (Lukas, H, 2013). 

De plus, il constitue l’élément fondamental du maintien d’un métabolisme équilibré et donc du 

contrôle du poids (Lukas, H, 2013). 

 2. Anatomie de foie : 

Le foie est l’organe le plus volumineux pesant en moyenne 1.5 Kg et constitue 2% de la masse 

corporelle. Il est constitué de deux parties, le lobe gauche (1/3 du volume) et le lobe droit (2/3 du 

volume), le foie est capable d’une régénération en masse, il possède toutes les caractéristiques d’une 

glande exocrine d’une part, en étant responsable de la sécrétion de la bile, et d’une glande endocrine 

d’autre part grâce à sa situation sur le courant sanguin et à la disposition particulière de sa 

vascularisation (Nakai H, 2011). Il est composé de différents types cellulaires : les hépatocytes (60 

à 65% des cellules hépatiques), les cellules endothéliales sinusoïdales (15 à 20 %), les cellules de 

Kupffer (8 à 12 %), les cellules stellaires (3 à 8 %), les cholangiocytes (cellules épithéliales 

constituant le canal biliaire, 3 à 5%) et les cellules dendritiques hépatiques (moins de 1 %) (Nakai 

H, 2011). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 05 : Anatomie du foie (principes d’anatomie et de physiologie, tortora Grabowski 

DeBoeck université – Editions français). 
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3. La physiologie de foie : 

Effectue près de 500 fonctions différentes, elles peuvent se résumer à grandes fonctions, l’une 

exocrine ou biliaire et il synthétise de nombreuses substances passant dans le sang, comme les 

protéines sériques, des lipoprotéines (Savary, 2014 ; Rakhoum et al., 2016). L’autre endocrine ou 

métabolique (Ader et al., 2003 ; Muthayya, 2002 ; Ayache et al., 2016). Il joue un rôle vital dans 

la régulation de l’homéostasie. Il est responsable du stockage des vitamines, le métabolisme de 

carbohydrates, de lipides et de protéines et la détoxification des xénobiotiques. Le foie participe à 

toutes les voies biochimiques de la croissance, du système immunitaire, du métabolisme et de la 

reproduction (Ward et Daly, 1999). 

4. Hépatotoxicité de deltaméthrine : 

 L'hépatotoxicité est définie comme le pouvoir qu’a une substance de provoquer des dommages 

au foie (Therrien, 2009). Il est référé à un dysfonctionnement hépatique ou à une lésion du foie 

associée à une altération de la fonction hépatique causée par l'exposition à des xénobiotiques 

(Navarro et al, 2006 ; Badlis et Haderbach, 2018). Le foie est le premier organe qui fait face à 

toutes les molécules étrangères emmenées par la circulation et c’est ainsi qu’il est l'un des organes 

soumis à plus de dégâts. Les transaminases ASAT (Aspartate aminotransférase), ALAT (Alanine 

Amino Transférase) et ALKP ou PAL (phosphatases alcalines) sont des enzymes hépatiques 

importantes et responsables des processus de détoxication (Abbassy et al., 2012). Ces enzymes 

sont sécrétées dans la circulation sanguine et leur taux augmente dans le sang au cours des lésions 

hépatocellulaires (Yousef et al, 2006). Les pesticides pyréthrinoïdes comme le DLM induit des 

dommages oxydatifs au foie en générant des ROS et augmentation de la peroxydation lipidique 

(Rjeibi I, et al., 2016). Le DLM induit une hépatotoxicité en modifiant les profils 

histopathologiques, paramètres biochimiques et hématologiques (Abdel-Daim., 2013). 
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I. Matériels : 

Les expérimentations effectuées dans cette étude ont été réalisées au niveau de l'animalerie du 

département de biologie de la faculté des sciences de l'université de 20 aout 1955 Skikda. 

 

 

 

 

 

 

 

 

-On a deux types de matériels :  

1. Matériel chimique : 

Dans ce travail, nous avons utilisé un insecticide non sélectif qui est la deltaméthrine pour le 

traitement des rats sous forme de poudre soluble dans l'eau distillée, pour une dose de 360 mg/kg/jour. 

La solution obtenue a été conservée à une température ambiante dans un flacon en verre à labri de la 

lumière vive durant la période de l'utilisation. Le choix de la dose est basé sur des études précédentes.  

 

 

 

 

 

 

2. Matériel biologique : qui se divise en deux parties : 

2.1.Matériel végétal : 

 La plante utilisée dans cette étude est Ficus Carica L, qu'est une plante médicinale (figure). 

Les feuilles sont récoltées durant le mois de novembre 2021 dans la région Hamouche Hamoudi 

wilaya de Skikda. 

 

 

 

Figure 06 : l'animalerie de l'université de 20 Aout 1955 Skikda (photo originale, 

2022) 

 

Figure 07 : pesticide deltaméthrine (photo originale, 

2022) 
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2.2.Matériel animal :  

Notre étude expérimentale a été réalisée sur 36 rats (blancs males) de la souche albinos wistar, 

provenant de l'institut pasteur d'Alger, de poids corporel (160g-250g), âgés de 2 mois. Ce sont des 

mammifères de l'ordre de rongeur, largement utilisés dans divers domaines de la recherche 

expérimentale. 

Les rats sont gardés dans l'animalerie d’université de 20 aout 1955, Skikda pour une période 

de 40 jours (10 jours d'adaptation, 30 jours de traitement). 

2.2.1. Classification des rats : 

                                    Tableau 04 : classification des rats  

Régne  Animal 

Embranchement  Cordés 

Classe  Mammifères  

Ordre Rongeurs  

Famille Muridés  

Genre  Rattus  

Espèce  Rattus (rat noir) norgévicus (rat d'égout) 

 

2.2.2. Les conditions d’élevage : 

Les rats ont été dans des conditions naturelles (température ambiante, photopériode naturelle).  

Ils sont élevés dans des cages polyéthylène (5 ou 7 rats pour chaque cage) qui sont tapissées 

d'une litière constituée de copeaux de bois. Les cages sont nettoyées quotidiennement et la litière est 

changée chaque jours jusqu'à la fin de l'expérimentation. Leur nourriture est un aliment standard et 

l'eau du robinet est fourni aux animaux et renouvelée quotidiennement. 

 

 

 

Figure 08 : Ficus Carica L (photo originale 

,2022) 
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3. Matériels d'étude au laboratoire : 

L'ensemble des matériels et des produits utilisés dans notre expérimentation seront cités au 

fur et à mesure de leurs utilisations. 

II. Méthode : 

1. Séchage et broyage de la plante : 

L’étude photochimique a été réalisée sur la partie aérienne (feuilles). Après l'identification 

de la plante, ses feuilles sont nettoyées des impuretés puis elles sont mises à sécher dans une 

chambre sombre, aérée, à l’abri de l’humidité et à température ambiante pendant 1mois. Après le 

séchage, elles sont tamisées et broyées en poudre fine à l’aide d’un broyeur électrique. 

 

 

 

 

 

 

2. Préparation de l'extrait éthanolique : 

L’extrait éthanolique de « Ficus carica L » est préparé par macération solide-liquide. Dans un 

bécher, on ajoute 100 g de poudre avec 200 ml d'éthanol puis on laisse le tout sur un agitateur 

électrique à l'obscurité pendant 24 heures. Après, on filtre le mélange sur papier Wattman (3 MM). 

Le filtrat est récupéré dans un ballon et évaporé à l’aide d’un évaporateur rotatif qui permet d’éliminer 

le solvant sous vide.   

 

 

 

 

Figure 09 : Les conditions d’élevage des rats (photo originale, 2022) 

Figure 10 : Photo originale présente le séchage et broyage de Ficus Carica L 



Chapitre II                                                                               Matériels et méthodes  
 

 
18 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Détermination du rendement d’extraction :  

Le rendement d’extraction est calculé selon la formule suivante :( Felleh et al., 2008). 

R% = (M/Mt) x 100 

Avec : 

R (%) : Rendement exprimé en %. 

M : la masse de l’extrait brut (m1-m2) (en g). 

m1 : la masse de ballon avec l’extrait après évaporation (en g). 

m2 : la masse de ballon vide (en g). 

Mt : la masse du matériel végétal à traiter (en g). 

4. Etude quantitative : 

4.1. Dosage des poly phénols totaux : 

Le dosage a été réalisé par la méthode de Folin-Ciocalteu décrite par Wong et al. (2006) 

4.1.1. Mode opératoire : 

Il consiste à mélanger 200 μl de chaque extrait (0.5 mg d’extrait dilué dans 1ml Méthanol) avec 

1ml de réactif de Folin-Ciocalteu (10 fois dilué dans l’eau distillé).Les solutions sont mélangées et 

incubées pendant 4 minutes. Après cette incubation, 800 μl de la solution de Na2CO3 a été ajoutée.  

Le développement d’une couleur bleue est obtenu après une 2ème incubation à l’obscurité et à 

température ambiante pendant 2 heures. La teneur est mesurée par un spectrophotomètre à 765 nm.  

 

Figure 11 : photo originale présente l'extraction de Ficus carica L  

Figure 12 : Photo originale du protocole de l'évaporation  
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4.1.2. Courbe d’étalonnage : 

La teneur en polyphénols totaux est calculée à partir de l’équation de régression linéaire de la 

gamme d’étalonnage établie avec le standard étalon l’acide gallique (10-200 μg/ml) est exprimée en 

microgrammes d’équivalents d’acide gallique par milligramme d’extrait (μgEAG/mg E). 

4.2.Dosage des flavonoïdes : 

La méthode de trichlorure d’aluminium (AlCl3) citée par Djeridane et al., (2006) est utilisée 

pour quantifier les flavonoïdes. 

4.2.1. Mode opératoire 

       1 ml de l’extrait et du standard (0,5 mg d’extrait ou standard dissous dans 1ml de Méthanol) ont 

été ajoutés à 1ml de solution d’AlCl3 (2% dans le méthanol). Le mélange a été vigoureusement agité. 

On lit l’absorbance à 430 nm après 10 minutes d’incubation. 

  

 

 

 

 

 

4.2.2. Courbe d’étalonnage :  

La quantification des flavonoïdes a été faite en fonction d'une courbe d'étalonnage linéaire (y = 

a x + b) réalisée par un standard étalon "la quercétine" à différentes concentrations (2.5-30μg/ml) 

dans les mêmes conditions que l’échantillon. Les résultats sont exprimés en microgrammes 

d’équivalent de quercétine par milligramme d’extrait (μg EQ/mg E). 

 

 

Figure 13 : Photo originale présente la Détection chimique des poly phénols.  

Figure 14 : Photo originale pressente la détection chimique des flavonoïdes. 
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Abs contrôle négatif Abs échantillon 

Activité anti-radicalaire (%)= X100 

Ab contrôle négatif 

5. Etude de l'activité antioxydant de l'extrait : 

5.1.-Technique du 2, 2'-Diphenyl-1-picrylhydrazyl (DPPH) 

5.1.1. Principe de la réaction : 

Pour étudier l’activité anti-radicalaire de l’extrait, nous avons opté pour la méthode qui utilise 

le DPPH comme un radical libre relativement stable. 

Le DPPH est un radical libre stable, violet en solution et présentant une absorbance 

caractéristique à 517 nm. Cette couleur disparait rapidement lorsque le DPPH est réduit en 

diphényle picrylhydrazine par un composé à propriété anti-radicalaire, entrainant ainsi une 

décoloration « l’intensité de la coloration est inversement proportionnelle à la capacité des 

antioxydants présents dans le milieu à donner des protons » (Sanchez-Moreno, 2002). 

 On peut résumer la réaction sous forme de l’équation :   DPPH° + (AH) n → DPPH-H + (A°) 

n où (AH) n représente un composé capable de céder un hydrogène au radical DPPH (violet) 

Pour le transformer en Diphényle picryl hydrazine (jaune). Ceci permet de suivre la cinétique de 

décoloration à 517 nm. 

5.1.2. Mode opératoire : 

Le mélange réactionnel est préparé comme suit : 40μl des solutions d’extraits sont ajoutées 

à1600μl DPPH (0.004% préparée dans du méthanol). Parallèlement un contrôle négatif est préparé 

en mélangeant 400μl de méthanol avec 1600µl de la solution éthanolique de DPPH. La lecture de 

L’absorbance est faite contre un blanc préparé pour chaque concentration à 517nm après 30min 

d’incubation à l’obscurité et à température ambiante. 

Le contrôle positif est représenté par une solution d’un antioxydant standard ; l’acide 

ascorbique (la vitamine C) dont l’absorbance a été mesuré dans les mêmes conditions que les 

échantillons sec pour chaque concentration, le test est répété 3 fois.  

 

 

 

 

 

 

 L’activité anti-radicalaire est donnée par la formule suivante (Yen et Duh, 1994;  

Belmassous, 2017) 

 

 

 

Figure 15 : Réaction des extraits avec le radicale libre (photo originale, 

2022). 
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5.1.3. Détermination IC50 : 

Par définition la valeur IC50 est la concentration de l’acide ascorbique ou de l’extrait qui peut 

réduire 50%du DPPH, cette dernière est déterminée graphiquement. Les IC50 sont calculées 

graphiquement par la formule de la régression des pourcentages d’inhibition en fonction de 

différente concentration de l’extrait testé (Belmassous, 2017). 

6. Répartition des rats :  

                              Tableau 05 : répartition et traitement des rats  

Codage 

des cages 

Nombre de 

rats 

Traitement des rats 

G1 05 Animaux témoins recevant une administration chaque jour par voie 

orale l’eau du robinet et la nourriture 

G2 05 Animaux traités recevant une dose 1 de F.C de mg/kg dissoute 

dans l’eau distillée et administrée par voie orale. 

G3 05 Animaux traités recevant une dose2 de F.C de mg/kg dissoute dans 

l’eau distillée et administrée par voie orale. 

G4 07 Animaux traités recevant une dose de DML de mg/kg dissoute 

dans l’eau distillée et administrée par voie orale. 

G5 07 Animaux traités par une mixture recevant (DML de mg/kg + F.C 

dose 1 mg/kg) dissoute dans l’eau distillée et administrée par voie 

orale. 

G6 07 Animaux traités par une mixture recevant (DML de mg/kg + F.C 

dose 2 mg/kg) dissoute dans l’eau distillée et administrée par voie 

orale. 

 

 

 

 

 

 

7. Mesure du poids : 

        La mesure du poids est effectuée sur les rats chaque trois jour pendant la durée d’élevage, soit 

au cours de l’adaptation (pour l’évaluation des changements possibles par la nourriture ou le lieu 

Figure 16 : répartition des rats (photo originale, 2022) 
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(facteurs externes)) ou au cours de traitement (pour évalue les effets des xénobiotiques) à l’aide 

d’une petite balance de 500g (Marque Aston®). 

 

 

 

 

 

 

 

8. Protocole de l’expérimentation : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

Remarque : Un rat de chaque Cage a été utilisé pour l’étude histologique et les quatre rats restants 

ont été utilisés pour les dosages des différents paramètres biochimiques et histologiques. 

Des lots expérimentaux  

36 rats répartis en 6 groupes  

10 jours successifs d'adaptation  

(G1) :  

 (5 rats) 

Témoin  

(G2) :   

(5 rats) 

Plante dose1  

(G3) :  

(5 rats) 

Plante dose2 

 

(G4) :   
(7 rats)  

Traités  

(G5) :  

(7 rats) 

Traités+ 

plante dose 1 

 

(G6) :   

(7 rats) 

traités + 

Plante dose2 

30 jours successifs du traitement  

Prélèvement du sang  Prélèvement des organes  

Etudes histologique des 

organes :                 

Foie, intestin  

Etude du paramètre 

hématologique : 

Nombre de GR, GB, 

HT, HB 

Dosages des paramètres 

biochimiques : 

Glycémie, TGO,     TGP, 

albumine, cholestérol,  

TG, protéine total. 

 Figure 18 : Schéma récapitulatif du protocole. 

 

Figure 17 : Mesure du poids de rat (photo originale, 2022) 
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9. Le traitement :  

9.1. Préparation de pesticide :  

Les animaux sont traités après 10 jours d'adaptation par l'insecticide "deltaméthrine" qui a été 

préparé sous forme d'une solution aqueuse (360 mg /240 ml) par gavage quotidien selon leur poids 

corporel (200g) durant un mois à l'aide d'une sonde spécifique.  

 

 

 

 

 

 

9.2. Préparation des doses de l'extrait : 

La préparation est faite par l'extrait de la plante, dans cette étude, nous avons utilisé la dose de 

la plante médicinale F.C en traitement préventif des animaux contre la toxicité des pesticides pour 

la dose1 (200mg/40ml) et pour la dose 2 (400mg /40 ml) par voie orale pendant 1 mois. 

 

 

L'administration se fait par gavage à l’aide d’une autre sonde selon leur poids corporel 

(2mg/kg). Durant 30jours, l'animal est saisi par la peau du dos et maintenu dans une position 

verticale. 

  

A B 

Figure 19 : Préparation de deltaméthrine (A), la sonde spécifique (B) (photo originale, 2022) 

 

Figure 20 : Préparation de l'extrait (photo personnelle) 

2022) 

Figure 21 : Les doses de l'extrait et la sonde de gavage (A), technique de gavage (B) 

(Photo originale, 2022) 

 

A B 
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10. Dissection et prélèvement : 

        A la fin de la période de traitement par la deltaméthrine et l'extrait de F.C les rats à jeûn sont 

anesthésiés par le chloroforme puis disséqués ventralement pour le prélèvement de sang au niveau 

cardiaque et de certains organes (foie et intestin).   

-L'euthanasie : 

        On utilise une technique pour mettre fin à la vie de l'animal sans lui causer de souffrance, de 

stress ou de douleur appelée l'euthanasie ou la mise à mort des animaux. Il y a plusieurs types 

d’euthanasie donc on a opté pour le protocole gazeux par chloroforme. 

 

 

 

 

 

10.1. Prélèvement sanguin : 

     Après la dissection, un prélèvement sanguin a été effectué au niveau cardiaque ouvert. 

 

 

 

 

 

 

Le sang prélevé est recueilli dans deux types différents de tubes à essais. 

 

 pour le dosage des paramètres biochimiques. 

Ces tubes sont centrifugés à l'aide d'une centrifugeuse modèle ROTOFIX 32 A 

 

 

 

Figure 22 : Dissection d’un rat (photo originale, 2022) 

2022)202220222022) 

Figure 23 : Prélèvement du sang au niveau cardiaque ouvert (photo originale, 2022) 

 

 Figure 24 : la centrifugeuse ROTOFIX 32A (photo originale)  
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Les analyses biochimiques et hématologiques ont été ensuite effectuées dans le laboratoire 

d'analyses médicales "El – Fayçal " SKIKDA. 

 

10.2. Etude hématologique : 

La numérotation de la formule sanguine est réalisée à l’aide d’un analyseur électronique 

modèle Sysmex XS-500i. 

 

. 

11. Dosage des paramètres biochimiques : 

Le paramètre biochimique est dosé automatiquement sur un automate modèle BECKMEN 

COULTER-AU480 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

11.1. Le glucose : 

L’analyse de la glycémie est effectuée par un glucomètre (modèle Contour TS)  

 

 

Figure 25 : L'automate de FNS modèle Sysmex XS-500i (photo originale) 

Figure 26 : L'automate des analyses biochimiques modèle BECKMEN COULTER-AU480 

(Photo originale) 
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 Lipoprotéine lipase 

11.2.Le cholestérol : Selon la fiche technique Spinreact.  

Le cholestérol présent dans l’échantillon forme un complexe coloré selon la réaction suivante: 

                                                                   Cholestérol estérase 

Cholestérol esters + H2O     cholestérol + acides gras 

 

                                                                                                                        Cholestérol oxydase 

H2O2 + phénol + 4- Aminoantipyrine peroxydase   cholestérol -4 one + H2O2 

                                                       

                                                                          Peroxydase 

2H2O2 + Phénol + 4- Aminophenazone     Quinonimine + 4H2O2 (Naito ., 1984). 

11.3.Les triglycérides : Selon la fiche technique Spinreact.  

Les triglycérides présents dans l’échantillon forment un complexe coloré selon la réaction suivante :                                           

 

Les triglycérides + H2O     Glycérol + acide gras libres 

Glycérol + ATP Glycérol kinase Glycérol 3 – phosphate + ADP 

                                                                                          Peroxydase 

H2O2 + P – Chlorophénol +4- Aminophenazone  Quinone + H2O (Kaplan et al, 

1984).   

11.4. L’Aspartate-Aminotransférase (ASAT/TGO) : Selon la fiche technique Biomagheb, 

La détermination cinétique de l’activité Aspertate-Aminotransférase se fait par la réaction chimique 

suivante :                                              TGO  

     -2-oxoglutarate + Aspartate            Glutamate + oxaloacétate 

                                                         MDH 

       Oxaloacétate + NADH + H+     L- Malate + NAD+                

Le taux de la diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel à l'activité 

l’Aspartate-Aminotransférase dans l'échantillon (Bergmyer et Horder ., 1980).          

11.5. L’Alanine-Aminotransférase (ALAT/TGP): Selon la fiche technique Biomaghreb,  

la détermination cinétique de l’activité Alanine-Aminotransférase se fait selon la réaction  suivante : 

                                                       GPT 

2-oxoglutarate + L-Alanine Glutamate + pyruvate 

                                                                      LDH 

Pyruvate + NADH + H+     Lactate + NAD+          

Le taux de la diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel à 

l'activité l’Alanine-Aminotransférase dans l'échantillon (Bergmyer et Horder ., 1980).          
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11.6. Protéine totale : 

La méthode utilisée pour le dosage des protéines est celle de Bradford (1976) qui utilise la  

BSA comme standard, sur le même échantillon utilisé pour doser les lipides. On récupère le culot 

issu de la deuxième centrifugation auquel on a ajouté 1ml du NaOH (0.1N) et on agite 

énergétiquement pour la dissolution des protéines. Après, on prélève, au moyen d’une micropipette, 

un volume de 100µl auquel on ajoute 4ml du réactif BBC (Bleu Brillant de Coumassie) (50mg BBC 

+50ml d’acide orthophosphorique à 85% et on complète à 500ml avec l’eau distillée). Ainsi une 

couleur bleue se développe et on passe directement les échantillons pour lecture à une longueur 

d’onde 595nm. Le calcul des concentrations se fait par l’équation déduite de la gamme d’étalonnage 

réalisé à partir d’une solution d’albumine de Sérum de bœuf . 

12. Prélèvement des organes : 

Les organes ont été rapidement prélevés et rincés avec du sérum physiologique (NaCl), ensuite 

ils sont pesés et conservés dans le formol de 10%, pour réaliser l'étude histologique qui a été 

effectuée au niveau du service d'anatomie pathologique à l'hôpital les martyrs Saad Guermech de 

Skikda. 

 

 

 

 

 

 

13. Etude histologiques :  

 Étude macroscopique 

Le prélèvement histologique est une biopsie d'un très petit morceau d'un organe. 

 La préparation des cassettes : contient les mourceaux des organes 

1- Les organes sont coupés avec un quêteur en des pièces de 2 mm. 

2- on les met dans les cassettes codées et on les place dans le formol pendant 24h-48h.  

 

 

 

Figure 27: Les organes prélevés d'un rat après la dissection (photo originale, 2022) 

 

Figure 28 : Préparation des cassettes (photo originale, 2022) 
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 La circulation : 

 Elle est réalisée à l’aide d’un automate pendant 17h qui contient une série du solvant selon les 

étapes suivantes :  

La poste-fixation : permet le passage des fixateurs aqueux aux alcools (La déshydratation).  

La substitution : consiste à remplacer l’éthanol qui n’est pas miscible à la paraffine par xylène.  

L’imprégnation : correspond à la substitution du solvant par la paraffine.  

A la fin du cycle, les paniers contenant les cassettes se trouvent dans un bain de paraffine chaude 

(liquide). (Carson et al., 2009).   

 

 

 Inclusion : 

consiste en un enrobage des pièces par la paraffine liquide qui permet ainsi de conserver les 

rapports architecturaux des structures les unes par rapport aux autres et de lui fournir un support 

externe à la fois pendant et après la coupe.  

Les étapes de l’enrobage sont : 

 On verse la paraffine liquide (T° entre 56-60) dans le moule. 

 On met le morceau de tissu dans le moule et on le pousse. 

 On recouvre la pièce par la cassette.  

 On verse la paraffine. 

 Après le refroidissement du moule à une température de -2°C, on obtient un bloc de   paraffine 

dur qui contient la pièce prélevée.  

 

 

 

 

Figure 30 : les blocs après le refroidissement (photo originale). 

Figure 29 : Automate pour la circulation (photo originale, 

2022) 
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 La coupe : 

-A l'aide d'un microtome on fait les coupes : On règle l'épaisseur à 10µm pour avoir des coupes très 

fines. 

- On met le ruban dans un bain marie à 50°C pour décontracter la paraffine.  

-On prend la section de l'eau à l'aide d'une lame nommée par le code de blocs.  

- L'adhérence des coupes sur les lames est faite par une étuve à une température de110 à 130 °C 

pendant 7 min (élimination des particules d'eau par évaporation et le déparaffinage). 

 

 

 

 

 

 

 

 La coloration hématoxyline d'Harris Eosine (HE) : 

           La coloration est basée principalement sur l'utilisation d'hématoxyline d'Harris qui colore le 

noyau en une couleur mauve foncé presque noir et l'éosine qui colore le cytoplasme en rose ou rouge, 

Cette méthode de coloration dure 45min. 

 

 

 

 

 

 Le montage : 

          Après l'enlèvement des lames d'xylène on fait le montage : on humidifie un peu la lame par 

l'xylène puis on met une petite quantité de colle spécifique (l'EUKITT) qui permet de coller bien la 

lame avec la lamelle et aussi de donner une observation très claire et transparente. On met la lamelle,et 

on presse un peu pour enlever le reste d'air, on n'oublie pas de mettre la dénomination de chaque 

lame, à la fin on laisse les lames jusqu'au séchage puis on les met dans le porte lame.  

 

 

Figure 31 : photo originale, bain marie (A) microtome (B) l'étuve (C) 

Figure 32  : coloration hématoxyline d'Harris Eosine (HE) (photo originale) 

A B C 
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 La lecture : 

 L'observation des lames se fait dans le service d'anapath, elles ont été observées à l’aide 

d’un microscope optique Leica. Les agrandissements utilisés sont X 10 et X 40. 

 

 

 

 

 

 

 

 L’analyse statistique :  

 Les résultats sont exprimés en moyenne± SEM. 

 La différence entre les groupes est exprimée par le test ANOVA (la différence est significative 

quand p≤0.05). 

 La classification entre les groupes est réalisée par le test de Tukey.  

 L’analyse statistique des données a été effectuée par le logiciel Minitab version 17 (Dagnelie, 

1999). 

Figure 34 : le microscope optique (photo originale, 2022) 

Figure 33 : matériel utilisés pour le montage des lames (photo originale, 2022) 
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I. Résultats :  

1. Le rendement de l'extraction éthanolique de Ficus carica L : 

Le rendement de l'extraction qui est le rapport entre le poids d’extrait et le poids de plante est 

5.0%. 

1.1.Evaluation des polyphénols : 

Après le dosage, la teneur en polyphénol est obtenue à partir de la courbe d’étalonnage de l’acide 

gallique (figure 35). Sa formule de régression linéaire est y=0.0071x+0.1318 avec un coefficient de 

détermination R2 = 0.9829. 

 

 

Les résultats de dosage montrent que l’extrait du F.C contient une quantité importante de 

polyphénols (x=42.14±0.14 µg EAG/mg E).  

1.2.Evaluation des flavonoïdes : 

Après le dosage, la teneur en flavonoïdes est obtenue à partir de la courbe d’étalonnage de la 

quercétine (figure 36) ayant l’équation de formule : y= 0.021x+0.072 avec un coefficient de 

corrélation R2=0.9838  

 

 

 

 

 

 

 

Les résultats de dosage des flavonoïdes ont révélé que l’extrait est riche en flavonoïdes 

(x=30.85±2.85 mg EQ/g E). 

        Figure 35 : Courbe d’étalonnage de l’acide gallique pour le dosage des polyphénols totaux. 

 

Figure 36 : Courbe d’étalonnage de la quercétine pour le dosage des flavonoïdes. 
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1.3.Evaluation de l'activité antioxydante : 

La capacité antioxydante de l'extrait est calculée à partir de la courbe d’étalonnage ayant la 

formule y=109.95x+4.6 en utilisant l’acide ascorbique comme un antioxydant de référence.  

D’après les résultats, on remarque que l’extrait de F.C est capable de piéger les radicaux DPPH 

avec des IC50 = 42. 

2. Effet de pesticide et de l’extrait éthanolique de F.C sur les paramètres de croissance globale 

des rats :  

NB : la croissance globale comprend le poids corporel, gain de poids et le poids relatif. 

2.1.Poids corporel : 

Dans ce travail expérimental, les résultats obtenus présentés par la figure 37 montrent les 

variations des poids entre les six groupes des rats Wistar, pendant la période de traitement par la 

deltaméthrine et l’extrait de ficus carica L.  

En mesurant ce paramètre, on a remarqué une augmentation progressive du poids chez le groupe 

témoin G1. La même remarque est entre pour les groupes (G2 ,G3),le groupe traité par deltaméthrine 

G4 et les traités par la mixture de DLM et l’extrait de F.C (G5, G6) bien que on ait noté la présence 

d’un léger pic du poids durant le 15ème jour du traitement après une légère diminution suivie d’une 

stabilité du poids pour le reste des jours de traitement. 

 

 

 

 

 

 

           2.2 Le gain de poids :  

Les résultats obtenus présentés par la figure 38 indiquent qu’il existe une différence 

significative (p≤0.001) entre les six groupes. Le poids corporel a évolué de façon progressive dans 

les six groupes et ceci durant toute la période expérimentale. 

On a remarqué une diminution significative entre le G1 (85,88 ± 2,39) et les traités G5 (57,250 

± 1,500) et G6 (33,00 ± 2,71). La même remarque entre (G5, G4) (G6, G4) (G6, G5) et une 

augmentation entre G1et G3 (100,00 ± 2,16) Alors qu’il n’y a pas de différence significative entre les 

groupes G1 et G4. 
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Figure 37 : L’évaluation du poids corporel durant 30 jours du traitement (n=4). 
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2.3.Poids relatif du foie : 

Les résultats de l’évaluation du poids relatif du foie à la fin de la période expérimentale sont 

présentés par la figure 39 qui montrent qu’il existe une différence significative (p≤0.001) entre les six 

groupes. 

On remarque une diminution significative entre G1 (4,350 ± 0,252) et le G4 (3,7500 ± 0,1291) 

G5 (3,7500 ± 0,0577) et une légère augmentation significative entre G2 (3,0600 ± 0,0952) et les 

traités G3 (4,180 ± 0,200), G4, G5, G6 (4,3750 ± 0,1258).Alors qu’il n’y a aucune différence 

significative entre le groupe G6 et G1 ; G5 et G4. 

 

 

 

 

 

 

 

2.4.Poids relatif de l’intestin : 

Les résultats obtenus présentés par la figure 40 indiquent qu’il existe une différence significative 

(p≤0.001) entre le PR de l’intestin chez les groupes traités par DLM en comparaison avec le groupe 

témoin. 

Figure 38 : L’évaluation du gain de poids corporel durant 30 jours du traitement (n=4). 
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Figure 39 : La variation de poids relatif du foie (n=4). 
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Les résultats indiquent qu’il y a une augmentation significative entre G (2,3500 ± 0,1732) et les 

groupes G4 (3,3500 ± 0,1732) et G6 (3,1000 ± 0,1155). On a remarqué une différence non 

significative entre les groupes (G5, G1), (G6, G4), (G6, G5). 

 

 

 

 

 

 

 

3. Effets de la deltaméthrine et l’extrait de la plante F.C sur les paramètres Biochimiques :  

3.1.Glucose : 

Les résultats obtenus illustré par la figure 41 indiquent qu’il existe une différence significative 

(P≤0.001) entre les six groupes. 

Par ailleurs une différence significative (p>0,001) est enregistrée entre le groupe G1 (0,8600 ± 

0,0245) et G2 (0,8675 ± 0,0236). La même remarque est faite entre les groupes traités où on a 

remarqué une augmentation significative (p>0,001) chez G4 (1,41000 ± 0,01414) par rapport au 

groupe G1. Alors qu’il y a une diminution significative du taux du glucose chez les G5 (1,2900 ± 

0,0698) et G6 (1,0100 ± 0,0983) par rapport G4. Il y a une différence non significative du taux de 

glucose chez les groupes témoins (G1et G2) entre le groupes témoins et les traités (G1, G5) ; (G2, 

G6)) ; (G3, G5) et (G4, G5). 
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Figure 41 : La variation de la concentration du glucose. 

 

Figure : La variance de poids relatif de l'intestin (n=4). 

 

Figure 40 : La variation du poids relatif de l'intestin (n=4). 

 

Figure : La variance de poids relatif de l'intestin (n=4). 
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3.2.Triglycéride : 

Les résultats obtenus présentés par la figure 42 indiquent qu’il existe une différence significative 

(P≤0.001) Entre les six groupes. 

Les résultats montrent qu’il y a une diminution significative (p>0,001) du TG entre le groupe   

témoin : G1 (0,63750±0,01258) et G2 (0,38500 ± 0,01732), et de même entre le groupe témoin et les 

traités G1et G5 (0,3800 ± 0,0245), G1et G6 (0,3625 ± 0,0369), G4 (0,66500 ± 0,01291) et G5 et entre 

(G4, G6), on remarque une augmentation significative entre G2et G4 (0,66500 ± 0,01291), (G3 ; G4), 

(G3 ; G5), (G3 ; G6), (G1, G3) ;(G2 ; G3). Par ailleurs, une différence non significative entre le 

témoin et les traités : une augmentation non significative entre :(G1 ; G4) et presque le même résultat 

entre (G2 ; G5), (G2 ; G6), (G5 ; G6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.Cholestérol total :  

Les résultats des concentrations plasmatiques du cholestérol total présenté par la figure 43 

montrent une différence significative(P≤0.001) entre six groupes. 

Les résultats obtenus présentés dans la figure 43 montrent qu’il y a une légère augmentation 

significative (P≤0.001) entre les groupes témoins : G1 (0,28250 ± 0,00957) ; G2 (0.8725 ± 00263) ; 

G2 et G3 (0,32750 ± 0,01708). La même remarque est entre les groupes témoins et les traités : G1, 

G4 (0,4050 ± 0,0208); G1,G5 (0,7500 ± 0,0327), G1 ;G6 (0,7525 ± 0,0723),( G2 ;G5),( G2 ;G6), 

(G3 ;G5),( G3 ;G6),(G4 ;G5). 

Par ailleurs une augmentation non significative de la concentration du cholestérol total 

entre :(G1 ; G3), (G3 ; G4), (G5, G6). 
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Figure 42 : la variation de la concentration de triglycéride (g/l) 

(n=4) 
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3.4.TGO : 

D’après les résultats présentés dans la figure 44, suite à l’analyse statistique des données de 

dosage de TGO dans le tissu hépatique, ces résultats montrent qu’il n’y a aucune différence 

significative (P>0.05) du TGO entre les six groupes. 

La comparaison des groupes témoins avec G1 (107,50 ± 4,51) montre qui il y a une légère 

diminution par rapport au G2 (102,80 ± 4,68) et une augmentation par rapport au G3 (119,75 ± 6,99). 

En ce qui concerne les groupes témoins et les traités on a remarqué une augmentation entre G1 et G4 

(112,42 ± 8,14), G5 (122,40 ± 3,77), G6 (113,90 ± 4,25). Le même résultat est observé chez le groupe 

G2 et G3 avec le groupe G4, G5 et G6. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.5.TGP : 

Nos résultats présentés dans la figure 45 montrent qu’Il y a une différence significative (P≤0.001) 

entre les six groupes.  

Le traitement des rats après 30 jours par DLM et F.C séparément ou en association provoque : 
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Figure 43 : La variation de la concentration de cholestérol total (g/l) (n=4) 
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     Figure 44 : La variation de la concentration du TGO (u/l) (n=4). 
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Une diminution significative entre les groupes témoins : G1 (83,25 ± 5,74), G2 (42,35 ± 5,76) et 

G2, G3 (78,125 ± 1,436). Les mêmes résultats ont été observés entre les traités et témoins : G1, G5 

(44,900 ± 1,970) ; G1, G6 (46,63 ± 2,63), (G3 ; G6), (G4 ; G5), (G4 ; G6). 

Une légère augmentation significative entre G3 et G4 (88,78 ± 5,16) est observée. Par ailleurs on 

signale une augmentation non significative entre les groupes témoins et les groupes traités :(G1 ; G3), 

(G1 ; G4), (G2 ; G5), (G6 ; G2), (G3 ; G4), (G5 ; G6). Nous constatons que le groupe traité par le 

DLM a enregistré une augmentation non significative du taux de TGP. Ces mêmes résultats montrent 

également un état de diminution significative chez le reste. 

 

 

 

 

 

 

 

3.6.Protéine totale : 

D’après les résultats présentés dans la figure 46, suite à l’analyse statistique des données de 

dosage de protéine totale, ces résultats montrent qu’il n’y a aucune différence significative (P>0.05) 

de la protéine totale entre les six groupes. 

La comparaison des groupes témoins G2 (62.090 ±1.226) ; G3 (58.000 ±1.414) avec G1 (54.25 ± 

3.10) montre qui il y a une augmentation et une légère augmentation au G4 (54.750 ±1.708) par 

rapport G1. Ce dernier et les traités G5 (59.800 ±1.708) ; G6 (61.888 ±1.033) ont marqué une 

augmentation. Le même résultat est observé chez le groupe G2 et G3 avec le groupe et G5, G6. Une 

différence non significative de la concentration de protéine totale chez les groupes traités (G5 ; G6), 

entre le groupes témoins et les traités (G1, G4) ; (G3, G4) ; (G2, G5) ; (G2 ; G6) et (G3, G5) est 

observée. 
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Figure 45 : la variation de la concentration de TGP (u/l) (n=4) 
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4. Effets du deltaméthrine et l’extrait de la plante F.C sur les éléments hématologique : 

4.1. Globule rouge : 

Les résultats présentés par la figure 47 montrent qu’il n’y a une différence significative (P≤0.001) 

au nombre des globules rouges entre six groupes. 

On a remarqué une diminution significative entre G1 (8,570 ± 0,201) et les traités : G4 (7,7425 ± 

0,1228) et G5 (7,7100 ± 0,1169) et une légère augmentation entre G4 et G6 (8,3125 ± 0,0862) et entre 

G5 et G6 alors que Il y a une différence non significative entre les groupes témoins : G1 et G2 (8,2500 

± 0,1080), G3 (8,193 ± 0,201), G2et G3 et entre les groupes témoins et les traités : (G1 ; G6), 

(G2 avec G4, G5, G6) ,(G3 avec G4,G5,G6),(G4 avec G5). Nous constatons que le groupe traité par 

le DLM (G4) enregistre une diminution significative du nombre de GR et contrairement concernant 

le reste. 
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Figure 47 : La variation du nombre de globule rouge (E/ul) (n=4) 

 

 

 

Figure 46 : la variation de la concentration de la protéine totale (u/l) (n=4) 
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4.2. Les globules blancs : 

La figure 48 ci-dessous représente les variations du nombre des globules blancs chez les rats 

témoins et traités. Ces variations montrent qu’il y a une différence significative (P≤0.001) entre les 

six groupes. 

La comparaison avec le groupe témoin G1 (5,950 ± 0,714) montre une diminution importante 

significative par rapport au G2 (3,975 ± 0,608), G5 (3,4100 ± 0,0627), G6 (2,8550 ± 0,0957). Le 

même résultat est signalé entre (G3, G4), (G3, G6), (G4, G6). 

Entre G1 et G4 (8,037 ± 0,718) on enregistre une augmentation significative, la remarque est la 

même entre G2 et G4. Une augmentation significative entre G2 et G3 est enregistrée (6,70000 ± 

0,01826). On a remarqué une augmentation significative du GB chez les rats traités par DLM. 

Il y a une diminution significative chez les groupes : G2, G5, G6. 

 

 

 

 

 

 

 

4.3. Hémoglobine : 

Les résultats obtenus présentés par la figure 49 montrent une différence significative (p≤0.01) du 

nombre d’hémoglobine entre les six groupes. 

La comparaison du G4 (13,5975 ± 0,1245) avec G1 (14,232 ± 0,508), G2 (14,8550 ± 0,1025), 

G3 (14,4000 ± 0,1633), G5 (14,8425 ± 0,0435), G6 (15,1275 ± 0,1750) montre une diminution 

significative, une légère augmentation entre G1 et G2, G5, G6, aussi entre G3 et G6 tandis qu’ 

Il y a une légère augmentation non significative entre : (G1, G3), (G2, G3), (G2, G5 et G6), (G3, 

G5), (G5, G6). 

On a remarqué une diminution significative d’hémoglobine chez les traités par DLM par rapport 

au groupe témoin (G1). Ces mêmes résultats montrent également un état d’augmentation significative 

chez le reste. 
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Figure 48 : la variation du nombre de globule blanc (E/ul) (n=4) 
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4.4. Hématocrite : 

La figure 50 illustres une différence significative (p≤0,001) entre les six groupes. 

La comparaison des groupes traités avec les groupes témoins G1 (45,813 ± 1,126), G3 (44,3000 ± 

0,0163) montre qu’il y a une légère diminution (p≤0,001) par apport au G4 (41,465 ± 0,713) ; G5 

(41,848 ± 0,949) ; G6 (42,685 ± 0,751) alors qu’il y a une différence non significative entre les 

groupes témoins (G1, G3) ; G2 (42 ,455 ± 1,053) et G3, ainsi qu’entre les témoins et traités :(G2 avec 

G4, G5, G6),(G3,G6),(G4 avec G5,G6), (G5,G6). 

On a remarqué une diminution significative d’hématocrites chez les traités par DLM. Ces mêmes 

résultats montrent également un état stable du HT chez le reste. 

 

 

 

 

 

 

 

5. Etude histologique : 

Pour confirmer les résultats des paramètres biochimiques et hématologiques nous avons fait une 

procédure du test histologique sur le foie et l’intestin de différents groupes des animaux 

expérimentaux. 
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Figure 49 : La variation de la concentration d’hémoglobine (g/dl) (n=4) 
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5.1.Effets de la deltaméthrine et l’extrait de la plante F.C sur l’histologie du foie :  

L’observation microscopique des coupes histologiques chez G1 a montré une architecture 

cellulaire normale du foie avec des hépatocytes normaux distincts, une veine centrale, de la graisse 

vacuoles, sinusoïdes normales et noyaux hépatocytaires. Par contre les coupes obtenues sur G4 

montrent qu’il y a un infiltrat inflammatoire, des cellules hépatocytaires prennent un aspect 

ballonnier, une hépatite aiguë, une perte de l’architecture trabéculaire (nécrose intra lobulaire), une 

clarification des hépatocytes du cytoplasme et des signes de souffrance.  

L'histoarchitecture du foie dans les groupes G2 et G3 a montré que les veines centrales étaient 

dilatées et congestionnées (vaisseau congestive) alors que le groupe traité G5 montre un infiltrat 

inflammatoire peu vasculaire, signe de portite, clarification des hépatocytes et congestion vasculaire 

(dilatation des vaisseaux). Pour le groupe G6 histo-architecture du foie a également montré une 

congestion vasculaire importante. 

     

 

 

 

EP : espace porte.                          H : hépatocyte.         VC : veine Centro lobulaire. 

CV : congestion vasculaire.           CF : clarification des hépatocytes. 

NC : nécrose.                                  FL : filtrat lymphoplasmocytaire.            

FP : filtrat péri vasculaire               SP : signe de portite  
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Figure 51 : Les coupes histologiques des foies des rats (photo originale, 2022). 
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5.2.L’Effet de la deltaméthrine et l’extrait de la plante F.C sur l’histologie de l’intestin :  

L’observation microscopique des coupes histologiques chez G1 a montré une architecture 

cellulaire normale de l’intestin alors que le groupe G4 montre une hypersécrétion du mucus avec 

hyper-plasie des follicules lymphoïdes (follicules lymphoïdes en bleu), une villosité de l’intestin et 

une abrasion de l’épithélium de surface remplacée par un exsudat leucocytaire fibrineux. 

L’histoarchitecture de l’intestin chez les groupes traités par l’extrait de F.C montre des intestins à la 

ligne normale tandis que le groupe G5 montre une hyperplasie des follicules lymphoïdes 

réductionnelle et une hypersécrétion contrairement au groupe G6 qui montre une histoarchitecture 

normale. 

 

    

  

 

HS : Hypersécrétion intestinale du mucus.               VI : Villosité intestinale. 

FB : Follicules lymphoïdes en bleu.                            AB : Abrasion de l’épithélium. 

 

Figure 52 : Les coupes histologiques des intestins des rats (photo originale, 2022). 
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II. Discussion : 

L’objectif de ce travail est d’étudier l’effet détoxifiant du ficus carica L après intoxication par la 

deltaméthrine chez les rats de la souche wistar. 

(Patil Vikas, V et al ., 2010) leur un rendement éthanolique de la plante Ficus Carica L par rapport 

au poids initial de la matière végétale sec est 9.8%. Cette différence entre les résultats peut être due 

solvant d’extraction. On peut conclure que les rendements peuvent être influencés par plusieurs 

paramètres et dépendent entre autres de la composition chimique et les caractéristiques physiques de 

la matière végétale ainsi que la méthode et les conditions dans les quelles l’extraction a été effectuée 

(Lee et al., 2003 ; Dai&Mumper, 2010). 

Le rendement de l’extraction varie en fonction de l’espèce végétale, l’organe utilisé dans 

l’extraction, les conditions de séchage, la richesse de chaque espèce en métabolites et dépend aussi 

du type de solvant utilisé, de sa polarité et de la solubilité des composés phénoliques dans les solvants 

d’extraction (Daoudi et al., 2015).  

Dans notre étude, l'estimation phénolique révèle que l'extrait éthanolique des feuilles de F. C 

contient une quantité considérable de composés poly phénoliques et flavonoïdes. L’activité 

antioxydante de l'extrait de la plante et de standard a été évaluée sur la base de l'effet de piégeage des 

radicaux sur le radical libre DPPH. il a été utilisé pour évaluer la capacité des composés phénoliques 

à transférer les atomes d'hydrogène labiles aux radicaux (Goupy, 2003). Les capacités totales de 

transfert d’atomes d’hydrogène sont évaluées dans l'indice IC50, qui est défini comme la 

concentration d'antioxydants nécessaire pour piéger 50 % de DPPH+. Nos résultats ont montré que 

la capacité de F.C avait une activité efficace de piégeage du DPPH (IC50= 42) en fonction de la 

concentration. D'autre part, des travaux antérieurs ont démontré que F. carica a été choisi pour son 

abondance de phénols, d'huiles essentielles et de flavonoïdes, qui sont efficaces sur de nombreuses 

anomalies (Goupy, 2003). 

Nous avons cherché à évaluer les effets toxiques des pesticides et de l’extrait sur les paramètres 

de la croissance globale (poids corporel, gain de poids et poids relatif au niveau hépatique et 

intestinale).  

Le suivi de la masse corporelle chez les rats traités par la DLM et l'extrait de la plante ficus 

carica L montre une baisse du poids corporel et de gain de poids chez les rats traités par DLM 

comparativement aux témoins. Ces résultats sont en accord avec les études de Emara et Draz, (2007) 

et Zhang et al.,(2008). 

D’une manière générale, les résultats de la présente étude suggèrent que ce ralentissement de la 

croissance corporelle des rats traités peut être traduit par la perturbation du métabolisme cellulaire 

sous l’effet du stress oxydatif engendré par les « réactif oxygène species » (ROS) constaté dans cette 

étude ainsi que par d’autres médiateurs chimiques tels que certains cytokines pro inflammatoires que 
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l’organisme peut libérer après expositions aux toxiques tels que le pesticide (Carole et Harve, 2011 

; Viviana, 2015). 

Nos résultats montrent une augmentation significative du glucose chez les rats traités par la 

deltaméthrine par rapport aux rats témoins, ces résultats sont en accords avec El-Demerdash et 

al.,(2004). On peut expliquer cette augmentation par l’entrainement des substances toxiques des 

réactions émotionnelles dans le système limbique qui active l’hypothalamus pour produire la CRH. 

Ce dernier stimule l'hypophyse pour libérer l'ACTH qui est une activatrice des glandes surrénales 

pour la production et la sécrétion des hormones adrénocortico-cotrophiques .Ce qui induit une 

augmentation de la sécrétion du glucagon et simultanément une réduction de l’insuline 

(Pourramzanzide saraei et al., 2013). En conséquence, le glycogène hépatique est converti en 

glucose qui passe dans la circulation systémique (Eraslan, et al., 2007). 

Une normalisation des taux plasmatiques d'insuline ont été observées chez les rats traités avec 

F. carica L, nos résultats concordent avec Ménaka et al.,(2010). Cela pourrait être dûe à la 

potentialisation de l'extrait sur la sécrétion pancréatique d'insuline à partir des cellules β régénérées, 

ou à son action pour libérer l'insuline liée des cellules β régénérées en inhibant les canaux 

K+ sensibles à l'ATP comme le glibenclamide (Sunil et al., 2012b). 

Les groupes traités par DLM et F.C montrent une amélioration du taux du glucose sanguin, on 

peut expliquer cette amélioration que F. carica a normalisé de manière significative les activités des 

enzymes (glucose-6-phosphatase et la fructose-1,6-bisphosphatase) qui contribuent à l'hyperglycémie 

dans l'état diabétique (Saxena et al., 1984).D’autant plus, l’extrait du Ficus .Carica a stimulé 

l'absorption du glucose dans les tissus périphériques des rats de manière dose-dépendante F. carica 

(250 et 500 mg/kg), suggérant une amélioration de la sensibilité à l'insuline éventuellement en 

améliorant un ou plusieurs défauts, à savoir le récepteur de l'insuline, le substrat du récepteur de 

l'insuline, les transporteurs du glucose ou les enzymes impliquées dans la phosphorylation du glucose 

(Benwahhoud et al., 2001 ; El Hilaly et Lyoussi , 2002). 

  Les résultats du taux des triglycérides chez les rats intoxiqués comparativement aux témoins 

ont montré une hypertriglycéridémie hépatique induite par DLM qui peut être expliqués par l’excès 

de la synthèse des triglycérides hépatiques ou bien par la réduction de l’hydrolyse des triglycérides 

par inhibition de l’enzyme lipolytique (Chiali ,2013). Nos résultats concordent avec Manna, et 

al.,(2004) ; Ibiang et al ., (2013) et Eraslan et al.., (2006). 

Les rats traités par la plante dose (G2 et G3) montrent une diminution significative du taux du 

TG comparativement aux témoins. On peut expliquer ça par la diminution de la synthèse des acides 

gras donc l’augmentation du catabolisme des LDL suivi par l’activation de la LCAT des lipases 

tissulaires (Khanna et al., 2002) et l’inhibition de l'acétyl-CoA carboxylase (Carty ,2001)suivie par 

la production des précurseurs de triglycérides tels que l’acétyl-CoA et le glycérol phosphate 
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(Eddouks et al., 2005). Nos résultats sont en accord avec Joseph et Raj,(2011), d’après leur étude 

qui confirme l’effet anti-hyperlipidémique de l'extrait de feuille de F.C. 

On a presque les mêmes résultats chez les rats traités par la recombinaison de l’extrait de F.C et 

DLM par rapport au G4, donc l’extrait de F.Ca donné une amélioration grâce à son effet anti-

hyperlipidémique. 

Le taux du cholestérol chez les rats traités par DLM a représenté une augmentation significative 

par rapport au témoin. Nos résultats sont cohérents avec l’étude de El Golli-Bennour et al., (2019), 

Ibiang et al.,( 2013) et GokhanEraslan et al.,(2006). 

Cette augmentation peut être attribuée à l’effet des pesticides sur la perméabilité de la membrane 

des cellules hépatiques et le dysfonctionnement du foie (Youssef et al., 2006) qui est confirmé par 

l’augmentation de TGO, TGP et le glucose. Les mêmes résultats sont enregistrés chez les groupes G5 

et G6 comparativement au témoin donc la plante n’a pas donné une amélioration et cela peut être dû 

à la courte durée du Co-traitement par l’extrait. Nos résultats sont en accord avec l’étude de Lorenz 

Joerin et al., (2014). 

Les résultats de cette étude ont démontré une augmentation des taux des TGO et TGP chez le 

groupe traité par DLM par rapport au groupe témoin. Cette augmentation est marquée aussi par 

Yousef et al.,(1998, 2003) ; El-Demerdash et al.,(2004) ;Abdel-Daim et al.,(2014); Abdel-Daim 

et El-Ghoneimy .,(2015) et  Maalej et al.,(2017). On peut expliquer ces résultats par l’exercice de 

la DLM d’une action par modulation au niveau du canal ionique sodium voltage dépendant et d’une 

action toxique au niveau des axones par interférence avec le fonctionnement du canal sodium au 

niveau du SNC et du SNP, par stimulation de décharges nerveuses à répétition causant la 

paralysie  (Narahashi ., 1991 ; Shaferet al., 2005; Rehman et al ., 2006 ). 

Toutefois, en dépit de ce mode d'action sélectif, les effets délétères des pyréthrinoïdes se 

manifestent également par des dysfonctionnements hépatiques sévères et une perturbation de la 

biosynthèse de ces enzymes avec l'altération de la perméabilité de la membrane hépatique (Saoudi et 

al., 2011 ; Sankar et al ., 2012 ). Le Co- traitement par F. carica a montré une diminution 

significative des TGO et TGP chez G2 et G3 comparativement au groupe témoin, nos résultats sont 

en accord avec Dalia Fouad et al.,(2019) ; Odo, G. E et al., ( 2016) et Nasrin Aghel et al ., (2009).       

Yang et al., (2010) ont rapporté que l'extrait de flavonoïdes de F.C avait des activités de piégeage 

marquées contre les radicaux libres d'hydroxyle et d'anion super oxyde. Un possible mécanisme de 

l'extrait de F. C comme hépato protecteur peut être dû à son effet antioxydant ou à l’inhibition du 

cytochrome P450s (Recknagel et al., 1989). Des études phytochimiques préliminaires ont indiqué la 

présence de stéroïdes, triterpénoïdes et leurs glycosides et coumarines dans l’extrait méthalonique 

des feuilles de F. carica. Depuis, les coumarines (composé phénolique) ont une activité hépato 
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protectrice (Matsud et al., 1998 ; Oh et al., 2002), il peut être spéculé que les constituants de Ficus 

sont responsables de son effet protecteur observé. 

Nos études ont montré une légère augmentation du taux de la protéine totale après l’exposition 

chroniques des rats au DLM comparativement aux rats témoins. Ces résultats sont confirmés par les 

travaux de Rouabhi et al.,( 2015) ; Anadn et al., (1991) et Gasmi, (2018). Cette augmentation traduit 

la synthèse des enzymes et peptides de défense contre le déséquilibre homéostatique du stress 

oxydatif (Anadn et al., 1991; Benbouzib, 2012 ; Rouabhi et al., 2015). En effet, lorsque les 

contraintes environnementales (stress hydrique, thermique, oxydant, exposition à une pollution, 

infection par des agents pathogènes…) sont fortes. La plupart des protéines subissent une 

dénaturation (Mohammad khani et Heidari, 2008). Par contre ces résultats sont en désaccord avec 

Sharma, et al., (2014). 

Lors de l’utilisation de l’extrait on a observé une augmentation importante du taux de la protéine. 

On a donc considéré que la plante contient des molécules cytoprotectrice comme les composés 

phénoliques qui améliorent l’homéostasie des paramètres biochimiques étudiés dans ce présent 

travail. Ce pouvoir préventif peut être attribué aux caractères moléculaires antioxydant de ce 

polyphénol à travers le groupement catéchols, les liens insaturés du noyau C, la fonction 4-oxo et les 

groupes à affinité chélatrice des métaux qui caractérisent ce composé (Leclerc, 2012). Ces résultats 

sont en accord avec de nombreuses études sur ce polyphénol Williams et al., (2004) ; Lahouel et 

al., (2016) ; Lee et al., (2016). 

L’exposition des rats à la DLM a induit des changements au niveau des paramètres 

hématologiques par la diminution du nombre des globules rouges, l’hémoglobine et l’hématocrite. La 

réduction des GB, d’HB et d’HT peut être due à l’inhibition de l’érythropoïèse, l’hémosynthèse et à 

une augmentation du taux de destruction d’érythrocytes. La destruction des organes hématopoïétiques 

à cause de la peroxydation des lipides érythrocytaires pourraient être les raisons possibles d'une telle 

réduction au niveaux hématologiques,(Celik et al., 2009). Nos résultats concordent avec celle de 

Sibel et al.,(2006) ;  Saoudi et al., (2011) et  Vani et al.,(2011). 

En revanche, les résultats obtenus des rats du groupe G4 montrent une augmentation importante 

des globules blancs cela est due à l’exposition au DLM parce qu’elle a stimulé les fonctions 

immunitaires qui augmentent l'expression des marqueurs inflammatoires qui est initiée par 

l'activation des macrophages dans la périphérie et les microglies et / ou les astrocytes dans SNC, ce 

qui conduit à la libération de médiateurs pro-inflammatoires tels que les cytokines. Ces composés 

dégagent la dilatation des vaisseaux sanguins afin de favoriser la migration des leucocytes 

neutrophiles, (Duffield, 2003). Nos résultats sont en accord avec l’étude de Yousef et al., 

(2003) ;Saoudi et al.,(2011). 
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Le Co-traitement par l’extrait de F.C a effectivement inversé les indices anémiques 

(augmentation des GR, HB et HT) parce que les feuilles de la plante sont riches en protéines, 

vitamines C, Fer et la présence importante des composés poly phénoliques. En ce qui concerne la 

diminution des GB, elle est due à l’activité anti-inflammatoire de l’extrait de F.C la présence 

importante des flavonoïdes (Vikas et al., 2011). 

L’étude histologique menée sur le foie chez les rats exposés chroniquement au pesticide a montré 

une perte de l’architecture trabéculaire (nécrose intralobulaire). Nos résultats sont conformes aux 

travaux effectués sur DLM ,Sefa Küçükler,.et al .,( 2021) ; Chargui Issam et al .,( 2012) ; N. 

Tuzmen et al .,( 2008); Ncir Marwa et al .,(2015). 

L’exposition à la deltaméthrine a induit l'apoptose ; en augmentant l'expression de p53 et de 

l'ARNm des marqueurs apoptotiques Bax et caspase-3 ainsi qu'en diminuant bcl-2 dans les tissus 

hépatiques (Richardson ,2011; Kumar et al ,2016; Magby et Richardson 2015 ; Park et al., 2017; 

Yu et al .,2014 ; Maalej et al., 2017). 

 À l'inverse, le Co-traitement par F.C a été significativement efficace dans l'inversion de 

l'apoptose dans le tissu hépatique. En particulier on détermine que la dose de 200ou 400 mg/kg de 

l’extrait était plus efficace dans la réduction de l’apoptose. 

La rutine est le principal flavonoïde présent dans les feuilles de F.C (S. Ammar et al., 2015). 

L'effet anti-apoptotique lié à la régulation de la hausse du rapport Bcl-2/Bax est due à de nombreux 

antioxydants, y compris la rutine, affectent les gènes associés à l'apoptose dans les cellules soumises 

à un stress oxydatif, ou à l'activation de protéines kinases liées au signal extracellulaire (ERK1/2) ou 

de la phosphoinositide-3-kinase (PI3K) qui peut être responsable du changement d'expression des 

gènes liés à la famille Bcl-2.En effet, il a été démontré que l'activation de PI3K et d'Akt favorise la 

survie cellulaire et supprime l'apoptose (Jeong et al.,2009). 

L’exposition au DLM induit un infiltrat inflammatoire et une congestion vasculaire. Cette 

inflammation est initiée par l'activation des macrophages dans la périphérie et les microglies et / ou 

les astrocytes dans SNC, ce qui conduit à la libération de médiateurs pro-inflammatoires tels que les 

cytokines. Ces composés dégagent la dilatation des vaisseaux sanguins afin de favoriser la migration 

des leucocytes et les neutrophiles. Les neutrophiles et les macrophages induisent l'apoptose des 

cellules cibles via la libération d'oxyde nitrique qui sont des espèces réactives de l'oxygène 

(ROS) (Duffield, 2003). La voie de signalisation inflammatoire NF-κB est activée par les ROS. Par 

la suite, de nombreuses cytokines pro-inflammatoires telles que TNF-α, IL-1β, IL-6, COX-2 et iNOS 

sont libérées et cela aggrave encore les lésions inflammatoires du foie (Kandemir et al.,2019 ; Li et 

al. 2021 ; Temel et al.,2020 ; Arora et al.,2016). Les résultats de cette étude ont montré que 

l'exposition au DLM augmente l'expression des marqueurs inflammatoires tels que NFκB, TNFα, 

COX-2 et iNOS dans les hépatocytes primaires des rats.  
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En revanche, l’administration de l’extrait de F.C a améliorée amplement l’inflammation, on peut 

expliquer ça par l’analyse in vivo qui a permis de détecter un effet régulateur anti-inflammatoire 

notable de Ficus carica(El Azhari et al., 2012). Cet effet est exercé par les composés phénoliques 

tel que les flavonoïdes (Crisosto et al., 2010 ; Caliskan et Polat, 2011) et la vitamine E. Cette 

dernière sous sa forme γ-tocophérol et ses métabolites hydrosolubles inhibe la production de 

prostaglandine (médiateur pro-inflammatoire) (Curtay et Robin, 2000 ; Greenwell , 2002). 

La taxifoline (flavonoïde) a été rapportée pour supprimer les espèces réactives de l'oxygène, les 

marqueurs pro-inflammatoires (IL-1β et TNF-α) et réduire les dommages causés à la couche des 

cellules ganglionnaires de la rutine. Dans des conditions d'hyperglycémie, la galangine et le β-

sitostérol rapportés pour améliorer l'activité des enzymes antioxydantes (I. Ahiskali et al ., 2019 ). 

Une concentration de 0,6 et 0,12 mg/ml de Ficus carica L inhibe l’adénosine 5-diphosphate et 

adrénaline induisant l’agrégation plaquettaire (Patil et Patil, 2011). 

Des coupes hépatiques avec une légère vasoconstriction peuvent être expliquées par la réaction 

réductionnelle du foie (la pression est élevée). Par ailleurs la DLM a induit une hépatite aiguë à cause 

de son effet toxique qui provoque un dysfonctionnement hépatique, par contre dans le cas de la 

recombinaison du DLM et l’extrait de F.C montre des hépatocytes normales grâce à l’effet hépato-

protectrice de F.C. Un possible mécanisme de l'extrait de F.C comme hépato-protecteur peut être due 

à son effet antioxydant ou à l’inhibition du cytochrome P450s (Recknage lRO, et al ., 1989).  

Le G5 montre des singes de portite (thrombose de la veine porte), qui est causée par l’effet 

infectieux et toxique du DLM qui est confirmé par l’insuffisance hépatocellulaire. Cette portite a 

causé un infarctus de l’intestin parce que la veine porte reçoit le sang provenant de l’intestin, de la 

rate, du pancréas et de la vésicule biliaire et le transporte jusqu’au foie (Tholey et Kimmel, 2021). 

L’étude histologique de l’intestin du groupe G4 montre une hypersécrétion du mucus avec hyper-

plasie des follicules lymphoïdes (follicules lymphoïdes en bleu) et une abrasion de l’épithélium de 

surface remplacée par un exsudat leucocytaire fibrineux car DLM induit un stress oxydatif qui a causé 

l’augmentation des LPO dans les intestins (Dinu et al., 2009). 

Les résultats obtenue chez G2 et G3 montrent une architecture normale des intestines. En ce qui 

concerne le groupe G6 on a remarqué une amélioration des résultats grâce à l’activité anti-oxydantede 

la plante et ses composés polyphynoliques et flavonoïdes. 
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Conclusion : 

Le travail présenté dans cette étude porte sur l'évaluation de l'hépato-toxicité de pesticide qui 

est la DLM et l’effet hépato-protectrice de l’extrait des feuilles du F.C administré chez le rat(Rattus 

Rattus wistar) pendant 30 jours. La DLM a provoquée des effets toxiques sur les paramètres 

hématologiques, biochimiques, sur l’aspect histologique et poids corporel indiqués par les résultats 

suivants : 

-Le poids corporel : les résultats montrent : 

 

- La fonction hématologique : l'administration du deltaméthrine provoque : 

on du nombre de globules rouges, du taux de l’hémoglobine et du pourcentage 

d’hématocrite.  

 Une augmentation du nombre de globules blancs. 

- Les paramètres biochimiques : l'administration du deltaméthrine induit : 

ntration plasmatique en glucose, triglycérides. 

(TGO et TGP). 

 du protéine totale. 

-L’étude histologique montre :  

anormale du foie et d’intestin 

Cependant l’administration de la plante F.C qui est une plante médicinale utilisée pour la 

détoxification du deltaméthrine chez les rats intoxiqués par voie orale pendant une durée de 30 

jours, induit une amélioration dans les expériences au niveau biochimiques, hématologiques et 

histologique. Cette plante peut être considérée comme un bon protecteur et régulateur suit au 

dommage causé par les effets du deltaméthrine. 

A la fin on espère que notre étude sera suivie par d’autres travaux qui confirment l'effet anti 

hépatotoxique de la plante médicinale ficus. 

En conclusion en perspectives, il sera souhaitable de développer cette recherche par des 

techniques plus efficace comme HPLC, GSM pour détecter la molécule active contre l’hépato-

toxicité par la DLM. 
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