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Résumé 

Des lapins domestiques mâles Oryctolagus cuniculus ont été exposés à  l'HgCl2 seul (Hg), 

combiné à la vitamine C (Hg-VC), au palmier dattier (Hg-DN), à la vitamine C et palmier 

dattier (Hg-VC-DN) pendant une période de six semaines, afin d'estimer le rôle protecteur  

de ces composants contre l'intoxication mercurielle.  

Les paramètres suivants ont été mesurés ; poids relatifs et l’histologie des organes cibles à 

l'intoxication mercurielle (foie, rein, testicule et intestin), TGO, TGP, les protéines totales, 

les triglycérides, le cholestérol, l’urée, la créatinine, le glucose, le fer, le calcium, le 

phosphore et la testostérone. Ainsi, un spermogramme épididymaire (concentration, 

vitesse, mobilité, vitalité) a été effectué.    

Les résultats obtenus ont montré: 

La fonction hépatique: Concernant la fonction hépatique, le poids relatif du foie a été 

diminué modérément chez tous les groupes traités en comparaison avec le témoin, ainsi 

que, les taux des protéines totales, cholestérol et triglycérides ont été augmenté chez les 

groupes Hg, Hg-VC et Hg-DN par rapport au témoin, alors que, le groupe Hg-VC-DN a 

montré une légère modification. 

En revanche, une réduction notable de l'activité hépatique traduisant par une diminution de 

l'activité des transaminases TGO et TGP chez le groupe Hg par rapport au témoin, tandis 

que, une activité intense de TGO et TGP s'est manifesté chez le groupe Hg-VC-DN par 

rapport aux autres groupes traités. Le traitement par la vitamine C et la datte chez les 

groupes Hg-DN et Hg-VC a amélioré modérément l'activité de ces enzymes. 

La fonction rénale : La fonction rénale a été perturbée par le mercure, une augmentation 

significative du poids relatif du rein chez le groupe Hg, alors que, le groupe traité Hg-VC a 

montré une diminution modérée par rapport au témoin, des taux d'urée et de créatinine 

sérique élevés chez le groupe Hg en comparaison avec le témoin, les autres groupes traités 

ont montré une augmentation modérée par rapport au témoin. 

La fonction pancréatique : Il est évident que l'exposition au mercure  peut avoir une 

incidence sur le pancréas, la détérioration et le mauvais fonctionnement pancréatique a 

entraîné une hypoglycémie chez le groupe Hg par rapport au témoin, cependant, la légère 

amélioration chez les autres groupes traité a prouvé l'effet préventif de la vitamine C et de 

la datte. 
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Les taux des minéraux ont perturbé par le mercure, le taux de fer  a augmenté, le taux de 

calcium a diminué modérément, alors que, une augmentation notable de taux de phosphore 

a été enregistré chez le groupe Hg par rapport au témoin. En revanche, la diminution du 

taux de phosphore est notable  chez les groupes Hg-VC, Hg-DN et Hg-VC-DN par rapport 

au témoin. 

La fonction testiculaire : La concentration, la vitesse, la mobilité et la viabilité des 

spermatozoïdes épididymaire, le poids relatif de testicules et le taux de testostérone 

plasmatique ont été estimés. Les résultats ont montré une légère augmentation du poids 

relatif de testicule chez le groupe Hg-VC-DN par rapport au témoin. La concentration de 

testostérone a diminué de façon significative chez le groupe traité par mercure seul Hg et le 

groupe traité à la combinaison Hg-VC. Le taux d'hormone chez le groupe Hg-VC-DN a été 

proche de celui du témoin, une diminution de la vitesse, la mobilité et la vitalité a été 

observée chez le groupe Hg, alors que, les groupes Hg-VC, Hg-DN et Hg-VC-DN ont 

montré une amélioration par rapport au groupe Hg. 

L'étude histologique: L'aspect histologique du foie, rein, testicule et intestin traduit les 

changements et les dommages provoqués par le mercure; dégénérescence membranaire, 

nécrose des hépatocytes, noyaux pycnotiques et caryolyse au niveau du foie, des altérations 

tubulaires et glomérulaires au niveau rénales, dilatation tubulaire, dégénérescence 

membranaire et exfoliation de bordure en brosse de l'épithélium tubulaire rénal. Au niveau 

de testicule le traitement par mercure a entrainé un rétrécissement des parois des tubes 

séminifères, une absence de spermatozoïdes matures et dégénérescence de cellules de 

Leydig, les altérations intestinales se sont manifestées au niveau de la muqueuse 

intestinale,  la nécrose, des cellules caliciformes abondantes et une desquamation de la 

muqueuse. Cependant, les changements sont moins importants chez les autres groupes 

traités.  

 

Mots clés: Chlorure de mercure, Stress oxydatif, Deglet Nour, Vitamine C, Antioxydant, Santé.  
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Summary 

Male domestic rabbits Oryctolagus cuniculus were exposed to HgCl2 alone (Hg), 

combined with vitamin C (Hg-VC), the date palm (Hg-DN), vitamin C and date palm (Hg-

VC-DN) for a period of six weeks, to estimate the protective role of these components 

against mercury poisoning. 

The following parameters were measured, relative weights and histology target organs for 

mercury poisoning (liver, kidney, intestine and testis), GOT, GPT, total protein, 

triglycerides, cholesterol, urea, creatinine, glucose, iron, calcium, phosphorus and 

testosterone. Also, an epididymal sperm (concentration, speed, motility, vitality) was 

performed. 

The obtained results showed the following: 

Liver function: On hepatic function, the relative liver weight was moderately decreased in 

all treated groups compared with the control, and the rate of total protein, cholesterol and 

triglyceride were increased in groups Hg, Hg-VC and Hg-DN compared with the control, 

whereas the group Hg-VC-DN showed a slight modification. 

However, a remarkable reduction of liver activity resulted in a decreased activity of 

transaminases GOT and GPT in the group Hg compared with the control, while an intense 

activity of GOT and GPT occured in Hg-VC-DN group compared to other treatment 

groups. Treatment with vitamin C and dates in groups Hg-DN and Hg-VC has moderately 

improved the activity of these enzymes. 

Renal function: Renal function was disrupted by mercury, a significant increase in the 

relative weight of the kidney in the group Hg, while the Hg-VC treated group showed a 

moderate decrease compared with the control, rates urea and serum creatinine levels 

elevated the Hg group compared with the control, the other treatment groups showed a 

moderate increase compared to the control. 

Pancreatic function: It is clear that exposure to mercury can affect the pancreas, damage 

and dysfunction caused pancreatic hypoglycemia in the group Hg compared to the control, 

however, the slight improvement in the treated groups showed the effect prevention of 

vitamin C and dates. 

Rates appeared to disrupt minerals by mercury, iron levels increased, calcium levels 

decreased moderately, while a significant increased in phosphorus levels in the Hg group 
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compared to control. However, the decrease in phosphorus levels is significant in Hg-VC, 

Hg-DN and Hg-VC-DN groups compared to control. 

Testicular function: Epididymal sperm concentration, speed, motility and viability, the 

relative weight of testes and plasma testosterone levels were estimated. The results showed 

a slight increase in the relative weight of testis in the group Hg-VC-DN compared to 

control. Testosterone levels decreased significantly in the group treated with mercury alone 

(Hg) and the group treated with the combination Hg-VC. The hormone levels in group Hg-

VC-DN was close to that of the control, a decrease in speed, motility and vitality was 

observed in the Hg group compared with the control, Whereas, the Hg-VC, Hg-DN and 

Hg-VC-DN treated groups showed an improvement compared with the Hg treated group. 

Histological study: The histology of the liver, kidney, intestine and testis reflects the 

changes and damage caused by mercury; membrane degeneration, hepatocyte necrosis, 

pycnotic nuclei and caryolysis in the liver, renal tubular and glomerular changes, tubular 

dilation, membrane degeneration and brush border exfoliation of the renal tubular 

epithelium. In the testis, mercury treatment resulted in narrowing of the seminiferous 

tubules, absence of mature spermatozoa and degeneration of Leydig cells. Intestinal 

alterations occurred in the intestinal mucosa, necrosis, abundance of goblet cells and 

desquamation of the mucosa. 

However, changes are less important in other treatment groups indicating that antioxidants 

are essential to prevent cells and tissues from oxidative damage caused by mercury. 

 

Key words: Mercury chloride, Oxidative stress, Deglet Nour, Vitamin C, Antioxidant, Health. 
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 الملخص

، Hgإنٗ كهٕسٚذ انضئجق ٔحذِ  Oryctolagus cuniculusرى رعشٚط ركٕس أساَت يٍ علانخ 

نًذح   Hg-VC-DNسٕٔانفٛزبيٍٛ ج يع انزًأ، Hg-DNس ٕ، انزHg-VCًيعبف إنّٛ انفٛزبيٍٛ ج 

 بنضئجق.ثعزخ أعبثٛع ٔ رنك ثٓذف رقذٚش انذٔس انٕقبئٙ نٓزِ انًشكجبد ظذ انزغًى 

ٙ: الأٔصاٌ انُغجٛخ ٔانذساعخ انُغٛدٛخ نلأععبءكبَذ انعبٚٛش انًذسٔعخ  انًغزٓذفخ يٍ غشف  كبنزبن

، انجشٔرُٛبد انكهٛخ، ثلاثٙ انغهٛغٛشٚذ، TGO ،TGPانضئجق )انكجذ، انكهٛخ، انخصٛخ ٔالأيعبء(، 

انٕٛسٚب، انكشٚبرٍُٛٛ، انغهٛكٕص، انحذٚذ، انكبنغٕٛو، انفٕعفٕس ٔانثغزغزشٌٔ، ثبلإظبفخ إنٗ انكٕنغزشٔل، 

 .شعخ، حشكخ ٔحٕٛٚخ انحٕٛاَبد انًُٕٚخ()رشكٛض، ع رقذٚش انخصبئص انجٕٛنٕخٛخ نهحٕٛاَبد انًُٕٚخ

 انُزبئح انًزحصم عهٛٓب رظٓش:

ٌ انٕصٌ انُغجٙ نهكجذ قذ اسرفع قهٛلا عُذ كم ظ: أالوظيفة الكبدية ٓشد انُزئح انًزعهقخ ثبنٕظٛفخ انكجذٚخ أ

نغزشٔل ٔثلاثٙ انغهٛغٛشٚذ ٕالأفٕاج انًعبيهخ يقبسَخ ثبنشبْذ، كزنك اسرفع رشكٛض انجشٔرُٛبد انكهٛخ، انك

عُذ انفٕج  بنشبْذ، فٙ حٍٛ عدهذ رغٛشاد غفٛفخيقبسَخ ث Hg ،Hg-VC  ٔHg-DNعُذ الأفٕاج 

Hg-VC-DN. 

٘ اناَخفبض كجٛش فٙ انُشبغ عدم ، يٍ خٓخ أخشٖ عُذ  TGO ٔTGP رشكٛضاَخفبض  اَعكظ فٙكجذ

-Hg-VCعُذ انفٕج  TGO ٔTGPنكم يٍ َشبغ يكثف  ظٓش، فٙ حٍٛ ثبنشبْذ يقبسَخ Hgانفٕج 

DN  عدم رحغٍ فٙ َشبغ ْزِ الأَضًٚبد عُذ الأفٕاج  ًبثقٛخ الأفٕاج انًعبيهخ، كثبنًقبسَخ يع

 . Hg-DN ٔانزًٕس Hg-VCانًعبيهخ ثبنفٛزبيٍٛ ج 

 يعُٕٚخ صٚبدححٛث عدهذ ، ٔظبئف انكهٗثغجت رأثٛش انضئجق حذثذ اظطشاثبد فٙ : ويةظيفة الكلالو

 غفٛفاَخفبض  Hg-VCفٕج ، ثًُٛب أظٓش انHgعُذ انفٕج انًعبيم ثبنضئجق فٙ انٕصٌ انُغجٙ نهكهٗ 

يقبسَخ  Hgفقذ كبَذ يشرفعخ عُذ انفٕج انٕٛسٚب ٔانكشٚبرٍُٛٛ ثًُٛب رشاكٛض ، ثبنفٕج انشبْذيقبسَخ 

 .شبْذيقبسَخ ثبن غفٛفخصٚبدح ثقٛخ الأفٕاج انًعبيهخ أظٓشد كًب ، ثبنشبْذ

حٛث أدٖ  : ٔيٍ انٕاظح أٌ انزعشض نهضئجق ًٚكٍ أٌ رؤثش عهٗ انجُكشٚبط،يةالبنكرياس وظيفةال

ٙ انذو  نغهٛكٕصَقص ا اخزلال انٕظٛفخ انجُكشٚبعٛخ إنٗ  ع رنك، ٔيثبنفٕج انشبْذيقبسَخ  Hgعُذ انفٕج ف

 .زًشٔان جفٛزبيٍٛ نه ٕقبئٙانزأثٛش ان ثجذأقذ عُذ ثقٛخ الأفٕاج طفٛف انزحغٍ انفئٌ 

انكبنغٕٛو  رشكٛض صادٔ ،انحذٚذ رشكٛض اَخفطفقذ انضئجق، رأثٛش ثغجت  انًعبدٌ ب اخزهذ رشاكٛضثًُٛ

ئجق يقبسَخ ضثبن عُذ انفٕج انًعبيم ٛشح فٙ يغزٕٖ انفغفٕس، فٙ حٍٛ رى رغدٛم صٚبدح كجغفٛفثشكم 

ٔ  Hg-VC ،Hg-DNعُذ الأفٕاج  بيهحٕظ كبٌانفٕعفٕس  غزٕٖ، فئٌ اَخفبض يثبنًقبثم. نشبْذثب

Hg-VC-DN  انشبْذ.يع ثبنًقبسَخ 
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جشثخ، عهٗ يغزٕٖ انانحٕٛاَبد انًُٕٚخ  حٕٛٚخٔ ، حشكخعشعخ رشكٛض،رى رقذٚش : وظيفة الخصية

 ٗ  أظٓشد انُزبئح ، حٛثٙانجلاصيْشيٌٕ رغزٕعزٛشٌٔ  رشكٛضخصٛزٍٛ ٔانٕصٌ انُغجٙ نهثبلإظبفخ إن

 نفٕج انشبْذ، فٙ حٍٛيقبسَخ ثب Hg-VC-DNعُذ انفٕج ٕصٌ انُغجٙ نهخصٛخ صٚبدح غفٛفخ فٙ ان

انفٕج انًعبيم ٔ Hg انًعبيم ثبنضئجق عُذ انفٕجاَخفط رشكٛض ْشيٌٕ انزغزٕعزٛشٌٔ ثشكم يهحٕظ 

 Hg-VC-DNانثغزٕعزشٌٔ عُذ انفٕج ْشيٌٕ رشكٛض كبٌ، كًب Hg-VCثبنضئجق ٔانفٛزبيٍٛ ج 

انحٕٛاَبد ٔحٕٛٚخ  ، حشكخعخاَخفبض فٙ عش كزنكنٕحع يزقبسة يع رشكٛضِ عُذ انفٕج انشبْذ. 

-Hg-VC ،Hg-DN  ٔHg-VCعدم رحغٍ عُذ الأفٕاج الأفٕاج ، فٙ حٍٛ Hgانًُٕٚخ عُذ انفٕج 

DN  ثبنًقبسَخ ثبنفٕجHg.  

ٙ نهكجذظًٓانٚعجش : نسيجيةالدراسة ال زغٛٛشاد ٔالأظشاس عٍ انانخصٛزٍٛ ٔالأيعبء ، انكهٗ، ش انُغٛد

 ٍ اَحلال اَكًبػ إَٔٚخ كجذٚخ ٔخلاٚب انكجذ،  يٕد، رحهم غشبئٙفقذ نٕحع ؛ بنضئجقانًعبيهخ ثانُبخًخ ع

اَحلال الأغشٛخ  ،رًذد الأَبثٛت انكهٕٚخًغزٕٖ انكهٕ٘، ان عهٗ خٔأَجٕثٛ خكجٛجٛرغٛشاد ، أخشٖ

أدد انًعبيهخ ثبنضئجق فقذ ، انخصٛخ عهٗ يغزٕٖ ، ثًُٛبانكهٕٚخ خلاٚب انطلائٛخنه ٔاَفصبل اندضء انقًٙ

 ٌ ٗ رشقق خذسا فٙ  ح.ٚذٚلاخلاٚب  لال أغشٛخنحٕٛاَبد انًُٕٚخ انُبظدخ ٔاَحا الأَبثٛت انًُٕٚخ، غٛبةإن

ٗ انز حٍٛ  خلاٚب انكأعٛخصٚبدح عذد ان، يٕد خهٕ٘، خ انًعٕٚخانًخبغٛانطجقخ فٙ  غٛشاد فٙ الأيعبءرزده

 .الأخشٖعُذ الأفٕاج انًعبيهخ أقم أًْٛخ  كبَذد انزغٛشا ْزِ، ثبنًقبثم خ،انًخبغٛ اَفصبل انطجقخٔ

 

 .صحخ ،أكغذحيعبد ج،  ٓبد انزأكغذ٘، دقهخ َٕس، فٛزبيٍٛالإخ، انضئجق : كهٕسٚذدالةت الكلماال
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I- Introduction générale: 

Le mercure est une source de contamination mondiale, étant donné qu’il est toxique, qu’il 

ne se décompose pas dans l’environnement et qu’il peut s’accumuler dans les organismes 

vivants (ISBN, 2008). 

I-1- Définition du mercure: 

Le mercure est le seul métal qui demeure sous forme liquide à la température ambiante. 

Les gouttelettes de mercure liquide sont brillantes et blanc argentées et ont une tension 

superficielle élevée, ce qui leur donne une apparence arrondie lorsqu'elles reposent sur une 

surface aplatie. Le liquide est très mobile et les gouttelettes se rassemblent facilement en 

raison de la faible viscosité du mercure. En outre, ce métal se combine avec d'autres 

métaux comme l'étain, le cuivre, l'or et l'argent pour former des alliages de mercure connus 

sous le nom d'amalgames (Carriere, 2007).  

Son symbole est Hg, il provient du latin, lui-même emprunté au grec, hydrargyrum qui 

signifie « argent liquide », il est connu depuis l'Antiquité, les alchimistes puis le corps 

médical du XVIe au XIXe siècles le désignaient par le nom « vif-argent » et le 

représentaient grâce au symbole de la planète Mercure, d'où son nom actuel. 

La toxicité du mercure est déjà évoquée par Pline l'Ancien au 1er siècle de notre ère. A 

cette époque, les Romains exploitaient les mines de Cinabre (minerai dont on tire le 

Mercure) d'Almaden en Espagne. Ils utilisaient ce métal pour la confection de pigments et 

de produits cosmétiques. Des intoxications liées à l'exploitation de ce gisement furent 

décrites dès l'époque de la conquête de l'Espagne par les Maures (Grosman et Melet, 

2011). 

I-2- Formes du mercure: 

Le mercure, naturellement présent dans l’environnement, existe sous de nombreuses 

formes. Comme le plomb ou le cadmium, c’est un métal lourd et un constituant de la 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Latin
http://fr.wikipedia.org/wiki/Antiquit%C3%A9
http://fr.wikipedia.org/wiki/Alchimie
http://fr.wikipedia.org/wiki/XVIe_si%C3%A8cle
http://fr.wikipedia.org/wiki/XIXe_si%C3%A8cle
http://fr.wikipedia.org/wiki/Mercure_(plan%C3%A8te)
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croûte terrestre. Sous sa forme pure, on l’appelle soit « mercure élémentaire », soit « 

mercure métallique » symbolisé par Hg(0) ou Hg0. Le mercure se trouve rarement dans la 

nature sous forme de métal liquide pur; il y est plutôt présent sous forme de composés ou 

de sels inorganiques. On trouve des composés du mercure monovalent et divalent 

(symbolisés par Hg(I) et Hg(II) respectivement). L'Hg (II) forme de nombreux composés 

organiques et inorganiques. Les composés inorganiques du mercure comprennent le sulfure 

de mercure (HgS), l’oxyde de mercure (HgO) et le chlorure de mercure (HgCl2). Ces 

composés sont également appelés sels de mercure. 

La plupart des composés inorganiques du mercure se présentent sous forme de poudre ou 

de cristaux blancs, sauf le sulfure de mercure, qui est rouge et qui vire au noir après 

exposition à la lumière. Certains sels de mercure comme l'HgCl2 sont suffisamment 

volatils pour être présents à l’état gazeux dans l’atmosphère. Cependant, la solubilité de 

ces composés gazeux inorganiques (ou divalents) du mercure dans l’eau et leur réactivité 

chimique font qu’ils se déposent beaucoup plus rapidement, à partir de l’atmosphère, que 

le mercure élémentaire; leur durée de vie dans l’atmosphère est donc beaucoup plus courte 

que celle du mercure élémentaire à l’état gazeux. 

Le mercure, combiné au carbone, donne des composés dits « composés organiques du 

mercure » ou « composés organomercuriels ». Il peut former un grand nombre de 

composés organiques comme le diméthylmercure ((CH3)2Hg), le phénylmercure, 

l’éthylmercure et le méthylmercure, cependant, le composé le plus courant dans 

l’environnement est le méthylmercure. Comme les composés inorganiques du mercure, le 

méthylmercure et le phénylmercure existent tous deux sous forme de sels; le chlorure de 

méthylmercure (CH3ClHg) ou l’acétate de phénylmercure (C8H8HgO2). À l’état pur, la 

plupart des formes de méthylmercure et de phénylmercure sont solides cristallins. Le 

diméthylmercure, cependant, est un liquide incolore (PNUE, 2005).  
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I-3- Sources du mercure: 

Quelque soit la forme chimique du mercure qui se trouve dans la nature, il est émis à partir 

d'un éventail de sources naturelles comme les volcans, les sols, les conduits volcaniques 

sous-marins, les zones géologiques riches en mercure ainsi que les eaux douces et les 

océans, les plantes, les feux de forêt, les cristaux de sel marin et la poussière météorique.  

Bien que les émissions naturelles se produisent principalement sous forme de vapeurs de 

mercure élémentaire (Hg0), des particules et des vapeurs d'oxydes, de sulfures, 

d'halogénures ainsi que des vapeurs de méthylmercure peuvent également être émises.  

 Les activités humaines dégagent aussi du mercure dans l'environnement. Les sources 

seraient, par ordre décroissant d'importance: le raffinage et la combustion des combustibles 

fossiles (Wilhelm et Bloom, 2000; Wilhelm, 2001), les activités minières, les incinérateurs, 

certains processus industriels notamment liés à l'industrie du chlore et de la soude 

caustique et le recyclage des thermomètres, des lampes au mercure …etc. qui sont plutôt 

source de pollutions locales, mais parfois très graves. 

Par ailleurs, 85 % de la pollution mercurielle des lacs et des cours d'eau (Fitzgerald et 

Watras, 1989), provient aujourd'hui directement des activités humaines (Schickling et 

Broekaert, 1995) ou pétrole (Liang et al., 2000; Olsen et al., 1997; Shafawi et al., 1999).  

Par conséquent, le mercure persiste dans l’environnement où il circule, sous diverses 

formes, entre l’air, l’eau, les sédiments, le sol et le biote. Les émissions actuelles s’ajoutent 

au réservoir mondial de mercure, continuellement mobilisé, déposé sur terre et dans l’eau 

et mobilisé à nouveau. Et selon sa forme physique et chimique le mercure peut être déposé 

à proximité de la source d'émission ou être soumis au transport atmosphérique à grande 

distance par des masses atmosphériques. 

 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Incin%C3%A9rateur
http://fr.wikipedia.org/wiki/Chlore
http://fr.wikipedia.org/wiki/Soude
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I-4- Cheminements du mercure dans l'environnement: 

Les cheminements dans l'environnement et les transformations naturelles du mercure sont 

très complexes et dépendent fortement des conditions locales. Pour évaluer l'évolution du 

mercure dans l'environnement et les répercussions des émissions anthropiques, les 

chercheurs doivent examiner une série d'interactions biogéochimiques qui ont une 

incidence sur les différents états physiques du mercure et sur ses formes chimiques. Pour 

prévoir les modifications sur le plan de la concentration et de la forme, il est primordial de 

comprendre la relation entre les conditions locales et les niveaux de mercure dans divers 

environnements et dans les organismes vivants. 

I-5- Biotransformation naturelle du mercure: 

La conversion du mercure en ses formes diverses s'effectue selon deux types principaux de 

réactions: l'oxydation-réduction et la méthylation-déméthylation. Dans les réactions 

d'oxydation-réduction, le mercure est oxydé dans son état de valence le plus élevé (p. ex., 

de sa forme élémentaire Hg0 à une forme plus réactive Hg2+) par la perte d'électrons, ou est 

réduit, réaction inverse à la précédente, à un état de valence moins élevé. 

Le mercure se transforme en méthylmercure par l'ajout d'un groupement méthyl (CH3) à 

des éléments du mercure réactif ou oxydé (Hg2+). La méthylation de Hg2+ est 

principalement un processus biologique naturel qui entraîne la production de composés de 

méthylmercure (MeHg+) fortement toxiques. Le méthylmercure possède la capacité de 

s’accumuler dans les tissus des organismes vivants (bioaccumulation) et de se concentrer le 

long des différents maillons de la chaîne alimentaire (bioamplification). Les concentrations 

en méthylmercure sont les plus importantes chez les espèces de plus grande taille et les 

prédateurs, dont se nourrissent l’homme et d’autres animaux. La consommation de 

poissons est la principale source d’exposition au mercure dans la population générale 

(OMS, 2004; Lauwerys et al., 2007). 
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I-6- Métabolisme du mercure: 

Le mercure est un métal très réactif au milieu dans lequel il se trouve. Dans l'organisme, il 

peut se lier aux molécules constituant la cellule vivante (acides nucléiques, protéines...) en 

modifiant leur structure ou en inhibant leurs activités biologiques (Gérard Miquel, 2001). Il 

pénètre dans l'organisme par plusieurs voies, dont la principale est l’inhalation des vapeurs 

de mercure métallique, près de 80 % des vapeurs de mercure inhalées sont absorbées par 

les poumons (alvéoles). L’absorption par voie digestive du mercure métallique est 

négligeable (inférieure à 0,01 % de la dose administrée). La pénétration par voie sous-

cutanée du mercure métallique est également possible de manière accidentelle (lorsqu’on 

casse un thermomètre, p. ex.,). 

Les principales voies de pénétration des composés inorganiques du mercure (sels de 

mercure) sont les poumons (atomisation des sels de mercure) et le tractus gastro-intestinal. 

Dans ce dernier cas, l’absorption résulte souvent d’une ingestion accidentelle ou 

volontaire. 

On estime que 2 à 10 % des sels de mercure ingérés sont absorbés par le tractus gastro-

intestinal. L’absorption par la peau de mercure métallique et de certains de ses composés 

est possible, mais la vitesse d’absorption est faible.  

Chez les animaux, ainsi que chez les humains, le méthylmercure et ses sels sont facilement 

absorbés par le tractus gastro-intestinal (>80%). Le méthylmercure absorbé se répartit 

largement dans tous les tissus, bien que le dépôt le plus important se localise dans le rein et 

le foie qui est le premier organe recevant le mercure après l'absorption intestinale, et 

comme celui-ci contient la plupart des enzymes du métabolisme, il réagit intensément pour 

faire face au risque du mercure en induisant la synthèse du glutathion et de 

métallothionéine … (Fowler, 1972). L’accumulation cérébrale des composés organiques 

n’est pas négligeable, car le passage de la barrière hématoencéphalique est relativement 
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facile (Givica-Perez et al., 2001), ce qui entraîne une toxicité nerveuse importante 

(Boislève, 2009). 

Après pénétration dans l’organisme, le mercure métallique persiste pendant une courte 

période sous forme métallique, ce qui explique son passage facile de la barrière hémato-

encéphalique grâce à sa liposolubilité. Il se retrouve alors dans le cerveau, où il est ensuite 

piégé, car, une fois transformé en Hg2+, il passe plus difficilement la barrière 

hématoencéphalique (Givica-Perez et al., 2001). 

La plus grandes partie du mercure métallique est oxydé dans le sang et les tissus en ion 

mercure Hg2+, qui va se fixer sur les protéines, tandis que, le mercure inorganique se 

répartit dans le plasma et les hématies (Encyclopédie de sécurité et de santé au travail, 

2011), où il se combine aux enzymes et protéines plasmatiques telles que l’albumine et la 

globuline.  

Une accumulation du mercure inorganique survient essentiellement dans les reins selon la 

voie d’absorption et, dans une moindre mesure, dans le foie. Beaucoup d'études sur 

l'exposition professionnelle au mercure indiquent qu'une forte exposition peut avoir des 

effets nocifs et critiques sur les reins, ces effets consistent en lésions rénales au niveau du 

tube contourné proximal et de l’anse de Henlé (Bismuth et al., 2000). Il peut également 

provoquer des atteintes et hypertrophie de tube proximal, fibrose corticale, atrophie et 

fibrose des glomérules. Le mercure inhibe des enzymes thiol-dépendantes et perturbe le 

système de transport des tubes rénaux.  

L'ingestion accidentelle de sels mercuriques entraine immédiatement une inflammation de 

l'ensemble du tractus gastro-intestinal, une insuffisance rénale aiguë, anurique par néphrite 

tubulaire interstitielle apparaît dans les premières 24 heures (INRS, 1997). De plus, l’ion 

mercurique se fixe sur une protéine dite la métallothionéine, dont la synthèse est induite 

par la fixation du mercure métallique au niveau rénal lui-même. C’est la forme de 



Chapitre I                                                                          Introduction générale 

7 
 

stockage. Elle semble d’ailleurs jouer un rôle important dans la chélation et la protection 

cellulaire contre les dommages oxydatifs des lipides, des protéines et des acides nucléiques 

(Gerard-Monnier et Chaudier, 1996), ce qui diminue la toxicité mercurielle. Toutefois, 

lorsque sa capacité de fixation du mercure est dépassée par le mercure, l’action toxique 

directe sur les reins pourrait exercer (Carriere, 2007). 

 Cytotoxicité: Les dysfonctionnements liés à l'intoxication mercurielle s'étendent à 

l'intérieur de la cellule; c'est la cytotoxicité. La grande affinité du mercure pour le soufre, 

entraîne le blocage des fonctions thiol (-SH) des protéines modifiant ainsi leur structure 

tertiaire et quaternaire, des peptides comme le glutathion ou des acides aminés soufrés 

comme la cystéine. Les protéines ainsi inactivées peuvent être des enzymes, des protéines 

des membranes cellulaires notamment des récepteurs d'hormones et de neuromédiateurs, 

des protéines membranaires des organites cellulaires comme les mitochondries, 

lysosomes..., des protéines membranaires impliquées dans les transports ioniques comme 

ATPase Na-K, canaux calciques ou encore la tubuline et la myéline, ce qui provoque de 

graves perturbations dans la conduction de l'influx nerveux. 

D'autre part, le mercure inhibe les systèmes de protection cellulaire contre les radicaux 

libres et inhibe également les enzymes à zinc du fait d'une compétition entre ces deux 

métaux (même colonne dans le tableau de classification des éléments). Il provoque la lyse 

des membranes cellulaires, sans doute en catalysant l'oxydation des phospholipides 

membranaires. En outre, les effets clastogènes du mercure ont été observés dans des 

lymphocytes de sujets ayant ingéré des poissons contaminés par du méthylmercure: 

cassure de chromosomes, présence de fragments ou de chromosomes surnuméraires et 

absence de centromère (Grosman et Melet, 2011). 

L'importance des effets toxiques du mercure dépend non seulement de la forme chimique 

et de la voie de pénétration dans l'organisme, mais également d'un certain nombre de 
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facteurs dont la quantité absorbée ou la dose et la durée de l'exposition. La toxicité 

mercurielle peut être aiguë (à court terme), subchronique ou chronique (à long terme). 

L’intoxication aiguë est le plus souvent la conséquence d’une ingestion accidentelle ou 

volontaire de mercure dans un délai de quelques minutes à quatorze jours. Il peut en 

résulter une altération irréversible des fonctions vitales après l'administration de la 

substance, une grave inflammation du tractus gastro-intestinal, suivie rapidement par une 

insuffisance rénale due à la nécrose du tube contourné proximal. 

Intoxication subchronique est l'administration périodique et répétée de la substance sur une 

période qui va de quatorze jours jusqu'au dixième de la durée de vie, les altérations au 

niveau des fonctions vitales sont irréversibles. 

L’intoxication chronique par le mercure débute généralement de façon insidieuse, ce qui 

rend difficile sa détection précoce. Il peut en résulter une altération irréversible des 

fonctions vitales après administration périodique et répétée de la substance sur une période 

de plusieurs mois et peut durer la vie entière. 

La voie de l'excrétion du mercure dépend de sa forme chimique, le mercure inorganique est 

excrété sous forme ionisée libre ou fixée sur les protéines par le côlon et les reins et une 

faible pourcentage par la peau et la salive (Joselow et al., 1969). en cas de transpiration 

abondante, la quantité de mercure éliminée par la sueur peut être importante (Lovejoy et 

al., 1973). les phanères constituent également une voie mineure d'élimination chez les 

mammifères (Hollins et al., 1975). 

Le méthylmercure est partiellement excrété par voie biliaire (Havrdova et al., 1974) mais 

est en majeure partie réabsorbé dans l'intestin suite à l'existence d'un cycle entérohépatique, 

cette réabsorption peut être limitée par l'ingestion de résines thiolées qui fixent le mercure 

et stimulent ainsi son excrétion fécale (Clarkson et al., 1973). 
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Dans la bile, le méthylmercure est excrété principalement conjugué au glutathion (Refsvik 

et Norseth, 1975) ou à la cystéineglycine, une fraction du mercure biliaire est convertie par 

la flore microbienne en mercure inorganique. Le méthylmercure s'élimine également en 

partie dans les phanères. Chez le rat les macrosomes du foie sont capables de dégrader le 

méthylmercure en mercure inorganique qui libère ainsi des radicaux hydroxylés. Mais 

lorsque la quantité de mercure présente dans l’organisme est supérieure à la capacité de 

détoxification du foie, la surcharge entraîne la fatigue, maux de tête, douleurs et troubles 

digestifs, puis: pâleur, vertiges, anémie et troubles de la coordination. Enfin : dépression, 

confusion mentale, et troubles moteurs. 

I-7- Détoxification du mercure: 

Notre organisme est mené d'un système de défense endogène composé d'acides aminés, 

d'enzymes, de substances antioxydantes…, capable d'éliminer les composés mercuriels 

quelques soit leur forme chimique. Par ailleurs, les défenses endogènes de l’organisme sont 

renforcées par des antioxydants naturels pour prévenir l’apparition de lésions dues à 

l’oxydation, les chercheurs se sont interrogés sur l’utilité de différentes molécules 

antioxydantes en supplémentation dans l’alimentation, telles quelques minéraux et oligo-

éléments (sélénium, zinc, manganèse…), les vitamines E et C et les caroténoïdes. (Pastre, 

2005). 

Bien que les réactions d'oxydation soient nécessaires à la vie, elles peuvent aussi être 

destructrices : les plantes et les animaux utilisent et produisent de nombreux antioxydants 

pour se protéger, tels le glutathion, ou des enzymes comme la catalase, la superoxyde 

dismutase (SOD) et certaines peroxydases…. Une déficience ou une absence de production 

d'enzymes antioxydantes entraîne un stress oxydatif pouvant endommager ou détruire les 

cellules. De même, notre organisme est capable de produire, à partir de l'acide aminé 

cystéine, un antioxydant puissant, l'acide alpha-lipoïque (C8H14O2S2), encore appelé 

http://www.supersmart.com/article.pl?id=0231&fromid=WNN
http://fr.wikipedia.org/wiki/Glutathion
http://fr.wikipedia.org/wiki/Enzymes
http://fr.wikipedia.org/wiki/Catalase
http://fr.wikipedia.org/wiki/Superoxyde_dismutase
http://fr.wikipedia.org/wiki/Superoxyde_dismutase
http://fr.wikipedia.org/wiki/Peroxydase
http://fr.wikipedia.org/wiki/Stress_oxydant
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_(biologie)
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cyst%C3%A9ine
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lipoate qui est un des rares éléments à pouvoir traverser la barrière hémato-encéphalique, il 

se lie aux métaux lourds présents dans les tissus du cerveau et contribue à les éliminer. Ces 

métaux lourds s'ils ne sont pas éliminés, entraînent la dégénérescence du cerveau. Il peut 

également piéger les radicaux libres au niveau intracellulaire et extracellulaire, du fait qu'il 

est aussi bien liposoluble qu'hydrosoluble, il peut accéder à toutes les parties de la cellule 

(Packer et al., 1995).    

Les oligo-éléments comme le zinc, le sélénium et le manganèse ont une action définie. Ils 

interviennent comme cofacteurs d’enzymes indispensables dans la lutte contre les radicaux 

libres.  Les possibles actions antioxydantes du zinc sont protection contre la diminution de 

concentration de la vitamine E, la stabilisation de la structure membranaire, la limitation de 

la production endogène de radicaux libres et la participation à la structure et à la fonction 

de l’enzyme extracellulaire à activité antioxydante.  

Le sélénium est un oligo-élément jouant un grand rôle dans la détoxification des métaux et 

dans l'utilisation de la vitamine E et la vitamine C. Son rôle a d'abord été reconnut dans la 

protection contre le cancer. On lui attribue maintenant des propriétés dans l'élimination des 

métaux lourds présents dans l'organisme (Demet, 2011).  

Le sélénium est connu pour ses propriétés antioxydantes. Il entre dans la constitution de la 

glutathion peroxydase (GPx). Cette enzyme séleno-dépendante participe au recyclage du 

glutathion et réduit la peroxydation lipidique en catalysant la réduction des peroxydes dont 

le peroxyde d’hydrogène.  

Le manganèse appartient à la superoxyde dismutase mitochondriale. Cette enzyme fait 

partie du système de défense antioxydant endogène de l’organisme. Elle permet la 

conversion de l’anion superoxyde (O2
•-) en peroxyde d’hydrogène (H2O2) (Pastre, 2005). Il 

participe également au maintien de la concentration tissulaire en métallothionéines (Di 

Silvestro, 2000). Ces dernières sont des protéines spéciales produisent par la plupart des 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Lipoate
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organismes vivants, elles sont riches en cystéine (acide aminé soufré) et jouent un rôle 

physiologique dans la défense antioxydante. Elles ont la propriété de fixer, par leur soufre, 

les métaux lourds tels que le cuivre, le zinc, le cadmium et le mercure. Lorsqu'elles fixent 

un métal physiologique, elles sont activées et exercent une fonction. Lorsqu'elles fixent un 

métal toxique, elles sont alors inactivées et éliminées. Elles constituent en cela une part 

majeure de la détoxification naturelle de l'organisme vis-à-vis des métaux.  

Il existe aussi de nombreux antioxydants naturels ou synthétiques utilisés dans la lutte 

contre l'effet délétère du mercure, le mécanisme d'action de ces composants repose 

essentiellement sur  la chélation, qui est un phénomène naturel fondamental en biologie: au 

cours duquel est formé un complexe, le chélate, entre un ligand, dit chélateur, et un cation 

(ou atome) métallique, alors complexé, dit chélaté. Parmi ces chélateur utilisés: MSM 

(méthylsulfonylméthane), DMSA (acide dimercoptosuccinique), DMPS (acide 2,3-

dimercapto-1-propane–sulfonique), EDTA (acide éthylène diamine tétra acétique), NAC 

(N-acetylcysteine )… 

La chlorella, un genre d'algue, contient de la sporopolleine dans sa membrane et beaucoup 

de chlorophylle qui fixent bien les métaux et la dioxine -in vitro- et dans le tube digestif, 

mais qui ne sont pas absorbées, et donc, restent dans l'intestin. Elles ont un effet préventif 

en piégeant les métaux toxiques avant qu'ils ne passent dans le sang. Elles protègent ainsi, 

au moins en partie, lors de la dépose d'amalgames et de l'ingestion d'une alimentation 

contaminée. Mais rien ne permet de dire qu'elles détoxiquent l'organisme (Boislève, 2009).  

Ainsi, Les œstrogènes protègent les reins des animaux contre le méthoxyéthylmercure 

(Lehotzsky, 1972). 

Les aliments contiennent d'autres antioxydants comme les vitamines les caroténoïdes 

(provitamines A), l'acide ascorbique (vitamine C),  les tocophérols (vitamine E) ... Ces 

antioxydants nous aident à lutter contre l'effet nocif des radicaux libres. L'intérêt 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Biologie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Complexe_(chimie)
http://fr.wikipedia.org/wiki/Ligand_(chimie)
http://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9tal
http://fr.wikipedia.org/wiki/Ch%C3%A9lateur
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_dimercaptosuccinique
http://fr.wikipedia.org/wiki/DMPS
http://fr.wikipedia.org/wiki/EDTA
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_ascorbique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Vitamine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Tocoph%C3%A9rol


Chapitre I                                                                          Introduction générale 

12 
 

d'augmenter notre consommation d'antioxydants a fait ses preuves et que ces molécules 

prennent une part active dans la prévention de certaines maladies.  

Les caroténoïdes sont des molécules lipophiles. Ils sont localisés dans la membrane 

plasmique et participent donc à la protection et au maintien de l’intégrité cellulaire.  Ils sont 

des antioxydants importants qui protègent les cellules contre les dommages associées aux 

radicaux libres et par conséquent, prolongent la vie cellulaire tout en ralentissant le 

processus de vieillissement (Maydani, 2000). Ils empêchent l’initiation des réactions 

radicalaires en neutralisant l’oxygène singulet (1O2). Néanmoins, tous les caroténoïdes 

n’ont pas la même efficacité pour inactiver l’oxygène singulet (Milane, 2004). 

Les tocophérols sont lipophiles et fonctionnent comme des antioxydants puissants, aussi 

bien dans les membranes cellulaires qu'au niveau des lipoprotéines plasmatiques. Elle est 

chargée de neutraliser les radicaux libres en excès, et agit de deux façons différentes, soit 

en piégeant directement les ROS, soit en régulant les enzymes antioxydantes, telles que la 

SOD, la GPx, la CAT du foie, la GST et la NAD(P)H réductase (Vertuani et al., 2004). 

La vitamine E est considérée comme le seul antioxydant du système nerveux central 

(Pastre, 2005). 

Les composés phénoliques, également dénommés polyphénols sont des molécules 

spécifiques du règne végétal. Ils forment une immense famille de plus de 8000 composés 

(Bahorun, 1997). Il existe plusieurs classifications des composés phénoliques. Selon 

Dacosta, (2003), on répartit généralement les composés phénoliques en plusieurs classes: 

Les acides phénoliques, les flavonoïdes et les tanins. 

Les acides phénoliques sont largement répandus chez les plantes. Ils dérivent 

principalement de l’acide benzoïque ou de l’acide cinnamique. Les dérivés de l’acide 

benzoïque sont: l'acide hydroxybenzoïque, l’acide vanillique, l’acide syringique, l’acide 

dihydroxybenzoïque, l’acide gallique et l’acide ellagique obtenu par oxydation de l’acide 
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gallique, les dérivés de l’acide cinnamique sont: l’acide coumarique, l’acide férulique, 

l’acide sinapique et l’acide caféique qui a très largement démontré son activité 

antioxydante (Gülçin, 2006). Les acides phénoliques comportent un groupement carboxyle 

(COOH). Ils se trouvent souvent sous la forme de glycosides ou d’esters (Dacosta, 2003). 

Les flavonoïdes appartiennent à la famille des polyphénols. Ce sont des composés 

ubiquistes que l’on retrouve dans les plantes. Ils attirent l’attention depuis quelques années 

à cause de leurs propriétés antioxydantes. En effet, ils sont capables de piéger des radicaux 

libres, d’inhiber la peroxydation lipidique en réduisant les radicaux hydroxyl, superoxyde 

et peroxyl. Ils sont aussi capables de piéger les ions métalliques, car ils ont des propriétés 

chélatrices (Pastre, 2005). 

Les antioxydants polyphénoliques combattent la maladie en protégeant l’organisme contre 

les radicaux libres ou les molécules instables qui endommagent les cellules et ouvrent la 

porte à des maladies chroniques et dégénératives (Hoelzl et al., 2005).  

I-8- La vitamine C comme un antioxydant: 

La vitamine C ou acide ascorbique est le plus important antioxydant hydrosoluble: son rôle 

est essentiel dans les compartiments intra et extracellulaires. Elle intervient dans 

l'assimilation des glucides et joue un rôle anti-infectieux, antioxydant et antihémorragique, 

mais son mécanisme d’action est mal connu. Il fait intervenir des réactions 

d’oxydoréduction entre la forme réduite de la vitamine C (l’acide ascorbique) et sa forme 

oxydée (dehydroascorbate). La vitamine C est un cofacteur enzymatique impliqué dans un 

certain nombre de réactions physiologiques (hydroxylation). Elle est requise dans la 

synthèse du collagène et des globules rouges et contribue au système immunitaire. Elle 

joue également un rôle dans le métabolisme du fer en tant que promoteur de son 

absorption; son utilisation est donc déconseillée chez les patients porteurs d'une surcharge 

en fer et particulièrement d'une hémochromatose. Sous forme oxydée (acide 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Cofacteur_(biochimie)
http://fr.wikipedia.org/wiki/Enzyme
http://fr.wikipedia.org/wiki/Hydroxylation
http://fr.wikipedia.org/wiki/Collag%C3%A8ne
http://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89rythrocyte
http://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_immunitaire
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fer
http://fr.wikipedia.org/wiki/H%C3%A9mochromatose
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_d%C3%A9shydroascorbique
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déshydroascorbique), elle traverse la barrière hémato-encéphalique pour accéder au 

cerveau et à plusieurs organes à forte concentrations de vitamine C. Il s'agit d'un 

antioxydant, molécule capable de stopper l'action néfaste d'oxydants comme les radicaux 

libres.  

 La protection antioxydante de la vitamine C contre la toxicité par les métaux lourds est 

particulièrement importante pour la santé, parce que la vitamine C interfère avec 

l’absorption intestinale des métaux lourds en augmentant l’excrétion urinaire ou en créant 

un effet synergique sur l’élément chélateur (Pace et Iannucci, 1994). L’ascorbate capte les 

anions (O2
• -), hypochlorite (ClO-), hydroxyl (OH*) et l’oxygène singulet (1O2).  Il inhibe -

in vitro- la peroxydation lipidique avant la vitamine E et protège les membranes vis à vis 

de l’attaque peroxydative, en piégeant efficacement les radicaux peroxyles ROO°, il 

participe à la régénération de la vitamine E et est capable de neutraliser l’oxygène singulet 

(Pastre, 2005). Cependant, un manque en vitamine C provoque une toxicité par le mercure 

chez les cobayes (Yamini et Sleight, 1984). 

I-9- La datte comme antioxydant: 

Les antioxydants naturels peuvent également se trouver dans les plantes médicinales, les 

légumes et les fruits y compris les fruits de palmier dattier; la datte. Elle est produite dans 

les régions arides et semi-arides du monde et considéré comme un aliment de grande 

importance et joue un rôle important dans la vie économique et sociale de la population 

habitant ces régions. La variété Deglet Nour pour sa haute qualité nutritionnelle et son 

appréciation à travers le monde est la plus commercialisée à l’échelle nationale et 

internationale. 

Elle est constituée d’une partie charnue, la chair ou la pulpe et d’un noyau. C’est un fruit 

de grande valeur alimentaire et très énergétique, car elle fournit des calories 4 à 5 fois 

supérieure à celles fournies par d’autres fruits (Munier, 1973).  

http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_d%C3%A9shydroascorbique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Antioxydant
http://fr.wikipedia.org/wiki/Radical_(chimie)
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Divers travaux ont été menés pour déterminer la composition chimique de la datte en: 

sucres, protéines, lipides, fibres, vitamines et minéraux. Cependant, l’intérêt porte, ces 

dernières années, aux antioxydants naturels en relation avec leurs propriétés 

thérapeutiques, a augmenté considérablement. Des recherches scientifiques dans diverses 

spécialités ont été développées pour l’extraction, l’identification et la quantification de ces 

composés à partir de plusieurs substances naturelles à savoir, les plantes médicinales et les 

produits agroalimentaires comme les dattes (Sanchez-Moreno, 2002; Marc et al., 2004; 

Huang et al., 2005). 

Toutefois, les études sur les composants phénoliques de la datte restent peu nombreuses et 

ne concernent que quelques variétés étrangères dans leur majorité. Ces composés 

acquièrent un intérêt croissant qui prend de l’ampleur vu leurs propriétés biologiques 

importantes et nécessitent donc d’être étudiés davantage (Daas Amiour, 2009). 

Selon Lambiote (1982), les dattes sont une excellente source de sucres simples, minéraux 

et vitamines. En effet, les sucres sont les composés les plus répandus dans la datte et ont 

été largement étudiés (Cook et Furr, 1952; Ashmawi et al., 1956; Dowson  et Aten, 1973; 

Munier, 1973; Hussein et al., 1974; Vandercook et al., 1979; Peyron et Gay, 1988). La 

teneur en sucres varie généralement en fonction de la variété, de la consistance et des 

stades de maturation, elle est comprise entre 50 à 80% de la pulpe fraîche pour les sucres 

totaux avec des proportions qui peuvent atteindre jusqu’à 60% du poids de la pulpe fraîche 

en saccharose et 17 à 80 % pour les sucres réducteurs (glucose, fructose) (Siboukeur, 

1997).   

Selon Al-Shahib et Marshall (2003) le contenu en sucres totaux de la datte varie entre : 70 

et 85% du poids de la pulpe fraîche. De façon générale, les dattes sèches sont caractérisées 

par une teneur élevée en sucres réducteurs et les dattes molles par une teneur élevée en 
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saccharose. Toutefois, les dattes demi-molle comme Deglet Nour contient 22% de 

saccharose et 46% de sucres réducteurs (Belguedj, 2001). 

D'autre part, Il y a au moins 15 minéraux et sels dans la datte qui se trouvent dans des 

proportions diverses comprennent le calcium, le cobalt, le cuivre, fluor, fer, magnésium, 

manganèse, potassium, phosphore, sodium et le zinc. Sa richesse en éléments minéraux la 

classe parmi les aliments les plus intéressants. Elle constitue également une source 

importante de sélénium, sa teneur varie entre 0.36-0.53 mg/100 g (Al-Farsi et al., 2007). 

En outre, les dattes contiennent au moins six vitamines, y compris une petite quantité de 

vitamine C dont la concentration est faible (2 mg/100g) (Amellal, 2008), la thiamine B1, 

riboflavine B2, acide nicotinique (niacine B3) et vitamine A sont également présents 

(Vayalil, 2002).  

Les dattes ont également été identifiées comme ayant des propriétés antioxydantes et 

antimutagènes, c'est une bonne source d'antioxydants, principalement des caroténoïdes et 

des composés phénoliques dont la teneur moyenne est de 6,73 mg/100g de la variété 

Deglet Nour. Les vitamines du complexe B et C sont les principales vitamines dans les 

dattes (Al-Farsi et Lee, 2008). En effet, la plupart de ces antioxydants possèdent des 

groupes hydroxyphenoliques dans leurs structures et les propriétés antioxydantes sont 

attribuées, en partie, à la capacité de ces composés naturels à piéger les radicaux libres tels 

que les radicaux hydroxyles (OH•) et superoxydes (O2•-) (Rice-Evans et al., 1995; Burda 

et Oleszek, 2001; Antolovich et al., 2002; Bartosz, 2003). 

D'ailleurs, la diversité des composants antioxydants présents dans la datte lui permet de 

réunir plusieurs propriétés antioxydantes. On lui attribue maintenant des fonctions 

antiradicalaire et antioxydant. En effet, les dattes protègent les cellules contre les 

dommages associées aux radicaux libres et empêchent l’initiation des réactions radicalaires 

en neutralisant l’oxygène singulet, elles inhibent également la peroxydation lipidique en 
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réduisant les radicaux hydroxyl, superoxyde et peroxyl. Ils sont aussi capables de piéger 

les ions métalliques, car elles ont des propriétés chélatrices. Donc, elles contribuent à la 

prévention contre l'effet toxique du mercure et l'élimination des métaux lourds présents 

dans l'organisme. 

Ces résultats indiquent que l'activité antioxydante et antimutagène de dattes est très 

puissante et implique la présence de composés avec de puissantes activités antiradicalaires 

(Vayalil, 2002). 

 L'objectif de ce travail de thèse: 

L'objectif principal de ce travail de thèse est d'estimer le risque de l’exposition à l'HgCl2, 

administré seul, combiné avec la vitamine C, combiné avec la datte Deglet Nour ou 

combiné avec la vitamine C et la datte Deglet Nour, sur la santé de lapin. 

 Les principaux axes de cette étude sont les suivant:  

- Tout d'abord, le travail est consacré à déterminer l'effet de l'HgCl2 sur l'aspect 

histologique (quelques organes cibles; foie, rein, testicule et intestin), physiologique 

(quelques paramètres biochimiques et hormonaux plasmatiques; fer, calcium, TGO, 

TGP, protéines totales, triglycérides, cholestérol, urée, créatinine, glucose, phosphore 

et testostérone) et reproducteur (concentration, vitesse, mobilité et vitalité des 

spermatozoïdes). Ainsi, les variations pondérales de quelques organes ont été 

estimées.  

- Deuxièmement, étude –in vivo- de l'activité biologique d'un antioxydant naturel 

qui est la vitamine C, dans l'amélioration de la santé de lapin,   

- Troisièmement, une étude générale sur la composition chimique d'une variété de 

dattes -Deglet Nour- en précisant sa richesse en composants antioxydants. 
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- Et enfin, évaluation de rôle de différents antioxydants étudiés dans la 

détoxification du mercure, par l’estimation des paramètres biologiques mentionnés 

ci-dessus. 
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II-1- Introduction 

Le mercure et ses composés sont des substances hautement toxiques pour l'homme.           

Il a un effet néfaste sur l'organisme et notamment sur les paramètres sanguin, biochimique 

et urinaire, il a également une grande affinité pour les protéines notamment les protéines 

soufrées tel les enzymes métaboliques, les membranes cellulaires, le glutathion, les 

hormones et les neuromédiateurs…. Cette affinité permet non seulement à l'organisme de 

se détoxiquer, mais la neutralisation qui résulte de cette fixation est aussi la cause 

principale des effets toxiques. Lorsqu'une protéine soufrée a fixé un atome de métal, la 

zone de fixation est inactivée. Ainsi, de nombreuses protéines enzymatiques ou 

fonctionnelles perdent leur activité, le potentiel métabolique est diminué, avec des 

conséquences variables selon le terrain de la personne intoxiquée. Le mercure peut affecter 

également les peptides trifoliés responsables de la protection et de la réparation de la 

muqueuse digestive, leur inactivation favorise l'hyperperméabilité intestinale. Selon les 

protéines touchées, les conséquences seront différentes (Boislève, 2010). 

L'effet de la toxicité du mercure commence par sa solubilité dans le plasma, le sang et 

l'hémoglobine. Le mercure une fois dans la circulation sanguine, peut affecter les reins, le 

cerveau et le système nerveux en général. Comme il est soluble dans les graisses, il 

traverse facilement la barrière placentaire et présente des risques pour le fœtus. De plus, 

étant excrété dans le lait maternel, il constitue un danger pour les nouveaux-nés. De plus il 

attaque les réactions enzymatiques (perturbateurs compétitifs)… (Sanner, 2010). 

Les analyses métaboliques du sérum ont montré des concentrations élevées des corps 

cétoniques (3-D-hydroxybutyrate et acétoacétate), les acides aminés à chaîne ramifiée 

(valine, leucine et isoleucine), la choline et la créatine. Ainsi que, le glucose, les lipides et 

lipoprotéines ont diminué chez les animaux traités par cinabre (Wei et al., 2008).  



Chapitre II                                        Variations des paramètres biochimiques 
 

23 
 

Une étude montre que l'exposition à diméthylmercure provoque des modifications 

importantes dans l'activité du cytochrome P450, la peroxydation lipidique microsomale, les 

protéines. Ainsi que, l'activité des transaminases (aspartate aminotransférase/alanine 

aminotransférase) et de phosphatase alcaline de sérum, l'activité enzymatique de la 

phosphatase acide, et phosphatase alcaline, le glucose-6 phosphate et succinique 

déshydrogénase dans le foie et les reins, ont été sensiblement modifié après 

l'administration de diméthylmercure. Au niveau histopathologique, le diméthylmercure 

induit de graves altérations hépatorénales (Joshi et al., 2011).  

Objectifs 

Le but de cette étude est de:  

- Déterminer l'effet du mercure sur les fonctions hépatiques (TGO, TGP, protéines 

totales, triglycérides, cholestérol), les fonctions rénales (urée, créatinine) et les fonctions 

pancréatique (glucose) chez le lapin male. 

- Déterminer l'effet du mercure sur les minéraux (fer, calcium et phosphore) dans le 

plasma. 

- Et enfin, étudier le rôle des composants chimiques naturels (Deglet Nour et vitamine C) 

dans la détoxification du mercure, par l’estimation des paramètres biologiques précédents.  
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II-2- Matériels et méthodes: 

II-2-1- Matériels biologiques: 

30 lapins de souche locale Oryctolagus cuniculus, âgés de 6 à 7 mois, d'un poids vif moyen 

de 1628.83±121.64 g. Les animaux sont répartit en 5 groupes de 6 lapins chacun.  

• Position systématique: 

Règne: Animalia 

Embranchement: Chordata 

Sous-embr: Vertebrata 

Classe: Mammalia 

Ordre: Lagomorpha 

Famille: Leporidae 

Genre: Oryctolagus 

Espèce: Oryctolagus cuniculus. 

II-2-2- Conditions d'élevage: 

Les animaux sont acclimatés aux conditions de l'animalerie (humidité relative, température 

ambiante et photopériode naturelle) pendant 15 jours. Ils sont élevés dans des cages 

métalliques nettoyées quotidiennement, chaque cage est équipée d'une mangeoire 

constituée d'un pot rempli à moitié par 50g d'aliment sec. Les boîtes sont solidement fixées 

au plancher pour éviter leur renversement. 

Le régime alimentaire est bien équilibré, il contient de maïs et d'orge, riche en protéines, 

fibres et glucides, de lait, riche en lipides, et de légumes, riche en vitamines.  

L'eau de boisson est donnée à volonté à l'aide d'un récipient. 

II-2-3- Contrôle du poids corporel: 

Les animaux sont tous pesés au début et en fin, et tous les sept jours d'expérimentation.  
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II-2-4- Traitement: 

II-2-4-1- Le mercure: l'HgCl2 a été administré par voie orale, dans l'alimentation, 2 fois 

par jour, en raison d'une dose de 500 mg/kg d'aliment.  

Et pour bien distribuer le mercure dans les aliments, on a dissous 500 mg d'HgCl2 dans une 

quantité suffisante d'eau, qui a été mélangé avec 1kg d'aliment, puis on a laissé sécher un 

moment. 

Chaque animale a reçu une quantité de 100 g d'aliment par jour (50 g le matin et 50 g le 

soir) c'est à dire 50 mg du mercure par jour par lapin.  

II-2-4-2- La vitamine C: la vitamine C a été achetée d'une pharmacie locale sous forme de 

comprimés de 500 mg (Groupe SAIDAL) et administrée par gavage, 2 fois par jours, en 

raison d'une dose de 100 mg/ml. 

Chaque animale a reçu 3 ml de vitamine C par jour (1.5 ml le matin et 1.5 ml le soir) c'est à 

dire 100 mg de vitamine C par jour pour chaque lapin. 

II-2-4-3- La datte: La variété de datte utilisée dans cette étude est Deglet Nour, elle est 

très répondue dans les palmeraies du Sud-est de l’Algérie et plus exactement à Tolga 

(Biskra). 

Le choix de cette variété est justifié par sa qualité gustative, sa disponibilité sur le marché 

et sa large consommation (elle constitue 53,9 % de la production nationale). 

 Position systématique (Munier, 1973): 

Règne: Plantae  

Embranchement : Angiospermes  

Classe : Monocotylédones  

Famille : Areacaceae (Palmaceae) 

Tribu : Phoenicea 

Genre : Phoenix 

Espèce : Phoenix dactylifera, Linné, 1734. 
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Le traitement par la datte Deglet Nour a été fait dans l'alimentation, 2 fois par jour, la dose 

est de 10 % de la quantité d'aliment, c'est à dire dans 50 g d'aliment, 5 g est une datte, par 

conséquent, chaque animal a reçu 10 g de datte dans 100 g d'aliment par jour. 

II-2-5- Protocol expérimental: 

Après 15 jours d'adaptation, le traitement par HgCl2, vitamine C et datte Deglet Nour a 

commencé. Le protocole se résume dans le schéma suivant.  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure II-1- Le protocole expérimental 

 

II-2-6- Prélèvement du sang: après 6 semaines du traitement, les lapins ont été sacrifiés, 

le sang a été recueilli dans des tubes polyéthylène héparinés, ces derniers ont été 

centrifugés à 4000 tour par minute pendant 15 minutes. Le plasma a été collecté dans des 

tubes Eppendorf, et utilisé pour le dosage de différents paramètres. 

 

30 lapins 

5 groupes 

Groupe témoin (T) 

Groupe (Hg) traité par 500 mg 
de HgCl2 /kg d'aliment 

Groupe (Hg-VC) traité par 500 
mg de HgCl2/kg d'aliment et 100 

mg de vit-C/ml 

Groupe (Hg-DN) traité par 500 
mg de HgCl2/kg d'aliment et 100 

g de datte /kg d'aliment  

Groupe (Hg-VC-DN) traité par 
500 mg de HgCl2/kg d'aliment, 
100 mg de vit-C/ml et 100 g de 

datte /kg d'aliment  

Le sacrifice 
(après 6 

semaines) 

Prélèvement du sang: 
Dosage de:  
Fer  
Calcium  
Phosphore  
Glucose 
Protéine totale   
Cholestérol  
Triglycéride  
Urée 
Créatinine 
TGO  
TGP  
Testostérone 

Prélèvement des 
organes: (foie, rein, 
testicule, intestin et rate) 
Poids relatif des organes 
Spermogramme 
Etude histologie 
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II-2-7- Dosage des paramètres biochimique: 

III-2-7-1- Dosage du fer: 

Intérêt du dosage: Le fer est un élément qui intervient dans la composition de 

l'hémoglobine (pigment du sang) et dans de nombreuses réactions métaboliques, une 

diminution de la concentration du fer est recherchée lorsque l'on suspecte une anémie 

ferriprive (on parle de carence martiale) ou une anémie inflammatoire.  

Principe: Les ions de ferrique qui se trouve dans l’échantillon se lie avec le transferrine, et 

les ions de fer forment avec le ferrozine un complexe, ce dernier est détecté par la lecture 

de la densité optique (DO) via l’utilisation de spectrophotomètre (Wick, 1998). 

Réactifs 

Réactif 1 :     4x48ml de chlorure de guanidinium…………………….1mol/l 

            Hydroxylamine………………….…………………….0,6mol/l    

            Tampon acétate………………………………………..0,4mol/l 

Réactif 2 :     4x2mol ferrozine……………………………….……40mmol/l 

                      Standard : 1x5ml d’étalon aqueux 

Réactif de travail : réactif 1 + réactif 2 

Mode opératoire 

 Blanc Blanc de l’échantillon L’échantillon Standard 

Eau distillée 200µl - - - 

Echantillon - 200µl 200µl - 

Standard - - - 200µl 

Réactif 1 - 1ml - - 

Réactif de travail 1ml - 1ml 1ml 

Mélanger, laisser reposer 5 minutes à la température ambiante. 

Mesurer la densité optique du blanc de l’échantillon par rapport à l’eau distillée à 560 nm. 

Mesurer les densités optiques de standard et de l’échantillon par rapport au blanc à 560 nm. 

Calcul  

Concentration (µmol/l) = 
DOstandard

échantilonl' de DOblanc-lonDOéchantil
   x Concentration de  

standard 
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III-2-7-2- Dosage du calcium: 

Intérêt du dosage: Le calcium est un élément très important pour la formation et la 

minéralisation des os, sa répartition dans l'organisme est régulée par des hormones et son 

exploration peut permettre le diagnostic de désordres hormonaux, de pathologie des os, de 

troubles rénaux touchant l'équilibre des ions de l'organisme.  

Principe: En milieu neutre, le Ca+2 forme avec l’arsenazo III un complexe dont 

l’absorbance est proportionnelle à la concentration en calcium dans l’échantillon (Bauer, 

1981). 

Réactifs 

Réactif:      Tampon Mes, pH 6,5………………………………100 mmol/l 

                  Arsenazo III ……………………………………... 200 µmol/l 

Etalon:       Calcium…………………………………………….2.5 mmol/l 

Mode opératoire 

 Blanc Etalon Dosage 

Réactif de travail 1ml 1ml 1ml 

Eau distillée 10µl - - 

Etalon - 10µl - 

Echantillon - - 10µl 

Mélanger et lire la densité optique (DO) après 1 minute d’incubation. 

Zéro de l’appareil: blanc réactif. 

Longueur d’onde: 650 nm. 

 

Calcul  

 

n: Concentration de l’étalon 

 

 

 

DOdosage 

DOétalon 

x n 
mg/l        n=100 
mg/dl      n=10 
mmol/l    n=2,5      
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III-2-7-3- Dosage du phosphore: 

Intérêt du dosage: Le phosphore intervient avec le calcium dans la calcification des os, 

mais également dans la formation de nombreux composés importants pour les réactions de 

l'organisme et la création d'énergie (ATP, phosphorylation d'enzymes pour les activés), son 

évaluation est importante, associée à celle du calcium, pour aider au diagnostic de 

pathologies osseuses, hormonales, ou de problèmes rénaux et des troubles dans l'équilibre 

des ions de l'organisme (Daly et Ertingshausen, 1972). 

Principe: En milieu alcalin, le complexe phospho-molybdate est réduit en complexe 

phosphomolybdique de couleur bleu et dont l'intensité est proportionnelle à la 

concentration en phosphore. 

Réactifs: 

Réactif 1:       Réactif réducteur 

                       Chlorydrate d'hydroxylamine……………………… 0.14 mmol/l 

                       Polyvinilpyrrolidone……………………………….. 10 g/l 

                       Acide sulfurique……………………………………. 89.63 mmol/l 

Réactif 2:       Sel de molybdate d'ammonium……………………. 6.07 mmol/l 

Réactif 3:       Etalon……………………………………………… 50 mg/l 

                                                                                                            1.61 mmol/l 

Réactif 4:       Solution de soude 2 N 

Mode opératoire 

 Blanc réactif Etalon Echantillon 

Eau distillée 50 µl - - 

R3 Etalon  - 50 µl - 

Sérum ou urine 1/5 - - 50 µl 

Mélange 

réactionnel 

2 ml 2 ml 2 ml 

Bien mélanger, laisser 2 minutes à la température du laboratoire. 

Réactif 4 0.5 ml 0.5 ml 0.5 ml 

Mélanger, laisser 15 minutes à la température du laboratoire, lire à 680 nm. 
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Zéro de l'appareil sur le blanc réactif. 

La coloration est stable 1 heure à température du laboratoire. 

Calcul                                    x n 

 

III-2-7-4- Dosage du glucose: 

Intérêt du dosage: Le glucose est un élément énergétique très important dans les cellules, 

son taux dans le sang est maintenu stable grâce à une régulation en fonction des besoins, 

des perturbations dans cette régulation, liées principalement à l'insuline, sont responsable 

du diabète. L'intérêt principal de ce dosage réside donc dans le dépistage et le suivi du 

diabète afin de limiter les complications liées au diabète. 

Principe: Le glucose est mesuré après une oxydation enzymatique en présence du glucose 

oxydase, le peroxyde d’hydrogène formé réagit grâce à l’action catalytique d’une ^-

peroxydase, avec du phénol et la 4-aminophenazone pour former un composé rouge violet 

de quinonéimine qui sert d’indicateur coloré, selon les réactions suivantes (Trinder, 1969). 

Glucose + O2 +H2O                                            Acide gluconique + H2O2 

2H2O2 + 4-aminophénazone + phénol                                  4H2O2 + Quinonéimine 

Réactifs: 

Réactif 1:   Tampon phosphate, pH 7.40 .................................100 mmol/l 

                    Phénol 

Réactif 2:   Glucose oxydase ................................................. ≥ 10 000 U/l 

                    Peroxydase ......................................................... ≥ 600 U/l 

                    4-aminophenazone ............................................ 270 µmol/l 

Etalon:       Glucose .............................................................. 5.56 mmol/l 

Mode opératoire: 

 Standard Echantillon Blanc 

Standard 10 µl - - 

Echantillon - 10 µl - 

Réactif de travail 1 ml 1 ml 1 ml 

Glucose oxydase 

Peroxydase 

DOéchantillon 

DOétalon 

mg/l          n= 50  

mmol/l      n= 1.61  
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Mélanger et lire la densité optique (DO) après 10 minutes d'incubation.  

Zéro de l’appareil: blanc réactif. 

Longueur d’onde: 500 nm.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                              

Calcul de la concentration: La concentration du glucose est calculée par la formule 

suivante:                                  x n 

n: Concentration de l’étalon          

 

III-2-7-5- Dosage des protéines totales: 

Intérêt du dosage: la composition globale en protéines d'un sérum ou d'un plasma de 

patient doit être étudiée par détermination du contenu en protéines totales et ensuite en 

examinant sa composition par électrophorèse. 

La diminution du volume d'eau plasmatique (hémoconcentration), fréquente en cas de 

déshydratation, se traduit par une hyperprotéinémie relative. L'hémodilution (augmentation 

du volume d'eau plasmatique) se traduit par une hypoprotéinémie relative. Souvent et pour 

différentes raisons, l'hypoprotéinémie peut aussi être due à une diminution de la 

concentration en albumine. L'augmentation de protéines spécifiques peut également 

conduire à une hyperprotéinémie moyenne (infection). Une hyperprotéinémie marquée 

peut être due à une augmentation importante des immunoglobulines monoclonales 

produites lors de myélomes multiples ou autres hyperparaprotéinémies malignes.      

Principe: Les protéines et les peptides donnent avec des ions cuivre, en solution alcaline, 

un complexe de couleur violette. La réaction dite «du biuret» (Henry, 1964).  

Réactifs 

Réactif du biuret :            Tartrate de K-Na…….……………………… 32 mmol/l 
                          KI…………….………………………………18mmol/l              
         CuSO4……….………………………………..12 mmol/l     
                    NaOH…………………………………………200 mmol/l 
Réactif de référence :     Tartrate de K-Na……………………………....32 mmol/l     
         NaOH …………………………..……..…….. 200 mmol/l 

DOéchantillon 

DO étalon 

g/l           n=1 
mg/dl      n=100 
mmol/l    n=5.56 
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Mode opératoire  
 Echantillon Essai à blanc de 

l’échantillon 
Etalon Essai à blanc de 

l’étalon 
Sérum ou plasma 0.1 ml 0.1 ml - - 

Etalon sérique - - 0.1 ml 0.1 ml 

Réactif du biuret 5 ml - 5ml - 

Réactif de référence - 5 ml - 5 ml 

Mélanger, laisser reposer 30 minutes à la température ambiante. 

Mesurer les densités optiques de l’échantillon et de l’étalon par rapport au réactif du biuret, 

et les densités optiques des essais à blanc par rapport à l’eau. 

Longueur d’onde : 545nm 

Calcul 

Concentration en protéine =                                                                                 x 6 g/100 ml 

 

III-2-7-6- Dosage du cholestérol: 

Intérêt du dosage: Paramètre de base du bilan lipidique, il est en faible part d'origine 

alimentaire, et pour la plus grande part fabriqué par le foie, son dosage permet de dépister 

une hypercholestérolémie isolée ou associée à une hypertriglycéridémie.   

Principe: Le cholestérol et ses esters sont libérés à partir des lipoprotéines par des 

détergents. Le cholestérol estérase hydrolyse les esters et le H2O2 est formé dans la 

réaction d’oxydation enzymatique  du cholestérol sous l’action du cholestérol oxydase. 

Cette dernière réagit avec le phénol pour produire la quinonéimine, selon les réactions 

(Naito, 1984). 

Cholestérol ester + H2O                                               Cholestérol + Acides gras 

Cholesterol +O2                                                   Cholestérol-3-n + H2O2 

2H2O2 + phénol + 4-amino phenazone                                  4H2O + quinonéimine 

 

 

DO Echantillon – DO Essai à blanc de l'échantillon 

DO Etalon – DO Essai à blanc de l'étalon 

 

 

Cholestérol estérase 

Cholestérol oxydase 

Peroxydase 
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Réacrifs: 

Réactif 1:          Pièpes, pH 6.9 ……………………………90 mmol/l 

                           Phénol ……………………………………26 mmol/l   

Réactif 2:          Peroxidase…………………………...……1250 U/l 

                         Cholestérol estérase …………………...….300 U/l 

                         Cholestérol oxydase ……………………...300 U/l 

                         Amino phenazone ……………………..…0.4 mmol/l 
Mode opératoire 

Mélange à l'aide d'un agitateur et laisser incuber pendant 5-10 minutes. 

Lire la densité optique (DO) à 505 nm.   

La coloration est stable pendant 60 minutes à l’abri de la lumière. 

Calcul de la concentration: La concentration du cholestérol plasmatique est calculée 

d’après la formule suivante: 

Concentration du cholestérol =                                   x n   (n = 2) 

 

III-2-7-7- Dosage des triglycérides: 

Intérêt du dosage: Les triglycérides font partie comme le cholestérol des composés 

lipidiques de l'organisme, ils constituent la principale réserve énergétique de l'organisme et 

sont stockés dans les tissus adipeux, l'évaluation du taux de triglycérides est important pour 

évaluer un potentiel risque athérogène avec atteinte cardiovasculaire mais aussi en raison 

du risque thrombogène (formation de caillots).   

Principe: les triglycérides sont enzymatiquement hydrolysés en glycérol et en acides gras 

libres, le glycérol, sous l’effet de la glycérol-kinase et de la glycérol-3-phosphate oxydase, 

forme H2O2 (Young et Pestaner, 1975). 

 Standard Echantillon Blanc 

Standard 10 µl - - 

Echantillon - 10 µl - 

Réactif 1 µl 1 µl 1 ml 

DO Echantillon 

DO Standard 
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Triglycérides + H2O                                            Glycérol + Acides gras 

Glycérol + ATP                                             Glycérol-3-phosphates +ADP 

Glycérol-3-phosphate + O2                                                            DHAP + H2O2 

H2O2 + Amni-4-Antipyrine + chloro-4-phénol                                  Quinonimine + H2O 

Réactifs: 

Réactif 1:        Tompon pipes pH 7.2…………………………….50 mmol/l 

                        Solution tampon chloro-4-phénol……..….………2 mmol/l                           

Réactif 2:        Lipoprotéine lipase…………………………….…150 000 U/l 

                        Glycero Kinase……………………………….…..800 U/l 
                        Peroxydase……………………………………….400 U/l 
                        Glycérol-3-P-oxydase…………..………………...4000 mmol/l 
                        Amino-4-Antipyrine……………...………………0.7 m mol/l 
                        ATP……………………………..………………..0.3 m mol/l 
Etalon:           Triglycérides………....………………………….. 200 mg/dl    

Mode opératoire 
 Standard Echantillon Blanc 

Standard 10 µl - - 

Echantillon - 10 µl - 

Réactif 1 ml 1 ml 1 ml 

Mélanger à l’aide d’un agitateur  et laisser incuber pendant 10 minutes. 

Lire la densité optique (DO) à 500 nm.  

Calcul                 

Concentration de triglycérides =                                   x n    (n = 2) 

 

III-2-7-8- Dosage de l'urée: 

Intérêt de dosage: Le taux d'urée dépend de la fonction rénale, des apports alimentaires en 

protéines, de l'état d'hydratation, l'augmentation de son taux dans le sang est généralement 

liée à une altération rénale. 

Principe: L'uréase hydrolyse l'urée en anhydride carbonique et ammoniaque. Les ions 

ammonium forment avec le salicylate et le chlore un complexe coloré bleu-vert, l'intensité 

Lipoprotéine lipase 

Glycérokinase, Mg++ 

Glycérol-3-phosphate oxydase 

 Peroxydase 

DO Echantillon 

DO Standard 
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de la coloration est proportionnelle à la concentration en urée de l'échantillon (Searcy et 

al., 1967). 

Réactifs: 

Réactif 1:     Salicylate…………………………………….31 mmol/l 

                     Nitroprussiate………………………………..1.67 mmol/l 

Réactif 2:     Uréase ……………………………………….5000 U/l 

Réactif 3:     Réactif alcalin 

                     Sodium hypochlorite…………………………7 mmol/l 

                     NaOH……………………………………….. 62 mmol/l 

Réactif 4:     Etalon 

                     Urée ………………………………………… 6.66 mmol/l 

Mode opératoire 

Mesurer dans des tubes à essais Dosage Etalon Blanc 

Echantillon 5 µl - - 

Etalon - 5 µl - 

Eau distillée - - 5 µl 

Salicylate + Uréase 1 ml 1 ml 1 ml 

Mélanger et laisser 4 minutes à température ambiante. 

Réactif alcalin 1 ml 1 ml 1 ml 

Mélanger et laisser 8 minutes à température ambiante. 

Lire à 600 nm contre le blanc. La coloration est stable 2 heures. 

Calcul  

Concentration en urée =                          x concentration de l'étalon  

 

III-2-7-9- Dosage de la créatinine: 

Intérêt du dosage: La concentration de la créatinine dans le sang dépend de la capacité 

d'élimination du rein et de la masse musculaire, son évaluation permet d'apprécier un 

dysfonctionnement de la filtration rénale. 

Abs.Dosage 

Abs.Etalon 
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Principe: Cet essai est basé sur la réaction de la créatinine avec le sodium picrate comme 

décrite par Jaffé.  

La créatinine réagit avec picrate alcaline en formant un complexe rouge, et l'intensité de la 

coloration est proportionnelle à la concentration de la créatinine dans l'échantillon (Murray, 

1984a).  

Réactifs 

Réactif 1:    Acide picrique……………………………………….. 17.5 mmol/l 

Réactif 2:    Sodium hydroxide…………………………………… 0.29 mol/l 

Créatinine CAL:   Créatinine aqueuse primaire standard ……....... 2 mg/dl  

Mode opératoire 

 Blanc Standard Echantillon 

Réactif du travail 1 ml 1 ml 1 ml 

Standard - 100 µl - 

Echantillon - - 100 µl 

Mélanger et lire la densité optique (A1) après 30 seconds et après 90 seconds (A2). 

Calculer ∆A= A2 – A1. 

Longueur d'onde: 492 nm. 

Calcul                                                              x 2 (Standard concentration) = mg/dl                                                     

                                        

 

III-2-7-10- Dosage des transaminases: 

Intérêt du dosage: Les transaminases sont des enzymes ayant une activité métabolique 

importante à l'intérieur des cellules, leur augmentation reflète une lésion cellulaire, en 

particulier au niveau hépatique, cardiaque, rénal ou musculaire. 

Principe de TGO transaminase: glutamate oxaloacétate TGO catalyse la transformation 

réversible du groupe amine de l'acide aspartique en α-ketoglutarate en formant glutamate et 

oxaloacetate. L'oxaloacétate produit est réduit en malate par malate dehydrogénase (MDH) 

et NADH (Murray, 1984b). 

∆A Echantillon - ∆A Blanc 

∆A Standard - ∆A Blanc 
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Aspartate + α-ketoglutarate                       Glutamate + Oxaloacetate 

Oxaloacetate + NADH + H+                       Malate + NAD+ 

Réactifs 

Réactif 1:     TRIS pH 7.8 ………………………………….80 mmol/l 

                     L-Aspartate …………………………………. 200 mmol/l 

Réactif 2:     NADH ……………………………………… 0.18 mmol/l 

                     Lactate dehydrogénase (LDH) …………….. 800 U/l 

                     Malate dehydrogénase (MDH) ……………...600 U/l 

                     α-ketoglutarate ………………………………12 mmol/l 

Réactif de travail: dissoudre une comprimé de R2 dans 50 ml de R1. 

Stabilisation: 72 heures à la température ambiante.  

Mode opératoire 

Réactif de travail 1 ml 

Echantillon 100 µl 

Mélanger et incuber 1 minute. 

Lire les densités optiques initiales (A) de l'échantillon dans un intervalle de 1 minute puis 

après 3 minutes. 

Longueur d'onde: 340 nm. 

Calcul          ∆A/mn x 1750 = U/L de TGO      

  

Principe de TGP transaminase: le glutamate pyruvate transaminase (TGP) catalyse la 

transformation réversible de groupe amine de l'alanine en α-ketoglutarate en formant 

glutamate et pyruvate. Le pyruvate produit est réduit en lactate par lactate dehydrogénase 

(LDH) et NADH (Murray, 1984c). 

Alanine + α-ketoglutarate                       Glutamate + Oxaloacetate 

Pyruvate + NADH + H+                       Lactate + NAD+ 

 

 

 

TGO 

NDH 

TGP 

LDH 
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Réactifs 

Réactif 1:      

                    TRIS pH 7.8 ………………………………….100 mmol/l 

                    L-Alanine ...…………………………………. 500 mmol/l 

Réactif 2:      

                     NADH ……………………………………… 0.18 mmol/l 

                     Lactate dehydrogénase (LDH) …………….. 1200 U/l 

                     α-ketoglutarate ………………………………15 mmol/l 

Réactif de travail: dissoudre une comprimé de R2 dans 50 ml de R1. 

Stabilisation: 72 heures à la température ambiante.  

Mode opératoire 

Réactif de travail 1 ml 

Echantillon 100 µl 

Mélanger et incuber 1 minute. 

Lire les densités optiques initiales (A) de l'échantillon dans un intervalle de 1 minute puis 

après 3 minutes. 

Longueur d'onde: 340 nm. 

Calcul 

∆A/mn x 1750 = U/L de TGP      

 

III-2-8- Etude statistique: 

Le test "t-student" a été utilisé pour la comparaison de 2 moyennes, tandis que la 

comparaison multiple des moyennes a fait l'objet d'une analyse de la variance à un critère 

de classification (ANOVA) (Logiciel de MINITAB 15). 
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II-3-  Résultats: 

II-3-1- Fer: 

 

Figure II-2- Variations de concentration de fer sérique (mg/l) chez le témoin et les groupes 
traités après six semaines du traitement.  
b*: une différence significative entre Hg et T. c*: une différence significative entre Hg-DN et T (test t-
student). a***: une différence très hautement significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 

 

 

Une augmentation de taux de fer sérique est enregistrée chez les groupes Hg (4.397+0.957) 

et Hg-VC (3.753+0.871) en comparaison avec le groupe T (3.197+0.68). Cette diminution 

est significative (p<0.05) chez le groupe Hg et non significative chez le groupe Hg-VC. 

Tandis que, les groupes Hg-DN (1.991+0.903) et Hg-VC-DN (2.327+0.795) montrent 

respectivement une diminution significative (p<0.05) et non significative de taux de fer 

sérique en comparaison avec le groupe T. 

La comparaison entre les cinq groupes montrent une différence très hautement significative 

(p<0.001). 
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II-3-2- Calcium: 

 

Figure II-3- Variations de concentration de calcium sérique (mg/l) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement. 
 

 

Les résultats concernant le taux du calcium sérique montrent une diminution modérée chez 

les groupes Hg (97.172+15.667) et Hg-DN (90.652+21.46) en comparaison avec le groupe 

T (104.21+23.41). 

En revanche, les groupes Hg-VC (107.058+15.66) et Hg-VC-DN (114.52+21.334)  

révèlent une augmentation non significative en comparaison au groupe T. 

 La comparaison multiple par le teste (ANOVA) ne montre aucune différence significative 

entre les cinq groupes. 
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II-3-3- Phosphore: 

 

Figure II-4- Variations de concentration de phosphore sérique (mg/l) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement.  
b***: une différence très hautement significative entre Hg et T. c**: une différence hautement significative 
entre Hg-VC et T. d**: une différence hautement significative entre Hg-DN et T. e**: une différence 
hautement significative entre Hg-VC-DN et T (test t-student).a***: une différence très hautement 
significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 

 

 

Les résultats concernant le taux de phosphore sérique montrent une différence notable 

entre le groupe témoin T et les autres groupes traités. 

Une augmentation très hautement significative (p<0.001) est enregistrée chez le groupe Hg 

(296.667+55.3) en comparaison au groupe T (119.38+39.027). 

En revanche, les groupes Hg-VC (63.548+18.015), Hg-DN (61.157+14.4) et Hg-VC-DN 

(57.127+20.37) révèlent une diminution hautement significative (p<0.01) de taux de 

phosphore sérique lors de la comparaison entre eux et le groupe T.  

La comparaison par le teste (ANOVA) montre une différence très hautement significative 

(p<0.001) entre les cinq groupes. 
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II-3-4- Glucose: 

 

Figure II-5- Variations de concentration de glucose (g/l) chez le témoin et les groupes 
traités après six semaines du traitement.  
b*: une différence significative entre Hg et T (test t-student). 

 

 

Le taux de glucose est diminué chez tous les groupes traités. Cette diminution est 

significative (p<0.05) seulement chez le groupe Hg (0.337+0.186) et non significative chez 

les groupes Hg-VC (0.547+0.18), Hg-DN (0.458+0.32) et Hg-VC-DN (0.622+0.245) par 

rapport au groupe témoin T (0.742+0.313). 

La comparaison multiple par le test ANOVA ne montre aucune différence significative 

entre les cinq groupes.  
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II-3-5- protéines totales: 

 

Figure II-6- Variations de concentration de protéines totales (g/l) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement.  
b**: une différence hautement significative entre Hg et T. c*: une différence significative entre Hg-VC-DN 
et T (test t-student). a***: une différence très hautement significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 
 

 

La concentration des protéines totales est augmentée chez tous les groupes traités par 

rapport au témoin. Cette augmentation est hautement significative (p<0.01), chez le groupe 

Hg (77.603+5.024), et significative (p<0.05) chez le groupe Hg-VC-DN  (70.41+2.624)  

Ainsi, les groupes traités à la combinaison Hg-VC (64.74+9.319) et Hg-DN 

(67.818+5.097) montrent une augmentation modérée par rapport au T (58.94+8.655). 

La comparaison entre les cinq groupes révèle une différence très hautement significative 

(p<0.001).    
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II-3-6- Cholestérol: 

 

Figure II-7- Variations de concentration de cholestérol (g/l) chez le témoin et les groupes 
traités après six semaines du traitement.  
a*: une différence significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 

 
 

Le taux de cholestérol chez les groupes Hg (0.442+0.101) et Hg-VC (0.435+0.128) est 

augmenté modérément en comparaison avec le groupe témoin T (0.32+0.113). Ainsi, le 

groupe Hg-DN (0.355+0.096) montre également une augmentation non significative.  

En revanche, le groupe Hg-VC-DN (0.247+0.099) révèle une diminution notable par 

rapport au témoin.  

La comparaison multiple montre une différence significative (p<0.05) entre les cinq 

groupes.  
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II-3-7- Triglycérides: 

 

Figure II-8- Variations de concentration de triglycérides (g/l) chez le témoin et les groupes 
traités après six semaines du traitement. 
 

 

Les résultats concernant le taux de triglycérides montrent une augmentation non 

significative chez le groupe Hg (1.042+0.553) en comparaison avec le groupe témoin T 

(0.683+0.332), une augmentation modérée est enregistrée chez les groupes Hg-VC 

(0.788+0.283) et Hg-DN (0.717+0.247) par rapport au groupe témoin.  

En revanche, le groupe traité à la combinaison Hg-VC-DN (0.653+0.186) révèle une 

diminution  non significative par rapport au groupe T. 

La comparaison entre les cinq groupes ne montre aucune différence significative. 
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II-3-8- Urée: 

  

Figure II-9- Variations de concentration de l'urée (g/l) chez le témoin et les groupes traités 
après six semaines du traitement.  
b***: une différence très hautement significative entre Hg et T. c*: une différence significative entre Hg-VC 
et T. d*: une différence significative entre Hg-DN et T (test t-student). a***: une différence très hautement 
significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 
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significative (p<0.001) chez le groupe Hg (1.228+0.36) par rapport au groupe témoin T 
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révèlent une augmentation significative (p<0.05) en comparaison avec le groupe témoin. 

Cependant, l'augmentation est modérée chez le groupe Hg-VC-DN (0.402+0.14) par 
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II-3-9- Créatinine: 

  

Figure II-10- Variations de concentration de la créatinine (mg/l) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement.  
b**: une différence hautement significative entre Hg et T (test t-student). a***: une différence très hautement 
significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 

 

 

La concentration de la créatinine est augmentée chez tous les groupes traités par rapport au 

groupe témoin, cette augmentation est notable et hautement significative (p<0.05) chez le 

groupe Hg (16.02+4.24) en comparaison avec le groupe témoin T (8.475+2.82), chez les 

autres groupes Hg-VC (10.423+1.87), Hg-DN (10.69+1.73) et Hg-VC-DN (9.372+2.28), 

l'augmentation est modérée par rapport au groupe témoin T. 

La comparaison multiple montre une différence très hautement significative (p<0.001) 

entre les cinq groupes. 
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II-3-10- TGO: 

 

Figure II-11- Variations de l'activité de TGO transaminases (IU/L) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement. 

 
 

 

Les résultats concernant le taux de TGO transaminases montrent une diminution non 

significative chez les groupes Hg (9.498+2.393), Hg-VC (11.975+4.298) et Hg-DN 

(10.927+2.232) en comparaison avec le groupe témoin T (16.073+7.17). Alors que, le 

groupe Hg-VC-DN (18.962+9.516) manifeste une activité enzymatique intense par rapport 

au groupe témoin et aux autres groupes traités. 

La comparaison par le test ANOVA ne montre aucune différence significative entre les 

cinq groupes. 
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II-3-11- TGP: 

 

Figure II-12- Variations de l'activité de TGP transaminases (UI/L) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement.  
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E revanche, les autres groupes Hg-DN (26.157+7.102) et Hg-VC-DN (28.772+11.858) 

montrent une augmentation non significative dans l'activité de TGP transaminases par 

rapport au groupe T. 

La comparaison multiple ne montre aucune différence significative entre les cinq groupes. 
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II-4-  Discussion: 

Les résultats obtenus concernant le taux du fer sérique montrent une augmentation 

significative chez le groupe Hg en comparaison avec le groupe témoin T, cette 

augmentation s’explique par le fait que le mercure se lie aux récepteurs du fer dans les 

lieux de réserve (foie, rate, moelle et macrophages), ces récepteurs se trouve dans 

l'apoferritine; une protéine de stockage du fer dans les entérocytes et les hépatocytes. Le 

mercure influence également l'absorption intestinale du fer alimentaire et/ou leur transport 

dans le plasma sanguin, il entre en compétition avec le fer ferreux Fe2+ sur les sites de 

fixations au niveau de DMT1 (protéines de transport membranaire du fer dans les 

entérocytes) (Sergio et Marco, 1992)  et/ou la transferrine plasmatique, ce qui entraine une 

augmentation de la synthèse de ces deux protéines, l'étude de Lukačínová et al., (2011) ont 

montré que la transferrine et la ferritine sont de bons marqueurs de l'intoxication aux 

métaux lourds, l'exposition des rats Wistar au chlorure de mercure à faible dose (1uM) 

entraine une augmentation de taux de transferrine et de ferritine. Dans le même sens, des 

études antérieures ont monté que, quelques actions des métaux traces comme le mercure 

peut avoir un effet  inhibiteur sur l’absorption (Iturri et Nunez, 1998). 

Le mercure peut agir sur plusieurs compartiments dans l'organisme, il interfère avec le 

fonctionnement des glandes endocrines et des organes cibles, en effet, le mercure peut 

modifier la structure de l'érythropoïétine (EPO) en se combinant avec les fonctions 

soufrées de l'hormone ce qui provoque une perturbation à son activité. ceci peut conduire 

soit à une anémie soit à une polyglobulie (Shaw et al., 1991), sachant que cette hormone 

secrétée par le cortex rénal est une hormone glycoprotéique de 166 acides aminés 

fortement glycosylée, possédant deux ponts disulfures nécessaires à son activité (Fisher, 

2003), l'accumulation du mercure dans les cellules rénales est une autre cause de la 
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perturbation de la production de l'érythropoïétine et par conséquent le déroulement du 

processus de l'érythropoïèse.  

En revanche, Lecavalier et al., (1994) et Institoris et al., (2002) ont rapporté que 

l'administration du mercure entraine une déficience notable de taux de fer sérique 

traduisant par une anémie chez les rats femelles, alors que Grosicki et Kossakowski, 

(1990) ont rapporté que le chlorure de mercure diminue l'absorption de chlorure ferrique 

(FeCl3) de l'estomac et de l'intestin. Ainsi, les travaux de Sharma et al., (2005), Ghaleb et 

al., (2012) et Adams et al., (2010) ont trouvé que l'HgCl2 diminue le taux de fer sérique 

chez les souris Swiss albino et les rats.  

L'effet nocif du mercure ne s'arrête pas a ce niveau, il agit directement sur les érythrocytes 

matures en se liant aux groupements –SH des protéines membranaires ce qui entraine la 

lyse des membranes et la libération de l'hémoglobine contenant du fer heminique (Sultan et 

al., 1983). Cependant, la partie la plus importante du mercure s'introduit à l’intérieur des 

globules rouges où il se fixe à la globine.  

Le taux du fer sérique chez le groupe Hg-VC a augmenté modérément par rapport au 

groupe témoin, ceci s'explique par l'existence de taux élevé de vitamine C dans le sang, qui 

a une relation positive avec la capacité antioxydante de l'organisme, Elle joue également un 

rôle dans le métabolisme du fer en tant que promoteur de son absorption,   

Au niveau moléculaire, la vitamine C influence  le taux de ferritine plasmatique (Romeu et 

al., 2013), elle mobilise le fer de la ferritine in vitro, par la réduction de Fe3+ en Fe2+ 

(Bienfait et Van Den Briel, 1980). Ce qui entraine une diminution de  taux de ferritine (Na 

et al., 2006). 

Chez les groupes Hg-DN et Hg-VC-DN, le taux de fer sérique est diminué en comparaison 

avec le groupe témoin. Ceci s'explique par l'action antioxydante des molécules présentes 

dans la datte Deglet Nour, cette dernière contient un mélange d'antioxydants très varié,  

http://fr.wikipedia.org/wiki/Fer
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incluant le zinc, le selenium et les polyphénols …qui travaillent en commun pour prévenir 

l'organisme contre l'effet toxique du mercure; le cas du groupe Hg-DN et en collaboration 

avec la vitamine C comme chez le groupe Hg-VC-DN. Ces résultats sont en accords avec 

ceux de Bahmani et al., (2016) qui ont prouvé que la supplémentation en sélénium entraine 

une augmentation significative de la capacité antioxydante dans le plasma chez l'homme. 

D'autre part, l'étude de Samman et al., (2001) ont montré que les polyphénols augmentent 

l'absorption intestinal de fer non héminique. 

Une légère diminution de taux de calcium sérique est enregistrée chez le groupe Hg en 

comparaison avec le groupe témoin, ces résultats sont en accord avec ceux de  

Abdelhamid, (1988) et Ahmed et al, (1991). D'après Yallapragoda et al., (1996) le mercure 

peut altérer le transport intestinal du calcium, il entre en compétition avec les ions calcium 

sur les transporteurs au niveau de l'intestin; le CaBP (Calcium Binding Protein) est la 

protéine responsable de l'entrer du calcium de l'intestin dans la circulation sanguine, 

l'antagonisme entre ces deux molécules entraine une diminution de taux du calcium sérique 

voire une hypocalcémie (Shapira, 1981; Valkd et al., 2005; Métais et al., 1985). D'autres 

études ont montré que l'hypocalcémie résulte d'une calciurie provoquée par le mercure 

suite à une atteinte rénale et une perturbation de l'excrétion urinaire du calcium chez les 

rats (Liu et al., 1991; Shull et al., 1981).  

En revanche, de nombreuses études menées sur l'action du mercure sur l'homéostasie du 

calcium ont montré que l'administration du mercure perturbe l'homéostasie du calcium en 

entrainant une hypercalcémie (Valkd et al., 2005; Sastry et Sharma, 1980; Liu et al., 1991, 

Ghaleb et al., 2012), cette augmentation s'explique par l'accumulation du mercure dans les 

tissus osseux ce qui affecte l'équilibre entre les activités des ostéoblastes et des ostéoclastes 

en conduisant à la mobilisation du calcium à partir des os dans le sang (Ghaleb et al., 

2012). D'après Goyer et al., (1994) le mercure et le méthylmercure altèrent  ou inhibent les 
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fonctions de certaines cellules osseuses et épuisent les réserves de calcium. Cela peut être 

un facteur important dans la libération du calcium des os (ostéoporose) d'une part. D'autre 

part, les ostéoclastes possèdent une enzyme appelée phosphatase acide tartrate résistante 

(TRAP) qui est un marqueur de résorption. La membrane d'ostéoblaste est riche en 

enzyme; la phosphatase alcaline osseuse (ALP), qui est un index de la formation osseuse, 

cette enzyme passe dans le sang circulant et peut être dosée. Susuki et al., (2004) ont 

mesuré l'activité de TRAP et de ALP dans les écailles des poissons, les deux enzymes sont 

respectivement des indicateurs d'activité des ostéoclastes et des ostéoblastes. L'activité de 

TRAP et ALP a diminué après le traitement par le méthylmercure (Hussein et al., 2012).  

Cette étude démontre que le mercure agit directement sur les cellules osseuses et 

l'homéostasie du calcium et indique que, dans une exposition à court terme, le mercure a 

plusieurs effets sur plusieurs niveau et induit une hypercalcémie (Susuki et al., 2004). 

D'autres mécanismes pourraient être impliqués, y compris les effets sur la parathormone 

(PTH)  sécrétée par la glande parathyroïde et la calcitonine (CT) de la glande thyroïde 

(Shull et al., 1981). 

L’homéostasie du calcium est également réglée par ces deux hormones  principales, la 

PTH augmente le taux du calcium sanguin, alors que la CT l'abaisse. La présence de 

mercure dans l’organisme et sa combinaison avec les protéines, les hormones, et d’autres 

composants altère l’homéostasie du calcium (Valkd et al., 2005). Le métabolisme du 

calcium est perturbé par le mercure en induisant une augmentation de l'absorption 

intestinale, et une altération du métabolisme du calcium dans les tissus musculaires 

(Abramson et al., 1983; Atchison et al., 1986). Une étude de Suzuki et al., (2004) a monté 

que le traitement du poisson rouge par méthylmercure entraine une hypercalcémie suivi par 

une augmentation de la sécrétion de CT. 
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En revanche, les groupes Hg-VC et Hg-VC-DN révèlent une augmentation non 

significative en comparaison avec le témoin. Cette augmentation s'explique par le faite que 

la vitamine C et les composants antioxydants, présents dans la datte Deglet Nour, réduisent 

l'effet nocif du mercure au niveau intestinal, osseux, rénal ou hormonal.  

Le phosphore (Ph) est avec le calcium le composant le plus abondant du squelette. 

Contrairement au calcium, il représente un des composants majeurs des tissus mous. Il est 

présent dans les liquides intra et extracellulaires et il participe directement à la plupart des 

processus métaboliques (Essig et Friedlander, 1998). Une perturbation de niveau de 

phosphore sérique peut être survient lorsque le mercure entre en compétition avec le 

phosphore sur les protéines de transport intestinal qui, avec le système de co-transport 

Na+/Ph, permettent l’entrée simultanée du sodium et du phosphate dans l’entérocyte 

(Hildman et al., 1982). Ou lorsque le mercure perturbe le processus de l'ossification au 

niveau des os. 

Nos résultats concernant le taux de phosphore sérique montrent une augmentation notable 

chez le groupe Hg par rapport au témoin, cette augmentation peut être due à la résorption 

du phosphore des cellules osseuses, sous l'action du mercure, et la perturbation dans le 

système hormonal qui règle l'homéostasie du phosphore. Ces résultats sont en accord avec 

les travaux de Endo et al., (2003). En revanche, les études de Hoffman et al., (2005) et 

Adams, (2010) ont révélé que la contamination par mercure entraine une réduction 

significative de taux de phosphore inorganique chez oiseaux et les poissons.   

D'autres minéraux essentiels se font également remplacer ou substituer par le mercure. Ce 

qui signifie que même si on consomme assez de ces minéraux essentiels, ils ne se rendent 

pas aux cellules parce que le mercure a déjà occupé leurs places. Étant donné qu'il est plus 

lourd, les autres métaux et minéraux n'ont aucune chance. Malgré une bonne alimentation, 
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les cellules souffrent d'une carence nutritionnelle. Ceci entraîne automatiquement des 

perturbations au niveau physiologique, émotionnel ou mental. 

Toutefois, un taux élevé de Ph et un taux bas de Ca est en faveur d'une hypoparathyroïdie 

(Chlienger, 2012).  

Chez les groupes Hg-VC, Hg-DN et Hg-VC-DN, le taux de phosphore est diminué 

significativement en comparaison avec le groupe Hg, ce qui indique que la vitamine C et la 

gamme d'antioxydants présents dans la datte Deglet Nour ont un effet bénéfique sur le taux 

de calcium et phosphore sérique. Plusieurs études menées sur l'action de la 

supplémentation en vitamine C sur la calcémie et la phosphorémie ont montré que la 

vitamine C augmente le taux de calcium sérique et abaisse la formation osseuse lié à une 

réduction du nombre des ostéoblastes actifs. La supplémentation en vitamine C a eu donc 

un effet inhibiteur sur le recrutement des ostéoblastes, c’est à dire sur la multiplication 

et/ou la différenciation des précurseurs ostéoblastiques, au niveau des os (Denis et al., 

1997), dans le même sens, les travaux de Weiser et al., (1992) chez le poulet ont montré 

une élévation du calcitriol plasmatique et de la CaBP duodénale avec un régime enrichi en 

vitamine C. Des travaux très anciens suggèrent également un effet stimulant de la vitamine 

C sur l’absorption et la rétention du calcium et du phosphore (Bourne, 1972).  

En revanche, une étude In vitro a révélé que la vitamine C est un facteur de différenciation 

des ostéoblastes, indispensable à la formation de nodules de minéralisation. En effet, la 

carence en vitamine C entraine un défaut de formation osseuse se traduisant par une 

diminution du contenu en calcium et en collagène de l’os et de la densité minérale, Mais il 

n’existe que très peu de faits expérimentaux montrant l’impact d’une supplémentation en 

vitamine C sur le métabolisme osseux (Denis et al., 1997). 
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Une étude de Alekel et al., (2000)  a monté que les polyohénols augmentent la densité et 

favorisent la rétention des minéraux dans le tissu osseux, ce qui explique la diminution de 

taux de phosphore dans le sang.   

D'autre part, le zinc contribue également  au processus de l'ossification, des déficiences en 

zinc sont responsables d'une réduction de l'activité des ostéoblastes ainsi que de 

perturbations dans la synthèse du collagène et de la chondroïtine-sulfate. 

Concernant le taux de glucose ou la glycémie, le traitement par le mercure seul entraine 

une diminution notable chez le groupe Hg par rapport au témoin, la diminution peut être 

due à l'augmentation de son utilisation par l'organisme car il constitue la source immédiate 

d'énergie sous l'effet du stress, l'excrétion urinaire du glucose à cause d'un mauvais 

fonctionnement des glomérules et la détérioration de la fonction urinaire peut également 

constitue une autre cause de l'hypoglycémie (Kyle et al., 1983). En effet, la réabsorption du 

glucose est également affectée, le processus se produit principalement dans la membrane 

de la bordure en brosse du segment contourné du tubule proximale, le glucose pénètre dans 

les cellules tubulaires par un système de transport actif en utilisant une protéine porteuse, 

qui est dépendant au sodium, le transport du glucose au niveau de la membrane baso-

latérale est survient par diffusion facilitée indépendant au sodium. Dans l'autre sens, si le 

taux de glucose excrété dépasse plus le taux réabsorbé, le rein est incapable de le résorber, 

et une grande quantité sera excrété dans l'urine (Sheikh et al., 2011). Dans le même sens, 

les travaux de Wei et al., (2008) ont révélé que le cinabre diminue le taux de glucose, de 

lipides et des lipoprotéines chez les rats traités. L'HgCl2 induit également une 

hypoglycémie à 45 et 60 jours (Merzoug et al., 2009). En outre, Durczok et al., (2002) ont 

démontré que l'absorption et la rétention du glucose ont été profondément affecté dans 

plusieurs tissus de rats exposés de façon chronique au CH3HgCl, en confirmant 

l'interférence de plusieurs mécanismes complexes liés au métabolisme du mercure, ce qui 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Wei%20L%22%5BAuthor%5D
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entraine une perturbation de taux de glucose, ainsi, la dose administrée, la durée de 

l'exposition et l'âge de l'individu sont également impliqués. Le mercure entraine également 

une inhibition du transport du glucose (Al-Saleh et Shinwari, 1997) 

En revanche, des études antérieures ont prouvé que le mercure inhibe la production 

d'insuline qui est une hormone pancréatique importante responsable de l'hypoglycémie, les 

cellules responsables de la production d'insuline peuvent être endommagés ou détruits 

(Huggins et Levy, 1999). L'HgCl2 peut également augmenter la sécrétion du glucagon en 

provoquant  l'hyperglycémie (Abdehamid, 1988). D'après Sheikh et al., (2011); Mohamed 

et al., (1999) l'hyperglycémie est liée à des dommages oxydatifs au niveau cellulaire. Le 

stress oxydatif provoque l'auto-oxydation du glucose en induisant une hyperglycémie, ce 

qui peut conduire à la production d'O2
- et d'autres ROS. Une autre façon d'hyperglycémie 

peut être due à l'amélioration de la gluconéogenèse et de la glycogénolyse et une 

diminution de l'utilisation du glucose à cause d'une production accrue d'enzymes du stress 

oxydatif par le mercure (Sheikh et al., 2011).  

Toutefois, l'étude de Jadhav et al., (2007b) a montré que l'exposition chronique à un 

mélange de métaux lourds contenant du mercure pendant 90 jours par voie orale n'a aucun 

effet sur le taux du glucose. 

Chez les groupes Hg-VC, Hg-DN et Hg-VC-DN le taux de glucose semble améliorer par 

rapport au groupe Hg, cette amélioration s'explique par le fait que la vitamine C contribue 

à corriger le déséquilibre du métabolisme du glucose, une étude de Pfleger et Scholl, 

(1986) ont montré que les personnes qui consomment des doses supplémentaires en 

vitamine C peuvent améliorer leur équilibre glycémique de façon significative. 

En revanche, chez les patients diabétiques, une réduction significative du taux de glucose 

dans le sang (en moyenne de 30 %) est enregistrée suite à une supplémentation en vitamine 
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C, les besoins en vitamine C sont augmentés à cause d'une production accrue des radicaux 

libres (Dakhale et al., 2011). 

Les groupes traité par la datte Deglet Nour seul ou combinée avec la vitamine C montrent 

une amélioration de taux de glucose par rapport au groupe Hg. Cependant, la comparaison 

entre ces 2 groupes et le témoin révèle une diminution non significative, cette diminution 

est due principalement à l'action des polyphénols de la datte. Des études récentes ont 

expliqué l'action des polyphénols, sur le métabolisme du glucose à trois niveaux: 

diminution de l'absorption intestinale du glucose  par leur fixation sur le transporteur 

intestinal du glucose (Kobayashi et al., 2000), une meilleure absorption du glucose par les 

tissus périphériques (Sabu et al., 2002) et une meilleure sensibilité des récepteurs du 

pancréas au glucose (Wu et al., 2004), les polyphénols effectuent leur action 

antihyperglycemic par le transport du glucose vers les tissus (Kumarappan et Mandal, 

2014). D'autres études ont montré que les polyphénols permettent de diminuer la glycation 

des protéines circulantes (Fukino et al., 2008; Lunceford et al., 2005). 

Chez le groupe traité Hg, le taux de protéines totales a augmenté significativement en 

comparaison avec le témoin T, ces résultats sont en accord avec les travaux de  Wadaan, 

(2009); Lukačínová et al., (2011); Brandão et al., (2011); Joshi et al., (2014a) et Joshi et 

al., (2014b). L'augmentation est due à une perturbation de l'intégrité membranaire de 

certaines cellules et de l'augmentation de l'activité hépatique. En effet, le dosage des 

protéines totales plasmatiques est utilisé pour apprécier le fonctionnement hépatique et 

rénal, la toxicité hépatique par mercure conduit une déficience de la synthèse des protéines 

en particulier l'albumine (Estepa, 2006). Les radicaux libres peuvent réagir avec les 

différents acides aminés et donc altérer la structure des protéines. Les fonctions des 

enzymes, les récepteurs et les protéines de transport cellulaire peuvent ainsi être modifiées. 

C’est donc toute la machinerie cellulaire qui peut être affectée. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Luka%C4%8D%C3%ADnov%C3%A1%20A%22%5BAuthor%5D
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D'autre part, le foie manifeste des effets hépatotoxiques par mercure organique ou 

inorganique comme une altération et diminution de la synthèse des protéines. Des résultats 

similaires ont été enregistrés par El-Demerdash (2001); Jadhav et al., (2007a); Jadhav et 

al., (2007b). D'autre part, Le mercure se déplace  principalement en se liant à des protéines 

plasmatiques tels que l'albumine (Sundberg et al., 1999). Il se fixe à des sites des liaisons 

des protéines plasmatiques (groupement –SH), le mécanisme de distribution du mercure et 

ses composés dépend des formes diffusées dans les différents tissues (Clarkson, 1972). En 

revanche, les études de Vutukuru et Basani, (2013); Lakshmi et al., (2014) ont montré que 

l'intoxication par mercure entraine une diminution de taux de protéines totales dans le 

plasma. 

Chez le groupe Hg-VC, la concentration de protéines totales est diminuée par rapport au 

groupe Hg, ceci s'explique par l'action antioxydante de vitamine  C en protégeant les 

membranes cellulaire, l'ADN, les protéines  de cellules et les lipides contre les effets des 

radicaux libres (Liji et Thomas, 2016). La vitamine C prévient également l'intégrité 

membranaire des cellules hépatiques et rénales de stress oxydatif en piégeant les radicaux 

libres. Alors que, les groupes Hg-DN et Hg-VC-DN révèlent une augmentation non 

significative de taux de protéines totales par rapport aux groupes témoin et Hg-VC, ceci est 

due à l'existence des quantités supplémentaires en sélénium dans la datte Deglet Nour. 

Le sélénium est un oligoélément qui est intégré sous la forme d’un acide aminé (la 

sélénocystéine) dans les sélénoprotéines, ce qui protège les protéines contre les 

modifications de leur structure ou l'inhibition de leurs activités biologiques par les radicaux 

libres (Gérard Miquel, 2001). Certaines de ces protéines sont impliquées dans le maintien 

de l’équilibre entre la production de radicaux libres et les défenses de l’organisme.  

Le zinc qui est un composant de la datte contribue à la diminution des dommages oxydatifs 

des protéines et de l'ADN (Ozcelik et al., 2012).  
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Les résultats concernant les taux de cholestérol et de triglycérides montrent une 

augmentation chez le groupe Hg en comparaison avec le témoin,  ces résultats sont en 

accords avec ceux de Siouda et Abdennour, (2015); Joshi et al., (2014a); Joshi et al., 

(2014b) et El-Shenawy et Hassan, (2008), l'augmentation de taux de cholestérol et de 

triglycerides peut s'expliquer par une détérioration de l'activité hépatique provoquée par le 

mercure, en fait, un taux élevé de cholestérol est un signe de dommages hépato-rénal (Joshi 

et al., 2014b) et un taux élevé de triglycerides peut indiquer une peroxidation lipidique. 

Récemment, un rapport prouve que le mercure et ses composés provoquent des 

changements métaboliques entrainant des troubles cardio-vasculaires, ce qui indique que le 

taux de cholestérol sanguin et de triglycérides seraient donc impliqués dans l'augmentation 

des risques cardio-vasculaires induits par l'Hg (Mozaffarian, 2009). D'autre part, Wadaan 

(2009) a rapporté que les niveaux de cholestérol sérique et de triglycérides ont été 

augmentés de manière significative chez les rats mâles adultes exposés à l'HgCl2 pendant 

15, 30, 45 ou 60 jours, respectivement. Cependant, l'étude de Maarouf et al., (2008) ne 

présente aucune variation des taux de triglycérides, cholestérol total, HDL et LDL chez les 

lapins traités par l'HgCl2.  

Le groupe traité Hg-VC montre une légère diminution de taux de cholestérols par rapport 

au groupe Hg, la diminution s'explique par l'action positive de vitamine C sur le taux de 

cholestérol, en effet, elle intervient dans la conversion du cholestérol en acides biliaires, 

cette conversion est la principale voie utilisée par l’organisme pour se débarrasser du 

cholestérol en excès. La vitamine C joue également un rôle régulateur dans le métabolisme 

des lipides en contribuant à réguler la synthèse et la dégradation de cholestérol et de 

triglycérides du sang (Harwood et al., 1986). 

La diminution notable de taux de cholestérol et de triglycérides chez les groupes traités par 

Deglet Nour prouve l'action bénéfique exercée par les polyphénols qu'elle contient sur la 
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santé cardio-vasculaire. Des études antérieures ont prouvé l'activité 

hypocholestérolémiantes de la datte (Albert, 1998 ; Jaccot et Campillo, 2003 ). En effet, les 

polyphénols améliorent le profil lipidique (Del Rio et al., 2013) et  diminuent la sensibilité 

des LDL à l'oxydation (Bernard et al., 2003). Des essais cliniques ont apporté des preuves 

que l'ingestion de polyphénols abaisse modérément les niveaux de cholestérol dangereux 

LDL et augmente de façon significative le cholestérol bénéfique HDL (Morand et 

Milenkovic, 2014). Ces résultats suggèrent que des substances polyphénoliques pourraient 

contribuer à réduire le cholestérol LDL, augmenter le cholestérol HDL et abaisser 

l'oxydation des LDL (Baba et al., 2007). 

Les résultats concernant le taux de l'urée et de la créatinine montrent une augmentation 

significative chez le groupe Hg en comparaison avec le groupe témoin T, cette élévation 

est due à une insuffisance rénale, d'après Edelstein, (2008) l'élévation de taux de l'urée et 

de la créatinine sérique peut être considérée comme de bons marqueurs de l'insuffisance 

rénale. Donc, le dosage de l'urée et de la créatinine dans le sang permettent d'apprécier 

facilement la fonction de rein. Ainsi, l'urée provient du métabolisme habituel des protéines 

et est excrété dans les urines, l'augmentation de taux de l'urée indique des lésions 

glomérulaires provoqués par le catabolisme protéiques et la conversion de l'ammoniaque 

en urée résultant de l'augmentation de la synthèse de l'arginase; enzyme impliquée dans la 

production de l'urée (Harper et al., 1979; vanholder et al., 1992). Des études antérieures 

ont montré une augmentation significative de taux plasmatique de l'urée et de la créatinine 

chez les humains et les modèles animaux exposés au mercure organique et inorganique 

(Mc Neil et al., 1988; WHO, 1991; Buchet et al., 1980; Sheikh et al., 2011; Wei et al., 

2008; Joshua et al., 2007; Gray et Kavlock, 1987; Siouda et Abdennour, 2015; Othman et 

al., 2014; Favero et al., 2014; Goda et Aldahmash, 2013; Endo et al., 2003; Lu et al., 

2011).  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Wei%20L%22%5BAuthor%5D
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Dans le même sens, les études de Brandão et al., (2011); Kyle et al., (1983); Jadhav et al., 

(2007b); Mesquita et al., (2016) ont montré que l'HgCl2 provoque une augmentation du 

taux de l'urée et de créatinine. D'après Franciscato et al., (2011) le mercure a provoqué une 

élévation de taux de l'urée et de créatinine en moyenne de 240 % et 278 % respectivement.   

Agarwal et Behari, (2007) et Al-Madani et al., (2009) ont expliqué cet élévation par la 

présence des dommages rénales aiguës et persistantes, et des atteintes glomérulaires 

confirmant ainsi la sensibilité des reins à l'exposition au mercure. Selon WHO, (1991) la 

présence des perturbations fonctionnelles rénales dues à l'exposition au mercure peut 

entraîner une anurie. Et survient également de l'accélération du catabolisme des protéines, 

car le mercure provoque le stress oxydatif (Maarouf et al., 2008).  

Une diminution notable de taux d'urée et de créatinine est enregistrée chez les groupes Hg-

VC, Hg-DN et Hg-VC-DN, cette diminution s'explique par le rôle protecteur de la 

vitamine C et les antioxydants de la datte Deglet Nour contre la toxicité mercurielle en 

prévenant les reins des radicaux libres toxiques.  Une étude récente a montré que 

l'augmentation de la consommation de vitamine C dans l'organisme est liée à une 

augmentation des besoins en vitamine C dès au premier moment de l'intoxication 

(Mesquita et al., 2016). 

Le zinc a également un pouvoir antioxydant et intervient dans la prévention des effets 

toxiques provoqués par les radicaux libres. Lorsque les animaux sont exposés au zinc avant 

le traitement par mercure, cet effet est partiellement prévenu, indiquant que la pré-

exposition au zinc est un traitement préventif important contre la néphrotoxicité induite par 

le mercure. 

Les résultats concernant les taux de transaminases montrent une diminution notable de 

l'activité enzymatique de TGO et de TGP chez le groupe Hg en comparaison avec le 

témoin. Ces résultats sont en accord avec les travaux de Abdehamid, (1988); Moraes-Silva 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Brand%C3%A3o%20R%22%5BAuthor%5D


Chapitre II                                        Variations des paramètres biochimiques 
 

63 
 

et al., (2012); Oliveira et al., (2014). Dans le même contexte, les traveaux de Peixoto et 

Pereira, (2007) ont prouvé que la diminution de taux de TGP est de 40 % après 21 jours de 

l'exposition au mercure, alors que, Franciscato et al., (2011) ont trouvé que la diminution 

est en moyenne 66.2 %.  

Les taux d'enzymes hépatiques, tels que le glutamyl-oxaloacétate-transférase (TGO ou 

AST) et glutamyl-pyruvate-transférase (TGP ou ALT) ont été utilisés comme marqueurs 

des lésions hépatiques (Liz, 2003; Svetlov et al, 2006). ils sont les premiers à utiliser en 

enzymologie pour un diagnostic lié aux lésions hépatiques (Whitby et al., 1984; Kuchel et 

Ralston, 1988), la diminution de l'activité enzymatique de TGP est due aux modifications 

chimiques qui affectent le groupement –SH de systéine, impliquées dans l'inactivation de 

TGP (Vedavathi et al., 2004). Alors que, l'élévation des niveaux de TGO et TGP dans le 

plasma est corrélée à des dommages des tissus hépatiques parenchymateuses (Wendy et 

Brickwell, 2007). Ces dommages hépato-cellulaires affectant le foie peut entrainer des 

lésions cellulaires en libérant ces enzymes du cytoplasme dans le sang (Sharma et al., 

2005; Jagadeesan et Kavitha,  2006). D'autre part, l'intoxication par le mercure entraine 

une augmentation significative des activités de TGO et TGP due à une nécrose 

hépatocellulaire, ce qui augmente la perméabilité de la membrane cellulaire, en conduisant 

à la libération de la transaminase dans le sang (Sharma et al., 2002; Vandenberghe, 1995). 

En revanche, les études de Nwokocha et al., (2010); Jagadeesan et al., (2006); Anjum et 

Shakoori, (1994); Sastry et Sharma, (2000); Kumar et al., (2005); Joshi et al., (2014b) et 

Siouda et Abdennour, (2015); Flora et al., (1994) ont montré que l'administration de 

chlorure de mercure entraine une augmentation de taux des transaminases chez les 

animaux. 

L'administration de la vitamine C et la datte induit une amélioration de l'activité de TGO et 

TGP transaminases chez les groupes Hg-VC, Hg-DP et Hg-VC-DP en comparaison avec le 
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groupe Hg, ce qui indique que la vitamine C supporte ainsi l'activité enzymatique en 

régénérant d'autres molécules antioxydantes non enzymatiques comme la vitamine E, et en 

protégeant la glutathion contre l'oxydation (Liji et Thomas, 2016), ces résultats sont en 

accord avec les travaux de Manawadi et Kaliwal, (2010) qui ont montré que la 

supplémentation en vitamine C peut protéger la fonction hépatique contre les perturbations 

physiologiques provoquées par le mercure, ce qui améliore l'activité enzymatique des 

enzymes du foie. Ainsi, la supplémentation en vitamine C et/ou sélénium prévient 

également l'activité intense des enzymes hépatiques.    

Le zinc est connu pour protéger l'activité enzymatique contre l'effet du mercure (Peixoto et 

Pereira, 2007) et protège également l'inhibition des enzymes dans le sang, il a un rôle 

important dans l'élimination du mercure de foie et des reins, une étude récente a montré 

que l'aminitration de ZnCl2  entraine une élimination de 25 % du mercure accumulé dans le 

foie (Oliveira et al., 2015). 

Les polyphénols intervient également dans l'amélioration de l'activité enzymatique en 

stimulant les défenses antioxydantes d’une part via l’inhibition des activités enzymatiques 

pro-oxydantes et d’autre part via la modulation des voies de signalisation intracellulaires 

contrôlant l’expression des enzymes antioxydantes. 
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III-1- Introduction 

Le mercure représente une source de contamination dangereuse (ISBN, 2008)  en raison de 

son extrême volatilité, sa pénétration facile dans l'organisme et sa capacité de se lier aux 

groupements fonctionnels des molécules. Il se lie également à des composants cellulaires, 

modifiant leurs structures ou inhibant leurs activités biologiques (Gérard Miquel, 2001). La 

toxicité du mercure vient de son accumulation dans certaine tissus et sa capacité de générer 

un stress oxydatif en entraînant la formation des radicaux libres toxiques dans l'organisme 

en conduisant à des anomalies physiologiques, les effets toxiques peuvent également 

affecter le système reproducteur, des changements des caractéristiques du sperme 

(Jarosław et al., 2001), atteintes du comportement sexuel, de la spermatogenèse, du 

développement ovulaire (oogenèse) ou de la capacité fécondante, sont parmi les effets 

néfastes possibles qui peuvent se manifester (Gilles Lapointe, 2004). 

Chez l’homme, les études évoquent la possibilité d’une diminution de la spermatogenèse. 

Chez la femme, le mercure s’accumule dans les  ovaires notamment au niveau des cellules 

granuleuses et du corps vitellin. L’influence du mercure sur les cycles menstruel et sur 

l’embryogenèse a été démontrée. 

Le mercure entraine également une diminution de volume du sperme et la motilité, 

l'augmentation des anomalies des spermatozoïdes, des avortements spontanés, apparition 

des fibromes utérins/endométrite, et une diminution de la fertilité chez les animaux 

(Maretta et al., 1996; Windham, 1996) et chez l'homme (Ramirez et al., 2000; Mandel, 

1991; Anttila et al., 1995; Daily et al., 1996; Baranski, 1981; Hartman, 1998; Ivanitskaia, 

1991). 

Au niveau hormonal, des données cliniques indiquent que les amalgames dentaires 

contenant du mercure conduisent à des déséquilibres hormonaux qui peuvent réduire la 

fertilité (Ziff et Ziff, 1987; Dickman et Leung, 1982; Gerhard, 1993). En effet, le mercure 
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s'accumule dans les testicules et la prostate, ainsi que, les glandes pituitaires, les ovaires … 

(Nylander et al., 1989; Lorscheider et al., 1993; Vimy et al., 1990, MaImstrom et al., 

1993; Weiner et al., 1993). Il perturbe la production d'œstrogène et d'autres hormones 

reproductrices et affecte la concentration et la morphologie des spermatozoïdes et 

provoque des dommages de l'ADN et des cassures chromosomiques et réduit le niveau de 

testostérone chez l'homme et des troubles menstruels et l'infertilité chez la femme (Ogura 

et al., 1996, Gerhard et al., 1998; Gordon  et Cordon, 1981).  

Toutefois, l'activité oxydative du mercure sur le système reproducteur est diminuée par les 

molécules antioxydantes synthétisées par l'organisme ou provenant essentiellement par 

l'alimentation, elles peuvent neutraliser les radicaux libres dus au stress oxydatif.  Divers 

travaux ont été menés pour déterminer le rôle de certains composants alimentaires dans la 

détoxification du mercure, à savoir les composants antioxydants de la variété Deglet Nour 

et la vitamine C qui sont particulièrement importants pour la santé. 

Objectifs 

Afin de déterminer l'impact de l'HgCL2 sur la reproduction et la fertilité, et rôle de 

vitamine C et de la datte Deglet Nour dans l'amélioration de la qualité du sperme chez le 

lapin. Différents paramètres: concentration, vitesse, mobilité et vitalité des spermatozoïdes, 

ainsi que, la concentration de testostérone, ont été évalué.  
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III-2- Protocol expérimental: 

III-2-1- Prélèvement du sperme: juste après le sacrifice, le sperme a été prélevé, par la 

réalisation d'une petite incision dans l'épididyme pour permettre au sperme de sortir. 

Une goutte du sperme a été mise dans 1 ml de solution physiologique (0.9 % NaCl), qui a 

été utilisée pour évaluer la vitesse, la concentration, la mobilité et la vitalité de 

spermatozoïdes (analyse microscopique de spermatozoïdes). Pendant la réalisation du 

spermogramme, le prélèvement doit maintenir à une température de 37°C. 

III-2-2- Etude microscopique des spermatozoïdes: 

Intérêt de l'examen: Cet examen vise à caractériser les spermatozoïdes du point de vue de 

leur quantité et de leur qualité. Il va permettre de détecter d'éventuelles anomalies dont les 

plus importantes concernent le nombre de spermatozoïdes, leur mobilité et leur forme. 

III-2-2-1- Concentration de spermatozoïdes: Le comptage exact du nombre de 

spermatozoïdes dans une cellule de Malassez est une technique précise si elle est effectuée 

soigneusement. Le principe de la mesure est le comptage du nombre exact de 

spermatozoïdes par millilitre présentes dans un volume déterminé d'une solution connue. 

Les différentes étapes à suivre pour un comptage à la cellule de Malassez sont les 

suivantes:  

La concentration est mesurée en utilisant un milieu de dilution, ce dernier est préparé selon 

la méthode suivante: 

- Dissoudre 0.5 g de bicarbonate de sodium (NaHCO3) dans 2.5 ml d'eau distillée. 

- Ajouter à 2.5 ml de cette solution, 2.5 ml de formole (30 %). 

- Ajouter à chaque 1 ml de cette dernière solution, 0.1 ml de sperme épididymaire. 

- Homogénéiser la solution. 

Pour évaluer la concentration de spermatozoïdes il faut: 

- Déposer une goutte de la solution du sperme entre lame de Malassez et lamelle. 
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- Placer avec soin la cellule de Malassez (veiller à la maintenir horizontale) sur la platine 

du microscope (équipée d'un mécanisme de précision permettant le déplacement dans deux 

directions) 

- Examiner au microscope optique avec un grossissement de 400 x. 

- La lame est balayée de façon méthodique, de gauche à droite et du haut vers le bas. 

- Compter les spermatozoïdes sur 5 grands carrés de la cellule de Malassez. 

- Calculer la concentration en millions/ml dans l'échantillon selon la formule suivante: 

        C de spermatozoïdes (x 106/ml) =         

D: Coefficient de dilution 
V: Volume de cellule de Malassez = 2000 (surface = 0.0025 mm2, hauteur = 0.2 mm). 
n: Nombre de spermatozoïdes dans 5 grands carrés de cellule de Malassez. 
N: Nombre de petits carrés = 100 carrés. 

III-2-2-2- Vitesse de spermatozoïdes (OMS, 1993): La vitesse de spermatozoïde décrit la 

capacité du spermatozoïde de se déplacer d'une mode active par un mouvement progressif 

vers l'avant.  

- Déposer une goutte de la solution de sperme sur une lame de Malassez et recouvrir par 

une lamelle. 

- Examiner à l'aide d'un microscope optique avec un grossissement 400 x. 

- L'observation doit être faite très rapidement car la vitesse des spermatozoïdes diminue 

rapidement. 

- Estimer le temps nécessaire pour qu'un spermatozoïde traverse une distance de 0.05 mm 

entre 2 lignes parallèles de la cellule de Mallassez. 

- La répétition de l'analyse sur 10 spermatozoïdes différents est recommandée. 

- Calculer la moyenne. 

- La vitesse de spermatozoïdes est calculée par la formule suivante: 

     V (mm/s) = 

 

D x V x n 

N 

D (mm) 

T (s) 
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D: Distance entre 2 lignes de la cellule de Mallassez en millimètre (mm). 

T: Temps nécessaire pour traverser cette distance en second (s).  

III-2-2-3- Mobilité de spermatozoïdes (OMS, 1993): C'est une mesure rapide et facile qui 

nécessite un examen microscopique du sperme dilué, dès que celui-ci est collecté.  

- Déposer une goutte du sperme dilué sur une lame de verre propre et recouvrir par une 

lamelle. 

- Placer sur la platine sous un grossissement de 400 x. 

- Examiner puis compter le nombre des spermatozoïdes dans le champ du microscope 

couvert qui est  choisi au hasard. 

- Calculer le pourcentage de spermatozoïdes mobile. 

- Répéter l'analyse 3 fois puis calculer le pourcentage moyen. 

III-2-2-4- Vitalité de spermatozoïdes (OMS, 1993): La vitalité de spermatozoïdes reflète 

la proportion de spermatozoïdes vivants, son principe repose sur l'évaluation de la vitalité 

par l'exclusion de colorants. Lors de l'utilisation de la coloration vitale, la proportion de 

spermatozoïdes vivants doit être déterminée en utilisant des techniques de coloration 

basées sur le principe que les cellules mortes ayant des membranes plasmiques lésées 

laissent pénétrer certains colorants. 

Les différentes étapes à suivre pour évaluer la vitalité des spermatozoïdes sont les 

suivantes:  

- Sur une lame de verre propre, ajouter une goutte de la solution du sperme dilué à une 

goutte du colorant choisi qui est l'Eosine à 1 %.  

- Réaliser un frottis qui ne doit pas être trop épais. 

- Laisser sécher à l'air pendant 2 minutes. 

- Recouvrir par une lamelle et examiner au microscope optique avec un grossissement de 

400 x. 
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- Compter les spermatozoïdes dans un champ microscopique choisi au hasard. 

- Tout spermatozoïde coloré, en totalité ou en partie, en rose ou en rouge, est considéré 

comme mort au moment de la coloration. Ce nombre est utilisé pour le calcul du 

pourcentage de spermatozoïdes morts/vivants. 

- Evaluer le pourcentage de ceux qui sont morts " roses " ou vivants " blancs ". 

- Répéter l'analyse 3 fois puis calculer le pourcentage moyen. 

III-2-3- Dosage hormonal; testostérone plasmatique par ELISA: La testostérone est 

une hormone sexuelle mâle produite essentiellement à 95 % par les cellules de Leydig des 

testicules, mais une faible quantité (5 %) est sécrétée également par la corticosurrénale. 

Chimiquement, la testostérone est un stéroïde en C19; la première étape de la biosynthèse 

des stéroïdes débute par la conversion du cholestérol en prégnénolone. 

La mesure du taux de testostérone est un paramètre essentiel dans l'évaluation de la 

fonction testiculaire.  

III-2-3-1- Principe du test: ELISA est l'acronyme d'un examen de laboratoire appelé en 

anglais, Enzyme-Linked Immunosorbent Assay. L'ELISA est une technique biochimique, 

principalement utilisée en immunologie afin de détecter la présence d'un anticorps ou d'un 

antigène dans un échantillon. La procédure est basée sur le principe de compétition entre 

deux antigènes (antigène marqué par une enzyme et antigène non marqué présent dans 

l'échantillon) vis-à-vis d'anticorps spécifiques recouvrant les puits des microplaques. Le 

taux d'antigènes marqués lié aux anticorps est inversement proportionnel à la concentration 

de l'hormone à doser. L'antigène non marqué présent dans l'échantillon déplace une partie 

des antigènes marqués durant la phase de fixation à l'anticorps. Dans toutes ces réactions, il 

se crée un équilibre dynamique. Après un lavage qui élimine les anticorps non fixés, les 

complexes anticorps-antigènes ainsi marqués sont révélés par addition du substrat TMB. 
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L'absorbance mesurée à 450 nm est inversement proportionnelle à la concentration de 

testostérone de l'échantillon. Les dosages des échantillons sont réalisés en comparant 

l'absorbance obtenue pour les échantillons à une courbe d'étalonnage préparée à partir de 

standards de concentration connue. 

III-2-3-2- Recueil et conservation des échantillons: le test est utilisable sur du sérum ou 

plasma. Les échantillons de sérum ou plasma peuvent être conservés jusqu'à 24 h à 2-8°C. 

Pour une conservation plus longue, il faut aliquoter aussitôt les échantillons et les congeler 

à -20°C. 

III-2-3-3- Composition du kit de la testostérone: le kit de testostérone contient les 

composants suivants: 

- Une plaque de microtitration (microplaque): barrettes sécables dont les puits sont 

tapissés d'anticorps polyclonaux anti testostérone de lapin. 

- Antisérum testostérone contenant un anticorps anti testostérone. 

- Standards à des concentrations connues pour réaliser la gamme d'étalonnage (0 – 0.1 – 

0.5 – 2.0 – 6.0 et 18.0 ng/ml). 

- Contrôle: contient de la testostérone libre. 

- Solution tampon. 

- Conjugué enzymatique: contient de la testostérone conjuguée à la peroxydase 

enzymatique. 

- Solution de substrat contenant le tétraméthyl benzidine (TMB). 

- Solution d'arrêt (H2SO4) pour stopper la réaction. 

III-2-3-4- Equipement et matériel: 

- Micropipettes (10, 20, 50, 100 et 1000 µl). 

- Etuve et embouts. 

- Laveur de plaque TECAN Washer Columbus Pro. 
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- Lecteur de micro plaque ERMA muni d'un logiciel de traitement des données SUNRISE 

Software. 

- Papier absorbant. 

III-2-3-5- Protocole opératoire:   

- Pipeter respectivement 10 µl de la solution standard; contrôle et échantillon dans les 

puits de la microplaque. 

- Pipeter 100 µl du conjugué enzymatique fraîchement préparé dans chaque puits. 

- Pipeter 50 µl d'antisérum de la testostérone dans chaque puits. 

- Incuber 90 minutes à 37°C à l'étuve. 

- Eliminer le contenu des puits de la microplaque en procédant au lavage 5 temps, 2 

cycles avec 250 µl de la solution tampon de lavage diluée. Le lavage se fait à l'aide d'un 

laveur de plaque TECAN Washer Columbus Pro. 

- Pipeter 100 µl de solution substrat TMB dans chaque puits. 

- Incuber 20 minutes à la température ambiante (20 – 25°C). 

- Arrêter la réaction enzymatique en ajoutant 100 µl de solution d'arrêt de TMB dans 

chaque puits.  

- Agiter légèrement, la couleur change passe du bleu au jaune. 

- Lire la densité optique sur l'appareil ELISA TECAN Magellan à 450 nm dans les 10 

minutes suivant l'addition de la solution d'arrêt. 

III-2-3-6- Calcul des résultats: la mesure des résultats se fait à l'aide d'un lecteur ELISA 

TECAN Magellan muni d'un logiciel informatique qui calcul automatiquement la gamme 

étalon et donne directement la valeur de la testostérone à l'unité désirée.  

III-2-4- Etude statistique: Le test "t-student" a été utilisé pour la comparaison de 2 

moyennes, tandis que la comparaison multiple des moyennes a fait l'objet d'une analyse de 

la variance à un critère de classification (ANOVA). 
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III-3-  Résultats: 

III-3-1- Concentration: 

 

Figure III-1- Variations de concentration de spermatozoïdes (x106/ml) chez le témoin et 
les groupes traités après six semaines du traitement.  
b*: une différence significative entre Hg et T (test t-student). a*: une différence significative entre les cinq 
groupes (test ANOVA).  
 
 

La concentration de spermatozoïdes est diminuée chez les groupes Hg (120.17±15.74), Hg-

VC (127.33±26.41) et Hg-DN (127.33±6.59) en comparaison avec le groupe témoin 

(169.33±43.86), cette diminution est significative (p<0.05) chez le groupe Hg, et non 

significative chez les groupes Hg-VC et Hg-DN. Tandis que, le groupe Hg-VC-DN révèle 

une augmentation non significative (172.33±44.37) en comparaison avec les autres 

groupes. 

 La comparaison multiple montre une différence significative entre les cinq groupes.   
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III-3-2- Vitesse: 

 

Figure III-2- Variations de la vitesse de spermatozoïdes (mm/s) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement.  
b*: une différence significative entre Hg et T (test t-student). a*: une différence significative entre les  cinq 
groupes (test ANOVA). 
   
 

Les résultats concernant la vitesse de spermatozoïdes montrent que le traitement par le 

mercure seul cause une diminution significative (p<0.05) de la vitesse (0.0163±0.0078) par 

rapport au témoin (0.029±0.012), parallèlement, la diminution est modérée chez les 

groupes Hg-DN (0.021±0.0048) et Hg-VC-DN (0.026±0.0048). En revanche, on enregistre 

une augmentation non significative de la vitesse de spermatozoïdes chez le groupe Hg-VC 

(0.034±0.0128) en comparaison aux autres groupes.  

La comparaison par l'ANOVA monte une différence significative p<0.05).  
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III-3-3- Mobilité: 

 

Figure III-3- Variations de nombre de spermatozoïdes mobiles (%) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement.  
b***: une différence très hautement significative entre Hg et T. d**: une différence hautement significative 
entre Hg-DN et T. e**: une différence hautement significative entre Hg-VC-DN et T (test t-student). a***: 
une différence très hautement significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 
 

 

Une diminution très hautement significative dans la mobilité des spermatozoïdes (p<0.001) 

est enregistrée chez le groupe Hg (42.22+7.503) en compraison avec le groupe témoin 

(69.44+7.123), cependant, les deux groupes Hg-DN (52.78+4.905) et Hg-VC-DN 

53.33+10.956) montrent une diminution hautement significative (p<0.01) en comparaison 

au groupe T. La diminution de la mobilité de spermatozoïdes chez le groupe Hg-VC 

(60.55+9.989) est modérée comparant  au groupe T. 

La comparaison entre les cinq groupes montre une différence très hautement significative 

(p<0.001).   
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III-3-4- Vitalité: 

 

Figure III-4- Variations de nombre de spermatozoïdes vivants (%) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement.  
b***: une différence très hautement significative entre Hg et T. c**: une différence hautement significative 
entre Hg-VC et T. d***: une différence très hautement significative entre Hg-DN et T. e**: une différence 
hautement significative entre Hg-VC-DN et T (test t-student). a***: une différence très hautement 
significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 
 
 

 

Le pourcentage de spermatozoïdes vivants est diminué notablement chez tous les groupes 

traités par rapport au témoin T. Les groupes Hg (26.41+5.31) et Hg-DN (49.33+9.32) 

montrent une différence très hautement significative (p<0.001) par rapport au témoin 

(74.45+6.64). La vitalité de spermatozoïdes est également diminuée chez les autres 

groupes traités Hg-VC (48.17+13.01) et Hg-VC-DN (39.78+16.58), cette diminution est 

hautement significative (p<0.01) en comparaison avec le témoin.  

La comparaison multiple révèle une différence très hautement significative (p<0.001) entre 

les cinq groupes.    
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III-3-5- Testostérone: 

 
 

Figure III-5- Variations de concentration de testostérone (ng/ml) chez le témoin et les 
groupes traités après six semaines du traitement.  
b**: une différence hautement significative entre Hg et T. c**: une différence hautement significative entre 
Hg-VC et T. d*: une différence significative entre Hg-DN et T. (test t-student). a***: une différence très 
hautement significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 

 
 

De façon générale, le taux de testostérone est diminué chez tous les groupes traités par 

rapport au témoin. Cependant, chez le groupe Hg traité par le mercure seul (0.522+0.084), 

on enregistre une diminution hautement significative (p<0.01) en comparaison au groupe T 

(2.82+0.947). Alors que, les autres groupes Hg-VC (0.655+0.223), Hg-DN (1.527+0.194) 

et Hg-VC-DN (2.518+0.631) montrent respectivement une diminution hautement 

significative (p<0.01), significative (p<0.05) et non significative de taux de testostérone 

par rapport au témoin.  

La comparaison entre les cinq groupes montre une différence très hautement significative 

(p<0.001). 
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III-4- Discussion 

Il semble que l'HgCl2 a un effet nocif sur tous les paramètres. En effet, les résultats obtenus 

ont montré une réduction significative de la concentration, la vitesse, la mobilité et la 

vitalité des spermatozoïdes chez le groupe traité par mercure seul (Hg). Ceci est en accord 

avec les travaux de Boujbiha et al., (2009). La réduction de la concentration de 

spermatozoïdes peut être expliquée par une inhibition de la spermatogenèse provoquée par 

le mercure, ce qui entraîne une stérilité ou oligospermie chez les mâles, d'après Boujbiha et 

al., (2009) une augmentation de la peroxydation lipidique dans les testicules est due aux 

effets toxiques de l'HgCl2,  cette augmentation est accompagnée par une réduction 

significative de l'activité des enzymes antioxydantes dans le testicule; superoxyde 

dismutase, catalase et glutathion peroxydase (Boujbiha et al., 2010). Par ailleurs, 

l'exposition au mercure rend les testicules plus sensibles aux dommages oxydatifs, une 

augmentation de la formation des radicaux libres entraîne une déficience du système de 

défense antioxydant puis une inactivation fonctionnelle peut survenir. Le stress oxydatif 

provoque également un blocage de la phase spermatide et une diminution de nombre de 

spermatozoïdes mature (Boujbiha et al., 2009). 

Dans le même sens, les travaux de Arabi et Heydarnejad, (2007); Martinez et al., (2016) 

ont trouvé que l'intégrité membranaire des spermatozoïdes est affectée par l'augmentation 

significative de la peroxydation lipidique (LPO), qui a une relation négative avec le 

pourcentage des spermatozoïdes viables. En effet, cette peroxydation lipidique est 

provoquée par la pénétration du mercure dans l'organisme. Le mercure est également 

capable de perturber la synthèse de l'ADN et entraîner 88% des cassures chromosomiques 

dans les noyaux des spermatozoïdes. 

Par ailleurs, le mercure altére l'intégrité de la membrane acrosomique en provoquant des 

réactions acrosomique des spermatozoïdes chez l'homme, il entraîne également une 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Arabi%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Heydarnejad%20MS%22%5BAuthor%5D
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réduction de la viabilité des spermatozoïdes et cassures de l'ADN en conduisant un 

dysfonctionnement spermatique. De plus, la pénétration du mercure dans les gonades 

mâles et le plasma séminal peut provoquer des effets délétères sur l'ensemble le l'appareil 

reproducteur chez l'homme. les études de Penna et al., (2009); Boudjbiha et al., (2011) ont 

montré des altérations fonctionnelles dans le testicule, un blocage de la stéroïdogenèse et 

de la spermatogenèse au stade spermatocyte et une hypospermatogenèse, ce qui réduit le 

nombre de spermatozoïdes testiculaire et épididymaire (Walker, 2011; Abarikwu, 2016; 

Orisakwe, 2001). et la fertilité, ce phénomène survient lorsque les signaux stimulateurs de 

cellules de Sertoli à maintenir la spermatogénèse sont faible à cause de la diminution de la 

concentration plasmatique en testostérone chez les animaux traités par l'HgCl2 (El-Desoky 

et al., 2013). En revanche, d'autres études ne révèlent aucun effet sur l'épididyme et le 

nombre de spermatozoïdes épididymaires chez les rats exposés au mercure (Hachfi et al., 

2010; Homma-Takeda et al., 2001). 

Les travaux  de Jarosław at al., (2001); Van Look et Kime, (2003); Dietrich et al., (2010); 

Slivkova et al., (2010). ont constaté que des concentrations diverses de mercure ont 

diminué la mobilité des spermatozoïdes à cause de la réduction de la longueur des flagelles 

de 98% des spermatozoïdes (Van Look et Kime, 2003), ce qui traduit l'effet négatif du 

mercure sur la mobilité des spermatozoïdes. Selon Ernst et Lauritsen, (1991) les composés 

inorganiques du mercure diminuent le pourcentage de spermatozoïdes mobiles jusqu'à 

moins de 5%  au bout de 30 min après l'exposition au mercure. Ils diminuent également le 

nombre et la mobilité des spermatozoïdes, et augmentent le temps nécessaire pour que les 

spermatozoïdes arrivent jusqu'à l'épididyme. Ainsi, les malformations de la tête des 

spermatozoïdes augmentent également (Fossato Da Silva et al., 2011). 

Une autre étude a révélé que la réduction de la mobilité linéaire des spermatozoïdes est due 

à la peroxydation lipidique provoquée par le mercure dans la membrane de la tête. Ces 
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dommages se traduisent par des ruptures acrosomiques avec la formation de 

microvésicules diverses (Castellini et al., 2009; Oborna et al., 2010), une peroxydation 

lipidique est également notée dans la membrane acrosomique. Ainsi, Rao et Sharma, 

(2001) ont prouvé que le chlorure de mercure a entraîné une réduction du nombre de 

spermatozoïdes épididymaires, la mobilité, la viabilité et la qualité du sperme chez 

l'homme (Chavarro et al., 2014). Le traitement par voie orale des singes mâles adultes par 

méthylmercure pendant 20 semaines, entraîne des changements dans la production, la 

mobilité et la morphologie des spermatozoïdes, le taux de testostérone a été également 

estimé avant, au cours et après le traitement. Le méthylmercure a diminué 

significativement le pourcentage et la vitesse des spermatozoïdes mobiles et leur 

progression vers l'avant. En outre, il entraîne une augmentation du pourcentage des 

spermatozoïdes qui ont des anomalies au niveau des queues (Mohamed et al., 1987). En 

effet, selon cette étude, les réactions du mercure dans l'acrosome provoquent de 

malformations de la partie antérieure de la tête et de la pièce intermédiaire et de 

dysfonctionnement mitochondrial.  

 Les résultats obtenus concernant la concentration de testostérone dans le plasma montrent 

une diminution hautement significative chez le groupe Hg en comparaison avec le groupe 

témoin. Ceci peut être expliqué par l'accumulation du mercure dans les cellules 

interstitielles de Leydig, ainsi que dans les cellules de Sertoli des tubes séminifères, ce qui 

perturbe la production de testostérone (Ernst  et Lauritsen, 1991). Le mercure peut 

également induire désintégration cellulaire des cellules de Leydig traitées par CH3HgCl et 

HgCl2 pendant 30 et 90 jours, une dégénérescence progressive des cellules de Leydig et 

diminution de diamètre cellulaire et nucléaire était associée à une augmentation 

progressive des dépôts de mercure. Une diminution progressive de 3 déshydrogénase 5 

stéroïde bêta-hydroxy-delta dans les cellules de Leydig est en corrélation avec différentes 
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déformations de la structure cellulaire. En outre, une diminution significative des taux 

sériques de testostérone confirme la déficience de stéroïdogenèse (Vachhrajani  et 

Chowdhury, 1990). La capacité de l'Hg à réduire le niveau de testostérone confirme ses 

effets sur le système endocrinien (Ramalingam et al., 2003). Des études antérieures ont 

montré une diminution de taux de testostérone à cause de la réduction de l'activité des 

enzymes impliquées dans la biosynthèse de la testostérone (Maines et Mayer, 1985; 

McVey et al., 2008). Le mercure peut également diminuer le taux de cholestérol 

testiculaire, précurseur de la synthèse de la testostérone (El-Desoky et al., 2013). D'autre 

part, la diminution de la capacité de cellules de Leydig à produire la testostérone 

(Friedmann et al., 1998) est provoquée par  les dommages oxydatifs des radicaux libres sur 

l'ADN dans des cellules de Leydig  (Park et Park, 2007). Le mercure peut également 

affecter le niveau de LH et FSH dans le sang (Martinez et al., 2014) ce qui prouve que le 

mercure modifie le taux de testosterone en affectant les différents niveau de l'axe 

hypothalamo-hypophysaire-testiculaire (Ramalingam et al., 2003, Martinez et al., 2014). 

Par ailleurs, un traitement par un mélange de métaux lourds contenant du mercure peut 

entrainer un effet négatif sur les cellules productrices de stéroïdes dans les glandes 

surrénales et les cellules de Leydig de testicules des rats (Ng et Liu, 1990).  

Ces résultats sont en accord avec les travaux de Fossato Da Silva et al., (2011); Drevnick 

et Sandheinrich, (2003); Boujbiha et al., (2009); El-Desoky et al., (2013), qui ont prouvé 

que l'accumulation du mercure dans les organes reproducteurs entraine la diminution de 

concentration de testostérone sérique jusqu'à 44%, ce qui indique que la stéroïdogenèse a 

été considérablement réduite (Andrew et al., 1998). Dans le même sens, les travaux  de 

Homma-Takeda et al., (2001) ont montré une réduction du taux de testostérone 

plasmatique 6 jours après une exposition au méthylmercure, et après une période de 14 

jours, il ne reste qu'environ  20%  par rapport au témoin. D'après Moussa et al., (2011);  
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Hachfi et al., (2010) la diminution du taux de testostérone plasmatique semble être en 

relation avec la diminution de la sécrétion de testostérone. D'ailleurs, la concentration de 

testostérone dans le liquide des tubes séminifères a diminué d'environ 55% chez les 

animaux exposés par rapport au témoin. En revanche, les travaux de  Abdennour et al., 

(2001) ont montré que le taux de testostérone plasmatique chez des travailleurs exposés de 

façon chronique au mercure ne révèle aucune différence par rapport au témoin.  

En ce qui concerne les groupes traités par  le chlorure de mercure combiné avec la 

vitamine C et/ou la datte Deglet nour, il semble que les divers paramètres du sperme 

étudiés à savoir  la concentration, la vitesse, la mobilité et la vitalité des spermatozoïdes, 

ont amélioré modérément ou significativement, ce qui indique que la supplémentation en 

vitamine C peut avoir un effet protecteur efficace contre la toxicité mercurielle.  

De nombreuses études de supplémentation montrent un effet positif de l'acide ascorbique 

sur la qualité du sperme; augmentation du nombre de spermatozoïdes et le volume, 

amélioration de la mobilité et de la morphologie des spermatozoïdes (Akmal et al., 2006; 

Kuoppala, 2016). Une étude de Hsu et al., (1998) ont montré que la supplémentation en 

vitamine E et/ou vitamine C, réduit la production de ROS (reactive oxygen species) et 

maintient la motricité et la capacité de spermatozoïdes à pénétrer dans l'ovocyte chez les 

rats exposés au plomb. D'autre étude a révélé que l'acide ascorbique protège les 

spermatozoïdes de ROS et diminue les altérations de l'ADN des spermatozoïdes en évitant 

les lésions de leur ADN. Dans le même sens, les travaux de Ceylan et Serin, (2007) sur une 

solution diluée du sperme de chien ajoutée à des concentrations variables de l'acide 

ascorbique, montrent une augmentation significative du pourcentage de spermatozoïdes 

viables et celui de spermatozoïdes à acrosome sain, la vitamine C peut également régénérer 

les molécules de testosterones jusqu'à 58% in-vitro, et est capable d'augmenter le niveau de 
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testostérone dans les cellules de Leydig, en les protégeant contre le stress oxydatif, elle agit 

comme un donneur d'électron (Kuoppala, 2016)..  

Au niveau hormonal, la supplémentation en vitamine C peut réduire les effets de cortisol 

(hormone du stress). Cela à son tour devrait améliorer le rapport testostérone:cortisol en 

faveur de la testostérone, en créant un environnement plus anabolique dans le corps 

(Kuoppala, 2016).   

Cependant, les dattes ont également été identifiées comme ayant des propriétés 

antioxydantes et antimutagènes, leur activité est très puissante et antiradicalaires (Vayalil, 

2002). Nos résultats montrent une amélioration dans tous les paramètres par rapport au 

groupe Hg. En effet, la datte Deglet Nour contient plusieurs antioxydants comme les 

minéraux à savoir le zinc et le magnésium qui aident à lancer la production de la 

testostérone et avec un bon niveau de cholestérol permet aux cellules de Leydig de 

produire la testostérone. Il a également un rôle important dans le développement des 

testicules et les paramètres spermatiques (concentration, mobilité et vitalité des 

spermatozoïdes) (Chia et al., 2000). Il a un effet protecteur et antioxydant contre les anions 

superoxydes (Gavella et Lipovac, 1998) produits par le mercure, Des études antérieures 

émettent l’hypothèse que la supplémentation en zinc préserve les défenses antioxydantes, 

améliore le mécanisme de réparation de l’ADN et protège les spermatozoïdes contre les 

dommages oxydatifs (Oteiza et al., 1995; Zago et Oteiza, 2001). Le zinc augmente 

également la sécrétion de testostérone par les cellules de Leydig (Prasad, 1991; Hunt et al., 

1992). Le sélénium est un oligo-élément présent dans la datte et joue un rôle important 

dans l'appareil reproducteur, il est présent en concentration élevée dans les organes 

reproducteurs mâles avec un maximum dans les testicules (Oldereid et al., 1998). Il est 

incorporé dans les mitochondries des spermatozoïdes, au niveau de la pièce intermédiaire 

(Bedwal et Bahuguna, 1994), et constitue un composant de la glutathion peroxydase 
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(Rotruck et al., 1973). Cette enzyme assure un rôle de protection contre les effets délétères 

des métabolites toxiques et des radicaux libres, prévenant ainsi la peroxydation lipidiques 

des membranes des spermatozoïdes (Alvarez et Storey, 1989). La carence en sélénium 

induit aussi une diminution de la mobilité et une cassure du flagelle du spermatozoïde (Wu 

et al., 1973). 

Les polyphénols sont des antioxydants ayant un effet anti-radicalaire et anti-inflammatoire 

dans l'appareil reproducteur (Du et al., 2016), ils sont considérés comme puissants 

antioxydants qui peuvent réagir avec les radicaux libres dus au stress oxydatif ce qui 

protège les spermatozoïdes (Du et al., 2016). Toutefois, l'étude de Silberstein et al., (2016) 

ont montré que la concentration des antioxydants dans le sperme est corrélée avec la 

concentration et la mobilité des spermatozoïdes. Cette étude est la première à étudier la 

concentration des polyphénols dans le liquide du sperme. Bien que la concentration de 

polyphénols ait été trouvée en quantité importante dans le liquide de sperme, elle n'a pas 

été corrélée avec aucun des paramètres mesurés. Des études supplémentaires sont 

nécessaires pour étudier le rôle des polyphénols dans la fertilité chez les male. 

Les résultats de l'expérimentation dans ce chapitre ont confirmé que le mercure a eu 

plusieurs effets sur le système reproducteur chez le lapin, il affecte la vitesse, la mobilité, 

la vitalité, la concentration et la maturité…. des spermatozoïdes, et c'est ainsi que, la 

fertilité des spermatozoïdes. En cas d'une administration massive du mercure et quelques 

soit sa forme chimique, il dégrade les protéines, désactive les enzymes et les hormones et 

perturbe gravement tous les tissus qui entrent en contact avec des concentrations élevées 

du mercure. Les antioxydants que ce soit naturels ou synthétiques exercent un effet positif 

sur tous les paramètres de la reproduction et de la fertilité en les protégeant contre la 

toxicité mercurielle. 
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IV-1- Introduction  

Le mercure se trouve dans plusieurs états physico-chimique et possède des caractéristiques 

spécifiques pour les organes cibles (Aleo et al., 2002; Ghosh et Sil, 2008). En effet, un 

amalgame dentaire contenant du mercure émet des vapeurs dont une partie est absorbée par 

les poumons, le mercure passe dans le sang, traverse la barrière hémato-encéphalique, 

empruntant un système de transport analogue à celui d'une acide amine neutre, ce qui 

permet sa diffusion dans le cerveau et l'expression de sa toxicité (Aschner et Aschner, 

1990). Tandis que, les reins, le foie et le tractus gastro-intestinal sont principalement visés 

par des composés de mercure inorganiques, tels que l'HgCl2 (Schurz et al., 2000; Ghosh et 

Sil, 2008). Donc, la distribution du mercure n'est pas de façon similaire dans tous les 

organes et ne produit pas des effets de même intensité sur tous les organes ou les tissus et 

ceci peut être dû a plusieurs raisons, dont une sensibilité plus grande de ces organes, une 

affinité prononcée du mercure pour certains organes et ceci dépend également de son état 

physico-chimique, sa concentration et/ou ses métabolites, etc. Dans le rein, l'exposition au 

mercure inorganique peut conduire à une insuffisance rénale et un syndrome néphrotique 

chez l'homme (Risher, 2003). En effet, les ions mercuriques sont conjugués à des 

groupements thiol (-SH) des molécules rénales où il s'accumule, une partie importante du 

mercure inorganique se fixe sur la métallothionéine (MT), cette dernière semble jouer un 

rôle protecteur en inhibant l’action toxique du mercure. (Lauwerys et al., 2007).  

Le foie est un organe cible pour le mercure à cause de son important débit sanguin et de sa 

situation par rapport à la circulation sanguine. Après une exposition, le mercure est 

rapidement lié aux enzymes et autres protéines contenant de groupement (-SH) du foie, 

d'après Risher, (2003) le chlorure de mercure peut entrainer des dommages oxydatifs dans 

foie, et son accumulation dans la bile avant l'excrétion peut aggraver son intoxication. Le 

mercure entraine également une destruction des cellules épithéliales des intestins, il se fixe 
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sur les peptides trifoliés, ces dernières protègent la muqueuse de l'intestin grêle et 

accélèrent sa réparation, et à cause de  l'influence du mercure, l'intestin devient perméable, 

une perméabilité intestinale diminue la capacité d'éliminer les toxiques de l'organisme en 

provoquant leur réabsorption alors qu'ils devraient être normalement évacués dans les 

selles après avoir été véhiculés par la bile. Le mercure traverse donc la paroi intestinale où 

il s'accumule dans les cellules plus facilement en provoquant des troubles et des 

inflammations locales. Le testicule est considéré également comme un organe cible de 

chlorure de mercurique. L'exposition au mercure induit des altérations histopathologiques 

dans les tissus testiculaires, différentes études ont montré une reprotoxicité du mercure 

dans plusieurs modèles animaux. Chez l'adulte, l'exposition à cet élément entraîne des 

troubles des tubes séminifères couplée à une diminution du nombre de spermatogonies et 

spermatocytes chez le mâle. 

Des études montrent que les substances naturelles ou sous forme de médicaments dont la 

datte et la vitamine C, favorisent une élimination du mercure présent dans l'organisme et 

aide le système antioxydant endogène à améliorer la santé de lapin. En effet, la vitamine C 

protège l'organisme contre les oxydants externes et internes (Mitchell et Fleisher, 2001). 

Une supplémentation en antioxydants pourrait avoir un effet positif sur la santé en 

diminuant le niveau de mercure dans le corps entier. 

Objectifs 

Cette étude est menée tout d'abord, pour déterminer l'effet du mercure sur le poids relatif 

des organes (foie, reins, testicules et rate) et sur l'aspect tissulaire et cellulaire (histologie) 

de quelques organes cibles (foie, reins, testicules et intestins). Et deuxièmement, pour 

comparer l'efficacité thérapeutique et la capacité de protection de vitamine C et de fruit  de  

palmier dattier Deglet Nour sur la réduction de la toxicité induite par le mercure dans le 

foie, le rein, le testicule, la rate et les intestins. 
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IV-2- Protocol expérimental: 

IV-2-1- Prélèvement des organes: après le sacrifice et la dissection des animaux, les 

organes (le foie, le rein, le testicule, la rate et l'intestin) ont été prélevés et pesés à l'aide 

d'une balance de précision pour estimer le poids relatif, puis un fragment de chaque organe 

a été fixé dans Bouin alcoolique pour l'étude histologique. 

IV-2-2- détermination du poids relatif des organes: 

Principe de l'utilisation de la balance de précision: les balances de laboratoire 

permettent d’effectuer des pesées de masses avec une précision allant jusqu’à 0,01mg. 

Le principe de fonctionnement de ces balances repose sur les variations des 

caractéristiques électriques de certains matériaux lorsqu'ils sont soumis à des compressions 

mécaniques. Ces variations électriques sont mesurées et envoyées à un cadran qui permet 

de donner une indication sur la masse de la charge inconnue qui a comprimé le matériau. 

Voici quelques règles pour réaliser une pesée précise: 

-   La balance doit être de niveau, pour cela mettre la balance hors tension et la placer sur 

une surface plane, un niveau à bulle permet de vérifier et de contrôler le réglage du niveau. 

Régler le niveau à l’aide des pieds réglables jusqu’à ce que la bulle soit au centre du 

niveau. 

-   Les mesures doivent s’effectuer portes fermées. Après avoir éventuellement effectué la 

tare, placer la substance à peser dans le contenant (verre de montre, sabot de pesée) puis 

fermer la porte de la balance pour relever la mesure. Cette précaution évite des erreurs dues 

aux  courants d'air  

-  Ne pas s’appuyer sur la paillasse supportant la balance. Les moindres vibrations 

perturbent la mesure. 

-   Nettoyer avec précaution la balance après utilisation. 
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Comme tout appareil de métrologie, l’étalonnage des balances doit être contrôlé 

périodiquement. 

Enfin, pour déterminer le poids relatif des organes on utilise la règle de trois:  

 

 

IV-2-3- Etude histologique: 

IV-2-3-1- Le but: la technique histologique a pour but l'obtention de coupes minces, 

transparentes de tissus et d'organes observables au microscope, le plus souvent après 

coloration par des colorants spécifiques qui donnent aux diverses parties des teintes 

différentes.  

On doit donc chercher à conserver l'objet à étudier dans un état aussi voisin que possible de 

l'état vivant, tout en le rendant imputrescible, puis on pénètre cet objet avec une substance 

demi-dure, qui lui donne une consistance suffisante et une homogénéité relative, favorables 

à la confection de coupes minces, ensuite on porte ces coupes en les étalant sur une lame 

de verre à laquelle elles adhèrent, on les colore dans des bains de teinture, on les recouvre 

d'un milieu de même réfringence que le verre et d'une mince lamelle de verre. On obtient 

ainsi des préparations persistantes, parfaitement observables au microscope à la lumière 

transmise. 

L'ensemble des opérations comprend: 

IV-2-3-2- Le prélèvement et la fixation des échantillons:  

La fixation est l'étape la plus importante dans un travail histologique qui sert à une 

observation structurale et microscopique d'un échantillon biologique, son rôle essentiel est 

de protéger les pièces contre l'autolyse et l'attaque bactérienne pour les conserver dans un 

état le plus proche de l'état vivant, afin d'obtenir des informations scientifiques juste lors de 

l'observation microscopiques. 

Poids de l'organe 
                              x 100 
Poids de l'animal 

http://histologie.euro-bioweb.eu.com/pages/etapesHistologie.html#Anchor-61355
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Pour chaque lapin, et après la dissection, on a prélevé un fragment de chaque organe (foie, 

rein, testicule et intestin grêle), puis on l'a mis dans une boite contenant de liquide de 

Bouin alcoolique.  

La fixation a pour but la conservation des structures et le durcissement des pièces, elle doit 

se faire immédiatement après le prélèvement, par immersion du matériel dans un grand 

volume de liquide fixateur. Les liquides fixateurs les plus utilisés sont le formol et le 

liquide de Bouin (un fixateur formé à base de formol, d’acide picrique et d’acide acétique). 

Préparation du Bouin alcoolique   

-   Prendre 100 ml d’éthanol à 95°. 

-  Ajouter 21 ml d’eau distillée. 

-  Dissoudre 1g d’acide picrique de coloration jaunâtre dans 100 ml de la solution 

préalablement  préparée. 

-  Pour obtenir du Bouin alcoolique, ajouter au 75 ml de cette solution, 5 ml d’acide 

acétique et 25 ml de formole.  

-   Pour obtenir une bonne fixation: 

 La quantité du fixateur utilisée doit être proportionnée à la taille de la pièce. 

 L'épaisseur de la pièce à fixer doit permettre l'action rapide du fixateur.  

 La fixation doit être réalisée le plus tôt possible et le plus rapidement possible.  

 La durée d'action du fixateur est proportionnelle à la taille de la pièce. 

 La durée de la fixation est de trois jours au minimum.   

IV-2-3-3- La déshydratation: 

Cette étape a pour but d'extraire l'eau contenue dans les tissus. Pour aboutir ce but, les 

pièces doivent successivement traitées par une série de réactifs qui ont pour rôle de 

remplacer l'eau par de l'alcool (déshydratation) puis de remplacer l'alcool par de toluène 

(substitution) avant d'imprégner les échantillons dans les deux stations de la paraffine 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Formol
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_picrique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acide_ac%C3%A9tique


Chapitre IV                                           Variations pondérales et histologiques 

106 
 

liquide. Parce que cette dernière n'est pas miscible à l'eau et non plus soluble dans l'alcool. 

Le toluène est donc un liquide intermédiaire miscible à l'alcool et à la paraffine et qui 

possède la propriété d'éclaircir les tissus.   

Les différentes étapes de la déshydratation se fait  automatiquement par un appareil équipé 

de douze stations ou bacs dont dix en verre pour les réactifs, deux en inox chauffés pour la 

paraffine, et un panier pour mettre les cassettes. Cette appareil est appelé automate de 

déshydratation. 

Le protocole effectué dans la déshydratation des échantillons est le suivant: 

- Formol dilué pendant une heure. 

- Formol dilué pendant une heure  

- Alcool à 70° pendant une heure et 30 minutes. 

- Alcool à 80° pendant une heure et 30 minutes. 

- Alcool à 90° pendant une heure et 30 minutes. 

- Alcool à 100° pendant une heure. 

- Alcool à 100° pendant une heure. 

- Alcool à 100° pendant une heure. 

- Toluène dilué pendant une heure et 30 minutes. 

- Toluène dilué pendant une heure et 30 minutes. 

- Paraffine diluée pendant deux heures. 

- Paraffine diluée pendant deux heures.   

IV-2-3-4- L'inclusion à la paraffine:  

Le but de cette étape est de traiter les échantillons par la paraffine liquide de manière à la 

faire pénétrer dans les tissus. 
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Pour obtenir des blocs de paraffine contenant les pièces étudiées, un automate d'inclusion 

peut se charger de toutes les phases conduisant à la mise à disposition d'un bloc de 

paraffine prêt à être microtomisé. 

Cet appareil est une station compacte et programmable pour l’enrobage des tissus 

biologiques dans la paraffine. Il est conçu pour permettre le montage final et le 

durcissement des tissus biologiques imprégnés dans la paraffine afin d’être par la suite 

coupés à l’aide d’un microtome. L’appareil dispose d’un bain métallique chauffé à 60°C 

pour conserver les échantillons avant le montage. La plate-forme de travail est séparée en 

deux surfaces, une surface tempérée qui maintient la paraffine liquide pour permettre la 

manipulation et orientation de l’échantillon, et une surface refroidie pour la solidification 

de la paraffine, le réservoir à paraffine, le bac à moules et le distributeur de paraffine sont 

également tempérés pour faciliter l’enrobage. 

- Déverser  un peu de paraffine liquide dans des moules en inox. 

- A l'aide d'une pince chauffée, plonger les pièces dans les moules contenant de la 

paraffine.   

- Remplir le fond des moules métalliques, préalablement réchauffées avec la paraffine 

chaude et maintenir sur la surface tempérée. 

- Sortir la cassette contenant l'échantillon du bain de paraffine chaude et transférer 

rapidement le tissu au moule. 

- Placer doucement le moule sur la surface refroidie pour fixer l'échantillon au centre 

(durcissement de la paraffine par le froid). 

- Placer la partie supérieure de la cassette, avec l'identification du tissu, sur le moule et 

compléter le niveau de paraffine jusqu'à couvrir le fond grillé. 

- Ensuite, passer le moule sur la surface froide pendant 30 minutes pour faire durcir la 

paraffine.    

http://www.microscopies.com/DOSSIERS/PRATIQUES/TPM-3/COUPARAF%20.htm#AUTOINCLUSION
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IV-2-3-5- La réalisation des coupes: 

Cette étape a pour but d’obtenir des coupes histologiques extrêmement fines qui permettent 

le passage de la lumière du microscope optique, afin d'observer leurs différents composants 

tissulaires et cellulaires. 

Un outil constitué d’un porte couteau et d’un porte objet utilisé pour réaliser ce travail 

appelé le microtome; Cette catégorie d’outils se caractérise par un mécanisme 

d'avancement, à l'aide d'une manivelle pour faire un mouvement rotatoire de l’objet à 

couper vers le couteau, qui lui reste fixe.  C'est-à-dire le tissu biologique est coupé par 

déplacement de 1’échantillon vers le couteau. 

Pour obtenir des coupes visibles au microscope optique: 

- Monter le bloc de paraffine déjà taillé dans le porte-objet du microtome.  

- Régler le couteau de manière à dresser une face de coupe nette (Coupes épaisses). 

- Régler l'épaisseur de coupe définitive (3-5 µm).  

- Procéder à la confection du ruban de coupes. 

- Verser sur la lame séchée et gravée un peu de solution d’ovo-albumine, ce qui permet 

un bon étalement des coupes, ensuite placer à l’aide d’une aiguille et d’une pince le ruban 

de coupes sur cette lame. 

- Porter l’ensemble sur une plaque chauffante pendant quelques secondes afin de fixer et 

coller le ruban de coupes. 

- Égoutter puis ranger les lames dans les paniers porte-lames et les déposer dans l’étuve à 

72°C pendant dix minutes.  

IV-2-3-6- Coloration des échantillons:  

La coloration est une étape essentielle et très importante dans un travail de recherche 

histologique, elle permet d’obtenir des préparations claires et faciles à interpréter lors de 

l’observation microscopique.  
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Afin de distinguer les différents tissus, on peut avoir recours à différents colorants qui 

permettent d'accentuer les contrastes pour mieux reconnaître les différents éléments de la 

préparation, parmi les techniques de coloration, l'hématoxyline-éosine qui permet une 

coloration bleue du noyau et rose du cytoplasme. 

Le principe de cette coloration repose sur des facteurs chimiques interviennent le plus 

souvent. L'hématéine (NH+) va se fixer sur les acides phosphoriques des noyaux et l'éosine 

(CO-) se fixe sur les groupements positifs des protéines cytoplasmiques. 

Mais comme la paraffine est hydrophobe, alors que les colorants sont hydrophiles, la 

coloration des coupes comporte une étape de déparaffinage et de réhydratation. Cette étape 

est assurée par une succession de bains:  

- Un solvant permettant l’élimination de la paraffine (xylène) pendant 24 heures, puis 2 

bains de xylène pendant 5 minutes pour chacun. 

- Un bain d'un mélange d'alcool et de xylène (1/3 alcool et 2/3 xylène) pendant 3 minutes, 

puis un bain d'alcools pur pendant 3 minutes. 

- Une agitation modérée dans un bain de l’eau de conduite assure la réhydratation finale.  

- Après la réhydratation, les coupes sont colorées. Elles sont d'abord plongées dans 

l'hématoxyline pendant 45 secondes, puis rincées en agitant modérément dans un bain de 

l'eau de conduite. 

- Les coupes sont ensuite émergées dans l'éosine pendant 1.5 minutes, puis rincées par 

l'eau sous le robinet (attention à ne pas décoller les coupes par un courant d'eau trop 

violent).  

- Il faut alors procéder à la déshydratation, opération inverse de celle menée au début, 

avant de pouvoir faire le montage. 

- La déshydratation est réalisée en plongeant successivement les lames dans un bain 

d'alcool à 70° et deux bains d'alcool pur pendant 3 secondes pour chacun, un bain d'un 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Coloration_(histologie)
http://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89osine
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mélange d'alcool et de xylène (1/3 alcool et 2/3 xylène) pendant 4 secondes en agitant 

modérément, et enfin dans deux bains de solvant (xylène) pendant 4 secondes pour chacun. 

IV-2-3-7- Montage et lecture des lames: 

- À la sortie du solvant, 3 à 4 gouttes d'un milieu de montage; Eukit, sont disposées sur 

chaque coupe et une lamelle est appliquée de façon à ce que l'Eukit recouvre l'ensemble de 

la coupe. L'Eukit polymérise en une vingtaine de minutes mais on peut accélérer le 

processus en plaçant les lames dans l'étuve à 72°C pendant 10 minutes. 

- La préparation microscopique est alors prête pour l'observation. 

- La lecture des lames se fait aux faibles grossissements pour avoir une bonne vue 

d'ensemble des tissus puis aux forts grossissements pour voir les détails. 

- Les clichés présentés ci-dessous ont été obtenus avec un microscope optique muni d'un 

appareil photographique numérique.   

 

IV-2-4- Etude statistique: 

Le test "t-student" a été utilisé pour la comparaison de 2 moyennes, tandis que la 

comparaison multiple des moyennes a fait l'objet d'une analyse de la variance à un critère 

de classification (ANOVA). 
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IV-3- Résultats: 

IV-3-1- Poids relatif du foie:  

 

Figure IV-1- Variations de poids relatif du foie (%) chez le témoin et les groupes traités 
après six semaines du traitement. 
 

 

Le traitement par HgCl2, Vitamine C et la datte Deglet Nour pendant six semaines entraîne 

une diminution non significative du poids relatif du foie chez les groupes Hg 

(2.733±0.656), Hg-VC (2.761±0.394) et Hg-DN (2.855±0.41) en comparaison avec le 

groupe T (3.403±0.93). Tandis que, le groupe Hg-VC-DN révèle une diminution modérée 

(3.098±0.752) par rapport au groupe T.  

Cependant, la comparaison par l'ANOVA entre les cinq groupes ne montre aucune 

différence significative. 

 

 

 

 

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

4

4.5

5

T  Hg  Hg-VC  Hg-DN  Hg-VC-DN

%
 

Groupes 



Chapitre IV                                           Variations pondérales et histologiques 

112 
 

IV-3-2- Poids relatif du rein: 

 

Figure IV-2- Variations du poids relatif du rein (%) chez le témoin et les groupes traités 
après six semaines du traitement.  
 

 

Une augmentation non significative du poids relatif du rein, est enregistrée chez le groupe 

Hg traité par mercure (0.678±0.116) en comparaison avec le groupe T (0.569±0.099). 

Alors que, les groupes Hg-DN (0.617±0.256) et Hg-VC-DN (0.637±0.114) montrent une 

augmentation modérée en comparaison avec le groupe T. 

Le poids relatif le plus bas est enregistré chez le groupe Hg-VC (0.509±0.081) en 

comparaison avec les autres groupes. 

La comparaison entre  les cinq groupes ne présente aucune différence significative. 
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IV-3-3- Poids relatif du testicule: 

 

Figure IV-3- Variations du poids relatif du testicule (%) chez le témoin et les groupes 
traités après 6 semaines du traitement.  
a*: une différence significative entre les cinq groupes (test ANOVA). 
 

 

Le poids relatif du testicule est diminué chez tous les groupes traités, à l'exception du 

groupe traité à la combinaison Hg-VC-DN par rapport au témoin T. 

Une diminution notable est enregistrée chez le groupe Hg (0.171±0.029) en comparaison 

avec le témoin T (0.239±0.073). 

Les groupes Hg-VC (0.205±0.0402) et Hg-DN (0.209±0.106) montrent une diminution 

non significative en comparaison avec le groupe T. Cependant, une augmentation modérée 

est enregistrée chez le groupe Hg-VC-DN (0.309±0.059) en comparaison avec le groupe T.  

La comparaison multiple par le teste (ANOVA) montre une différence significative 

(p<0.05) entre les cinq groupes. 
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IV-3-4- Poids relatif de la rate: 

 

Figure IV-4- Variations du poids relatif de la rate (%) chez le témoin et les groupes traités   
après six semaines du traitement. 
 

 

Une diminution non significative du poids relative de la rate est enregistré chez les groupes 

Hg (0.0575±0.0149) et Hg-DN (0.0548±0.0174) en comparaison avec le groupe T 

(0.0594±0.026). Tandis que, le groupe Hg-VC (0.0433±0.0071) Hg révèle une diminution 

notable par rapport au groupe T. 

En revanche, le groupe Hg-VC-DN (0.0626±0.0185) montre une augmentation non 

significative en comparaison avec le groupe témoin T.  

La comparaison entre les cinq groupes ne montre aucune différence significative. 
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IV-3-5- Coupes histologiques du foie: 

Chez le témoin T la coupe histologique réalisée sur le foie montre une architecture normale 

et claire, les lobules sont formés de travées d'hépatocytes (cellules hépatiques) disposées en 

rayons autour d'une veine centrale ou veine centro-lobulaire, les travées sont séparées par 

les capillaires sinusoïdes à travers lesquels circule le sang (Fig. IV.5.1). 

 Les hépatocytes sont des cellules cubiques ou polyédriques à noyau vésiculeux. Il n'est pas 

rare de trouver des hépatocytes binucléés. Le cytoplasme est riche en amas basophiles 

ponctuées; ce sont les corpuscules de Berg, amas de réticulum endoplasmique rugueux 

(Fig.IV.5.2).  

En revanche, l'observation microscopique de tissu hépatique chez le groupe traité par le 

mercure Hg montre que l'architecture de tissu est altérée, les lobules sont moins délimités 

par rapport au témoin, nécrose sévère des hépatocytes, les canaux biliaires sont nombreux 

et plus rapprochés. Ainsi, une dilatation notable est enregistrée au niveau des capillaires 

sinusoïdes (Fig.IV.5.3). 

A fort grossissement, l'organisation des hépatocytes en travées est altérée, les cellules 

perdent leur forme polyédrique et deviennent moins adhérées à cause de la dilatation et de 

l'augmentation du nombre des canaux biliaires et des sinusoïdes, la plupart de ces derniers 

sont engorgés du sang. On note également la présence de cellules à noyaux normaux et 

autres à noyaux pycnotiques. La caryolyse se manifeste également dans certaines cellules. 

Une dégénérescence membranaire des hépatocytes est également enregistrée chez  le 

groupe Hg en comparaison avec le groupe T (Fig.IV.5.4). 
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Figure IV-5-  Foie de lapin témoin  T (1 et 2) et traité par Hg (3 et 4). 1 et 3, Vue générale. 
x 100, 2 et 4, Hépatocytes. x 400. 
BA: branche de l'artère hépatique. BV: branche de la veine porte hépatique. Cl: caryolyse, DM: 
dégénérescence membranaire. H: hépatocyte. N: nécrose. P: pycnose. VC: veine centrale.  
     Canal biliaire.       Capillaire sinusoïde.         Travées hypatocytaire.         Sinusoïde engorgé du 
sang   
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La coupe histologique réalisée sur le foie du groupe traité Hg-VC révèle des atteintes 

tissulaires moins importantes par rapport au groupe Hg. 

A faible grossissement, l'architecture tissulaire semble normale et ne révèle aucune 

anomalie (Fig.IV.6.1). 

Toutefois, à fort grossissement, on enregistre de dégénérescence membranaire des 

hépatocytes entourant la veine centro-lobulaire, une caryolyse, ainsi, la forme polyédrique 

des hépatocytes est moins claire dans quelques endroits (Fig.IV.6.2). 

L'observation microscopique de tissu hépatique de groupe Hg-DN montre des altérations 

tissulaires moins importantes en comparaison avec le groupe Hg, dégénérescence 

membranaire des hépatocytes et caryolyse sont les modifications cellulaires les plus claires 

à faible grossissement (Fig.IV.6.3). 

A fort grossissement,  on note que la caryolyse est important dans les cellules entourant la 

veine centro-lobulaire, une dégénérescence membranaire des héparocytes, des noyaux 

pycnotiques et une caryorrehexie, ont été noté chez ce groupe. Une petite hémorragie à la  

lumière de la veine centro-lobulaire est également enregistré  (Fig.IV.6.4) 

L'observation microscopique de foie de groupe Hg-VC-DN révèle une architecture 

tissulaire normale par rapport au groupe témoin T, la veine centro-lobulaire située 

centralement est entourée d'hépatocytes normales, ces dernières s'organisent en travées 

hépatocytaires traversés par des capillaires sinusoïdes (Fig.IV.6.5). 

A fort grossissement, on note la présence des hépatocytes polyédriques claires, les noyaux 

sont normaux avec l'apparition de caryolyse dans quelques cellules (Fig.IV.6.6). 

 

 
 
 
 
 
 



Chapitre IV                                           Variations pondérales et histologiques 

118 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

.                                              

  

 
Figure IV-6-  Foie de lapin  traité par Hg-VC (1 et 2), traité par Hg-DN (3 et 4) et traité 
par Hg-VC-DN (5 et 6).  1, 3 et 5, Vue générale. x 100, 2, 4 et 6, Hépatocytes. x 400. 
Cl: caryolyse, Cr: caryorrhexie. DM: dégénérescence membranaire. H: hépatocyte. P: pycnose. 
VC: veine centrale.  
       Capillaire sinusoïde.         Travées hypatocytaire.         Hémorragie 
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IV-3-6- Coupes histologiques du rein: 

La coupe histologique réalisée sur le rein du témoin T montre une architecture tissulaire 

normale; le cortex du rein présente les néphrons qui sont les unités fonctionnelles de base 

du rein. Un néphron est un tubule mince consiste en un amas de capillaires appelés 

glomérules, qui apparaissent comme des structures denses arrondies, entourés d'un bulbe 

creux, la capsule de Bowman ou capsule glomérulaire. Ensemble, la capsule de Bowman et 

son glomérule constituent un corpuscule rénal (Fig.IV.7.1). 

La capsule de Bowman amène à un long tubule entortillé; le tubule contourné proximal 

formé par un épithélium simple et cubique (Fig.IV.7.2). 

L'observation microscopique de rein de groupe traité par le mercure (Hg) montre des 

altérations glomérulaire et tubulaire importantes, les glomérules semblent altérées chez ce 

groupe par rapport celles du témoin, l'espace de Bowman est rétréci à cause de la 

dégénérescence cellulaire et les lésions des capillaires glomérulaieres (Fig.IV.7.3). 

On enregistre également une dégénérescence membranaire des cellules rénales, se traduit 

par exfoliation de bordure en brosse de l'épithélium tubulaire et dilatation du pôle urinaire 

et la lumière tubulaire, ainsi, des caryomégalies et nécrose se manifestent également dans 

l'épithélium tubulaire (Fig.IV.7.4). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

http://fr.wikipedia.org/wiki/N%C3%A9phron#Le_glom.C3.A9rule
http://fr.wikipedia.org/wiki/Capsule_de_Bowman
http://fr.wikipedia.org/wiki/N%C3%A9phron
http://fr.wikipedia.org/wiki/N%C3%A9phron
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Figure IV-7-  Rein de lapin témoin  T (1 et 2) et traité par Hg (3 et 4). 1 et 3, Corpuscule 
rénal. x 630, 2 et 4, Tubules rénaux. x 630. 
CB: capsule de Bowman. DM: dégénérescence membranaire. DT: dilatation tubulaire. EB: espace 
de Bowman. EBB: exfoliation de bordure en brosse. ET: épithélium tubulaire. G: glomérule.  
L: lumière. N: nécrose. PU: pole urinaire. PV: pole vasculaire. 
       Caryomégalie.           Tubule contourné proximal.          
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L'observation microscopique du rein de groupe Hg-VC montre une architecture tissulaire 

normale par rapport au groupe témoin, la structure des glomérules et des tubules 

proximaux semble également normale (Fig.IV.8.1), à l'exception de l'exfoliation de 

bordure en brosse de certaines cellules tubulaires (Fig.IV.8.2). 

La coupe histologique réalisée sur le rein chez du groupe Hg-DN révèle des modifications 

tubulaire et glomérulaire traduisant par des glomérulaires altérées et un rétrécissement de 

l'espace de Bowman (Fig.IV.8.3). Au niveau de tubules proximaux, on enregistre 

dégénérescence membranaire de l'épithélium tubulaire et nécrose de cellules tubulaires 

(Fig.IV.8.4). Cependant, ces altérations sont moins importantes par rapport au groupe Hg. 

L'étude microscopique du rein chez le groupe Hg-VC-DN ne montre aucune anomalie au 

niveau glomérulaire (Fig.IV.8.5) et tubulaire (Fig.IV.8.6).  
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Figure IV-8-  Rein de lapin  traité par Hg-VC (1 et 2), traité par Hg-DN (3 et 4) et traité 
par Hg-VC-DN (5 et 6).  1, 3 et 5, Corpuscule rénal. x 630, 2, 4 et 6, Tubules rénaux. x 
630. 
CB: capsule de Bowman. DM: dégénérescence membranaire. EBB: exfoliation de bordure en 
brosse. ET: épithélium tubulaire. G: glomérule. L: lumière. N: nécrose. PU: pole urinaire. 
        Tubule contourné proximal.          
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IV-3-7- Coupes histologiques du testicule: 

La coupe histologique réalisée sur le testicule du témoin T montre que le testicule se divise 

en une série de compartiments internes appelés: les lobules, qui contiennent des tubes 

étroitement enroulés; les tubes séminifères (Fig.IV.9.1). 

Un tube séminifère est tapissé de cellules parvenues à différents stades de développement, 

les cellules qui se trouvent contre la membrane basale sont les spermatogonies; les cellules 

les plus immatures ou germinatives, près de la lumière, on peut voir des couches de cellules 

progressivement plus mûres; par ordre de maturité: les spermatocytes I, les spermatocytes 

II, les spermatides et les spermatozoïdes. Enfouies entre les spermatozoïdes en cours de 

développement dans le tube, se trouvent les cellules de Sertoli, et entre les tubes 

séminifères se trouvent des amas de cellules interstitielles du testicule; cellules de Leydig 

(Fig.IV.9.2).  

Chez le groupe Hg, la coupe histologique réalisée sur le testicule montrent que le mercure 

induit une augmentation de diamètre de lumière de certains tubes séminifères accompagnés 

par un rétrécissement des parois de ces tubes, une absence de spermatozoïdes matures est 

enregistré dans la plupart des tubes séminifères, de plus, les tubes s'éloignent les uns des 

autres en comparaison avec le groupe T (Fig.IV.9.3). 

Au niveau cellulaire, on enregistre une réduction du nombre de spermatogonies ce qui 

provoque une hypospermatogénèse, un blocage de la division cellulaire au stade 

spermatocyte I ou II se manifeste au niveau de la paroi, ce qui induit une absence de 

spermatozoïdes matures dans la lumière de tube séminifère, une accumulation des 

spermatozoïdes immatures (spermatocytes II dans la plupart de temps) dans la lumière 

tubulaire, apparition des espaces vides dans l'épithélium séminifères, une dégénérescence 

des cellules de Sertoli et de Leydig et une dilatation des vaisseaux sanguins sont également 

observés chez ce groupe (Fig.IV.9.4). 
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Figure IV-9-  Testicule de lapin témoin T (1 et 2) et traité par Hg (3 et 4).  1 et 3, Vue 
générale de tubes séminifères. x 100. 2 et 4, Spermatogénèse x 630. 
DM: dégénérescence membranaire. L: cellule de Leydig, LT: lumière tubulaire. MB: membrane 
basale. P: paroi tubulaire. S: cellule de Sertoli. Sg: spermatogonie. SpI: spermatocyte I. SpII: 
spermatocyte II. Spz: spermatozoïdes. TS: tube séminifère. TFB: tissu fibreux blanc. VS: vaisseau 
sanguin.        Rétrécissement de la paroi tubulaire. 
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Le groupe Hg-VC montre des tubes séminifères normaux, les spermatozoïdes matures 

s'accumulent dans la lumière de la plupart des tubes séminifère, un rétrécissement de la 

paroi tubulaire est observé dans certains tubes séminifères (Fig.IV.10.1). En revanche, la 

figure (Fig.IV.10.2) révèle des modifications importantes par rapport au témoin, une 

perturbation de la spermatogénèse au niveau de quelques tubes séminifères, cela se traduit 

par  un blocage de processus de spermatogénèse à un stade immature, par conséquent, les 

spermatozoïdes matures sont absents, d'un autre coté, il semble que le nombre de cellules 

de Sertoli et de Leydig est diminué chez ce groupe par rapport au témoin T.  

Les modifications enregistrées chez le groupe Hg-DN sont moins importantes par rapport 

au témoin T (Fig.IV.10.3). Au niveau cellulaire, la spermatogénèse est bloquée au stade 

spermatocyte II dans certains tubes séminifères et au stade spermatide dans d'autres, le 

nombre de spermatogonies est diminué, par contre les cellules de Leydig et de Sertoli 

semblent normales (Fig.IV.10.4).   

La coupe histologique réalisée sur le testicule du groupe Hg-VC-DN montre des tubes 

séminifères normaux, les amas de cellules de leydig sont clairs, la production des 

spermatozoïdes a lieu dans presque tous les tubes séminifères et ceci s'explique par la 

présence des amas de spermatozoïdes matures dans les lumières des tubes séminifères  

(Fig.IV.10.5). Au niveau de la paroi, il semble que le processus de la spermatogénèse se 

déroule de façon normale, en commençant par les premières divisions des spermatogonies 

jusqu'à la formation des spermatozoïdes matures dans la lumières des tubes, entre les 

spermatozoïdes au cours de développement, se trouvent les cellules de Sertoli qui semblent 

normales et saines (Fig.IV.10.6). 
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Figure IV-10-  Testicule de lapin  traité par Hg-VC (1 et 2), traité par Hg-DN (3 et 4) et 
traité par Hg-VC-DN (5 et 6).  1, 3 et 5, Vue générale de tubes séminifères. x 100. 2, 4 et 6, 
Spermatogénèse x 630. 
DM: dégénérescence membranaire. L: cellule de Leydig, LT: lumière tubulaire. MB: membrane 
basale. P: paroi tubulaire. S: cellule de Sertoli. Sg: spermatogonie. SpI: spermatocyte I. SpII: 
spermatocyte II. Sd: spermatide. Spz: spermatozoïdes. TS: tube séminifère. TFB: tissu fibreux 
blanc.         Rétrécissement de la paroi tubulaire. 
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IV-3-8- Coupes histologiques de l'intestin: 

La coupe histologique réalisée sur l'intestin grêle du témoin montre que  la paroi intestinale 

est formée d'une tunique appelée la muqueuse qui contient des structures digitiformes 

appelées les villosités. Ces dernières sont constituées de deux types de cellules; les cellules 

épitheliales à plateau strié; les entérocytes et les cellules caliciformes sécrétrices et les 

glandes intestinales de Lieberkühn. La sous-muqueuse contient des glandes appelées 

glandes de Brunner qui sécrètent de mucus alcalin destiné à protéger les parois de l'intestin 

grêle. La musculeuse, la tunique la plus externe, constituée de deux couches des muscles 

lisses; longitudinale et circulaire (Fig.IV.11.1 et 2).  

Toutefois, la paroi de l'intestin grêle chez le lapin traité par le mercure montre que le 

mercure a des effets néfastes sur les tissus intestinaux, ces effets se manifestent sous forme 

de desquamation de la flore intestinale ou de la muqueuse et des modifications structurales 

dans la muqueuse et la sous muqueuse, une diminution du nombre des glandes de Brunner 

est également observée (Fig.IV.11.3). A fort grossissement, les entérocytes se disparaissent 

à cause de la dégénérescence des membranes cellulaires, de nécrose constituée par des 

amas de cellules mortes, les cellules caliciformes sont plus nombreuses ce qui augmente 

les sécrétions muqueuses. De plus, certaines régions de l'intestin perdent leur plateau strié 

(Fig.IV.11.4 et 5).  
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Figure IV-11-  Intestin de lapin témoin T (1 et 2) et traité par Hg (3, 4 et 5).  1 et 3, Vue 
générale. x 100. 2, 4 et 5, Villosités intestinales x 630. 
C: chorion, DM: dégénérescence membranaire. DMq: desquamation de la muqueuse. E: 
Entérocytes, GB: glandes de Brunner. Gi: glandes intestinales. M: mucus. Mq: muqueuse. Ms: 
musculeuse. Ps: plateau strié. N: nécrose.       Villosité.        Cellule caliciforme. 
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L'observation microscopique de l'intestin grêle de groupe Hg-VC révèle des modifications 

de la muqueuse dans quelques endroits, une desquamation de la muqueuse et déformation 

des villosités, les glandes intestinales et de Brunner ne présentent aucune modification 

(Fig. IV.12.1). A fort grossissement, dans d'autres endroits, les villosités sont normales, 

elles sont constituées des entérocytes avec plateau strié et des cellules caliciformes 

sécrétrices (Fig. IV.12.2). 

La coupe histologique réalisée sur l'intestin grêle du groupe Hg-DN manifeste des 

altérations bien visibles, traduisant par une desquamation de la muqueuse dans quelques 

endroits, les glandes intestinales de Luberkuhn et de Brunner ne présentent aucune 

anomalie (Fig. IV.12.3). 

Au niveau cellulaire, les entérocytes et les cellules caliciformes semblent également 

normales (Fig. IV.12.4). 

Contrairement aux groupes Hg-VC et Hg-DN, le groupe Hg-VC-DN montre une flore 

intestinale et des villosités normales avec un grand nombre de glandes de Brunner et de 

Luberkühn, les cellules de l'épithélium de la muqueuse sont également saines et ne 

manifestent aucune modifications par rapport au témoin (Fig.IV.12.5 et 6).  

Les autres tuniques de la paroi intestinale semblent également saines. 
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Figure IV-12- Intestin de lapin  traité par Hg-VC (1 et 2), traité par Hg-DN (3 et 4) et 
traité par Hg-VC-DN (5 et 6).  1, 3 et 5, Vue générale. x 100. 2, 4 et 6, Villosités 
intestinales x 630. 
C: chorion. DMq: desquamation de la muqueuse. E: Entérocytes, GB: glandes de Brunner. Gi: 
glandes intestinales. M: mucus. Mq: muqueuse. Ms: musculeuse. Ps: plateau strié.        
         Villosité.         Cellule caliciforme. 
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IV-4- Discussion: 

Chez les lapins mâles, le traitement par mercure pendant six semaines provoque des 

modifications pondérales et tissulaires, une diminution non significative du poids relatif de 

foie est enregistrée chez le groupe Hg, ce résultat est en accord avec celui de Franciscato et 

al., (2011) qui ont montré que l'injection sous-cutané des chiots par l'HgCl2 pendant 5 

jours, entraine une diminution de poids du foie et une augmentation de poids du rein, 

Cependant, les travaux de Huang et Lin, (1997); Intitoris et al., (2001) ont montré qu'après 

une exposition à l'HgCl2, la concentration du mercure dans le foie, le rein et la rate est 

significativement élevée, De plus, l'étude de Woggon et al., (1984) a prouvé que le 

méthylmercure induit une augmentation du poids relatif du foie et du rein, cette 

augmentation est due à l’accumulation du mercure dans les tissus (Triunfante et al., 2009; 

Agarwal et al., 2010).  Cependant, l’étude de Jonker et al., (1993) a montré que le poids du 

foie a augmenté de façon significative chez les souris traité par l'HgCl2 pendant sept 

semaines. Toutefois, aucun changement histopathologique n'a été observée (Dieter et al. 

1983). En revanche, une étude récentes a prouvé que la toxicité subaiguë par l'HgCl2 

provoque une diminution du poids corporel avec une accumulation importante de mercure 

dans le foie et les reins (Kang et al., 2010). 

Et à cause de cette accumulation, les résultats obtenus concernant le poids relatif du rein 

montrent une augmentation significative chez le groupe Hg traité par le mercure en 

comparaison avec le groupe témoin. Selon les résultats obtenus par spectrophotomètre 

d'absorption atomique, les reins reçoivent la plus grande quantité de mercure inorganique. 

Cela peut être dû à l'affinité des ions mercuriques pour les groupements thiol (-SH), ce qui 

provoque  leur accumulation dans les reins (Carmignani et al., 1992). La pénétration de 

mercure inorganique à travers la membrane glomérulaire se produit par des mécanismes de 

diffusion active et passive (Endo et al., 1995). 
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Au niveau cellulaire, le mercure favorise l'oxydation de cellules rénales et perturbe la 

fonction mitochondriale, la production accrue de peroxyde d'hydrogène (H2O2) par les 

mitochondries rénales provoque à son tour des lésions rénales et conduit à une anurie 

(Miller et Lund, 1991). 

D'autre part, l'accumulation du mercure dans le foie et le rein induit la synthèse de la 

métallothionine qui est une protéine cytoplasmique riche en souffre et peut fixer fortement 

le mercure, elle joue donc un rôle dans la détoxification en empêchant le mercure de se lier 

au composants cellulaires (Huang et Lin, 1997). En effet, lorsque les sites de fixation de 

métallothionine atteignent le niveau de saturation, la toxicité par l'Hg devient intense 

(Nordberg, 1976), elle entraine la nécrose cellulaire de rein (Piscatoor, 1963), le 

dysfonctionnement glomérulaire (Foa et al., 1976; Buchet et al., 1980) et des dommages 

aux tubules proximaux (Kluwe, 1982).  

Dieter et al., (1992); NTP, (1993) ont  trouvé que la toxicité rénale par l'HgCl2                                                                                                                                                          

entraine une augmentation significative des poids absolu et relatif des reins chez les rats et 

les souris, suivie par apparition des nécroses tubulaires, l’intensité des effets nocifs dépend 

de la dose administrée. 

En ce qui concerne le poids relatif du testicule, les résultats obtenus montre une diminution 

non significative chez le groupe Hg en comparaison avec le groupe témoin, cette 

diminution confirme l'effet dégénératif de chlorure de mercure sur les tissus et qui peut 

éventuellement conduire à l'atrophie et la mort des cellules testiculaires (Ramalingam  et 

Vimaladevi, 2002), ceci est en accord avec les résultats de Roy Chowdhurg et al., (1985); 

Institoris et al., (2001); Orisakwe et al., (2001) qui ont montré que l’administration de l'Hg 

induit une réduction significative du poids relatif du testicule. Homma-Takeda et al., 

(2001) ont également prouvé que l’administration subcutanée de chlorure de 

méthylemercure pendant 14 jours a entraîné une perte de 28% du poids relatif du testicule, 
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cette réduction peut être due à la dégénérescence testiculaire et atrophie de cellules de 

leydig (Roy Chowdhurg et Arora, 1982; Mehra et Kanwar, 1980). La toxicité du mercure 

peut également affecter le processus de spermatogénèse, elle provoque une dégénérescence 

cellulaire de lignée germinatives  et de cellules de Sertoli, et bloquer quelques étapes de la 

spermatogénèse notamment les phases de maturation ou spermiogénèse, ce qui explique la 

diminution du poids relatif du testicule.    

En revanche, l'étude de Boujbiha et al., (2009) a montré que l'exposition chronique des rats 

mâles Wistar à l'HgCl2, a entraîné une augmentation des poids absolu et relatif de testicule, 

cette augmentation peut être due à l’accumulation du mercure dans les tissus où il peut agir 

avec les groupements thiols des protéines testiculaires (Webb, 1996), une diminution de 

poids absolu et relatif des glandes sexuelles accessoires a été également enregistré, par 

rapport au témoin. En outre, le mercure peut également être déposé dans d'autres organes 

de l'appareil reproducteur comme l'épididyme et le prostate (Martinez et al., 2016).  

Le poids relatif de la rate est diminué légèrement chez le groupe Hg comparant au groupe 

témoin, ceci est en accord avec les travaux de Hee-Young et al., (2010) qui ont prouvé que 

les souris traités par l’HgS par gavage pendant 4 semaines n'a pas révélé des signes de 

toxicité, l'HgS n'a eu aucun effet significatif sur le poids corporel et le poids des organes. 

Bien que son insolubilité connue, l'HgS a été absorbé par le tractus gastro-intestinal et 

accumulée dans le foie, la rate et le thymus d'une manière dose-dépendante, et donc 

pourrait affecter le système immunitaire. En revanche, l’étude de Jadhav et al., (2007) a 

montré que l’exposition subchronique à un mélange de métaux contenant du mercure 

entraine une augmentation du poids relatif de la rate. Du point de vue histologique, la rate a 

révélé une déplétion des cellules lymphoïdes, une atrophie des follicules et une réduction 

de l’activité folliculaire avec les doses les plus élevées. Dans ce contexte, les travaux de 

Kim et al., (2003) ont trouvé que le poids corporel des souris exposés a été réduit à une 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Martinez%20CS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27755963
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forte dose de mercure, tandis que le poids relatif de rein et de la rate a été significativement 

augmenté. 

Les résultats concernant le poids relatif des organes expliquent l'effet cumulatif du mercure 

sur les cellules et les tissus de certains organes, d'une part, et l'effet dégénératif de celui-ci 

sur d'autres organes, d'autre part. 

Les groupes traités à la combinaison Hg-VC montrent une amélioration modérée de poids 

relatif du foie et une diminution notable du poids relatif du rein par rapport au groupe Hg, 

cette diminution s'explique par le rôle de la vitamine C dans l'élimination du mercure 

retenu dans les reins, ce qui diminue le poids relatif du rein, dans ce contexte, une étude 

récente a montré que le mercure induit une augmentation du poids de rein et une 

diminution de la concentration rénale en vitamine C, ce qui prouve que cette dernière 

réagit contre l'effet toxique du mercure (Mesquita et al., 2016). D'autre part, l'amélioration 

du poids relative du foie peut être due à la chélation du mercure par le GSH hépatique en 

formant des complexes Hg-GSH éliminés dans la bile,  l'activité enzymatique de GSH est 

intensifiée grâce à l'acide ascorbique qui effectue une fonction antioxydante importante en 

régénérant la forme réduit du GSH. Ces résultats sont en accord avec les travaux de 

Blackstone et al., (1974) qui ont révélé que une supplémentation en vitamine C peut 

préserver le poids du foie et du rein, ainsi, les groupements thiols ont un rôle direct dans la 

conservation et la rétention d'acide ascorbique dans les tissus (Grimble et Hughes, 1967).  

Le poids relatif de testicule chez le groupe Hg-VC est augmenté par rapport au groupe 

traité Hg, cette augmentation peut être expliquée par l'effet positif des concentrations 

supplémentaires en vitamine C sur l'appareil reproducteur. D'après Jacob et al., (1992) la 

vitamine C est retrouvée à des niveaux élevés dans le liquide épididymaire et dans le 

plasma séminal (en concentration huit à dix fois plus élevée que dans le plasma sanguin). 

Cette concentration élevée a un rôle protecteur contre les ROS et maintient l'intégrité 
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génétique des spermatozoïdes en prévenant les altérations oxydatives de leur ADN 

(Fraga et al., 1991). Les testicules sont extrêmement sensibles à une diminution du niveau 

d’acide ascorbique dans le corps (Chinoy et al., 1986). 

Concernant les groupes traités à la combinaison Hg-DN et Hg-VC-DN, l'amélioration de 

poids relatif de tous les organes est claire et nette par rapport au groupe traité par vitamine 

C seul, cette amélioration était prévu parce que la diversité des composants antioxydants 

présents dans la datte lui permet de réunir plusieurs propriétés antioxydantes. 

Le sélénium (Se) est un composant essentiel de glutathion peroxydase (GPx); qui est 

principalement une enzyme antioxydante. Il fournit une protection intégrale contre les 

effets délétères des métabolites toxiques et des radicaux libres. D'autre part, le zinc peut 

prévenir les reins contre la toxicité mercurielle (Peixoto et al., 2003; Mesquita et al., 

2016). en fait, l'effet préventif du zinc semble être associé à sa capacité de provoquer la 

synthèse de métallothioneines (Peixoto et al., 2003; Peixoto et al., 2007). Qui sont des 

protéines de détoxification riche en cystéines capable de séquestrer les métaux toxiques et 

les radicaux hydroxylés (OH*) qui se produisent sous l'effet de ces métaux (Romero-Isart 

et Vasak, 2002). En outre, le zinc entre en compétition avec les métaux pour se lier à la 

membrane cellulaire en diminuant ainsi la production des radicaux (OH*) (Kitchin, 2001). 

Plusieurs études confirment que l'administration de Zn entraine une augmentation de taux 

de GSH dans le foie (Bhasin et al., 2012; Lange et al., 2002). On peut déduire que le Zn 

peut jouer un rôle extrêmement important dans l'élimination du mercure, et par conséquent, 

protège l'organisme contre l'effet toxique de ce métal. Toutefois, le mécanisme impliqué 

dans ce processus n'est pas encore totalement élucidé et nécessite des études 

complémentaires pour mieux comprendre les interactions entre le Zn et l'Hg. 

Concernant l'étude histologique, l'observation microscopique du foie des lapins traités au 

mercure révèle des altérations accentuées comparant aux autres groupes. Au niveau 
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cellulaire, le mercure provoque une dégénérescence des membranes cellulaires en 

catalysant l'oxydation des phospholipides membranaires (Segall et Wood, 1974), ce qui 

entraine une production accrue des radicaux libres en provoquant la nécrose des 

hépatocytes, le mercure entraine également une dilatation des capillaires sinusoïdes et 

l'augmentation et le rapprochement des canaux biliaires, Il peut traverser les membranes 

cellulaires et se lie aux protéines soufrées en inhibant leur action, ce qui provoque un grave 

disfonctionnement du métabolisme cellulaire (Hoffman et al., 2005). 

Au niveau du noyau, le mercure a un effet génotoxique, il perturbe la synthèse de l'ADN en 

inhibant les mécanismes de réparation de l'ADN dans la cellule et agit sur les facteurs de 

transcription, ce qui explique l'apparition des noyaux pycnotique et la caryolyse dans 

d'autres cellules. Une étude de Wadaan, (2009) a prouvé que le foie est un site majeur du 

métabolisme du mercure et il peut s'accumuler dans le foie, entraînant des dommages 

hépatiques sévères. Plusieurs études menées sur l'action histopathologique du mercure sur 

le foie, ont révélé que le mercure induit la nécrose des hépatocytes et dégénérescence 

graisseuse périportale (El-Shenawy et Hassan, 2008; De Oliveira Ribeiro et al., 2002), 

inflammation interstitielle et une hyperplasie des canaux biliaires (Adams et al., 2010). 

Engorgement des capillaires sinusoïdes du sang, vacuolisation, la dégénérescence 

granulaire des hépatocytes, œdème, nécrose focale et la prolifération des fibroblastes 

(Akhilender et al., 1983) congestion des vaisseaux sanguins et des capillaires sinusoïdes, et 

une nécrose des hépatocytes (Ahmed et al., 1991). Des lésions aux espaces de Disse, des 

zones nécrotiques et une infiltration leucocytaire (Melaa et al., 2007). Une augmentation 

de la vacuolisation cytoplasmique, et une diminution du nombre des noyaux des 

hépatocytes par mm2 ont été également enregistré chez les poisson (Hussein et al., 2012). 

D’après Safahieh et al., (1991); Chatterjee et al., (2012). Une faible concentration de 

mercure induit l’autophagocytose dans les  hépatocytes de rat. 
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Les observations microscopiques du rein de lapin traité montrent des altérations tubulaires 

et glomérulaires, ces altérations se traduisent par une diminution de l'espace de Bowman, 

des lésions dans les parois de capillaires sanguins et des cellules glomérulaires, une 

dégénérescence membranaire des cellules tubulaires, une exfoliation de bordure en brosse 

et une nécrose tubulaire, une caryomégalie est également observé dans certaines cellules 

tubulaires. Ces altérations sont dues à l'effet néphrotoxique de mercure qui favorise 

l'oxydation des cellules rénales et perturbe la fonction mitochondriale rénale, une 

augmentation de la production de H2O2 par les mitochondries rénales est un effet indirect 

de mercure inorganique sur les cellules rénales (Miller et Lund, 1991). Une étude 

antérieure a montré que les lésions glomérulaires nécrotiques peuvent être dues à 

l'accumulation du mercure dans les tissus rénaux (Sin et Teh, 1983). Ainsi, Le stress 

oxydatif provoqué par le mercure dans les mitochondries a un rôle dans le développement 

des lésions tubulaires rénales et entraîne une altération des membranes cellulaires 

(Lauwerys et al., 2007). Le glutathion et la métalloprotéine semblent jouer un rôle dans 

l’accumulation du mercure et dans l’inhibition de son action toxique, à faibles doses, le 

mercure stimule la synthèse rénale de glutathion, mais à fortes doses, le glutathion est 

inhibé. Il semble que les tissus appauvris en glutathion soient plus sensibles à l’action du 

mercure (Lauwerys et al., 2007). D'autre part, la dégénérescence membranaire s'explique 

par fait que, les ions mercuriques s'accumulent préférentiellement dans les cellules 

épithéliales des tubules rénaux et se lient avec les groupements thiols intracellulaires et 

membranaires (Bridges et al., 2011; Zalups et Bridges, 2010). Ces résultats sont en accord 

avec les observations de (Kyle et al., 1983) qui ont montré des dommages morphologiques 

dans l'épithélium des tubules contournés proximaux des reins chez les rats traités par 

l'HgCl2. De plus, la nécrose tubulaire rénale aiguë a été produite dans la partie droite des 

tubules proximaux lorsque des doses de chlorure de mercure ont été administrées à des rats 
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par voie intraveineuse (Muraoka et Itoh, 1980). D’après Paffenberger, (1971). Dans les 

reins les groupements -SH se lient au mercure en provoquant l'accumulation dans les reins 

puis l'excrétion rénale, et comme les dommages aux reins s’accentuent au fil du temps, 

l'élimination du mercure devient moins efficace (Chang et al., 1999; Lorscheider et al., 

1995; Campbell et Godfrey, 1994). Le mercure stimule également l'immunité humorale et 

la production d'anticorps anti-ADN (Cardenas et al., 1993; Schrallhammer-BenkIer et al., 

1992). Ces perturbations du système immunitaire peuvent être expliqué le rôle du mercure 

dans les atteintes rénales glomérulaires (maladie auto-immune) observées chez le rat 

Brown-Norway (Hinglais et al., 1979 ; Hua et al., 1993). Plusieurs études menées sur 

l'action du mercure sur les reins, d'après Hirano et al., (1986); kirubagaran et Joy, (1988); 

Adams et al., (2010); Massanyi et al., (2007); Dieter et al., (1983); Guzzi et al., (2008); 

NTP, (1993); Yasutake et al., (1991); Magos et al., (1985),  la toxicité mercurielle a 

entrainé une glomérulonéphrite qui se traduit par des lésions tubulaires, vacuolisation et 

exfoliation de la bordure en brosse des cellules tubulaires, une dégénérescence cellulaire 

des tubules proximaux avec caryomégalie et cytoplasme vacuolisé, le diamètre des 

glomérules et des corpuscules rénaux est diminué, et une disparition des amas 

glomérulaires, les tubules et les cellules tubulaires sont endommagés, une dilatation des 

tubules avec la présence des cellules aplaties éosinophiles ou des cellules à cytoplasme 

abondant ou cytomégalique, inflammation interstitielle et nécrose tubulaire et 

épaississement de la membrane basale tubulaire. D'autres études ont révélé que le mercure 

provoque un hémorragie et congestion glomérulaire (Ahmed et al., 1991; Oehme, 1972; 

Zhulenko et Tavirko, 1985), une activité mitotique dans les cellules tubulaires (Wester et 

Canton, 1992), et une caryolyse avec désintégration et désorganisation des cellules (Khan 

et al., 2004). En revanche, les recherches de Langworth et al., (1992) n'ont pas prouvé, à 
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faible doses, les dommages glomérulaires et les perturbations de la réabsorption tubulaire, 

ainsi, il y a eu aucun signe de l'intoxication mercurielle du système immunitaire. 

Les groupes traités à la combinaison Hg-VC, Hg-DN et Hg-VC-DN montrent des coupes 

histologiques du foie et du rein normales à l'exception de quelques modifications moins 

importantes ce qui indique que la vitamine C et les composants antioxydants de la datte 

Deglet Nour préviennent l'architecture tissulaire du foie et du rein contre le stress oxydatif 

provoqué par le mercure. D'après Bolkent et al. (2006), le  Zn réduit les lésions provoquées 

par les radicaux libres, ainsi, le sélénium fournit une protection contre les dommages des 

radicaux libres dans les cellules et les tissus. Un rapport d'étude a montré que la 

sélénoprotéine est largement synthétisée par le foie, et il est synergique avec le glutathion 

et la catalase en ce qu’il aide à protéger l'intégrité des membranes cellulaires.  

En effet, une augmentation de la teneur en métallothionéine hépatique et rénale a été 

observée chez des rats exposés au zinc (Peixoto et al., 2007), puisque le foie est le principal 

organe impliqué dans la synthèse de cette métalloprotéine (Peixoto et al., 2003; Tandon et 

al., 2001). Ainsi, le mercure lié à la métallothionéine synthétisée dans le foie peut être 

transporté vers le rein où il continue à être déposé. Bien que les rats exposés au zinc ont 

présenté des niveaux plus élevés du mercure dans les reins en raison de sa liaison à la 

métallothionéine, ce qui explique l'effet protecteur du zinc. Une autre étude a montré que 

l'exposition au chlorure de zinc induit une augmentation de la teneur en zinc dans le foie 

(environ 400%) et le rein (environ 130%) (Peixoto et al. 2008). Ce qui indique que le zinc 

est redistribué par les tissus, puisqu'il s'agit d'un métal essentiel (Fang et al., 2002). 

En ce qui concerne la structure du testicule, chez le groupe Hg traité par mercure on 

observe clairement des altérations tissulaire et cellulaire traduisant par une augmentation 

des diamètres des lumières tubulaires à cause du rétrécissement des parois, les tubes 

s'éloignent les uns des autres dus à l'atrophie et la dégénérescence des tubes séminifères 
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(Prem et al., 1992; Altunkaynak et al., 2015). Au niveau cellulaire, le mercure entraine une 

réduction du nombre de spermatogonies, un blocage de division cellulaire notamment au 

stade spermatocyte I et II, ce qui induit une accumulation de spermatocytes II dans la 

lumière de certains tubes séminifères ou une absence de spermatozoïdes matures dans 

d'autres tubes, et une dégénérescence de cellules de Sertoli et de Leydig, ces altérations 

peuvent être dues aux effets toxiques du mercure principalement par la génération des ROS 

provoquant des dommages aux différents composants membranaires et cellulaires 

(Boujbiha et al., 2009). Ces observations sont en accord avec celles de Penna et al., (2009) 

qui ont montré que le mercure peut induire des modifications morphologiques et 

ultrastructurales dans les organes reproducteurs mâles, des lésions dégénératives, un 

manque de cohérence entre des cellules germinatives, un blocage au stade spermatocyte et 

hypospermatogenèse ont été observés au niveau de l'épithélium séminifère, des vacuoles 

cytoplasmiques et nucléaires se sont manifesté dans les cellules de Leydig; signes de mort 

cellulaire, une diminution de l'association des cellules péritubulaires été mise en évidence 

dans l'épididyme. D'autres études ont montré que l'intoxication mercurielle altère 

l'architecture testiculaire traduisant par des lésions dégénératives sévères caractérisées par 

une désorganisation, dégénérescence et diminution du nombre de cellules germinatives ce 

qui entraine une apparition des espaces vides dans l'épithélium germinatif. En outre, le 

mercure inhibe la spermatogénèse ce qui diminue le nombre de spermatogonies, 

spermatocytes et spermatides. Des cellules de Sertoli hypertrophiées, vaisseaux sanguins 

dilatés, nécrose des spermatozoïdes et cellules à cytoplasme éosinophile ont été également 

observé (Orisakwe et al., 2001; Boujbiha et al., 2009; Massanyi et al., 2007; Martinez et 

al., 2016; Altunkaynak et al., 2015; Liao et al., 2006; Wester et Canton, 1992), Au niveau 

des noyaux, les cellules de l'épithélium séminifère présentent des noyaux pycnotiques et 
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des cassures de l'ADN en accélérant le processus d'apoptose (Park et Park, 2007; Agarwal 

et al., 2003) . 

Chez les groupes Hg-VC, Hg-DN et Hg-VC-DN les altérations sont moins importantes par 

rapport au groupe Hg, Plusieurs études ont montré que le traitement par la vitamine C a un 

effet positif sur la croissance des gonades. chez l’animal une diminution des performances 

reproductives associées à de faibles niveaux d’acide ascorbique (Chinoy et al., 1986). La 

carence induit la dégénérescence de l’épithélium testiculaire germinal. Cela indique que 

l’acide ascorbique a un effet à la fois sur l’intégrité de la structure tubulaire et sur la 

fonctionnalité des spermatozoïdes. Autre étude a révélé que les animaux traités par zinc 

présentent une morphologie normale de tubes séminifères par rapport aux animaux traités 

par l'Hg, ce qui indique que le zinc fournit une protection complète ou partielle des tubes 

séminifères (Orisakwe et al., 2001). 

La coupe histologique réalisée au niveau des intestins grêles, montre que le mercure a des 

effets néfastes sur le tissu intestinal, ces effets se manifestent sous forme de desquamation 

de la muqueuse, une diminution du nombre des glandes de Brunner, disparition des 

entérocytes à cause de la dégénérescence des membranaire, nécrose et une augmentation 

du nombre des cellules caliciformes. Ces altérations peuvent être expliquées par le fait que 

le mercure se lie aux groupements thiols des protéines membranaires en induisant une 

dégénérescence cellulaire au niveau de villosités (Landner et Lindestrom, 1999). lorsque le 

mercure introduit dans la cellule, il s'accumule dans les lysosomes, les mitochondries et les 

membranes de cellules épithéliales (Robert et al., 1999) ce qui induit une impact sur 

l'intégrité membranaire, d'après (De Oliveira Ribeiro et al., (2002) le mercure inorganique 

a été distribué uniformément dans l'épithélium intestinal, alors que le mercure organique a 

été trouvé dans des endroits spécifiques sur la surface épithéliale. Le mercure provoque 

également une destruction des cellules épithéliales de l'estomac et de l'intestin en 



Chapitre IV                                           Variations pondérales et histologiques 

142 
 

entraînant des lésions sévères, la capacité du mercure à se lier au groupements –SH des 

membranes cellulaires modifie la perméabilité de la muqueuse gastrique (Boadi et al., 

1992; Stejskal et Stejskal, 1999; Huggins et Levy, 1997) et perturbe les populations 

bactériennes dans les intestins, ce qui entraine le passage des complexes toxiques, 

incomplètement digérés de l'intestin dans la circulation sanguine (Huggins et Levy, 1997). 

Dans le même sens, l'étude de Naidu et al., (1983) a révélé que le mercure provoque la 

rupture des extrémités des villosités, une augmentation des cellules caliciformes  et nécrose 

focale des entérocytes.   

Alors que l'étude histologique chez les groupes Hg-VC, Hg-DN et Hg-VC-DN montre des 

atteintes tissulaires moins importantes traduisant par une amélioration dans l'aspect 

cellulaires et tissulaires. La vitamine C et la datte Deglet Nour contribuent donc à la 

prévention de l'intégrité cellulaire contre la toxicité mercurielle. Une étude de Morand et 

Milenkovic, (2014) a montré que les polyphénols présents en quantité importante dans le 

tractus gastro-intestinal et peuvent agir en tant que piégeurs de radicaux libres.  

 

Certains groupes traités par Hg combiné avec la vitamine C ou/et la datte Deglet Nour 

révèlent une amélioration modérée ou notable par rapport au groupe traité par Hg seul, ce 

qui indique que la vitamine C qui est un antioxydant puissant et la datte Deglet Nour qui 

est un aliment caractérisé par sa richesse en composants antioxydants à titre d'exemple les 

polyphénols, l'acide ascorbique, le zinc, le sélénium … contribuent à la protection des 

organes contre les effets cumulatif ou dégénératif du mercure.  
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Conclusion générale et perspectives:  

Notre problématique tend à mettre en évidence les retombées d’une agression chimique par 

l’HgCl2 sur la santé de lapins mâles Oryctolagus cuniculus, et rôle de la vitamine C qui est 

un antioxydant puissant et la datte Deglet Nour qui est un aliment riche en composants 

antioxydants dans la détoxification du mercure. 

Les résultats obtenus montrent que l’administration de l’HgCl2, entraine une augmentation 

des taux de fer, phosphore, protéines totales, cholestérol, triglycérides, urée et créatinine. 

Alors que, les taux sériques du calcium, glucose, TGO et TGP sont diminués. 

Le traitement par la vitamine C et la datte Deglet Nour montrent une amélioration par 

rapport au groupe traité par mercure seul. 

L'étude biologique des spermatozoïdes montrent une diminution significative de la 

concentration, la vitesse, la mobilité et la vitalité des spermatozoïdes. Le taux de 

testostérone est également diminué par rapport au groupe témoin. Les groupes traité à la 

combinaison Hg-VC et/ou DN révèlent des changements modérés par rapport au témoin ce 

qui indique que les dattes et la vitamine C en particulier, ont un rôle majeur dans la 

protection de spermatogénèse et de la fertilité.  

En ce qui concerne les variations pondérales, l'exposition au mercure entraine une 

diminution modérée du poids du foie, du rein, du testicule et de la rate. Tandis que, les 

autres groupes traités montrent une amélioration modérée par rapport au témoin. 

L'étude histologique révèle des altérations de l'architecture tissulaire, nécrose, 

dégénérescence membranaire, noyaux pycnotiques et caryolyse au niveau du foie, des 

altérations tubulaires et glomérulaires au niveau rénales. Au niveau de testicule le 

traitement par mercure entraine un rétrécissement des parois des tubes séminifères, une 

absence de spermatozoïdes matures et dégénérescence de cellules de Leydig. Des 

altérations intestinales se manifestent au niveau de la muqueuse intestinale. Cependant, les 
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changements sont moins importants chez les autres groupes traités, ce qui indique que les 

antioxydants sont indispensables pour prévenir les cellules et les tissus contre les 

dommages oxydatifs provoqués par le mercure. 

En conclusion, il est évident que la supplémentation en vitamine C est essentielle à une 

détoxification systémique du mercure. La datte Deglet Nour possède de innombrables 

propriétés biologiques parmi lesquelles les activités antioxydantes étudiées dans cette thèse 

donnant des résultats préliminaires et nécessite des études complémentaires approfondies.  

-  Portant sur les polyphénols, la vitamine C et E et d'autres antioxydants et visant à mieux 

comprendre les mécanismes d'action au niveau moléculaire et cellulaire. 

- Des études portant sur le dosage des marqueurs du stress oxydatif (GSH, SOD, 

CAT…..) pour mieux comprendre les mécanismes de défenses antiradicalaires. 
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Intitulé: Rôle des micromolécules des produits naturels dans la détoxication du 
mercure chez les mammifères: Impact sur le métabolisme des minéraux, le 

système immunitaire et reproducteur 

Résumé: Des lapins domestiques mâles Oryctolagus cuniculus ont été exposés à  l'HgCl2 seul (Hg), 

combiné à la vitamine C (Hg-VC), au palmier dattier (Hg-DN), à la vitamine C et palmier dattier (Hg-VC-
DN) pendant une période de six semaines, afin d'estimer le rôle protecteur  de ces composants contre 
l'intoxication mercurielle. Les résultats obtenus ont montré: 
La fonction hépatique: Le poids relatif du foie a été diminué modérément chez tous les groupes traités en 
comparaison avec le témoin, ainsi que, les taux des protéines totales, cholestérol et triglycérides ont été 
augmentés chez les groupes Hg, Hg-VC et Hg-DN par rapport au témoin, alors que, le groupe Hg-VC-DN a 
montré une légère modification. En revanche, une diminution de l'activité des transaminases TGO et TGP 
est enregistrée chez le groupe Hg par rapport au témoin, tandis que, une activité intense de TGO et TGP 
s'est manifesté chez le groupe Hg-VC-DN. Le traitement par la vitamine C et la datte chez les groupes Hg-
DN et Hg-VC a amélioré modérément l'activité de ces enzymes. 
La fonction rénale : Une augmentation significative du poids relatif du rein chez le groupe Hg. le groupe 
traité Hg-VC a montré une diminution modérée par rapport au témoin, des taux d'urée et de créatinine 
sérique élevés chez le groupe Hg en comparaison avec le témoin, les autres groupes traités ont montré une 
augmentation modérée par rapport au témoin. 
La fonction pancréatique : La détérioration et le mauvais fonctionnement pancréatique a entraîné une 
hypoglycémie chez le groupe Hg, cependant, une légère amélioration chez les autres groupes traité a prouvé 
l'effet préventif de la vitamine C et de la datte. 
Les taux des minéraux ont perturbé par le mercure, le taux de fer  a augmenté, le taux de calcium a diminué 
modérément, alors que, une augmentation notable de taux de phosphore a été enregistré chez le groupe Hg 
par rapport au témoin. En revanche, la diminution du taux de phosphore est notable  chez les groupes Hg-
VC, Hg-DN et Hg-VC-DN par rapport au témoin. 
La fonction testiculaire : Les résultats ont montré une légère augmentation du poids relatif de testicule 
chez le groupe Hg-VC-DN par rapport au témoin. La concentration de testostérone a diminué de façon 
significative chez le groupe traité Hg et le groupe traité à la combinaison Hg-VC. Le taux d'hormone chez 
le groupe Hg-VC-DN a été proche de celui du témoin, une diminution de la vitesse, la mobilité et la vitalité 
a été observée chez le groupe Hg. 
L'étude histologique: L'aspect histologique du foie, rein, testicule et intestin traduit les changements et les 
dommages provoqués par le mercure; dégénérescence membranaire, nécrose des hépatocytes, noyaux 
pycnotiques et caryolyse au niveau du foie, des altérations tubulaires et glomérulaires au niveau rénales. Au 
niveau de testicule le traitement par mercure a entrainé un rétrécissement des parois des tubes séminifères, 
une absence de spermatozoïdes matures et dégénérescence de cellules de Leydig, les altérations intestinales 
se sont manifestées au niveau de la muqueuse intestinale,  la nécrose, des cellules caliciformes abondantes 
et une desquamation de la muqueuse. Cependant, les changements sont moins importants chez les autres 
groupes traités.  
Mots clés: chlorure de mercure, Stress oxydatif, Deglet Nour, Vitamine C, antioxydant, santé.  



                                                                                                                                  
 

 
 

 


