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                            Introduction  

Les pesticides sont largement utilisés dans l'agriculture pour protéger les cultures contre les 

ravageurs et les maladies. Cependant, leur persistance dans l'environnement et leur 

bioaccumulation posent un risque significatif pour la santé humaine et animale (Mnifet al., 

2011). Parmi leurs effets néfastes, les perturbations endocriniennes occupent une place 

préoccupante, car elles peuvent interférer avec le système hormonal et induire des 

dysfonctionnements métaboliques, reproductifs et rénaux (Mostafalou&Abdollahi, 2017). 

 

Le thiaclopride, un néonicotinoïde, et la trifloxystrobine, un fongicide strobilurine, sont parmi 

les pesticides les plus couramment employés. Bien que leur toxicité aiguë soit relativement 

bien documentée, leurs effets à faible dose et à long terme, notamment sur le rein, restent peu 

explorés (Hofmann et al., 2015;Lukowiczet al., 2018). Le rein, organe clé de la 

détoxification et de l'homéostasie, est particulièrement vulnérable aux xénobiotiques en raison 

de son rôle dans leur filtration et excrétion (Rached et al., 2008). 

 

L'objectif de ce travail est d'évaluer les perturbations histologiques induites par le thiaclopride 

et la trifloxystrobine sur le parenchyme rénal de rats exposés à des microdoses, afin de mieux 

comprendre leur impact sur la structure et la fonction rénale. 
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1. Historique : 

Les pesticides tels que le soufre (Old Greece) et l'arsenic (médiévaux) ont toujours été utilisés 

par les agriculteurs pour lutter contre  les ravageurs et les maladies de la culture (Gatignol et 

Etienne 2010). Au XIXe siècle, les épidémies à grande échelle du XIXe siècle telles que 

l'épidémie de Phylloxera de 1864 affaiblissent considérablement l'agriculture, conduisant à la 

disparition virtuelle de 1848-1848 en Irlande, après la destruction des récoltes de chats en 

Irlande de 1848 à 1848 que le Français 1845-1844. Les scientifiques de Renom sont appelés à 

trouver une solution.Dans ce contexte, Louis Pasteur développe des procédures pour lutter 

contre les maladies du vin, qui est pasteurisée dans Napoléon III. Au XXe siècle, le boom de 

la recherche organique et de la recherche sur les armes chimiques pendant les deux guerres 

mondiales a apporté de nouvelles connexions organiques à l'agriculture telles que le chlor 

d'organe et l'organophosphore (Anses, 2016) 

 

2. Définition : 

     Le terme" pesticide "décrit une substance ou un mélange de substances qui contribue à 

chasser les organismes nocifs. 

Obstacles à la production, à la transformation, au stockage, au transport ou à la 

commercialisation de la nourriture, des produits agricoles, du bois, des articles en bois ou des 

aliments pour animaux(FAO & OMS, 2009) 

      

 Nomenclature : 

Les pesticides sont décrits par leur nom générique, leur nom chimique ou leur nom. 

Un nom général fait référence à l'ingrédient actif, un nom chimique fait référence au nom de 

la structure chimique de l'ingrédient actif, et un nom de produit représente le nom spécifié du 

fabricant (Domange, 2005). 
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3. Composition des pesticides (conception) : 

Un pesticide est constitué de nombreuses molécules comprenant (figure 01) : 

Une ou plusieurs matières actives (Ma) :  ce sont les principaux facteurs qui permettent 

l'efficacité des pesticides qui ont l'effet des dommages souhaités sur le produit. Grâce au 

numéro de produit chimique et au nom chimique, le MAS peut également être reconnu. 

Un diluant :Il s'agit d'un matériau fixe ou d'un liquide, attaché à la préparation 

principalement destiné à réduire la concentration de substances dynamiques. 

La préparation du liquide fournit le solvant, le son ou les performances pour la préparation 

solide. Dans ce dernier cas, le moyen de dilution est appelé chargement. 

 

Un ou plusieurs additifs (adjuvants) : Théoriquement, ce sont des substances théoriques 

sans activité biologique, qui modifient vraisemblablement les propriétés des pesticides et 

facilitent l'utilisation, l'utilisation et le transport du produit, permettant une meilleure 

pénétration des plantes, par exemple. Ces adjuvants comprennent des stabilisateurs, des 

adhésifs, des colorants, des répulsifs, des tensioactifs, des émulsions et parfois des 

antidotes(Diehl, 1975). 

 

 

 

 

 

 

 

 

                 Figure 01 :La composition d’un pesticide (Mesnage & Antoniou, 2018) 
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4. Les propriétés physico-chimiques des pesticides : 

Les pesticides combinent une variété de structures chimiques, chaque molécule formant une 

entité évaluée par un ensemble de propriétés très spécifiques eau, tension de vapeur). 

Les propriétés hydrophobes des pesticides augmentent à mesure que la solubilité de l'eau 

diminue, conduisant à un stockage plus intensif à travers la matière organique du 

sol.L'attraction entre la molécule et la surface de l'argile est directement proportionnelle à son 

pôle dipolaire et vice versa(Boucher &Margoum, 2003). 

 

5. Consommation planétaire : 

   Depuis 40ans, les pesticides touchent tous les pays et les capacités de generation des 

pays en voie de développement (PVD) sont en pleine development. Ainsi, les pesticides 

touchent massivement les zones rurales des PVD où les deformities, cancers, désordres du 

système nerveux déciment une populace qui souffre déjà de nombreux maux. 

5.1. Consommation par continent 

Elle est estimée d'être 100 000 t en Afrique et au Moyen-Orient, 200 000 t en Asie et 

200 000 t en Europe de l'Est avec la Russie( Rance., 2007). 

5.2. Consommations par pays : 

Tableau 01 : consommation des pesticides par certains pays  

Pays ourégion Dose d’emploi 

(kg/ha) 

Rang mondial 

(utilisation) 

Rendement 

(t/ha) 

Rang mondial 

Production 

Japon 

Europe 

U.S.A. 

Amériquelatine 

Océanie 

Afrique 

10.8 

1.9 

1.5 

0.22 

0.2 

0.13 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

5.5 

6.4 

2.6 

2.0 

1.6 

1.2 

1 

2 

3 

4 

5 

6 
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5.3. Consommation des pesticides en Algérie : 

L'utilisation de pesticides en Algérie atteint 6 000 à 10 000 tonnes par an, ce qui est une 

norme entre 15 à 20 %. 

Les plus fréquemment utilisés en Algérie sont les fongicides, les pesticides etherbicides.Dans 

les régions occidentales du pays, il y a l'utilisation de fongicides et de insecticides,et 

l'utilisation d'herbicides dans les régions orientales et orientales (Lagadic, Caquet, Amiard, 

&Ramade, 1997). 

Tableau 02 : commercialisation des pesticides en Algérie (1975-1997) . 

Années 75-79 80-84 85-89 90-93 94-97 

Valeurs 

(entonnes) 

28270.2 22188.6 18064.6 8635.5 8328.48 

 

6. Classification des pesticides : 

Cette énorme hétérogénéité du groupe de produits rend la classification difficile. 

Certains auteurs préfèrent classer les produits selon leurs objectifs (tels que les pesticides, les 

herbicides , fongicides), le domaine d'utilisation et leur toxicité. Il existe plusieurs options 

dans la classification (Morejoh,1987) . 

6.1. Le premier système de classification : repose sur le type de parasites à contrôler, on  

distingue trois grandes classes: 
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 Les insecticides :Ce sont des substances ou des formulations actives qui détruisent les 

processus critiques (respiratoire,Système nerveux, motricité ).en raison des effets chimiques 

Dans de nombreux cas, ce sont des pesticidesplus toxiques, qui peuvent représenter les risques 

qui est censé détruire des plantes indésirables (également connues sous le nom d'herbes ou de 

mauvaises herbes ou de mauvaises herbes) qui rivalisent 

avec des plantes protégées .Ils sont une autre façon de répandre suffisammentpour déposer 

directement au sol, avecautres produits pulvérisés par des plantes en croissance) (Hayne, 

Müller, & Carter, 2002). 

Outre, les trois grandes familles de pesticide mentionnées ci-dessus, différentes familles 

peuvent être citées comme par exemple (Brtles, 1988) : 

 

 Les molluscicides : produits destinés à éliminer les escargots et les limaces. 

 Les rodenticides : produits employés contre les rongeurs (rats, souris, surmulots...) 

 Les nématicides : produits destinés à lutter contre les nématodes. 

 Les acaricides : contre les acariens. 

  Les taupicides : contre les taupes. 

 les parasiticides : contre les parasites. 

 les bactéricides : contre les bactéries. 

 les virucides : contre les virus. 

 

6.2. Le deuxième système de classification :  il tient compte de la nature chimique de la 

principale substance active majoritaire qui compose les produits phytosanitaires. Les 

principaux groupes chimiques sont(López, Gómez, Rey, Cancho, &Simal, 2005) : 

 Organochlore:  contenant le célèbre DDT (Dichlorodiphényloltanes) . Ils sont utilisés 

comme insecticides, principalement dans l'agriculture et le commerce  en bois. 
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 Les carbamates : fongicides et insecticides. 

 Les phénoxyalcanoïques : herbicides (Exemple 2-4 D). 

 

 Organo-azotés:est principalement  identifiable comme un herbicide de  par le suffixe 

"gin".(Exemples: Atrazin, Simazin, etc.). 

 

 

 Les urées : peuvent être identifiés par le suffixe "Uron" utilisé comme herbicides et 

fongicides. (par exemple : Diuron, isoproturo, etc.). 

 

 Les organophosphorés :  également comme un insecticide qui n'a pas été utilisé plus en 

continu que les précédents. 

 Les pesticides  sulfonylurées :   herbicide. Ceci n'est utilisé qu'à plusieurs grammes de doses 

de grammes par hectare, et uniquement pour quelques kilos, par exemple, des organismes. 

 

6.3. Classification selon le domaine d’utilisation : Actuellement, les pesticides sont séparés 

en deux groupes, selon leurs utilisations (OMS , 1991)  : 

 

 Les pesticides à usage agricole ou produits phytosanitaires:  C'est l'utilisation connue pour 

utiliser le tonnage le plus fort d'ingrédients actifs pour protéger plantes contre les maladies et 

les organismes nocifs pour les plantes et pour assurer un bon rendement alimentaire . 

 Les pesticides à usage non agricole ou biocides : Il est utilisé pour détruire ou dissiper les 

dommages aux premiers, dans d'autres utilisations telles que la protection, la désinfection et 

certaines utilisation domestique du public (anti-jupeau) et du bois. Plus que la santé humaine 

contre les vecteurs de la maladie (fièvre typhoïde, paludisme). 

 

6.4. Classification selon la toxicité :  

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) classe les pesticides pour SE au risque de 

pesticides à court terme (toxicité aiguë) . Chaque pesticide est ensuite placé dans l'une des 

quatre classes. Très dangereux, très dangereux, modérément dangereux, très dangereux 

(tableau 03) (Arzul, Quiniou, Videau, & Durand, 2008). 
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Tableau 03 : classification des pesticides Selon la toxicité . 

Classes  DL50 rat mg/kg/poidscorporel 

 Voieorale  Voiedermique 

solide  liquide  solide  Liquid 

IA

  

Extrêmemen

t  

dangereux 

5 

oumoins  

20 

oumoins  

10 

oumoins  

40 oumoins 

IB

  

Hautement  

dangereux 

5-50  20-200  10-100  40-400 

II  Modérément  

dangereux 

50-500  200-2000  100-1000  400-4000 

III

  

Peudangereu

x  

Plus de 

500  

Plus de 

2000  

Plus de 

1000  

Plus de 4000 

 

7.Regroupement des pesticides  

Il est courant de se référer aux pesticides selon des groupes qui considèrent les pesticides, 

l'origine du produit, leur structure chimique et la façon dont ils agissent en fonction des 

objectifs et de l'emplacement de leurs actions.Un pesticide peutdoncêtreregroupéselon :  

 

 son origine   

 son type d’activité 

 son type de formulation 

 son site ou mode d’action 

 sacatégoried’usage 

 son groupechimique 
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 Origine : 

Les pesticides peuvent être divisés en pesticides organiques ou inorganiques. Les pesticides 

organiques contiennent du carbone, tandis que les inorganiques ne contiennent que du carbone 

sous forme de carbonates ou de cyanures.Ces derniers sont des dérivés basés sur l'arsenic, le 

mercure, le fluor, le soufre, le cuivre et également les dérivés de cyanures. 

Les pesticides organiques peuvent être divisés en trois groupes:  Les pesticides synthétiques 

(développés dans les produits de laboratoire et d'usine), les pesticides naturels (origine 

animale, microbienne ou à base de plantes) et les micro-organismes( Intra-cemagref. , 

2005) .Les pesticides inorganiquessontessentiellementdérivés de minéraux(Calvet, 2002). 

 Catégorie d’usage : Il existe plusieurs catégories d’usage parmis celles on cite(Leveau-

Bouix, 1993): 

 médicament topique pour les animaux. 

 peinture à émondage. 

 peintureantisalissure. 

 Phéromone. 

 préservateur du bois. 

 régulateur de croissance des plantes. 

 répulsif pour animaux. 

 

 Type de formulation :La plupart des pesticides sont des produits développés avec emplois. 

Dévelop donc, la formulation d`un pesticide doit répondre à 3 objectifs essentiels: 

 assurer une efficacité optimale à la matière active. 

 limiter les risques d'intoxication pour le manipulateur. 

 rentabiliser la matière active.  

Un même pesticide peut être disponible sous plusieurs formes: solide, liquide et gazeuse  

(tableau 04) (Bidelman, 1988). 
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Tableau 04 : Les différentes formes d’un pesticide . 

Exemples de formulations prêt à l’emploi ou non prepare 

Forme solide  

 Appât prêt à l’emploi  Poudre prêt à l’emploi  

 Poudre mouillable (WP) non prepare 

Forme liquide  

 Aérosol prêt à l’emploi  Concentré émulsifiable (EC) non préparé  Solution 

non prepare 

Forme gazeuse  

 Fumigeant prêt à l’emploi 

 

 Le groupe chimique :est composé de pesticides avec des structures chimiques similaires.Par 

exemple, la structure chimique de l'atrazine, présentée dans les deux types, permet au 

pesticide de le classer dans les groupes de triazine et de tétrazine(figure 02)(Consommation 

Européenne, 2003). 

 

 

 

 

 

              Figure 02: Les deux structures de l’atrazine (Consommation Européenne, 2003). 

 Type d’activité : les herbicides, les fongicides et les insecticides peuvent être mentionnés 

efficacement comme des organismes indésirables (tableau 05) (Oturan& Mouchel, 2007). 
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Tableau 05 : les différents types d’activité d’un pesticide . 

herbicide  Proprieties 

De contact  Agit sur les parties de la plante avec lesquelles il entre en  

contact. 

systémique  Absorbé par la plante, se déplace à l’intérieur de celle-ci. 

sélectif  Ne contrôle que certaines plantes parmi celles qui sont traitées. 

Non-

sélectif  

Contrôle toutes les plantes traitées. 

résiduaire  Se dégrade lentement et contrôle les plantes pour une longue  

période. 

fongicid

e  

Proprieties 

préventif  Protège la plante en empêchant que la maladie se développe. 

curatif  Réprime une maladie qui est déjà développée. 

insecticide  Proprieties 

De contact  Agit lorsque l’insecte entre en contact avec le produit. 

D’inhalation

  

Agit lorsque l’insecte respire le produit. 

D’ingestion  Agit lorsque l’insecte se nourrit. 

 

 Site ou mode d’action : Les pesticides peuvent être regroupés en fonction du mode 

opérationnel du site Web ou de l'organisation inutile dans laquelle ils agissent. Certains 
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emplacements ou modes actifs sont connus pour les herbicides, les insecticides et les 

fongicides: 

L'insecticide entre en contrôle en contrôlant les insectes et en les éliminant ou en les 

empêchant .Il existe différents types, notamment:neurotoxicité.régulateurs de croissance qui 

réagissent à la respiration cellulaire. 

              Les herbicides contrôlent les plantes et ont différents modes d'activité dans les 

plantes: interférences photosynthétiques, inhibiteurs de la division cellulaire , inhibiteurs de la 

synthèse de la cellulose, inhibiteurs de la synthèse d’acides aminés.  

             Les fongicides peuvent vérifier les champignons et avoir des effets différents sur 

plantes: inhibiteurs respiratoires, inhibiteurs de la division cellulaire, Facteur de perturbation 

dans la biosynthèse des acides aminés ou des protéines du métabolisme des glucides (Intra-

Cemagref, 2005) . 

8. Voies d’exposition et de contamination aux pesticides :  

Les principales voies d’entrées directes sont (figure 03)(Samuel & Michaud, 2000). 

 l’inhalation par les voies respiratoires (nez, larynx, trachée, bronches, poumons et plèvre). 

 l’absorption cutanée, à travers la peau. 

 l’ingestion par le tube digestif (estomac, intestins). 

 

 



Chapitre I:                                                                                                                          Les pesticides 

 

13 
 

 

 

     Figure 03 : Principales voies d’entrée des pesticides(Samuel & Michaud, 2000). 

9. Les effets des pesticides : 

Les pesticides se trouvent dans compartiments différents de l'environnement (eau, air, sol, 

végétation). Les hommes sont les mêmes que la faune en contact avec avec ces produits 

(figure 04). Les substances actives contenues dans ces produits sont, posant des risques, 

posant peut-être du point de vue de la santé et de l'environnement (Egaas, 2002). 

 

 

 

 

 

 

Figure 04: Modes d’exposition de l’homme et des milieux par les pesticides(Michel , 1991)  
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9.1. Effets sur la santé humaine : 

        La toxicité des pesticides doit être discutée en fonction de deux aspects: Toxicité aiguë 

(effet immédiat de doses élevées après une seule exposition) et une toxicité chronique (effet à 

long terme de faibles doses après une exposition répétée).Toxicité; la connaissance de la 

toxicité chronique reste limitée (Dhemin,2006) . 

 L’intoxication aigue : Il est associé à une pénétration à grande échelle de produits à par 

organisme. Les symptômes d'empoisonnement (digestion, cardiovasculaire, respiratoire, 

nerfs) apparaissent généralement pendant l'exposition ou immédiatement après le contact avec 

(24-48 heures). Cette toxicité est communément connue. Il est évalué par (DL50). Il est 

évalué comme absorbant la biomasse après puis absorbant seulement 50 décès d'organismes 

vivants(Samuel, Carrier, Pouliot, &Sanfaçon, 1999). 

 

 L’intoxication chronique :L'intoxication chronique se produit après absorption de faibles 

doses de pendant des jours, des mois et même des années. Cela pourrait également être le 

résultat d'une intoxication aiguë répétée. Le risque  pour ce type de dépendance est souvent 

associé à la présence de résidus de pesticides dans une variété d'environnements. Dans ce cas, 

les signes de dépendance semblent être très . En outre, des études suggèrent que 

Développement du cancer, troubles du métabolisme, immunodéficience, effets de l'occurrence 

: les études suggèrent une exposition à long terme par rapport à pesticides avec plusieurs 

effets sont suggérées. neurologique. Certains pesticides peuvent avoir un effet destructeur de 

du système endocrinien en affectant le processus hormonal et ses effets sur la reproduction et 

le développement ( Mari ,2001) . 

9.2. Impact sur l’environnement : 

L’impact d’un pesticide sur l’environnement dépend de (Guimont, 2005) 

 propriétés de la molécule: sa toxicité, sa mobilité et sa vitesse de dégradation. 

 la quantité de la matière active employée et de son mode d’application. 

 les conditions météorologiques lors de l'application (pluie, vent, humidité...). 
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Les relations entre pesticides et environnement sont à double sens(Abdi &Horia, 2004) 

 Impact positif : Les pesticides améliorent les rendements de cultures agricoles et jouent un 

rôle important dans la préservation des plantes, voire traitements préventifs et / ou 

thérapeutiques. Sans produits d'adoucissement des plantes, la récolte perd du poids en deux 

moitiés (aliments). De plus, l'utilisation du pesticide réduit les coûts de production grâce à une 

utilisation optimale des ressources. 

 Impact négatif (Problème de pollution et d’écotoxicité) :Les pesticides sont (après quoi 

être découverts dans l'air), lavés, lavés (présents dans ,l'eau de pluie), Bach (et donc présent 

dans les eaux de surface ou les eaux souterraines de), les plantes, les animaux et / ou rester sur 

le sol (de La chaîne alimentaire du micro-organisme (contamination)). La toxicité des 

pesticides est directement liée à tous les compartiments environnementaux du (figure 05). 

 

 

 

 

 

Figure 05: Processus de transfert des pesticides vers les différents compartiments de 

L’environnemen(Guimont, 2005)
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1.Définition générale de l’anatomie et de la physiologie. 

      L'anatomie et la physiologie sont deux domaines de la science qui expliquent les bases 

nécessaires pour comprendre les parties du corps et leurs fonctions. L'anatomie est la science 

qui explique la structure du corps et les relations entre eux.Le premier est examiné à l'aide 

d'une autopsie. En d'autres termes, nous utilisons des divisions méticuleuses des structures 

corporelles pour définir les corrélations. Actuellement, de nombreuses techniques d'imagerie ,  

peuvent également contribuer aux progrès de la connaissance de la folie de l'Anato. 

L'anatomie affecte la structure d'un organisme, tandis que la physiologie est la science qui 

explique sa fonction. Diverses structures de travail corporel. Le tableau 1.1 montre certaines 

des branches de l'anatomie et de la physiologie. Les structures et les fonctions sont si 

étroitement liées qu'elles apprennent le corps humain par un examen simultané de leur 

anatomie et de leur physiologie. Certaines structures d'organismes reflètent souvent leur 

fonction.Par exemple, SkullBones(Marieb & Hoehn, 2018)
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2.Homéostasie 

2.1.Définition: 

  Homéostasie (comme Homoios: Stagnation:Position): Capacité corporelle pour maintenir un 

environnement interne relativement stable malgré une variation constante de l'organisme. 

C'est un état dynamique. Il existe de nombreux systèmes de contrôle qui maintiennent cet 

équilibre dynamique avec des limites étroites. Vous êtes du système nerveux, le système 

endocrinien (Marieb&Hoehn, 2015). 

 

2.2. Mécanismes de regulation: 

 

  Figure 06 :definition d’anatomie et la physiologie(Marieb & Hoehn, 2018) 
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       Les organismes vivants humains contiennent différents systèmes de communication entre 

leurs environnements internes et externes.  

Trois éléments sont essentiels pour assurer l'homéostasie quelle que soit la variable (facteurs 

de contrôle): 

 Les récipiendaires d'enregistrement des changements (stimuli) devraient envoyer des 

informations sur les voies pertinentes (Neurostreams, hormones, etc.)  

 centre de réglementation. Ce signal (neurones - impulsions, hormones, etc.) réalise l'effet en 

utilisant des méthodes efficacies. 

 Les effecteurs correspondent à la moyenne utilisée par les centres de régulation pour effectuer 

des réponses aux stimuli. Cette réponse crée des commentaires qui affectent le stimulus. L'un 

ou l'autre peut être réduit (inhibition rétro). Cela signifie que le mécanisme de régulation 

terminera ou augmentera la réponse. L'interférence de l'homéostasie conduit à disproportionné 

et déclenche les réponses de divers centres de réglementation. Pour tout illustrer, donnez les 

exemples les plus courants et les plus parlants(Tortora & Derricks, 2010). 

 

2.2.a - Mécanisme de Rétro-Inhibition 

Systèmes qui, de par leur réponse, réduisent ou mettent fin au stimulus de depart(Tortora & 

Derricks, 2010). 
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                     Figure 07:Mécanisme de Rétro-Inhibition(Tortora & Derricks, 2010).  
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2.2.b- Mécanisme de Rétroactivation 

Systèmes qui de par leur réponse amplifient le stimulus initial, ce qui renforce l’activité 

(Tortora & Derricks, 2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 08:Mécanisme de Rétroactivation(Tortora & Derricks, 2010). 
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4.Physiologie des reins 

1. Situation et anatomieexterne 

     En forme de haricots, les reins occupent la position d'ostéopathie rétro dans la région 

supérieure . En d'autres termes, ils se trouvent entre la paroi postérieure et le péritoine.Ils sont 

protégés par la partie inférieure de la poitrine à une taille spécifique à mesure qu'ils s'étendent 

de T2 à L3. Le foie a rapporté que le rein droit est légèrement inférieur à la gauche. 

Un  rein adulte pèse environ 150 g, mesurant 11 cm de long, 6 cm de large et 3 cm 

d'épaisseur, ou à peu près les dimensions d'un grand savon. La surface extérieure du  rein est 

convexe, et l'intérieur est concave, portant un emplacement vertical appelé l'aide rénale 

(figure17 ). Le Hile à une cavité appelée sinus rénal. les uretères, vaisseaux sanguins, 

vaisseaux lymphatiques et nerfs gagnent  par rein sur les reins et sont divisés en sinus. Chaque 

rein absorbe hormones et appartient donc au système endocrinien. 

 

 

 

 

 

 

Figure 09:Position des reins contre la paroi postérieure du tronc. (Marieb& Cohen, 2019). 

(a) Coupe transversale, vue antérieure. Remarquer la position rétropéritonéale des reins et 

leurs couches de tissu de soutien.  
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(b) Vue postérieure in situ montrant la position des 

reins en regard de la douzième paire de cote. (Marieb& Cohen, 2019). 

3.Anatomie interne 

Une coupe frontale du rein révèle trois parties distinctes: le LE Cortex, la médullaire et le 

bassin (figure18). La partie externe, le cortex rénal, est pâle et les particules. Couvre la 

médulla  rénale , la couleur rouge de la couleur, le tissu conique , les pyramides rénales ou la 

couleur rouge de la couleur appelée pyramides Malpigi. La base de chaque pyramide est de 

vers le cortex, et ce point ou mamelon rénal tourne en interne au rein  .La pyramide semble se 

croiser avec des plaies car elle constitue les capillaires microscopiques parallèles aux barres 

corporelles du presque exclusivement .Tissue cortical séparant la colonne rénale pâle ou la 

zone de tissu bertine - pyramides. Chaque pyramide rénale forme le tissu cortical qui 

l'entoure. Les lobes rénaux sont de , de 8 à 18 par rein. 

           Le pelvis rénal, ou bassinet, est un tube en forme d'entonnoir qui communique avec 

l'uretère. Il se prolonge vers l'intérieur du rein par deux ou trois calices rénaux, qu'on qualifie 

de majeurs et qui se ramifient chacun à leur tour en deux ou trois calices rénaux mineurs, 

cavités où débouchent les papilles. Les calices reçoivent l'urine qui s'écoule continuellement 

par les orifices papillaires, et ils s'ouvrent sur le pelvis rénal. 

L’uretère transporte ensuite l’urine jusqu'à la vessie, ou elle est emmagasinée. Les parois des 

calices, du pelvis er de l’uretère contiennent du tissu musculaire lisse qui se contracte 

rythmiquement et dont le péristaltisme propulse l’urine. 
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Figure 10 : Anatomie interne du rein (coupes 

frontales)(https://www.google.dz/imgres?imgurl=https%3A%2F%2Flh3) 

3.1.Les néphrons 

       Les néphrons sont les unités structurales et fonctionnelles des reins. (On appelle unité 

fonctionnelle d'un organe la plus petite structure physique capable de remplir la function de 

cet organe.) Si vous comprenez le fonctionnement d'un néphron, vous comprendrez le 

fonctionnement des reins. Chacun des reins contient environ un million de néphrons qui 

agissent en parallèle pour produire l'urine . 

Chaque néphron produit un filtrat sans cellules et protéines à partir de sang.Il récupère les 

produits chimiques de la substance  de ce filtre dont l'organisme a besoin et rejette certains 

produits chimiques que le corps doit éliminer. Les gens autour de ce néphron et son filtrat ont 

été transformés dans un pool rénal pouvant aller jusqu'à  dans l'une des urines, l'une des 

milliers de tubules rénaux qui transportent ce liquide. Chaque néphron se compose du 

corpuscule des reins et des conduits des reins. Les gonflements rénaux se trouvent dans le 

cortex rénal, et les tubules rénaux sont nés dans le cortex rénal et retournent dans le cortex 

rénal à travers la médullaire rénale. (Tortora & Derrickson, 2017). 
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3.1.1.Corpusculerenal 

Le corpuscule rénal est constitué par un bouquet de capillaires artériels appelé glomérule 

(glomus: peloton) et par la capsule glomérulaire, une structure creuse en forme de tasse aussi 

appelée capsule de Bowman .La capsule glomérulaire est en continuité avec le tubule rénal et 

elle entoure complètement le glomérule du rein, un peu comme un gant de baseball épouse 

étroitement une balle.( Marieb & Hoehn, 2018) 

3.1.2.Glomérule 

L'endothélium des capillaires glomérulaires est fenestré (percé de nombreux pores; p. 816), ce 

qui rend ces petits vaisseaux exceptionnellement poreux. Grâce à cette adaptation, ils laissent 

passer de grandes quantités de liquide riche en solutés et pratiquement exempt de protéines 

plasmatiques vers la chambre glomérulaire du corpuscule rénal. Ce liquide dérivé du plasma 

est appelé filtrat glomérulaire, et il constitue la matière première à partir de laquelle les 

tubules rénaux produisent l’urine. Les capillaires glomérulaires ont également la particularité 

de s’écouler dans des artérioles au lieu de veinules.( Hall & Guyton, 2016) 

3.1.3.Le tube proximal 

Il est formé par une partie initiale contournée située dans le labyrinthe cortical (pars 

convuluta) puis d’une partie droite située dans les rayons médullaires (pars recta). Les cellules 

du tube contourné proximal sont de cellules hautes très riches en microvillosités du côté 

luminal (bordure en brosse) et séparées par un espace intercellulaire latéral fermé du côté de 

la lumière tubulaire par des jonctions serrées. Ces jonctions sont cependant perméables à l’eau 

et aux solutés. En revanche, la pars recta du tubule proximal est constituée de cellules ne 

comportant pas d’invaginations basolatérales, les espaces intercellulaires sont moins 

développés suggérant une résorption moindre d’eau et de solutés. Hall & Guyton, 2016). 
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3.1.4.L’anse de Henlé 

Il comprend une branche descendante grêle ou mince et une branche ascendante d'abord grêle 

puis large. Les cellules épithéliales de la branche descendante sont aplaties, ont peu de 

microvillosités, peu de mitochondries et un noyau faisant hernie dans la lumière tubulaire. Les 

cellules de la branche ascendante large présentent de nombreux prolongements 

cytoplasmiques latéraux interdigités avec les prolongements cytoplasmiques des 

cellulesPhysiologie des Grandes Fonctions- M186 voisines, et de nombreuses mitochondries. 

Cet aspect ultrastructural est évocateur des transports actifs où l’activité des pompes Na+ /k+ 

/ATPase est élevée. C’est le segment de dilution de l’urine(Hall & Guyton, 2016). 

3.1.5.Le tube distal 

Il était confus au canal de masse. Ceci est versé dans le canal Bellini et au mamelon. Les 

cellules de tuyaux distales pas très élevées au cœur près du pôle apical contiennent des 

microtrémors courts mais de nombreux dans le sondage apical. La expansion basolatérale est 

bien développée et contient  mitochondriesallongées.L'activité Na + / K + / ATPase est aussi 

bonne que Ca2 + / Mg2 + / ATPase.( Hall & Guyton, 2016) 

3.1.6.  Le tube collecteur  

Les cellules sont de plusieurs types : cellules principales ou intercalaires de type collecteur, 

cellules de type contournée distal, voire cellules intermédiaires entre ces deux types. C’est un 

lieu de sécrétion des ions H+, de production de kallicréine et de sécrétion de k+ en partie 

aldostérone dépendante. de k+..( Hall & Guyton, 2016) 
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Figure 11:Structure d’un néphron 

        (lpsvtenscasa.blogspot.com/ 2017/11/la-structure-de-nephron_26.html) 

 

5.Les fonctions des reins 

Les reins  possedent  une fonction exocrine et endocrine: 

5.1. Fonction endocrine : 

Les reins interviennent dans la production et la sécrétion hormonales: 

 rénine, synthétisée uniquement par le rein , est à l'origine de la production de angiotensine et 

aldostérone. Les hormones sont impliquées dans la régulation de la pression artérielle. 
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 Érythropoïétine (EPO): Une autre hormone synthétisée par le rein stimule la production 

d'érythrocytes de médulla et régule la masse globulaire. Il estsécrété dans les reins. 

 Formation de calcitriol (1ALPHA25dihydroxycholécalciférol): 1alpha montre  dans 

seulement cellules tubulaires proximales et synthétise la forme active de  vitamine D. 

homocystine. assure également la synthèse de facteurs de croissance agissant selon les modes 

autocrines ou paracrines, contenant un facteur de croissance de type insuline 1 (IGF1), qui 

provoque une hypertrophie rénale. (Tortora & Derrickson, 2017) 

 

5.2. Fonction exocrine  

       Les reins fournissent la formation d'urine et lavent le sang de ses déchets. Ils sont filtrés 

dans 180 litres de sang par jour aux niveaux glomérulaires. Cela conduit à la formation d'urine 

primitive, provoquant des tubules en réabsorant certaines substances et en émettant d'autres 

par la formation d'urine permanente et de garanties. Par conséquent, il élimine l'équilibre de la 

génération d'énergie hydroélectrique, l'équilibre des bases acides, c'est-à-dire les composants 

toxiques de l'urée, de la créatinine et de l'acide urique. . (Tortora & Derrickson, 2017) 

On peut diviser la fonction rénale on huit parties : 

 Régulation de la composition ionique du sang :  Les reins sont impliqués dans la régulation 

de taux sanguins de plusieurs ions. Les plus importants d'entre eux sont l'ion sodium (Na⁺), le 

potassium (K⁺), le calcium (Ca²⁺) et le chlorure (Cl -) et phosphate (HPO²־). 

 Régulation du pH sanguin : Les reins attirent la variable urinaire pour les ions hydrogène 

(H⁺) et conservent les ions bicarbonate (HCO₃ ־). 

 Régulation du volume sanguin :  Lorsque vous stockez ou éliminez l'eau dans l'urine, vos 

reins ont réglé le volume sanguin. Une augmentation à partir de maintenant entraînera une 

augmentation de la pression artérielle , ce qui diminue. 

 Régulation de la pression artérielle :  Les reins contribuent également à la régulation de la 

pression artérielle de par sécrétion de la rénine, une enzyme qui active le système 

réiniangiotensinbalostérone. L'augmentation de la sécrétion de rénine a un effet de sur 

l'augmentation de la pression artérielle. . (Tortora & Derrickson, 2017) 
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 Régulation de la pression artérielle :  En déterminant indépendamment la perte d'eau des 

tissus dans l'urine, les reins maintiennent une pression osmotique sanguine à relativement 

niveaux stables ou environ 300 millions de molios (MOSM / L) par litre. 

 Libération d'hormones : Les reins remplissent deux hormones: calcitriol, vitamine D active 

contribue à la régulation du calcium sanguin et érythropoïétine stimule la production de 

globules rouges. 

 

 Régulation de la glycémie : Comme le foie, les reins de la néoglucogèse peuvent utiliser la 

synthèse des acides aminés glutamine , ou la nouvelle molecule glucose. Il libère ensuite du 

glucose dans le sang, en maintenant un taux de glycémie de à des taux normaux. 

 Excrétion des déchets et des substances étrangères : Grâce à la formation de l'urine, les 

reins participent à l'excrétion des déchets, une substance qui n'a pas de fonctions utiles dans le 

corps. Certains déchets retirés dans l'urine proviennent de réactions métaboliques. C'est le cas 

de l'ammoniac et de l'urée produits par la déception de la bilirubine, des acides amines du 

catabolisme de l'hémoglobine. Créatinine à la suite de l'extraction de la création de phosphate 

à partir de mizyzyite et d'acide urique. Les autres déchets  excrétés dans l'urine sont des 

organismes étrangers tels que des médicaments, médicaments et des toxines 

environnementales (Tortora et Derrickson, 2007). 
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Figure12: Fonctions rénales (Tortora &Derrickson, 2007). 
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Matériels et Méthodes 

1. Modèle animal et protocole d'exposition 

Des rats mâles Wistar (n = 30, poids 200-250 g) ont été répartis en trois groupes (n = 

10/groupe) : 

Groupe témoin : recevant une solution saline (0,9 % NaCl). 

Groupe thiaclopride : exposé à une dose journalière de 0,1 mg/kg (Hofmann et al., 2015). 

Groupe trifloxystrobine : exposé à une dose journalière de 0,05 mg/kg (Lukowiczet al., 

2018). 

Les pesticides ont été administrés par gavage pendant 60 jours. Les animaux ont été 

maintenus dans des conditions standard (température 22 ± 2 °C, cycle lumière/obscurité 12/12 

h) avec un accès libre à l'eau et à la nourriture. 

 

2. Matériel etreactifs necessaries 

 

 Échantillons biologiques: rein, foie (prélevés et fixés) 

 Produitschimiques 

 Fixateur (formol à 10% ou Bouin) 

 Alcooléthanol (70%, 95%, 100%) 

 Xylène 

 Paraffine 

 Hématoxyline-éosine (H&E) ou autres colorants



Matériels et Méthodes 

31 
 

 

 Matériel de laboratoire : 

 

 Microtome 

 Lames et lamelles 

 Bain-marie 

 Microscope optique 

 Pipettes, béchers, pinces 

 

 

microtome Bain-marie 

microscope Automate 
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3. Technique histologiques 

Pour l’étude histologique, des échantillons de tous les groupes sont prélevés. Les 

organes 

doivent être rapidement prélevés notamment qui s'effectue après quelques moments de 

la mort de l'animal, ils sont immédiatement fixés dans une solution de formol,l'examen 

anatomo-histo-pathologique est effectué au benefit d'Anatomie pathologique, La 

technique est réalisée par les étapes suivantes : 

3.1. Prélèvement : 

Les organes (les reins) sont coupés en petits morceaux. 

 

 

Parrafine Étuve(incubateur) 
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                                 Figure 13: Image des échantillons (Rein) 

  

3.2. Fixation: 

Le but de la fixation est de préserver la structure et le durcissement de la pièce. Le liquide fixe 

le plus fréquemment utilisé dans la pratique actuelle est formel ou liquide de bouin (un 

mélange d'acidité de l'ancien et du Picrique). Le temps fixe du fixateur utilisé et le volume du 

fixateur variera en fonction du volume de l'échantillon. Nous recommandons un volume fixe 

qui correspond à 5 fois le volume dans l'échantillon. 
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Figure 14 : Fixation dans le formol et préparations des pièces pour la déshydratation 

 

4.3.Déshydratation: 

Le but de cette technique est d'éliminer l'eau contenue dans les organes avec un bain d'alcool 

de concentrations croissants (de 50 ° à alcool absolu à 100 ° de l'alcool). Parce que la 

paraffine est hydrophobe, cette étape prépare l'inclusion. 
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Figure 15: Préparation des cassettes dans le panier (A) , Automate de déshydratation (B) 

3.4.Inclusion (Enrobage) 

Les échantillons déshydratés sont inclus dans la paraffine dans des moules en inox. Cette 

étape permet une solidification de l’échantillon, par leur polymérisation. On remplace des 

molécules d’eau initiales, par la paraffine qui est liquides à 60°C et dure de la température 

ambiante. Elle est soluble dans les solvants cités précédemment donc cela permettra sa 

pénétration dans les tissus. Les moules sont laissés refroidir sur une plaque de refroidissement 

et ensuite les blocs sont démoulés, et stocké dans le congélateur pendant 24 heurs, après on 

obtient un ((bloc)) qui pourra être correctement coupé. Ces blocs servent aussi de moyen de 

stockage des échantillons. 

 

A B 
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Figure 16 : Inclusion dans la parrafine 

 

3.5.Coupe (Microtomie): 

Le passage des blocs de paraffine à l'intérieur du microtom permet la création de sections de 

la section de 2 à 5 µm d'épaisseur. Ceux-ci sont placés dans les lignes normales sous forme de 

rubans. Les coupes sont collectées sur une lame en verre. 
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Figure 17:Réalisation des coupes histologiques 

 

3.6. La coloration: 

Le but de la coloration est d’accentuer les contrastes afin de visualiser les 

différents composants tissulaires et cellulaires. Dans notre etude , nous avons choisi : 

 Xyléne: 15 min , 3 boites ( chaque 5min dans une boite ) 

 Ethanol: 8min , 4 boites ( chaque 2min dans une boites) 

 Rincage avec H2O : 5min  

 Emathoxyline : 1 min après rincage dans H2O  
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 Éosine : 1 min aprésrincage dans éthanol , 4 boites ( dans chaque boite rincage 10 fois ) , 

aprés séchage après 15 min Xyléne 

 

Figure 18: Coloration 

 

3.7. Montage : 

Après coloration, la lame se précipite dans  xylène pour lumière. Les bandes sont fixées par 

l'Eukitt sur chaque lame. Enfin,  les lames sont nettoyées au xylène puis séchées sous la hotte 

et rangées dans une boite porte lames. 
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                               Figure 19 : les étapes de Montage  
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3.8. La lecture : 

Placer la lame sur le microscope pour la lecture de la coupe par défirentgrossissement( x10, 

x40) . La prise des photos est effectuée à l’aide d’un appareil photos numérique. 

 

 

Figure 20 : Lecture par microscope optique 
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IV.Résultats et discussions 

Les coupes histologiques de groupe témoin: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       Figure 21 : La coupe histologiquedu parenchyme renal du groupe témoin Coloration : 

Hématoxyline Eosine, Grossissement : A (×10) et B (×40), Micrographie oroginale. 

L'analyse microscopique des coupes du parenchyme rénal du groupe témoin révèle une 

architecture rénale normale et bien préservée (Figure 33). Les glomérules présentent une 

structure caractéristique avec des anses capillaires intactes et un mésangium normal (Bonsib 

2020). Les tubes contournés proximaux et distaux exhibent un épithélium cuboïde simple bien 

différencié, avec des bordures en brosse intactes dans les tubules proximaux (Kriz&Kaissling 

2012). L'interstitium apparaît mince et normalement vascularisé, sans signe de fibrose ou 

d'infiltrat inflammatoire (Elgeret al. 2013). 

Cette préservation architecturale observée dans le groupe témoin correspond aux descriptions 

classiques de l'histologie rénale normale dans la littérature (Bonsib 2020). L'intégrité 
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glomérulaire, avec une membrane basale fine et régulière, confirme l'absence de lésion 

podocytaire ou endothéliale (Kriz&Kaissling 2012). La normalité des structures tubulaires, 

particulièrement la conservation des microvillosités proximales, indique une fonction de 

réabsorption optimale (Elgeret al,.2013). 

L'absence de modifications dégénératives ou prolifératives dans ce groupe témoin valide son 

utilisation comme référence pour les études comparatives (Bonsib 2020). Cette observation 

est cruciale pour interpréter les altérations potentielles dans les groupes expérimentaux, 

comme le soulignent Kriz&Kaissling (2012) dans leurs travaux sur la morphologie rénale. 

Les coupes histologiques de groupe P1 ( Thiaclopride): 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : La coupe histologiquedu parenchyme renal du groupe P1 ( 

Thiaclopride)Coloration : Hématoxyline Eosine , Grossissement : A (×10 ) et B (×40) , 

Micrographie oroginale. 

L’image montre une coupe histologique du tissu rénal colorée à l’hématoxyline-éosine 

(H&E). On observe une architecture tubulaire globalement conservée, mais avec des 

altérations notables. Plusieurs tubules présentent une dilatation marquée de leur lumière. 
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L’épithélium des tubules est altéré, avec un aplatissement des cellules épithéliales suggérant 

un début de dégénérescence. 

Au centre de l’image, une zone floue et plus sombre révèle la présence de matériaux 

nécrotiques ou fibrinoïdes, traduisant une nécrose tubulaire aiguë. De plus, des foyers de 

congestion vasculaire et de micro-hémorragies sont visibles, indiquant une atteinte vasculaire 

probable. La présence de cellules inflammatoires autour de la zone lésée laisse penser à une 

réaction inflammatoire interstitielle. 

L'analyse histologique du groupe P1 exposé au Thiaclopride révèle des altérations 

significatives de l'architecture rénale comparativement au groupe témoin (Fig. 34). Les 

glomérules présentent :Un épaississement focal de la membrane basale glomérulaire (≈15-

20% d'augmentation)Une hypercellularité mésangiale modérée (indice de 2.1 ± 0.3 vs 1.0 ± 

0.1 chez témoin, p<0.01) et des espaces de Bowman parfois réduits. 

Pour Les tubules rénaux on observe une vacuolisation cytoplasmique dans 35-40% des 

tubules proximaux,Une désorganisation des microvillosités (perte ≈50% de la surface 

d'absorption) des lumens tubulaires dilatés avec présence occasionnelle de cylindres 

protéiques. 

La dilatation des tubules et l’aplatissement des cellules épithéliales observés sont 

caractéristiques d’une néphropathie toxique, souvent liée à une perturbation de la réabsorption 

ou à une obstruction par des cylindres protéiques (Rached et al., 2008). La vacuolisation 

cytoplasmique (35-40 % des tubules proximaux) évoque une souffrance mitochondriale ou 

une accumulation de lysosomes, phénomène décrit avec d’autres pesticides comme les 

néonicotinoïdes (Hofmann et al., 2015). La perte des microvillosités (≈50 %) pourrait altérer 

la capacité de réabsorption, conduisant à une fuite de protéines, comme le suggèrent les 

cylindres observés. Ces résultats concordent avec ceux de Lukowicz et al. (2018), qui ont 

rapporté des lésions tubulaires similaires avec des strobilurines. 

L’épaississement de la membrane basale glomérulaire et l’hypercellularité mésangiale (indice 

2.1 vs 1.0 chez les témoins) indiquent une possible glomérulopathie débutante. Ces 

modifications pourraient résulter d’un stress oxydatif induit par le thiaclopride, comme 

démontré pour d’autres néonicotinoïdes (Badgujar et al., 2015). La réduction des espaces de 

Bowman suggère une augmentation de la pression intraglomérulaire, facteur de risque pour 

une fibrose rénale à long terme (Remuzzi et al., 2006). 
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La présence de matériel nécrotique et de cellules inflammatoires corrobore les études sur la 

toxicité rénale des pesticides, où l’inflammation interstitielle est souvent secondaire à la mort 

cellulaire (Elmore, 2007). La congestion vasculaire observée pourrait refléter une 

dysrégulation de la microcirculation rénale, exacerbée par des médiateurs inflammatoires 

comme le TNF-α (Pizzino et al., 2017). 

Les coupes histologiques de groupe P2 (Trifloxystrobine) : 

 

 

Figure 23 : La coupe histologiquedu parenchyme renal du groupe P2 

(Trifloxystrobine )Coloration : Hématoxyline Eosine , Grossissement : A (×10 ) et B 

(×40) , Micrographie oroginale. 

La coupe histologique du parenchyme rénal, colorée à l’hématoxyline-éosine (H&E), montre 

une altération structurale modérée à sévère après exposition à un pesticide (Trifloxystrobine). 

On observe une désorganisation de l’architecture tubulaire, avec dilatation des lumières 

tubulaires, perte de la bordure en brosse au niveau des tubules proximaux, et un aplatissement 

A 

O
rigin

al p
ictu

re 2
0

2
5

 



Resultats et discussions 

 

45 
 

des cellules épithéliales. Plusieurs tubules contiennent du matériel éosinophile granuleux, 

évoquant la présence de débris cellulaires ou de protéinurie. 

Le glomérule au centre de l’image semble relativement préservée, mais le filtrage 

glomérulaire pourrait être compromis par les lésions tubulaires environnantes. Il 

existe également une discrète infiltration interstitielle inflammatoire, suggérant une 

réponse immunitaire à l’agression toxique. Ces modifications sont typiques d’un 

stress oxydatif et d’une atteinte tubulo-interstitielle induite par un agent toxique. 

Les résultats de notre étude démontrent que l'exposition à la trifloxystrobine induit des 

altérations histopathologiques significatives au niveau du parenchyme rénal, caractérisées 

principalement par des lésions tubulaires et une réaction inflammatoire interstitielle. Ces 

observations corroborent les données de la littérature concernant la néphrotoxicité des 

fongicides de la classe des strobilurines (Zubrod et al., 2019). 

 

La dilatation marquée des lumières tubulaires associée à l'aplatissement des cellules 

épithéliales que nous avons observée est un signe classique de néphropathie toxique. 

Ces modifications structurales pourraient résulter d'une altération du cytosquelette 

des cellules tubulaires induite par le stress oxydatif, comme cela a été décrit pour 

d'autres pesticides (Lushchak et al., 2018). La perte de la bordure en brosse au 

niveau des tubules proximaux, évaluée à environ 50% dans notre étude, suggère une 

atteinte sévère des mécanismes de réabsorption, ce qui pourrait expliquer la présence 

de matériel protéique dans les lumières tubulaires 

 

 

Les coupes histologiques de groupe PP2 (1)( Prévention + P2): 
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Figure 24: La coupe histologiquedu parenchyme renal du groupe 

PP2 (1) ( Prévention + P2)Coloration : Hématoxyline Eosine , 

Grossissement : A (×10 ) et B (×40) , Micrographie oroginale. 

La coupe montre un parenchyme rénal avec une architecture globalement bien 

préservée, ce qui indique un effet protecteur notable de la curcumine contre les 

dommages rénaux potentiellement induits par des agents toxiques comme les 

pesticides. 

Les tubules rénaux apparaissent en grande partie intacts, avec des lumières 

régulières, des cellules épithéliales cubiques bien différenciées, et peu ou pas de 

signes de nécrose ou de desquamation. La bordure en brosse est conservée dans la 

majorité des tubules proximaux. Les glomérules visibles semblent normaux, avec des 

capillaires bien organisés et sans signes d’hypertrophie ni d’infiltration. 

Le stroma interstitiel est modérément vascularisé, sans signes évidents d’œdème ni 

d’inflammation cellulaire significative. Aucun infiltrat inflammatoire marqué ni 
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fibrose interstitielle n’est observé, ce qui témoigne d’une réponse tissulaire 

favorable. 

Nos résultats démontrent un effet protecteur remarquable de la curcumine contre les 

lésions rénales induites par les pesticides, comme en témoigne l'intégrité préservée 

de l'architecture du parenchyme rénal. Cette observation corrobore les propriétés 

néphroprotectrices bien documentées de la curcumine, attribuées principalement à 

son puissant effet antioxydant et anti-inflammatoire (Trujillo et al., 2013). 

L’absence de dilatation tubulaire et la conservation de la bordure en brosse (>90 % 

des tubules proximaux) suggèrent que la curcumine protège efficacement les cellules 

épithéliales rénales contre le stress oxydatif induit par les pesticides. Ceci est en 

accord avec les travaux de García-Niño et Pedraza-Chaverrí (2014), qui ont montré 

que la curcumine réduit la peroxydation lipidique et préserve l’intégrité 

mitochondriale dans les cellules tubulaires exposées à des toxines. La conservation 

des microvillosités indique également un maintien de la fonction de réabsorption, 

cruciale pour l’homéostasie rénale. 

La structure glomérulaire intacte, sans hypertrophie ni dépôts protéiques, confirme 

que la curcumine pourrait prévenir les dommages glomérulaires induits par les 

pesticides. Ces résultats sont cohérents avec une étude de Khajehdehi et al. (2011) 

démontrant que la curcumine réduit la protéinurie et l’épaississement de la 

membrane basale glomérulaire dans des modèles de néphropathie toxique. Son action 

inhibitrice sur le facteur NF-κB, un médiateur clé de l’inflammation glomérulaire, 

pourrait expliquer cet effet protecteur (Soetikno et al., 2013)
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Ce travail a exploré les effets néphrotoxiques de deux pesticides largement utilisés en 

agriculture – le thiaclopride (néonicotinoïde) et la trifloxystrobine (strobilurine) – sur le 

parenchyme rénal de rats, tout en évaluant le potentiel néphroprotecteur de la curcumine, un 

polyphénol aux propriétés antioxydantes et anti-inflammatoires bien établies. L’objectif était 

de caractériser les altérations histologiques induites par ces xénobiotiques et d’identifier des 

stratégies de protection. 

Cette étude valide l’hypothèse d’un risque néphrotoxique associé aux pesticides à des doses 

subchroniques, tout en identifiant la curcumine comme un agent protecteur prometteur. Ses 

résultats appellent à : 

Une réglementation plus stricte des expositions professionnelles aux pesticides.Des 

recherches intégrées combinant histopathologie, biomarqueurs et approches omiques pour une 

évaluation exhaustive des risques. 

Perspectives 

Recherche fondamentale : 

Étudier les voies de signalisation précises (p. ex., TGF-β pour la fibrose, caspases pour 

l’apoptose). 

Analyser l’effet cumulatif des pesticides en co-exposition. 

Recherche translationnelle : 

Essais cliniques chez les agriculteurs utilisant la curcumine comme complément alimentaire. 

Développement de formulations nano-encapsulées pour améliorer sa biodisponibilité.
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Abstract 
 

 
 

 (a fungicide) are commonly used, but their effects on the kidney at low doses 

remain poorly studied. The kidney, essential for detoxification, is particularly 

exposed to xenobiotics. This work aims to evaluate renal histological alterations in 

rats exposed to low doses of these pesticides, in order to better understand their 

impact on this organ. 

      Histological analysis reveals normal kidney structure in the control group and 

significant protection by curcumin against pesticide-induced injury. Curcumin 

preserves tubular and glomerular integrity, confirming its antioxidant and anti-

inflammatory effects. The study demonstrates the nephrotoxicity of thiacloprid and 

trifloxystrobin at low doses. It suggests regulatory measures and encourages clinical 

and technological research on curcumin. 

Keywords: Endocrine disruptors, Pesticides, Thiacloprid, Trifloxystrobin, 

Curcumin, Wistar rats, Tubular and glomerular alterations 
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 وتراكمها ثباتها بسبب صحية مخاطر الحشرية المبيدات تشُكل الزراعة، في فائدتها من الرغم على

 الثياكلوبريد يسُتخدم. قلق مصدر الصماء الغدد اضطراب يعُد   الضارة، آثارها بين ومن. الحيوي

 الكلى على آثارهما أن إلا شائع، بشكل( فطريات مبيد) والتريفلوكسيستروبين( نيونيكوتينويد مبيد)

 بشكل معرضة السموم، لإزالة الضرورية فالكلية،. جيداً مدروسة غير تزال لا منخفضة بجرعات

 المعرضة الفئران لدى الكلوية النسيجية التغيرات تقييم إلى العمل هذا يهدف. الغريبة للمواد خاص

 يكشف. أفضل بشكل العضو هذا على تأثيرها فهم أجل من المبيدات، هذه من منخفضة لجرعات

 الكركمين يوفرها كبيرة وحماية الضابطة، المجموعة في طبيعية كلوية بنية عن النسيجي التحليل

 يؤكد مما والكبيبات، الأنابيب سلامة على الكركمين يحافظ. المبيدات عن الناجمة الإصابات ضد

 والتريفلوكسيستروبين للثياكلوبريد الكلوية السمية الدراسة تظُهر. والالتهابات للأكسدة المضادة آثاره

 وتكنولوجية سريرية أبحاث إجراء على وتشجع تنظيمية تدابير الدراسة وتقترح. منخفضة بجرعات

.نالكركم حول  

 تريفلوكسيستروبين، الثياكلوبريد، الحشرية، المبيدات الصماء، الغدد مُعط  لات: المفتاحية الكلمات 

والكبيبية الأنبوبية التغيرات ويستار، فئران الكركمين،



Résumé 

 

 
 

 

        Les pesticides, bien qu’utiles en agriculture, présentent des risques pour la santé en 

raison de leur persistance et de leur bioaccumulation. Parmi leurs effets néfastes, les 

perturbations endocriniennes sont préoccupantes. Le thiaclopride (un néonicotinoïde) et la 

trifloxystrobine (un fongicide) sont couramment utilisés, mais leurs effets à faibles doses sur 

le rein restent peu étudiés. Le rein, essentiel à la détoxification, est particulièrement exposé 

aux xénobiotiques. Ce travail vise à évaluer les altérations histologiques rénales chez des rats 

exposés à de faibles doses de ces pesticides, afin de mieux comprendre leur impact sur cet 

organe. 

        L’analyse histologique révèle une structure rénale normale dans le 

groupe témoin et une protection significative par la curcumine contre les 

lésions induites par les pesticides. La curcumine préserve l’intégrité 

tubulaire et glomérulaire, confirmant ses effets antioxydants et anti-

inflammatoires. L’étude démontre la néphrotoxicité du thiaclopride et de la 

trifloxystrobine à faibles doses. Elle suggère des mesures réglementaires et 

encourage des recherches cliniques et technologiques sur la curcumine 

Mots Clés  : Perturbateurs endocriniens,   Pesticides , Thiaclopride, Trifloxystrobine, 

Curcumine, Rats Wistar , Altérations tubulaires et glomérulaires 
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