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Résumé : 
 
 
Le norflurazon est un bleaching herbicide, puissant inhibiteur de la phytoène désaturase 
enzyme clef intervenant dans la biosynthèse des caroténoïdes. Les caroténoïdes sont des 
importants quenchers de la chlorophylle triplet et de l’oxygen singulet, leur absence induit des 
processus photooxydatifs et réduit la photoprotection de l’appareil photosynthétique. 
Le norflurazon 100µM seul ou en association avec l’α tocophérol (0,25mM) ou l’acide 
ascorbique (50mM) a été appliqué en pré-émergence sur des plantules d’arachide (Arachis 
hypogaea L.). 
Le norflurazon entraîne un photobleaching partiel ou total des plantules qui présentent 
également une réduction de leur croissance en comparaison avec les plantules témoins  
(longueur des tiges et des racines, masse sèche des parties aériennes et des parties racinaires, 
surface foliaire). Du point de vue physiologique, le norflurazon inhibe l’activité 
photosynthétique en diminuant la teneur en  pigments photosynthétiques (caroténoïdes et 
chlorophylles) ainsi que la teneur en sucres solubles et en amidon. Le dosage du 
malonyldialdéhyde (MDA) marqueur de la péroxydation des lipides membranaires montre 
que sa teneur est plus élevée dans les plantules traitées suite à l’augmentation des molécules 
actives d’oxygène induite par l’herbicide et à la diminution de l’ α tocophérol endogène. Le 
norflurazon diminue l’activité de la glutathion s transférase dans les racines et les feuilles des 
plantules d’arachide. 
L’apport des deux antioxydants n’a pas permis d’atténuer les effets phytotoxiques du 
norflurazon même si le niveau de MDA a diminué. Par ailleurs l’α tocophérol en réduisant la 
péroxydation des lipides diminue probablement la formation des oxylipines dont l’acide 
jasmonique qui joue un rôle clef dans la signalisation. 
 
 
Mots clés : norflurazon, Arachis hypogaea, stress oxydatif, photobleaching, péroxydation des 
lipides, antioxydants, α tocophérol, ascorbate, glutathion s transférase.      
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Abréviations 
 
µl : microlitre 
µg : microgramme 
ADN : Acide désoxyribonucléique 
ATP : Adénosine triphosphate 
BHT : Hydroxytoluène butylé 
BSA : Sérum albumine de boeuf 
C18 : 2 : Acide linoléique 
C18 : 3 : Acide linolénique 
CAT : Catalase 
cm : centimètre 
cm2 : 
DCMU : 3, (3, 4 dichlorophenyl)-1,1-Dimethylurea 

centimètre carré 

DO : Densité optique 
DTNB : 5,5’ –dithio-bis-2-nitrobenzoate 
ERO : Espèces réactives de l’oxygène 
H2O2 
HPLC : Chromatographie Liquide à Haute Performance 

: Peroxyde d’hydrogène 

g : gramme 
GSH : Glutathion réduit 
GSSG : Glutathion oxydé 
g/l : gramme par litre 
MDA : Malondialdéhyde 
mg : milligramme  
MGDG : Monogalactosyl diacyl glycerol 
mM : millimolaire 
ml : millilitre 
MVF : Matière Végétale Fraîche 
NADP : Nicotinamide adénine dinucléotide phosphate oxydé 
NADPH : Nicotinamide adénine dinucléotide phosphate réduit 
NFZ : Norflurazon    
nm : nanomètre  
nmole : nanomole 
NO : Monoxyde d’azote 
POX : Peroxydases  
PS : Photosystème 
O2

- : Ion superoxyde 
1O2

OH° : Radical hydroxyle 
 : Oxygène singulet 

ROS : Reactive Oxygen Species 
San : Sandoz 
SH : Groupements sulfhydryles 
SOD : Superoxyde dismutase  
TBA : Thiobarbituric Acid 
TBARS : Thiobarbituric Acid-Reactive Substances 
TCA : Acide trichloroacetique  
TNB : Acide 5-thio-2-nitrobenzoïque  
tr/mn  : tour par minute 
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I- INTRODUCTION : 
 
 
Avec le développement de la culture et de l’élevage intensifs, les activités agricoles 
sont devenues un grand consommateur de pesticides dont les herbicides.  
Les herbicides sont des substances chimiques utilisées pour lutter contre les plantes 
indésirables en vue d’une augmentation du rendement, tout en étant compatibles avec 
le respect de l’environnement et de la santé du consommateur (Scalla, 1991). 

Les herbicides sont également utilisés dans la recherche fondamentale en tant qu’outil 
biochimique. En effet, l’étude des cibles cellulaires des herbicides représente un 
domaine de recherche familier aux physiologistes, elle a contribué et contribue encore 
à une meilleure connaissance de certains métabolismes cellulaires. 
 
Les végétaux supérieurs atteints par les herbicides présentent un ensemble de 
transformations qui caractérisent plusieurs grands groupes de modes d’action. Ces 
transformations représentent soit les symptômes visibles d’une action pouvant 
atteindre en fait toutes les cellules du végétal, soit les manifestations d’un 
dysfonctionnement concernant seulement certains ensembles de cellules et engendrant 
ensuite un dérèglement du fonctionnement du végétal.  
 
Un herbicide n’est efficace que lorsqu’il détruit sélectivement les adventices sans 
affecter la plante cultivée. La recherche de la sélectivité d’action des herbicides 
demeure une préoccupation des agronomes. Elle résulte d’une sensibilité différentielle 
à l’herbicide des plantes traitées. 
 
L’arachide Arachis hypogaea appelé aussi cacahuète ou peanut est une légumineuse 
annuelle cultivée dans différentes régions de l’Algérie notamment dans les régions du 
sud. Elle constitue l’une des plus importantes légumineuses vivrières dans le monde; 
sa graine contient 40 à 48 % d’huile, et 25 à 30 % de protéine ce qui confère à sa 
culture une place de choix dans l’alimentation humaine et animale.  
De plus, sa capacité à fixer efficacement l’azote atmosphérique lui permet de 
s’adapter aux conditions climatiques des zones  semi-arides et d’assurer des 
productions non négligeables en gousses sur des sols à faible niveau de fertilité.   
 
Le norflurazon est un bleaching herbicide qui a pour cible primaire la phytoène 
désaturase, enzyme clef intervenant dans la biosynthèse des caroténoïdes (Bramley, 
1994). Les caroténoïdes sont des composés des membranes photosynthétiques 
impliqués dans la collecte de l’énergie lumineuse et la stabilisation des membranes 
plastidiales. Cependant, un des rôles les plus importants des caroténoïdes réside dans 
la protection de l’appareil photosynthétique de la photooxydation en 
éteignant « Quenching » la chlorophylle triplet évitant ainsi la formation de l’oxygène 
singulet (Young, 1991). 
En inhibant la biosynthèse des caroténoïdes, le norflurazon engendre donc un stress 
oxydatif en augmentant la production de molécules réactives d’oxygène ou ROS 
(Jung et al., 2000) ; celles-ci peuvent provoquer une rupture de l’équilibre redox des 
cellules et être à l’origine de dommages au niveau des structures et des fonctions 
biologiques par peroxydation des lipides, dégradation des protéines et altération de 
l’ADN (Ribera, 1990).   
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Pour lutter contre les effets délétères des ROS, la plante met en place des systèmes de 
défense variés, chargés de capter et de neutraliser les ROS, mais aussi d’éliminer ou 
de remplacer les molécules endommagées ; ces systèmes peuvent être non 
enzymatiques (caroténoïdes, α tocophérol ou vitamine E, acide ascorbique ou 
vitamine C, flavonoides, le glutathion ou des systèmes enzymatiques tels les 
superoxydes dismutases (SOD), les catalases (CAT) et les peroxydases 
(POX)….(Foyer, 1993). 
L’α-tocophérol, ou vitamine E fait partie des tocophérols qui sont synthétisés 
exclusivement par les plantes ou les cyanobactéries, au  niveau des membranes 
plastidiales. Il est souvent considéré comme l’antioxydant le plus efficace, notamment 
dans la détoxification des radicaux peroxyles et alkoxyles, et donc dans la prévention 
des réactions en chaîne de la peroxydation lipidique. Il joue également un rôle de 
désactivateur de l’oxygène singulet (Fath et al., 2002 ; Cvetkovska et al., 2005 ; Kruk 
et al., 2005).  
L’acide ascorbique intervient dans le processus de désactivation des radicaux libres 
tels que O2

.-, OH. et H2O2 (Shao et al., 2008). Il possède également une fonction 
d’antioxydant secondaire, capable de régénérer d’autres antioxydants, tels que l’α -
tocophérol et la zéaxanthine (Finckh et Kunert, 1985).  
Dans les plantes, les xénobiotiques peuvent être métabolisés par des enzymes dont la 
glutathion s-transférase qui fixe la molécule herbicide sur le glutathion ; l’herbicide 
modifié n’est ainsi généralement plus toxique. 
De nombreux travaux réalisés sur des mutants sous exprimant ou sur exprimant des 
molécules ou des enzymes antioxydantes (ou encore un apport exogène 
d’antioxydants comme l’α-tocophérol ou l’ascorbate) n’ont pas toujours apporté des 
résultats attendus : la sous expression n’a pas forcément augmenté la sensibilité au 
stress et la surexpression ou l’apport exogène n’ont pas systématiquement amélioré la 
tolérance au stress (Smirnoff, 1998 ; Foyer et Noctor, 2000 ; Arora et al., 2002 ; 
Edreva, 2005). 
 
Notre travail s’est focalisé sur un stress de type chimique, en utilisant un xénobiotique 
du groupe des herbicides, le norflurazon. Il a pour but de comprendre et de maîtriser 
les mécanismes de défense et/ou de résistance des plantes vis-à-vis des herbicides. Il 
consiste à étudier l’impact de l’alpha tocophérol et de l’ascorbate sur le stress oxydatif 
induit par un herbicide : le norflurazon appliqué sur des plantules de l’arachide 
(Arachis hypogaea L.).  
 

Au cours de cette étude, nous allons étudié les effets du norflurazon sur des plantules 
d’arachide par des approches physiologiques, biochimiques et métaboliques (mesure 
des paramètres de croissance, dosage des glucides foliaires sucres solubles et amidon, 
des pigments photosynthétiques, du MDA (malondialdéhyde) marqueur de la 
détérioration des membranes, et des molécules anti-oxydantes : α-tocophérol, 
ascorbate et glutathion). 

La métabolisation de l’herbicide par mesure de l’activité de la glutathion s-transférase 
a été également étudiée. 
 
Afin d’évaluer l’implication de deux antioxydants dans la neutralisation de la toxicité 
du norflurazon, nous avons étudié les mêmes paramètres en présence de l’herbicide 
associé à deux antioxydants exogènes l’alpha tocophérol et l’ascorbate.  
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II- GENERALITES : 
 
II-1- L’ARACHIDE : 
 
1-1- Origine : 
 
L’arachide Arachis hypogaea appelé aussi cacahuète ou peanut est une légumineuse annuelle 
cultivée dans toute la zone intertropicale allant jusqu’aux 40ème parallèle nord et sud 
(Schilling, 2003). C’est une culture très ancienne, provenant de l’Amérique du sud. Ce sont 
les Portugais qui au début du XVIe siècle ont apporté l’arachide du Brésil sur le littoral de 
l’Afrique occidentale (Bezpaly, 1984). Elle présente la particularité d’enterrer ses fruits après 
la fécondation. 
L’arachide est particulièrement cultivé dans les régions arides et semi-arides d’Afrique. Selon 
les statistiques du ministère de l’agriculture et du développement rural, la production 
d’arachide en Algérie durant la période de 1995 à 2006 est en fluctuations d’une année à une 
autre. La plus grande production 47490qx est enregistrée en 1999. 
Pour les deux dernières années, on constate une diminution nette de la production, due à un 
rétrécissement des superficies réservées à cette culture par rapport aux autres années. 
Les surfaces dédiées à la culture de l’arachide  en Algérie sont principalement localisées au 
Nord-Est (El-tarf, Skikda), au Sud-Est dans les Oasis (Ghardaïa) et au Sud (Adrar, El-Oued) 
où la nature des sols et le régime thermique répondent le mieux aux exigences de l’arachide. 
 
1-2- Systématique et botanique : 
 
Règne : Plantae 
Embranchement : Spermatophyta 
Division : Magnoliophyta 
Classe : Magnoliopsida 
Sous-classe : Rosidae 
Ordre : Fabales 
Famille : Fabaceae 
Sous-famille : Faboideae 
Genre : Arachis 
Espèce : Arachis hypogaea L 
Population : Niger feuilles jaunes 
 
Le port des plantes d’arachide cultivées est érigé ou rampant. La tige principale et les 
ramifications primaires peuvent atteindre 20 à 70 cm de long selon les variétés et les 
conditions du milieu (Clavel et Gautreau,1997). 
Le système racinaire est formé d’un pivot central qui peut s’enfoncer à plus de 1,3 m dans les 
sols cultivés et des racines latérales qui prennent naissance a diverses hauteurs sur ce pivot en 
se ramifiant abondamment (Figure 1). Les racines portent plusieurs nodosités siège des 
bactéries fixant l’azote atmosphérique (Bezpaly, 1984). 
Les feuilles sont pennées, avec deux paires de folioles portées par un pétiole de 4 à 9 cm de 
long. Les folioles sont subsessiles opposées, de forme plus ou moins elliptique, de couleur 
verte plus ou moins foncée ou plus ou moins jaune selon les variétés. 
Les fleurs sont jaunes ou orangées, papilionacées, prenant naissance à l’aisselle des feuilles. 
Le fruit est une gousse portant chacune selon les variétés un nombre de graines allant de 1 à 4 
(Gillier et Sylvestre, 1969 ; Schilling, 2003). 
 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Fruit�
http://fr.wikipedia.org/wiki/F%C3%A9condation�


Synthèse bibliographique 

 4 

 
 
 
 
1-3- Caractères biologiques : 
 
L’ontogenèse de l’arachide comprend trois périodes : phase végétative ou de croissance 
ralentie en moyenne de 30 jours ; croissance active et floraison productive de 30 à 50 jours, 
fructification et maturation des fruits de 30 à 50 jours. 
La première phase se distingue par un développement intense du système radiculaire et une 
faible croissance des organes aériens ; au bout de ce stade les feuilles constituent 65 % de 
matière sèche. 
Durant l’étape de croissance active, les quantités de matières nutritives et de l’eau absorbées 
par les plantes d’arachide augmentent beaucoup. 
L’accumulation de matière sèche va aussi en croissant et atteint le maximum 7-8 semaines 
après la levée. 
Les premières fleurs peuvent apparaître dés 26 jours après le semi ; la floraison se poursuit 
environ jusqu’au 80e jour de la végétation des plantes. A ce stade l’accroissement des organes 
végétatifs s’achève définitivement. Après fécondation, l’ovaire est porté en terre par le 
développement du gynophore (pédoncule de l’ovaire) qui s’allonge en se courbant vers la 
terre par géotropisme positif. L’ovaire fécondé s’y transforme en gousse de 3 à 4 cm de long, 
réticulée extérieurement et étranglée entre les graines (Bezpaly, 1984). 
 

Figure 1 : Plantule d’arachide âgée de 4 semaines. 
 

 

 1cm 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Ovaire_(botanique)�
http://fr.wikipedia.org/wiki/Gynophore�
http://fr.wikipedia.org/wiki/G%C3%A9otropisme�
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1-4- Utilisation : 
 
La multiplicité de l’usage de l’arachide en fait une culture très appréciée dans les pays du Sud. 
L’arachide, plante alimentaire pour l’homme est cultivée pour ses graines que l’on consomme 
à l’état sec. Celles-ci constituent une source importante d’huile alimentaire de haute valeur 
(40-61 %) et des protéines (de 20,2 à 35,3 %). 
Le tourteau d’arachide est employé dans l’industrie alimentaire et comme fourrage. Il contient 
40,4 % de protéines, 32,2 % de glucides et 7 % de lipides. 
Le foin d’arachide est un fourrage très riche en matières nutritives, les feuilles renferment (en 
% de matière sèche) : 49,6% de glucides, 24% de protéines, 2% de calcium, 0,16% de 
phosphore. 
En tant que légumineuse sarclée, l’arachide est un bon précédent pour d’autres plantes 
(Bezpaly, 1984). 
 
1-5- Exigences en sol : 
 
Les sols doivent être meubles pour permettre une pénétration aisée des gynophores et un 
arrachage facile à la récolte. 
Les conditions les plus favorables, sont réalisées sur des sols légers, bien drainés et bien aérés, 
à texture grossière ou fine mais structurée. Les sols sableux conviennent le mieux (Gillier et 
Sylvestre, 1969 ; Schilling, 2003). 
 
II-2- LES HERBICIDES : 
 
2-1- Définition : 
 
Les herbicides ou produits phytosanitaires sont des substances chimiques, minérales ou 
organiques qui détruisent les adventices (mauvaises herbes) en affectant une ou plusieurs de 
leurs fonctions vitales (Freyssinet, 1990). 
Un herbicide est efficace lorsqu’il détruit spécifiquement ou sélectivement les adventices qui 
envahissent les cultures sans affecter la plante cultivée (Scalla, 1991). 
 
2-2- Classification des herbicides : 
 
Les herbicides peuvent être classés selon leur composition chimique ou selon leur voie de 
pénétration. 
 
2-2-1- Classification en fonction de la composition chimique : 
 
Il existe deux grandes classes d’herbicides : 
 
∗Les herbicides minéraux : 
 
Ce sont des herbicides qui ont été surtout utilisés au 19ème et début du 20ème siècle, tels que : 
Les sels d’ammonium, de cuivre et de fer et l’acide sulfurique. Les plus utilisés actuellement 
sont : le cyanure de calcium, le sulfate de fer et le chlorate de sodium. Depuis la deuxième 
guerre mondiale, les herbicides organiques ont pris le dessus. 
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∗Les herbicides organiques :  
 
Ils sont classés en plusieurs familles selon leurs sites d’action 
 
- Les inhibiteurs de la photosynthèse et de la respiration : 
 
• Les bipyridiles, tel que le diquat et le paraquat interfèrent avec le transfert des électrons au 
niveau du PSI, ils se substituent à la ferrédoxine (Fd) (Dodge, 1982). 
 
• Les dinitrophénols et nitriles agissent sur les membranes cellulaires qu’ils perméabilisent 
aux ions H+. Ce sont des découplants bloquant la synthèse d’ATP (Abrous, 1982 ; Tissut et 
Séverin, 1984).   
 
• Les triazines, les uraciles et les dérivés de l’urée tels que la DCMU 
Ces herbicides ont comme mode d’action phytotoxique principale la réduction de l’activité 
photosynthétique des plantes. Ils interviennent dans la réaction de Hill  en empêchant les 
transferts d’électrons au niveau du photosystème II (PSII) en se liant au site de fixation de la 
quinone B (Qb) sur la proteine D1 (Krieger-Liszkay et Rutherford, 1998) empêchant ainsi la 
réoxydation de la quinone A (Qa). 

 
- Les inhibiteurs de la synthèse des pigments photosynthétiques :  
 
• Les aminotriazoles (Amitrole) sont parmi les inhibiteurs de la formation des caroténoïdes 
(Sandmann et Albrecht, 1990). Ils empêchent la formation du neurosporène, de l’α et du β 
carotène (Burns et al., 1971). 
 
• Les pyridazinones dont le norflurazon entraînent une inhibition de la synthèse des 
caroténoïdes, en bloquant la phytoène désaturase  permettant la désaturation du phytoène en 
phytofluène (Bramley, 1994). 
 
• Les diphényl-éthers (l’oxyfluoren et l’aclofen) inhibent la protoporphyrinogen IX oxydase 
(Matringe et al., 1989) catalysant la transformation du protoporphyrinogen IX en 
protoporphyrin IX lors de la synthèse de la tête porphyrique de la chlorophylle. 
 
- Les inhibiteurs de la division cellulaire : 
 
Les dinitroanilines (Lignowski et Scott, 1972 ; Duke, 1990) les carbamates (Rhobbe-Durant, 
1990 ; Lehnen et Vaughn, 1992) et les benzamides (propyzamide) (Ackashi et al., 1988 ; 
Peeters et Salembier, 1994) sont des herbicides antimitotiques qui inhibent la division des 
cellules en métaphase  par action sur les microtubules au moment de la formation du fuseau. 
 
- Les inhibiteurs de la synthèse des lipides : 
 
 

• Les cyclohexanediones tels que la séthoxydime, les aryoxyphenoxy propionates (fops) 
bloquent la synthèse des acides gras par inhibition de l’acétyl coenzyme A carboxylase 
(Duke, 1990 ; Zagnitko et al., 2001 ; Belkebir, 2007). 
 



Synthèse bibliographique 

 7 

• Les thiocarbamates sont inhibiteurs de la synthèse des acides gras à longue chaîne, et des 
alcanes (C21 à C37) constitutifs des cires cuticulaires (Kolattukudy et Brown, 1974). 
 
• Les pyridazinones inhibent les réactions de désaturation des acides gras (St John, 1982 ; 
Willemot et al., 1982 ; Murphy et al., 1985 ; Abrous et al., 1998 ; Abrous et al., 2009). 
 
- Les inhibiteurs de la synthèse des acides aminés : 
 
• Le glyphosate bloque la synthèse des acides aminés aromatiques (Phenylalanine, tyrosine et 
tryptophane), par l’inhibition de l’enzyme 5-enolpyruvylshikimate-3-phosphate synthétase 
(EPSP synthétase) (Geiger et al., 1986 ; Servaites et al., 1987 ; Duke, 1990). 
 
• Les sulfonylurées (le chlorsulfuron et le sulfosulfuron) inhibent la biosynthèse des acides 
aminés à chaîne ramifiée (Mourad et King, 1992 ; Khelifa, 2002) en bloquant l’activité de 
l’acétolactate synthétase (ALS). 
 
- Autres substances à fonction herbicide : 
 
Les herbicides auxiniques ou phytohormones de synthèse prennent la place de l’auxine vraie 
dans la plante, y créent des troubles et des malformations (Scalla, 1991). 
 
2-2-2- Classification en fonction de la voie de pénétration : 
 
• Les herbicides de contact : 
 
Ces herbicides sont toxiques par contact racinaire tels les dithiocarbamates (Tissut et Séverin, 
1984) ou foliaire cas des composés phénoliques (Abrous, 1982 ; Tissut et Séverin, 1984) ; ils 
sont peu ou pas transportés à l’intérieur de la plante et n’agissent qu’au voisinage de leur 
point d’application y provoquant l’apparition des nécroses.   
 
• Les herbicides systémiques : 
 
Ce sont des herbicides qui pénètrent dans la plante par voie racinaire ou par voie foliaire ou 
par les deux à la fois, ils sont capables d’atteindre les sites cellulaires sensibles à distance par 
le biais des vaisseaux conducteurs. 
Le transport est alors apoplastique quand il a lieu de la racine vers les feuilles par le xylème, il 
s’agit d’herbicides à application racinaire et à action foliaire (triazines, urées, 
pyridazinones…) ou symplastique quand le transport a lieu par le phloéme (amitrole, 
cyclohexanediones…) (Tissut et Séverin, 1984 ; Scalla, 1991). 
Les herbicides qui sont transportés par les deux voies sont les phytohormones de synthèse 
(Picloram, Dicamba, 2.4 D) (Scalla, 1991). 
 
2-3- Les pyridazinones : 
 
2-3-1- Structure chimique : 
 
Les pyridazinones (Figure 2) constituent une famille importante regroupant un certain nombre 
de représentants qui varient selon leur(s) substitution(s) : 
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Les mécanismes phytotoxiques des pyridazinones dépendent du degré de méthylation de la 
fonction amine (R1) et de l’absence ou de la présence d’un groupement trifluorométhyl (R2) 
sur leur cycle aromatique (Scalla, 1991). 
 
2-3-2- Modes d’action :  
 
Les pyridazinones peuvent exercer des modes d’action divers : 
 
Une inhibition de la fixation du CO2 sur le ribulose 1,5 biphosphate et une photodestruction 
des ribosomes chloroplastiques (Duke, 1985). 
 
Une inhibition du transfert des électrons au niveau du PSII de la chaine photosynthétique effet 
analogue à celui de la DCMU (Karrapetyan, 1993), ou un blocage de la réaction de Hill sur 
les chloroplastes isolés ; les structures les plus actives étant le pyrazon et le metflurazon 
(Duke, 1985). 
 
Une inhibition de la synthèse des caroténoïdes (Sandmann et al., 1989) et une altération de la 
structure et du fonctionnement du chloroplaste (Davies et Harwood, 1983) entraînant le 
blanchiement des feuilles ou “photobleaching”. 
Une perturbation de la structure des lipides polaires des chloroplastes, se manifestant au 
niveau de l’insaturation des acides gras liés aux galactolipides (St John, 1982 ; Abrous et al., 
2009). 
 
Le mode d’action des pyridazinones dépend de la nature et du degré de substitution (Figure 
3). D’après Scalla (1991), la substitution trifluorométhyl (CF3) sur le noyau aromatique (R2

Les pyridazinones agissent donc différemment selon la structure chimique et le degré de 
substitution de la molécule herbicide : la présence de la fonction amine entraine l’inhibition 
de la réaction de Hill, celle de la fonction méthyl provoque le bloquage de la désaturation des 

) 
conférerait à la molécule chimique son effet inhibiteur sur la biosynthèse des pigments 
photosynthétiques. 
 

Figure 2 : Structure chimique de la famille des pyridazinones. 
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acides gras et la substitution par le trifluorométhyl (CF3) permet à la molécule d’agir sur la 
biosynthèse des pigments. 
 
Néanmoins une même molécule peut agir simultanément et de façon indépendante suivant les 
divers types de substitution (Tableau I) et affecter divers mécanismes cellulaires à la fois. 
 
√ Ainsi le pyrazon dont la molécule ne présente que la fonction amine inhibe seulement la 
réaction de Hill et le transfert des électrons photosynthétiques (Duke, 1985 ; Scalla, 1991). 
 
√ Le San 9785 ou BASF 13 338 doté de la fonction amine inhibe également la réaction de 
Hill et la présence de deux groupements méthyl sur la fonction amine fait qu’il perturbe le 
métabolisme lipidique en inhibant la désaturation du C18 :2 en C18 :3 liée au MGDG (St 
John, 1982 ; Wilkinson, 1991). 
 
√ Le norflurazon et le metflurazon exercent diverses actions du fait qu’ils présentent plusieurs 
substitutions : ils inhibent la réaction de Hill car ils comportent la fonction amine, ils inhibent 
la désaturation du C18 :2 en C18 :3 liée au MGDG (Abrous et al., 1998 ; Abrous et al.,  2009) 
du fait de la présence de un ou deux groupements méthyl, et ils inhibent la biosynthèse des 
caroténoïdes (Wilkinson, 1991 ; Scalla, 1991) car ils contiennent un groupement 
trifluorométhyl sur le noyau aromatique. 
 
√ Le San 9744 pyridazinone trifluoré et non méthylé inhibe fortement l’activité de l’acide 
gras synthétase et celle de la sn glycérol 3-P-acyltransférase (Rajasekharan et Sastry, 1987). 
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Tableau I : Modes d’action de certains pyridazinones selon leur degrés de substitutions. 
 
Nom de 
l’herbicide 

       R       R1                    Effets 2      Références 

Pyrazon ou 
chloridazon 

      NH       H 2 Inhibition de la réaction 
de Hill. 

Scalla, 1991 

BASF 13-338 
ou San 9785 
 
 
San 133 410H 

  N (CH3)2 

 

 

 
   NHCH

      H 
 
 
 
      H 3 

 

- Métabolisme lipidique : 
Inhibition de la désaturation 
du C18: 2 en C18: 3 liée au 
MGDG. 
- Inhibition de la réaction 
de Hill. 

St John, 1982 ; 
Wilkinson, 
1985 ; Möllers 
et Albrecht, 
1994 
 
 
Scalla, 1991 

Norflurazon ou 
San 9789 

   NHCH     CF3 
 

- Biosynthèse des 
caroténoïdes : 
inhibition de la phytoène 
désaturase.  
- Métabolisme lipidique : 
Inhibition de la désaturation 
du C18: 2 en C18: 3 liée au 
MGDG. 
- Inhibition de la réaction 
de Hill.  

3 
 

Wilkinson, 1985 
 
 
 
Abrous et al., 
1998 ; Abrous et 
al.,  2009 
 
 
Scalla, 1991 

Metflurazon ou 
San 6706 

  N (CH3)     CF2 - Biosynthèse des 
caroténoïdes : 
inhibition de la phytoène 
désaturase.  
- Métabolisme lipidique : 
Inhibition de la désaturation 
du C18: 2 en C18: 3 liée au 
MGDG. 
- Inhibition de la réaction 
de Hill.  

3  
 
 
 
 
Scalla, 1991 

San 9774       NH     CF2 - Inhibition de la sn 
glycérol 3-P-acyltransférase 
et de l’acide gras 
synthétase.  

3 Rajasekharan et 
Sastry, 1987 

 
Le norflurazon empêche la biosynthèse des caroténoïdes, en bloquant la “Phytoène 
désaturase” (Figure 3) enzyme clé de la voie de leur biosynthèse (Bramley, 1994 ; Simkin et 
al., 2000 ; Breitenbach et al., 2001), cette enzyme située dans l’enveloppe du chloroplaste 
(Joyard et al., 1998 ; Salvi et al., 2008), permet la désaturation du phytoène en phytofluène. 
 
Les caroténoïdes étant précurseurs de l’acide abscissique, le norflurazon en inhibant la 
biosynthèse des caroténoïdes, réduit également le taux intracellulaire de cette hormone 
(Scalla, 1991) ce qui suggère une perturbation généralisée de la synthèse des terpènes (Figure 
3). 
Le norflurazon inhibe également la désaturation du C18 :2 en C18 :3 liée au MGDG (Abrous 
et al., 2009) au niveau de l’enveloppe du chloroplaste (Joyard et al., 1998). 
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Figure 3 : Sites d’action du norflurazon au niveau de la biosynthèse des caroténoïdes et des 
acides gras (Abrous, 2004 (modifié)). 
 
2-4- Métabolisation des herbicides : 

Dans les plantes, les herbicides sont soumis à des réactions de métabolisation variées ; dans la 
plupart des cas, ils sont l’objet de toute une cascade de réactions qui vont conduire à 
l’accumulation d’un ou de plusieurs produits finaux, stockés dans la vacuole ou liés à des 
structures cellulaires (Scalla, 1991). La métabolisation des herbicides se déroule en deux 
phases : 

Phase I : 

Elle est constituée par un ensemble de réactions d’oxydations, de réductions et d’hydrolyses 
qui vont faire apparaître sur l’herbicide des groupes fonctionnels nouveaux (-OH, -NH2,         
-COOH...). Cette phase joue un rôle important dans la mesure où elle diminue la phytotoxicité 
en fournissant des points d’attaques pour les réactions de la phase II. 

Phase II : 

Elle est représentée par des réactions de conjugaisons dans lesquelles les produits de la phase 
I ou bien les produits d’origine sont détoxifiés par conjugaison avec un métabolite endogène 
(glutathion, glucose, malonate, sulfate…). Ces conjugués sont plus solubles dans l’eau que le 
produit parental et sont transportés dans la vacuole (Figure 4). 

 

 

Phytoène (C 40) 

       C18 :2 
Acide linoléique 

Phytofluène 
        C18 :3 
Acide linolénique 

B Carotène 

Xanthophylles Acide abscissique 

  2 H+ 
2H+ 

NFZ 
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Figure 4 : Schéma de métabolisation d’un herbicide (Scalla, 1991 (modifié)). 
 
Chez les plantes, dans de nombreux cas l’exposition à un herbicide augmente la production du 
glutathion et l’activité de la glutathion transférase (Fuerst et al., 1993). Cet enzyme fixe une 
grande quantité d’herbicides sur le glutathion . 
  
Les glutathion S-transférases représentent une famille d’enzymes multifonctionnelles 
essentiellement cytosoliques, impliquées dans des opérations diverses de transports et de 
biosynthèses intracellulaires (George et Buchanan., 1990). Mais la fonction des GST la plus 
étudiée en ce qui concerne la prévention de la pollution dans l’environnement demeure leur 
activité de catalyse des réactions de conjugaison entre un peptide, le glutathion, et des 
molécules réactives comportant des sites électrophiles, capables de réagir dangereusement 
avec des macromolécules comme les acides nucléiques (ARN, ADN). La catalyse de cette 
conjugaison du glutathion avec certains substrats représente une étape dans la formation de 
composés qui seront moins toxiques et plus hydrosolubles que les molécules de départ 
(Chatterjee et Bhattacharya, 1984).  
 
II-3- LE STRESS OXYDANT : 
 
De nombreux herbicides engendrent un stress oxydatif en entrainant la production de 
molécules réactives d’oxygène, c’est le cas du paraquat ou méthyl viologène (Salin, 1987) des 
diphényléther (Matringe et Scalla., 1988) et du norflurazon (Jung et al., 2000). 
Le norflurazon en inhibant la biosynthèse des caroténoïdes engendre en effet la formation des 
molécules réactives d’oxygène (principalement l’oxygène singulet) car l’excès d’énergie de la 
chlorophylle triplet ne peut être évacué par manque de caroténoïdes. 
Dans les circonstances quotidiennes normales, des radicaux libres sont produits en 
permanence en faible quantité, et cette production physiologique est parfaitement maîtrisée 
par des systèmes de défense, d’ailleurs adaptatifs par rapport au niveau de radicaux présents. 

Herbicides 

Phase I Oxydation 
Hydrolyse 
Réduction 

Phase II 
Conjugaisons : 

Glutathion 
Amino-acides 

Sulfate 
UDP-Glucose 

Métabolites finaux 

Dégradation ou stockage 
dans la vacuole 
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Dans ces circonstances normales, on dit que la balance antioxydants/prooxydants est en 
équilibre. Si tel n’est pas le cas, que ce soit par déficit en antioxydants ou par suite d’une 
surproduction énorme de radicaux, l’excès de ces radicaux est appelé « stress oxydant ». Cette 
rupture d’équilibre, lourde de conséquence, peut avoir de multiples origines (Favier, 2003). 

3-1- Les espèces réactives de l’oxygène et systèmes producteurs : 

Différentes espèces réactives de l’oxygène sont produites dans les cellules comme l’anion 
superoxyde O2

.-, le peroxyde d’hydrogène H2O2, le radical hydroxyle OH. et l’oxygène 
singulet 1O2. Ce sont des produits hautement réactifs et toxiques dérivant de l’oxygène. 
D’autres espèces dérivent de l’azote tels le monoxyde d’azote NO.  (Yoshikawa et al., 2000) et 
le nitroperoxyde ONOOH (Figure 6). 
Chez les végétaux le chloroplaste est souvent considéré comme étant la principale source des 
ERO.  
L’anion superoxyde O2

.- est produit en faible concentration dans les mitochondries et les 
chloroplastes au cours du transfert des électrons.  
Lors de la saturation de la chaîne de transfert des électrons dans les chloroplastes, la 
chlorophylle excitée peut transmettre son énergie à l’oxygène à l’état triplet (3O2), ce qui 
conduit à la formation de l’oxygène singulet (1O2) (Ait Ali, 2008 ; Bertrand, 2008).  
Une autre source de radicaux oxygénés est l’activation du complexe NADPH oxydase, 
enzyme capable d’utiliser l’oxygène moléculaire pour produire de grandes quantités d’anion 
superoxydes au niveau de la membrane cellulaire.  
D’autres enzymes peuvent être la source des FAO comme certaines peroxydases, oxalate 
oxidases et amine oxydase (Pang et Wang, 2008). 
L’anion superoxyde O2

.- (durée de vie de l’ordre de la seconde) est très réactif et ce avec la 
plupart des molécules des tissus vivants. Il est rapidement dismuté par la superoxyde 
dismutase en peroxyde d’hydrogène H2O2 plus stable que l’anion superoxyde. H2O2 est 
éliminé par l’action de différentes enzymes comme les catalases ou diverses peroxydases 
(glutathion peroxydase). Le radical hydroxyle OH.  est formé par la réaction de Fenton à partir 
du peroxyde d’hydrogène 

 
 

(Figure 5 a). C’est un radical libre extrêmement réactif, c’est 
également l’oxydant le plus puissant connu. Il a une durée de vie très courte, de l’ordre de la 
nanoseconde. 

Fe2+  + H2O2                       Fe3+  + OH.  + OH

Fe

- 

 
3+  + O2

.-                              Fe2+  + O2 

 
 

Figure 5 : Réaction d’Haber-Weiss. 

L’oxyde nitrique est produit essentiellement par l’oxyde nitrique synthétase (NOS) qui 
catalyse la formation de NO et de L-Citrulline à partir de O2 et de la L-Arginine.  

L’association de NO et de l’O2
.- aboutit à la formation d’une molécule très oxydante et 

réactive, d’une durée de vie assez longue, ONOO -

 

, le peroxynitrite.  

 

                                  (a) 
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Figure 6 : Origine des différentes espèces réactives de l’oxygène (Favier, 2003 (modifié)). 

3-2- Effets délétères du stress oxydant au niveau moléculaire : 

La production de radicaux libres dans une cellule entraîne différentes conséquences 
cytotoxiques, dont l’inactivation des systèmes enzymatiques, la dégradation des protéines, 
l’altération de l’ADN et surtout la détérioration de la membrane cellulaire par attaque de ses 
acides gras constitutifs, ce qui se traduit par des phénomènes de peroxydation lipidique. 

3-2-1- Peroxydation lipidique : 
 
L’un des effets négatifs des molécules actives d’oxygène est la péroxydation des acides gras 
des lipides membranaires. Ces radicaux sont très réactifs sur les doubles liaisons lipidiques et 
sont à l’origine de réactions en chaîne auto catalytiques (Landrieu, 1987). 
Ce phénomène est dû soit à une réaction non enzymatique (auto-oxydation) initiée par les 
formes réactives d’oxygène, soit à une réaction enzymatique catalysée par des lipoxygénases 
(LOX) (Brash, 1999 ; Feussner et Wasternack, 2002 ; Blee, 2002 ; Liavonchanka et Feussner, 
2006). 

1O2 
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O2 
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Processus de la peroxydation lipidique 

Les lipides et principalement leurs acides gras polyinsaturés sont la cible privilégiée de 
l’attaque par le radical hydroxyle capable d’arracher un hydrogène sur les carbones situés 
entre deux doubles liaisons, ce qui aboutit à un réarrangement intramoléculaire des liaisons 
insaturées. La peroxydation des lipides se fait en trois étapes distinctes : l’initiation, la 
propagation et la terminaison. 
La phase d’initiation est le résultat de l’attaque d’un AGPI (LH) par un radical (le plus 
souvent due à un radical hydroxyle), conduisant à la formation d'un radical lipidique (L·). La 
propagation de la peroxydation lipidique commence par la formation au contact de l’oxygène 
d'un radical peroxyle (LOO·). Ce radical réagit avec un autre AGPI (LH), et engendre la 
formation d’un hydroxyperoxyde lipidique (LOOH) et d’un nouveau radical lipidique (L·) 
assurant ainsi la propagation du processus.  
La réaction de peroxydation se termine lorsque deux radicaux lipidiques se rencontrent 
(Landrieu, 1987) (Figure 7). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 7 : Peroxydation lipidique. 

L’hydroperoxyde est relativement instable et peut, en présence de fer, participer à la réaction 
de Fenton responsable de la formation du radical hydroxyle (OH.). 
 
Les hydroperoxydes peuvent subir plusieurs modes d’évolution : être réduits et neutralisés par 
la glutathion peroxydase ou continuer à s’oxyder et à se fragmenter en aldéhydes 
(malondialdéhyde), acides et en alcanes (éthane, éthylène, pentane), 4-hydroxy-2-nonenal, ou 
les phytoprostanes, entraînant des perturbations de la micro-architecture des membranes.  
La transmission en chaîne de la réaction de peroxydation lipidique peut être stoppée par la 
vitamine E intercalée dans la bicouche lipidique des membranes. Le mécanisme par lequel 
elle protège les lipides membranaires fait souvent appel à d’autres composés, tels que 
l’ascorbate et le glutathion (GSH) (Karleskind, 1992). 
 
Les hydroperoxydes formés par la voie de la lipoxygénase peuvent être transformés par des 
enzymes en une vaste classe de composés appelés oxylipines telles que l’acide jasmonique qui 
joue le rôle de second messager dans la cascade de signalisation de la réponse de la plante à 
un stress.   

 
Initiation :  LH + OH• 

  L• 
 
Propagation : L• + O2         LOO• (radical peroxyle) 
                              LOO• + LH   LOOH + L• 
 
Terminaison : LOO• + L OO•  
   LOO• + L•         produits non radicaux 
   L• + L• 
 
Inhibition :  LOO• + tocophérol   LOOH + radical tocophéroxy•  
 
 

 

 
      
    
  
  
 
  

      
 
 



Synthèse bibliographique 

 16 

La méthode d’évaluation de phénomène de peroxydation lipidique consiste alors à doser un 
des produits finaux de dégradation des acides gras, le malondialdéhyde (MDA), dont la teneur 
est en relation étroite avec les dégradations de la membrane cellulaire et, d’une manière 
générale, avec le stress oxydant subi par les cellules. 
 

 
 

Figure 8 : Peroxydation de l’acide linoléique et linolénique (Moller et al., 2007). 
HNE : 4-hydroxy-2-nonenal ; MDA : malondialdéhyde ; 13-HOTE : acide 

hydroxyoctadecatrienoique. 
 
 
Les conséquences de la peroxydation des lipides membranaires sont nombreuses. Les 
membranes deviennent rigides, perdent leur perméabilité sélective, et sous conditions 
extrêmes, peuvent perdre leur intégrité. Les produits de la péroxydation (particulièrement les 
aldéhydes) peuvent diffuser à travers les membranes, atteindre d’autres compartiments 
cellulaires et interagir avec les protéines et les acides aminés. Ces interactions ont un impact 
important sur la dégradation des propriétés fonctionnelles des protéines. 
 
Rappelons tout de même que la peroxydation lipidique - lorsqu'elle n'est pas induite par un 
élément exogène anormal - est un phénomène physiologique naturel qui intervient dans la 
dégradation de nombreux métabolites cellulaires (hormones, acides gras, etc.). Certains 
produits de la peroxydation contribuent même à l'activité des cellules, à l'adaptation des 
organismes aux conditions de l'environnement ou encore à la différenciation cellulaire 
(Ribera, 1990). 
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3-2-2- Oxydation de l’ ADN : 
 
L’ADN est une molécule très sensible à l’attaque par les radicaux de l’oxygène. Les bases qui 
composent l’ADN, et particulièrement la guanine, sont sensibles à l’oxydation par le OH.

En dehors du cycle des xanthophylles, la zéaxanthine peut être présente sous forme libre dans 
les membranes du thylacoïde. Dans ce cas, elle semble être impliquée dans la protection des 

. 
L’attaque radicalaire peut être directe et entraîner l’oxydation des bases, engendrant un grand 
nombre de bases modifiées, mais le stress oxydant peut aussi attaquer la liaison entre la base 
et le désoxyribose, créant un site abasique, ou attaquer le sucre lui-même, créant une coupure 
de chaîne simple brin. Des dommages indirects peuvent résulter de l’attaque des lipides dont 
la peroxydation génère des aldéhydes mutagènes, formant des adduit sur les bases de l’ADN 
de type MDA-guanine (Favier, 2003). 
 
3-2-3- Oxydation des protéines : 
 
Les protéines les plus sensibles aux attaques radicalaires sont surtout celle qui comportent un 
groupement sulfhydryle (SH). C’est le cas de nombreuses enzymes cellulaires et protéines de 
transport qui vont ainsi être oxydées et inactivées. Les protéines modifiées par oxydation 
perdent leurs propriétés biologiques (enzyme, récepteur…) et deviennent beaucoup plus 
sensibles à l’action des protéases (Favier, 2003).  

II-4- LES DEFENSES ANTIOXYDANTES : 

Les radicaux libres sont produits par divers mécanismes physiologiques car ils sont utiles pour 
l’organisme à dose raisonnable ; mais la production peut devenir excessive ou résulter de 
phénomènes toxiques exogènes et l’organisme va devoir se protéger de ces excès par 
différents systèmes antioxydants. 
 
4-1- Système antioxydant non enzymatique : 
 
Les cellules utilisent des composés antioxydants pour contrôler leur niveau d’espèces 
réactives de l’oxygène comme les vitamines E (tocophérol), la vitamine C (ascorbate), les 
caroténoïdes, le glutathion et les flavonoïdes. 
 
4-1-1- Les caroténoïdes : 
 
Les caroténoïdes sont des pigments végétaux lipophiles qui possèdent plusieurs rôles au sein 
des membranes plastidiales. Dans les photosystèmes, ils jouent le rôle de pigments 
accessoires de l’antenne collectrice participant à la collecte de l’énergie lumineuse.  
Ils participent également à la détoxification des molécules actives d’oxygène ; en effet, ces 
pigments possèdent la capacité de capter l’énergie de la chlorophylle triplet ou de l’oxygène 
singulet (Telfer et al., 1994 ; Mozzo et al., 2008), ce qui les convertit en état triplet. Ils ont 
également un rôle clef dans la photoprotection en facilitant la dissipation thermique de 
l’énergie avec le cycle des xanthophylles (Figure 9) et en participant à la stabilisation des 
membranes biologiques (Tardy et Havaux, 1997 ; Havaux, 1998).  
 
La fonction protectrice des caroténoïdes est essentielle à la survie de la plante, puisque 
l’interruption de la voie de biosynthèse des caroténoïdes par des bleaching herbicides (Abrous 
et al., 2009) conduit à un blanchiment des plantes et à terme à leur destruction (Carol et al., 
1999 ; Simkin et al., 2000). 
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membranes en diminuant la péroxydation des lipides membranaires et en neutralisant les ERO 
(Morosinotto et al., 2003). 

 

 
Figure 9 : Cycle des xanthophylles : La violaxanthine de-époxydase participe à la 
photoprotection des plantes. Sous haute intensité lumineuse, la violaxanthine est rapidement 
convertie en zéaxanthine, via la formation d’anthéraxanthine Cette de-époxydation est 
catalysée par la violaxanthine de-époxydase. Dans des conditions de faible intensité 
lumineuse, la réaction inverse est observée catalysée par la zéaxanthine époxidase. Ces deux 
réactions, constituent le cycle des xanthophylles. L’interconversion violaxanthine en 
zéaxanthine permet la dissipation de l’excès d’énergie empêchant ainsi la formation de 
l’oxygène singulet (O2

1) (Liotenberg et al., 1999). 
 
4-1-2- La vitamine E ou α-tocophérol :  
 
La vitamine E a été isolée par Evans et Emerson en 1936, sa structure chimique a été établie 
en 1937 par Fernholz et sa synthèse a été réalisée en 1938 par Karrer (Derot et Rathery, 
1972). 
 
Le terme de vitamine E désigne un groupe de composés lipophiles possédant l’activité 
biologique de l’α-tocophérol. Ce groupe comprend les α-, β-, γ-, et δ-tocophérols et les α-, β-, 
γ-, et δ-tocotrienols. Des huit molécules composant le groupe de la vitamine E, l’α-tocophérol 
possède la plus grande activité biologique (Weiser et Vecchi, 1982).  
 
La biosynthèse de la vitamine E s’effectue dans les plantes et les algues (Munné-Bosch et 
Alegre, 2002a).  
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Dans les feuilles, l’α-tocophérol a été trouvé en abondance dans l’enveloppe des plastes où il 
est synthétisé (Soll et al., 1985 ; Grusak et DellaPenna, 1999), dans les particules 
lipoprotéiques du stroma des chloroplastes où il est stocké (Vidi et al., 2005) et dans les 
membranes thylacoïdales (Havaux et al., 2003). 
Les sources naturelles les plus importantes de l’alpha-tocophérol sont les germes de céréales, 
les légumes verts (salades, choux, épinards), certains fruits et graines oléagineuses ainsi que 
les huiles qui en sont issues (arachide, olive, tournesol) (Frenot et Vierling, 1996). 
 
Structure chimique : 
 
La structure chimique des tocophérols se compose d’un cycle chromanol mono-, di-, ou tri-
méthylé auquel se trouve rattachée une chaîne carbonée latérale (chaîne phytyle) saturée de 16 
carbones. Les tocophérols diffèrent entre eux seulement par le nombre et l’arrangement des 
groupements méthyles autour du cycle benzène du noyau chromanol (Figure 10). 
La structure chimique des tocotriénols se compose également d’un cycle chromanol mono-, 
di- ou tri-méthylé avec chaîne carbonée latérale, mais celle-ci contient 3 doubles liaisons 
(Figure 10). 
 

 
R1 R2 R3 Dénomination R1 R2 R3 Dénomination 
CH CH3 CH3 α ou 5,7,8-

Triméthyl 
tocophérol 

3 CH CH3 CH3 α ou 5,7,8-
Triméthyl 
tocotriénol 

3 

CH H 3 CH β ou 5,8-
Diméthyl 
tocophérol 

3 CH H 3 CH β ou 5,8-
Diméthyl 
tocotriénol 

3 

H CH CH3 γ ou 7,8-Diméthyl 
tocophérol 

3 H CH CH3 γ ou 7,8-
Diméthyl 
tocotriénol 

3 

H H CH δ ou 8-Méthyl 
tocophérol 

3 H H CH δ ou 8-Méthyl 
tocotriénol 

3 

 
Figure 10 : Structure générale des tocophérols (A) et des tocotriénols (B) (Abbasi, 2007). 

 
Au niveau cellulaire, ces molécules sont associées aux différentes membranes biologiques. 
Dans ces membranes, le tocophérol est orienté, le noyau chromanol à la surface de la 
membrane et la chaîne phytyle incrustée dans la bicouche lipidique. L’α-tocophérol 
prédomine dans les  feuilles, où elle est présente à forte concentration dans les membranes du 
chloroplaste tandis que le γ-tocophérol est souvent la forme principale dans les graines 
(Grusak et DellaPenna, 1999 ; Munné-Bosch et Alegre, 2002). 
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Figure 11 : Destruction membranaire et insertion de la vitamine E (Pincemail, 2003). 

 
 
A- Effet stabilisateur des membranes : 
 
La présence de la vitamine E stabilise les membranes en diminuant leur perméabilité aux ions 
(Quinn, 1998). La chaîne phytyl de la vitamine E peut se lier aux acides gras libres et 
minimiser leur effet perturbateur sur la membrane (Kagan, 1989). En outre, la vitamine E 
dans la membrane stabilise la membrane lors des changements de température (Wassal et al., 
1986). 
 
B- Effet antioxydant : 
 
La fonction anti-oxydante de la vitamine E chez les plantes a été démontré pour la première 
fois grâce à l’étude in vivo de mutants d’Arabidopsis thaliana exposés à des conditions de 
stress photo-oxydant (Havaux et al., 2005). 
 
La vitamine E, est un antioxydant très efficace capable de piéger  l’oxygène singulet et le 
radical hydroxyle (Krieger-Liszkay et Trebst, 2006). Sa localisation, au niveau des 
membranes, en fait l’antioxydant le plus important dans la prévention de la peroxydation des 
lipides membranaires (Fryer, 1992) protégeant ainsi l’intégrité des membranes, en particulier 
celles des chloroplastes ;  il peut en effet réduire les peroxydes lipidiques en réagissant avec 
les radicaux peroxyl ; la vitamine E devient alors à son tour un radical, moins réactif que le 
radical lipidique peroxyle (LOO•), qui pourra être pris en charge par une autre molécule 
antioxydante (vitamine C) et bloquer la réaction en chaîne de peroxydation lipidique (Collin 
et al., 2008) (Figure 12).  

Il participe également à la protection de l’appareil photosynthétique en protègeant les 
pigments photosynthétiques (Fryer, 1992) ; tout comme il protège les protéines membranaires, 
en particulier leur fonction thiol contre l’oxydation par les radicaux libres (Karleskind, 1992).                          
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Figure 12 : Elimination des ROS et interruption de la chaine de péroxydation des lipides par 

       l’α tocophérol (Munné-Bosch, 2005). 
 

Cependant, à forte concentration la vitamine E peut faire office de molécule pro-oxydante. 
 
4-1-3- La vitamine C ou acide ascorbique :  
 
L’isolement sous forme cristalline d’un acide ayant une activité antiscorbutique, l’acide 
hexuronique, fut réalisé à partir du jus d’orange, de chou et des glandes surrénales par Albert 
von Szent-Gyorgyi dès 1928. Cet acide fut alors nommé « acide ascorbique » ou  
« vitamine C » (De Tullio et al., 2004). 
L’acide ascorbique comporte une fonction γ lactone, une fonction ènediol (HO-C=C-OH) 
support de son activité biologique qui confère à la molécule des propriétés acides (formation 
de sels sodique, plombique) et enfin deux fonctions alcool, l’une primaire et l’autre 
secondaire. 
La vitamine C, ou acide ascorbique, peut être considérée comme un dérivé cyclique des 
hexoses. Sa caractéristique essentielle est d'exister sous trois degrés d'oxydoréduction 
différents : la forme réduite ou acide ascorbique, la forme semi réduite ou mono-oxydée, 
appelée acide mono-déhydro-ascorbique et la forme oxydée ou acide déhydro-ascorbique 
(Figure 13). 
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Acide ascorbique         Acide mono-déhydro-ascorbique     Acide déhydro-ascorbique 

 
Figure 13 : Forme radicalaire, forme réduite et forme oxydée de la vitamine C (Lemerini, 
2005). 
 
Les proportions relatives d'acide ascorbique et d'acide déhydro-ascorbique sont de 90% et 
10%. La forme réduite prédomine parce qu'elle est protégée par le glutathion et les composés 
à groupe SH. 
La vitamine C est présente dans pratiquement tous les végétaux. On la rencontre dans le 
persil, le piment, le poivron et surtout dans les agrumes et dans de nombreux autres fruits. 
L’ascorbate est présent dans tous les compartiments cellulaires. Contrairement aux cellules 
animales, la concentration en ascorbate est très élevée dans les cellules végétales (plusieurs 
millimolaires) ; les chloroplastes contiennent jusqu’à 40% du pool d’ascorbate cellulaire, avec 
des concentrations de l’ordre de 20mM (Polle, 1997) ce qui en fait un composant 
incontournable chez les plantes. De nombreux travaux suggèrent que la vitamine C 
participerait dans de nombreux processus tels que le développement des plantes, la 
signalisation hormonale, l’activation du cycle cellulaire et dans l’extension de la paroi 
(Horemans et al., 2000). 
 
L’ascorbate est toutefois beaucoup plus connu pour ses propriétés antioxydantes (Foyer et 
Noctor, 2005). En effet, il réagit rapidement avec l’anion superoxyde et l’oxygène singulet, ou 
encore avec le peroxyde d’hydrogène, mais cette dernière réaction est catalysée par 
l’ascorbate peroxydase (APX). L’ascorbate est indispensable par sa capacité à réduire d’autres 
antioxydants oxydés comme la vitamine E ou les caroténoïdes (Asada, 1994). 
L’ascorbate (ou la vitamine C) a un rôle central dans les processus de détoxication cellulaire. 
L'acide ascorbique agit généralement comme anti-oxydant ; C’est un donneur d'atome 
d'hydrogène H qui réagit avec les radicaux libres OH., O2

.- les transformant en molécules non 
toxiques (Noctor et Foyer, 1998). Elle désactive l’oxygene singulet 1O2 et régénère la 
vitamine E (Thomas et al., 1992) tout comme elle intervient dans le cycle des xanthophylles 
(Smirnoff, 2000). 
             
L’ascorbate peut avoir un effet prooxydant. En effet, en présence de cuivre et de fer, il 
favorise la formation de radicaux hydroxyls. 
 
 
 
 
 

 

http://aob.oxfordjournals.org/cgi/content/full/91/2/179#MCF118C107�
http://aob.oxfordjournals.org/cgi/content/full/91/2/179#MCF118C144�
http://aob.oxfordjournals.org/cgi/content/full/91/2/179#MCF118C138�
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Acide ascorbique + Cu2+                   Cu+ + H+

Cu

 + acide mono-déhydro-ascorbique 
 

+ + H2O2                   Cu2+ + OH.  + OH- 
 
 
4-1-4- Le glutathion : 
 
Le glutathion est un tripeptide constitué de glutamate, cystéine et glycine dont la 
concentration intracellulaire est importante. La fonction thiol confère au glutathion un rôle 
d’antioxydant, qu’il exerce vis-à-vis de nombreuses espèces oxydées, et en particulier vis-à-
vis de l’eau oxygénée (réaction 1) et des radicaux hydroxyles (réaction 2) (Larson, 1988). 
Toutefois, le rôle protecteur du glutathion semble provenir de sa capacité à réagir avec les 
radicaux alkoxyles, peroxyles et radicaux d’acides gras (R.) (réaction 3). Le radical thiyle GS.

 

 

 
est ensuite dimérisé pour former le GSSG (réaction 4).  

 

 

 

 
Le GSH joue aussi un rôle important dans la régénération de l’acide ascorbique via le cycle 
glutathion-ascorbate (Foyer et Halliwell,1976 ; Noctor et Foyer, 1998).  
 
Le glutathion agit comme un puissant détoxifiant des xénobiotiques par des réactions de 
conjugaison catalysé par l’enzyme glutathion S-transferase (May et al., 1998).  
 
4-1-5- Les flavonoides : 
 
Les flavonoides sont des composés naturels qui peuvent être rencontrés dans une large variété 
de fruits et de légumes. Certains flavonoides présentent des actions anti-radicalaires et 
antioxydantes.  
Les flavonoides peuvent agir de différentes façons dans les processus de régulation du stress 
oxydant : par capture directe des espèces réactives de l’oxygène comme les radicaux 
superoxide, hydroxyle, peroxyle, et alkoxyle, par chélation de métaux de transition comme le 
fer (empêchant ainsi la réaction de Fenton) (Nikkels et al., 2005 ; Cillard et Cillard, 2006) et 
par inhibition de l’activité de certaines enzymes responsables de la production d’ERO.    
 
 
 
 
 
 
 
 

H2O2 + 2 GSH                        2 H2O + GSSG          (1) 
 

GSH + OH.                          GS. + H2O                    (2) 
 

GSH + R.                             GS. + RH                     (3) 
 

2 GS.    GSSG              (4) 
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4-2- Système antioxydant enzymatique : 

Trois activités enzymatiques clefs occupent une place centrale dans les mécanismes de 
détoxication des ROS : il s’agit des superoxydes dismutases (SOD), des catalases (CAT) et 
des peroxydases (POX).  

Les superoxydes dismutases, SODs, sont responsables de la dismutation de l’anion 
superoxyde en peroxyde d’hydrogène (H2O2

 

 
 
L’équation (2) décrit la chaîne catalytique typique avec le cuivre : 

), selon la réaction (1) : 

 
 

 
 
 
Ce sont des métalloprotéines existant sous différentes isoformes dont la structure est bien 
conservée au cours de l’évolution; le repliement tridimensionnel forme un puit hydrophobe au 
centre de la protéine dans lequel va se glisser l’anion superoxyde. Le mécanisme réactionnel 
est catalysé par un métal divalent situé au cœur de l’enzyme. Selon la nature de ce métal on 
distingue plusieurs SOD dans divers compartiments cellulaires : les superoxyde-dismutases à 
manganèse (Mn-SOD) localisées dans les mitochondries, les superoxyde-dismutases à cuivre-
zinc (Cu/Zn-SOD) localisées dans le cytosol, le chloroplaste, le peroxysome et l’apoplaste 
(Bowler et al., 1992 ; Soares, 2005) et enfin, les superoxyde-dismutases à fer ferreux (Fe-
SOD), localisées dans le chloroplaste.  

 
Les catalases, CATs, sont contenues dans les peroxysomes. Leur rôle est de catalyser la 
réduction du peroxyde d’hydrogène en eau et en oxygène moléculaire selon la réaction 
suivante :  

 
 
 
 
 
 

Les peroxydases, POX, permettent, comme les catalases, la réduction de H2O2 en eau et en 
oxygène moléculaire. Cependant, à la différence des catalases, les POX nécessitent la 
présence d’un substrat particulier pour réaliser leurs activités. Deux types principaux de 
« molécules anti-oxydantes » sont utilisés comme substrat par les peroxydases : l’acide 
ascorbique (AA) et le glutathion (GSH). Ces deux molécules participent au cycle 
« ascorbate/glutathion » (Noctor et Foyer, 1998 ; Foyer et Noctor, 2000), dont la première 
étape consiste en une réduction du peroxyde d’hydrogène en H2O, couplée à une oxydation de 
l’ascorbate en monodéhydroascorbate (MDHA) ; cette étape est catalysée par l’ascorbate 
peroxydase (APX). Pour permettre la poursuite de cette réaction, l’ascorbate oxydé doit être à 
nouveau réduit. Pour cela, deux voies (directe et indirecte) de régénération de l’ascorbate 
coexistent : La réduction directe du MDHA par la monodéhydroascorbate réductase 
(MDHAR) via l’oxydation d’une molécule de NAD(P)H. Le MDHA est une molécule 

2 O2
.−  + 2 H+     SOD         H2O2 + O2   (1) 

 
 

 
2 H2O2        CAT         2 H2O + O2 

2 Cu2+-SOD + O2
.−      2 Cu+-SOD + O2

.−  + 2 H+     2 Cu2+-SOD + H2O2   (2) 
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relativement instable qui a tendance à se dismuter spontanément en déhydroascorbate (DHA) 
et ascorbate.  
La seconde voie de régénération de l’ascorbate consiste donc en une réduction du DHA par la 
déhydroascorbate réductase (DHAR), couplée à une oxydation du GSH. Enfin, le glutathion 
oxydé, produit au cours de cette dernière réaction, est régénéré en GSH grâce à la glutathion 
réductase (GR). 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
Figure 14 : Cycle Ascorbate-glutathion. APX, ascorbate-peroxydase ; MDHAR, 
monodehydroascorbate reductase ; DHAR, dehydroascorbate reductase ; GR, glutathion 
reductase (May et al., 1998 (modifié)). 
 
La glutathion peroxydase lutte contre le peroxyde d’hydrogène ou catalyse la réaction de 
transformation des hydroperoxydes de lipide en utilisant le glutathion réduit (GSH) comme 
cofacteur. 

 

Figure 15 : Mécanisme fonctionnel de la glutathion peroxydase. 
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4-3- Synergie entre antioxydants : 

Il existe des interactions synergiques entre les caroténoïdes, les tocophérols et l’ascorbate 
dans la protection contre la peroxydation lipidique (Krinsky et Yeum, 2003 ; Wrona et al., 
2004). 
Les caroténoïdes (CAR) peuvent réagir avec les radicaux peroxyles (ROO.) pour produire des 
hydroperoxydes et des radicaux caroténoïdes (CAR.+). Le radical caroténoïdes (CAR.+) 
pourrait alors être régénéré soit par le tocophérol (TocOH) ou l’ascorbate (Asc). Le radical 
tocophéryl (TOC.) est réduit par l’ascorbate (Asc) avec production de monodehydroascorbate 
(MDHA) (Figure 16). 
L’interaction entre les caroténoïdes et les tocophérols dépend de la capacité de la tête 
chromanol située à la surface de la membrane à interagir avec les radicaux caroténoïdes.   
 
 

 
 
 

Figure 16 : Interactions entre les caroténoïdes, les tocophérols et l’ascorbate (Smirnoff, 2005). 
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III- MATERIELS ET METHODES : 
III-1- Matériels : 
1-1- Matériel végétal : 
 
L’étude effectuée a porté sur l’arachide (Arachis hypogaea L.), population Niger feuilles 
jaunes, plante herbacée annuelle de la famille des Fabaceae (légumineuses). 
Les gousses ont été fournies par l’ITCMI (Institut Technique des Cultures Maraîchère et 
Industrielles de Staoueli Alger). 

 
 

Figure 17 : Graines de la population Niger feuilles jaunes de l’arachide. 
 

1-2- Produits employés : 
 
∗ Norflurazon : 
Le norflurazon : 4-chloro-5-méthylamino 2 α, α, α, trifluro-méthyl-phényl 3-(2H) 
pyridazinone appelé encore SAN 9789 est un bleaching herbicide d’origine suisse (SANDOZ) 
commercialisé sous le nom de ¨ZORIAL¨. 
 
Formule chimique et quelque propriétés du norflurazon 
 
 
Formule chimique 
 
 
 
 
 
Formule brute                                 C12 H9 Cl F3 N3O 
Poids moléculaire                           303,7 g 
Solubilité dans l’eau (23°C)           28 mg/l   
 
 
 
 

1cm 
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Cet herbicide qui appartient à la famille des pyridazinones, est un produit 
agropharmaceutique, phytosanitaire non inflammable, il se présente sous forme d’une poudre 
cristalline, de couleur marron, soluble dans l’eau, dans l’alcool éthylique ainsi que dans 
l’acétone. 
Il est efficace sur les graminées et un certain nombre de dicotylédones annuelles (soja, vigne, 
coton, arachide,…) et biannuelles, sa durée de vie et sa stabilité au stockage sont 
approximativement 4 ans, lorsqu’il est conservé dans son emballage d’origine, dans un 
endroit sec et à une température de 25°C (INPV, Index phytosanitaire, 1993). 
La dose préconisée au champ est de 2000g/ha. 
 
∗ Alpha-tocophérol : 
L’α-tocophérol ou 2-5-7-8 tétra-méthyl 2 (4’ 8’ 12’ triméthyl tridécyl) chromane 6 ol, encore 
appelé 5,7,8 triméthyl tocol, de formule chimique brute C29 H50 O2

 

, possède la plus 
abondante distribution naturelle et la plus grande activité biologique (Landrieu, 1987 ; 
Ouarkoub et Mamou, 2000). 
 

 
 

Noyau chromanol         chaîne isoprénoide latérale (radical 
phytyl). 

 
                                           PM= 430 g (forme active). 
 
 

 
Figure 18 : Structure de l’α-tocophérol. 

 
C’est un liquide huileux, limpide, incolore ou brun–jaune, visqueux, pratiquement insoluble 
dans l’eau, facilement soluble dans l’acétone, l’éthanol, l’éther, le dichlorométhane et les 
huiles (British pharmacopoeia, 1986). 
 
Les tocophérols, en absence d’oxygène, sont stables à la chaleur et à la lumière, mais, en 
présence d’oxygène, malgré leurs propriétés anti-oxydantes, ils s’oxydent pour former une 
quinone. 
 
Les tocophérols sont produits à des concentrations allant de 1µg/g de poids sec à > 1mg/g de 
poids sec (Munné-Bosch et Alegre, 2002a). 

 
∗ Acide ascorbique : 
L’acide L-ascorbique ou oxo-3-gulofuranolactone a une structure apparentée à celle des 
hexoses. De formule brute C6H8O6, avec un poids moléculaire de 176,13 g/mol. 
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Figure 19 : Structure de l’acide ascorbique. 
 
L’acide ascorbique est une poudre cristalline, blanche à légèrement jaune, inodore, très 
sensible à la lumière et à la chaleur, s’oxyde facilement, de saveur légèrement acide et qui se 
décompose à température élevée. 
Il est facilement soluble dans l’eau, moins soluble dans l’alcool (Marez et al., 2004). 
 
La concentration en acide ascorbique est très élevée dans les cellules végétales (plusieurs 
millimolaires), dans le stroma des chloroplastes il appartient à la gamme de concentrations 
(20-300mM) (Foyer et Lelandais, 1996 ; Patricia et al., 1996 ; Bertrand, 2008).  
 
III-2- Méthodes : 
 
2-1- Mise en culture et traitement des graines : 
 
Les graines d’arachide sont désinfectées avec l’hypochlorite de sodium à 12° pendant dix 
minutes, rincées plusieurs fois à l’eau, puis imbibées dans de l’eau distillée pendant trois 
heures. 
Les graines sont ensuite mises à germer dans des bacs doublement tapissés de papier 
absorbant et  arrosées avec de l’eau distillée. 
Les bacs sont recouverts d’un film plastique afin de maintenir une humidité saturante.  
Dés la percée de la radicule, elles sont transférées dans des pots contenant la terre, à raison de 
trois plantules par pot. 
Six lots sont ainsi constitués 
Lot T : Les pots sont arrosés avec 20 ml d’eau distillée 
Lot N : Les pots sont arrosés avec 20 ml de la solution aqueuse de Norflurazon 10-4M 
Lot NE : Les pots sont arrosés avec 20 ml de la solution aqueuse de Norflurazon 10-4M 
contenant l’α tocophérol 0,25mM 
Lot NC : Les pots sont arrosés avec 20 ml de la solution aqueuse de Norflurazon 10-4M 
contenant l’acide ascorbique 50mM. Ces doses ont été choisie sur la base de l’aspect 
morphologique des plantules soumises à des concentrations variables d’α tocophérol et 
d’acide ascorbique. Et la dose de l’acide ascorbique utilisé appartient à la gamme de 
concentrations présente dans le stroma des chloroplastes (20-300mM) (Foyer et Lehandais, 
1996).  
Lot TE : Les pots sont arrosés avec 20 ml de la solution aqueuse d’α tocophérol 0,25mM 
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Lot TC : Les pots sont arrosés avec 20 ml de la solution aqueuse d’acide ascorbique 50mM   
A partir du 2ième

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 20 : Mise en culture des graines d’arachide et mode de traitement. 
 
 
2-2- Etude de la croissance : 
 
2-2-1- Mesure de la longueur de la partie aérienne et  des racines: 
 
La longueur des racines et des tiges a été mesurée soigneusement à l’aide d’un papier 
millimétré. Les mesures des racines ont été réalisées après avoir déterré les plantules et laver 
les racines.  
Chaque donnée représente la moyenne de 12 individus, elle est exprimée en centimètres. 
 

 jour les pots témoins et essais sont arrosés avec un volume d’eau. 
La croissance a lieu dans une chambre de culture à 27°C. 
Les différentes analyses sont réalisées sur des plantules âgées de 4 semaines. 
 
 

Désinfection des graines 
avec l’eau de javel 

pendant 10 mn. 

Imbibition des graines 
dans l’eau distillée 
pendant 3 heures. 

Mise en germination dans 
des bacs et arrosage avec 

de l’eau distillée. 

Transfert des plantules dans des 
pots et arrosage avec les solutions 
N, NE, NC, TE, TC le 1ier jour, à 

partir du 2ième jour l’arrosage se fait 
avec de l’eau. 

Transfert des plantules dans des 
pots et arrosage avec de l’eau dés le 

premier jour. 

Essai Témoin 
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2-2-2- Détermination de la masse de matière végétale sèche :  
 
La masse de matière sèche est obtenue après dessiccation totale des parties aériennes et des 
racines dans l’étuve réglée à 60°C. Les parties aériennes et les racines desséchées sont par la 
suite pesées à l’aide d’une balance de précision 0,1mg. 
 
2-2-3- Mesure de la surface foliaire : 
 
La surface foliaire est calculée comme suit : 
• 1 cm2

 
 

 d’un papier calque est pris, puis pesé à l’aide d’une balance de précision (0,1mg). 
• La forme de la feuille est dessinée sur le même type de papier, découpée puis pesée. 
• La surface foliaire (X) est déduite par la formule suivante : 
 

 
   mf              
          X =                            mf : masse du papier découpé 
                        mp               mp : masse de 1 cm2 du papier 
 
 
 
 
Une moyenne de 3 surfaces foliaires est établie et les résultats sont exprimés en cm2. 
 
2-3- Méthodes d’extractions et de dosages : 
 
Les différentes extractions sont réalisées à partir des feuilles des différents lots de plantules : 
plantules témoins, plantules mises en contact de l’herbicide seul et en présence d’α tocophérol 
ou d’acide ascorbique, plantules témoins en présence d’alpha tocophérol et plantules mises en 
présence de vitamine C. Chaque extraction est répétée trois fois. 
 
2-3-1- Extraction et dosage des pigments foliaires : 
 
La matière végétale fraîche (M V F) (un foliole) est broyée à sec puis dans 10 ml d’acétone à 
80 % ajoutés par petite quantités. Le broyât est centrifugé à 4500 tr/mn pendant 10 mn. 
Le surnageant qui contient les pigments est récupéré, l’absorbance est lue au 
spectrophotomètre aux longueurs d’ondes suivantes : 647 nm et 663 nm pour les 
chlorophylles a et b et 470 nm pour les caroténoïdes. 
 
La teneur en chlorophylles et en caroténoïdes est déterminée selon les équations de 
Lichtenthaler (1987). 
 
 
 
 
 
 
 



Matériels et méthodes 

32 

 
 
   • Chl a = 12,25 . DO (663) – 2,79 . DO (647)               µg / ml 
 
   • Chl b = 21,50 . DO (647) – 5,10 . DO (663)     µg / ml 
 
   • Chl (a+b) = 7,15 . DO (663) + 18,71 . DO (647)    µg / ml 
 
                                 1000 . DO (470) – 1,82 . Chl a – 85,02 . Chl b  
   • Caroténoïdes =                                                                                           µg / ml 
  198 
 
 
Les teneurs en pigments foliaires sont exprimées en mg/g de MVF (feuille) pour les 
chlorophylles et en µg/g de MVF pour les caroténoïdes. 
  
2-3-2- Extraction et dosage des sucres solubles et d’amidon : 
 
Les sucres solubles et l’amidon sont dosés selon la méthode de Mc Ready et al (1950), qui 
consiste à utiliser l’acide sulfurique à 91% lequel transforme à chaud les glucides en furfural 
et dérivés furfuriques. L’anthrone en milieu sulfurique et à chaud se condense avec le furfural 
et ses dérivés pour donner des complexes colorés en vert-bleu en présence des héxoses. 
 
Les sucres solubles sont extraits à partir de 0,5 g de matière végétale fraîche. Les feuilles sont 
broyées à sec puis dans 5 ml d’éthanol bouillant à 80%, après agitation, le broyât est 
centrifugé pendant 20 mn à 5000 tr/mn et le surnageant récupéré. Cette opération est répétée 
deux fois en lavant le culot à chaque fois avec 5 ml d’éthanol bouillant à 80%. Les deux 
surnageants sont mélangés et ajustés à 20m l avec de l’eau distillée. 
 
L’amidon est extrait à partir du culot auquel sont rajoutés 2 ml d’eau distillée froide et 3 ml 
d’acide perchlorique à 65%. Après incubation pendant 24 heures à l’obscurité et au froid, le 
mélange obtenu est centrifugé à 5000 tr/mn pendant 20 minutes, et le surnageant est récupéré. 
Le culot est resuspendu dans 2 ml d’eau distillée froide et 3 ml d’acide perchlorique à 65%, 
l’incubation est de 30 mn dans la glace et à l’obscurité. Une autre centrifugation est réalisée. 
Les deux surnageants sont mélangés et ajustés à 20 ml avec de l’eau distillée. 
 
Le dosage est réalisé sur 0,5 ml d’extrait glucidique auquel sont rajoutés 0,5 ml d’eau distillée 
et 2 ml de réactif à l’anthrone. Les tubes sont agités puis placés au bain – Marie à 100°C 
pendant 7 minutes. Après refroidissement, les densités optiques sont lues au 
spectrophotomètre à une longueur d’onde λ = 630 nm, le spectrophotomètre est préalablement 
étalonné grâce à un blanc préparé à partir de 1 ml d’éthanol et 2 ml de réactif. 
 
La courbe étalon (Figure 21) est réalisée à partir d’une solution mère de glucose de 0,2 
mg/ml. 
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Figure 21 : Courbe d’étalonnage du dosage des sucres solubles. 
 
La quantité d’amidon est obtenue en multipliant la quantité de sucres solubles, issue de 
l’hydrolyse, par un facteur de correction qui est 0,9 (Facteur de Mc Ready), les teneurs sont 
exprimées en mg/g de MVF (feuille). 
 
2-3-3- Extraction et dosage des substances réactives à l’acide thiobarbiturique (sr-TBA) dont 
le malondialdéhyde : 
 
Le dosage du MDA, malondialdéhyde, ou des substances thiobarbituriques acides réactives 
(TBARS) est utilisé depuis les années cinquante pour estimer la péroxydation des lipides dans 
les membranes et les systèmes biologiques (Sinnhuber et Yu, 1958). 
L’acide thiobarbiturique (TBA) réagit avec le malondialdéhyde (MDA) pour former un 
complexe de couleur rose possédant un maximum d’absorption à une longueur d’onde de 532 
nm.  
 
Extraction : 
 
L’extraction a été effectuée à froid en broyant 100mg de feuilles dans 300µl du mélange 
(tampon Na2HPO4-NaH2PO4

Un volume du surnageant (120µl) est repris dans 300µl d’acide trichloroacétique (TCA) à 10 
% additionné de 450µl d’acide 2-thiobarbiturique (TBA) 0,67 % préparé dans du TCA 10 % ; 
Les échantillons sont bouillis à 95°C pendant 15 mn puis refroidis 5 mn dans la glace. Après 

 à 0,2 M et pH 6,5 + 1 % triton x100 + 0,01 % hydroxytoluène 
butylé ou BHT), après homogénéisation, le broyat est centrifugé pendant 20 mn à 13000 tr/mn 
et à 4°C. 
 
Dosage : 
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centrifugation pendant 10 mn à 13000 tr/mn à 4°C, le surnageant est récupéré et le MDA est 
dosé par spectrophotométrie à 532 nm. 
Une gamme étalon a été réalisée à partir d’une solution mère à 1 µM d’un précurseur du 
MDA, le 1, 1, 3, 3 tétraméthoxypropane (TMP).  
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Figure 22 : Courbe d’étalonnage du dosage du malondialdéhyde.  
 
 
2-3-4- Etude de l’activité de la glutathion s-transférase (GST) : 
 
Le principe du dosage repose sur la conjugaison entre le chloro-2,4-dinitrobenzène (CDNB) et 
le glutathion catalysée par la GST, conduisant à la formation d’un complexe, qui absorbe la 
lumière à 340 nm. La valeur de densité optique est directement proportionnelle à la quantité 
de conjugué formée, elle-même liée à l’intensité de l’activité GST (Habig et al., 1974). 
 
Extraction de l’enzyme : 
 
500 mg de matière végétale fraîche (feuilles ou racines) sont broyées dans des tubes 
Eppendorf 2ml maintenus au froid. On ajoute 0,5ml de tampon Tris-EDTA et quelques 
gouttes d’un antioxydant le polyvinylpyrrolidone (PVP) 50mg/ml. 
Après mélange au vortex et incubation 15 mn dans la glace, l’extrait ainsi obtenu est 
centrifugé à 13000 tr/mn, à 4°C pendant 15 mn. Le surnageant est transféré dans un nouveau 
tube et centrifugé à 13000 tr/mn, à 4°C pendant 10 mn. Le surnageant est récupéré, puis 
conservé jusqu’au dosage. 
 
Sur cet extrait un dosage des protéines totales est réalisé par la méthode de Bradford (1976), 
en utilisant une gamme étalon de BSA. 
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Figure 23 : Courbe d’étalonnage du dosage des protéines. 
 
 
Mesure de l’activité de la glutathion s-transférase (GST) : 
 
Dans une cuve de spectrophotomètre sont mis : 
100 µl du surnageant, 30 µl de CDNB 100 mM et 2,84 ml de tampon phosphate 100 mM pH 
6,5, la solution est mélangée.  
 
Au temps zéro sont ajoutés 30 µl de GSH 100 mM, les valeurs de DO sont notées toutes les 
15 ou 30 secondes selon la vitesse de la réaction. L’activité enzymatique est exprimée en 
[mmoles de complexe formé].min-1mg-1 de protéines. 
 
2-3-5- Extraction et dosage des molécules anti-oxydantes : 
 
A- Alpha-tocophérol : 
 
Extraction : 

L’évaluation de la vitamine E a été faite sur HPLC selon une modification de la méthode 
décrite par Szymańska et Kruk (2008). 

Les échantillons de feuilles (80mg) sont broyés à froid dans des tubes eppendorf dans un 
mélange de solvants (Acétonitrile/dichlorométhane/méthanol, 70/20/10, v/v/v). Les extraits 
obtenus sont centrifugés à 13000 tr/mn, à 4°C, pendant 60 secondes. Le surnageant est 
récupéré et stocké jusqu’aux analyses. 
 
La chromatographie est réalisée en utilisant un appareil pour HPLC de type Perkin Elmer 
Series 200 composé de : 
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-   Colonne d’une longueur de 220 mm et de diamètre interne de 4,6 mm, contient la phase              
stationnaire apolaire constituée de gel de silice greffée. 
- Phase mobile polaire à un débit de 1ml/minute, constituée d’un mélange                             
d’Acétonitrile/dichlorométhane/méthanol (70 : 20 : 10, v/v/v).   

      -   Détecteur UV/VIS Series 200 
-   Interface : 600 Series LINK 
-   Pompe Series 200 
-   Dégazeur membrane vacuum Degasser Series 200 
-   Logiciel TOTALCHROM    

      -   Volume injecté : 25 µl 
 
L’étalon est réalisée par la concentration d’alpha-tocophérol (0,4 g/l dans la solution 
d’extraction). 
 
Tableau II : Paramètres d’analyse en HPLC de l’α tocophérol.  
 
Phase stationnaire gel de silice greffée (220 mm x 4,6 mm) 
Phase mobile d’Acétonitrile/dichlorométhane/méthanol  

(70 : 20 : 10, v/v/v)  
Détecteur UV/VIS Series 200 
Volume injecté  25 µl 
Débit 1ml/minute 
 
 
 

 

 
 

Figure 25 : Photo montrant un chromatogramme liquide à haute performance HPLC. 
 
 
 
 
 
 
 

PC de control 

Colonne 

Injecteur 
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B- Acide ascorbique : 
 
Le dosage de l’ascorbate  réduit a été effectué par la méthode de Hodges et al. (1996). 
 
Extraction : 
  
Les feuilles sont broyés dans des tubes Eppendorf 2ml maintenu au froid. Les extractions sont 
ensuite réalisées dans 4 volumes d’une solution d’acide sulfosalicylique (5%) contenant 6,3 
mM d’acide diethylenetriaminepenta-acetique (DTPA). Les extraits obtenus sont centrifugés à 
13000 tr/mn, à 4°C, pendant 10 mn. Le surnageant est récupéré et stocké jusqu’aux analyses.  
 
Dosage : 
 
L’ascorbate réduit le Fe3+ en Fe2+ qui se complexe alors avec le 2,2’-dipyridyl. Le composé 
ainsi formé absorbe à 525 nm. 
 
Le milieu réactionnel est constitué de 200 µl de surnageant, 500 µl de tampon K-phosphate 
(150 mM, pH 7,4) contenant 5 mM d’EDTA, et 100 µl d’eau distillée. Après 10 mn 
d’incubation à température ambiante, 100 µl d’eau distillée sont ajoutées. Une coloration rose 
apparaît après ajout de 400 µl de TCA à 10 %, 400 µl d’acide ortho-phosphorique à 44 %, 
400 µl de 2,2’-dipyridyl à 4 % (dans éthanol 70°), et 200 µl de FeCl3
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 à 30mg/l. 
Après une heure d’incubation à 40°C, l’absorbance est mesurée à 525 nm. 
 
La courbe étalon est réalisée par des concentrations croissantes d’ascorbate (0 à 1 mM dans la 
solution d’extraction). 
 

 
 

Figure 24 : Courbe d’étalonnage du dosage de l’acide ascorbique. 
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C- Glutathion : 
 
Grâce à la fonction thiol de la cystéine, le glutathion est un composé important pour le 
maintien de l’état réduit de la cellule. 
 
Le principe repose sur la réaction du 5,5’-dithio-bis-2-nitrobenzoate DTNB (réactif d’Ellman) 
avec deux molécules de glutathion permettant la formation d’un composé de couleur jaune 
vive le 5-thio-2-nitrobenzoïque (TNB) absorbant à 412 nm (Ellman, 1959). 
 
Extraction :  
 
Les feuilles sont broyés dans des tubes Eppendorf 2ml maintenu au froid. Les extractions sont 
ensuite réalisées dans 4 volumes d’une solution d’acide sulfosalicylique (5%) contenant 6,3 
mM d’acide diethylenetriaminepenta-acetique (DTPA). Les extraits obtenus sont centrifugés à 
13000 tr/mn, à 4°C, pendant 10 mn. Le surnageant est récupéré et stocké jusqu’aux analyses.  
 
Dosage : 
 
A 200 µl du surnageant sont ajoutés 1 ml de tampon phosphate (Na2HPO4-KH2PO4
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 à 0,2 M 
et PH=8), et 100 µl de réactif d’Ellman (0,04 %) préparé dans du tampon phosphate. Le 
mélange ainsi obtenu est incubé à température ambiante pendant 10 minutes. L’absorbance de 
la solution est ensuite lue au spectrophotomètre à 412 nm. 
 
Une gamme étalon est réalisée à partir d’une solution mère de glutathion à 1 mg/ml. 
Les teneurs en glutathion réduit sont exprimées en mg/g de MVF.  
 

 
 

Figure 26 : Courbe d’étalonnage du dosage de glutathion. 
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2-4- Analyses statistiques : 
 
Les résultats obtenus sont soumis à l’analyse de la variance, et à chaque fois qu’il existe des 
différences significatives, les moyennes de différents essais ont été comparées par rapport au 
témoin en utilisant le test t de Student. 
 
Les moyennes diffèrent significativement dans leur ensemble si t dépasse la limite lue dans la 
table de t « point 5%, 1%, 1‰ » 
 
Les degrés de signification sont étudiés aux seuils : P=0,05 ; P=0,01 et P=0,001 
 
* différence significative par rapport au témoin (P=0,05). 
** différence très significative par rapport au témoin (P=0,01). 
*** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001). 
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IV- Résultats et interprétations : 
 
Le but de ce mémoire consistait à investiguer l’effet protecteur de deux antioxydants vis-à-vis 
de dommages engendrés par le traitement par un bleaching herbicide. Nous avons étudié la 
toxicité, du norflurazon au travers de plusieurs marqueurs d’impact et de stress : teneurs en 
pigments photosynthétiques, en glucides, peroxydation lipidique, de même que nous avons 
évalué les niveaux des antioxydants habituellement exprimés dans des situations de stress à 
savoir l’α tocophérol, l’acide ascorbique le glutathion ainsi qu’une activité enzymatique 
impliquée dans la métabolisation des xénobiotiques. 
Ces études ont été effectuées dans des conditions d’apport exogène d’α tocophérol et 
d’ascorbate. 
 
1-Croissance et métabolisme des plantules d’arachide en présence des deux 
antioxydants : 
 
a- aspect phénotypique : 
 
Les plantules témoins sont bien développées et vertes. L’apport de l’alpha tocophérol (TE) et 
de l’ascorbate (TC), ne modifie pas le phénotype des plantules d’arachide : celles-ci sont 
vertes et aussi développées que les plantules témoins (Figure 27). 

 

 
 
Figure 27 : Morphologie des plantules d’arachide en présence des deux antioxydants après 4 
semaines de culture (T= témoin ; TE= α tocophérol 0,25 mM ; TC= acide ascorbique 50 
mM). 
 
b- croissance : 
 
La comparaison des données de certains paramètres mesurés (longueur des parties aériennes, 
longueur des racines, surface foliaire, masse de matière sèche de la partie aérienne et des 
racines) montre que la croissance des plantules traitées par l’alpha tocophérol ou par 
l’ascorbate ne diffère pas de celle des plantules témoins. 

T   TE   TC 
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Tableau III : Mesures de paramètres de croissance chez les plantules d’arachide témoin, 
plantules en présence d’ α tocophérol 0,25 mM et plantules mises en présence de l’acide 
ascorbique 50 mM âgées d’un mois.  
 

Paramètre de 
croissance 

Témoin α tocophérol 
0,25 mM 

Acide ascorbique 
50 mM 

Longueur des 
parties aériennes 

(cm) 

10,65 ± 1,05 10,61 ± 1,35 
 

10,72 ± 1,40 
 

Surface foliaire 
(cm2

22,85 ± 6,36 
) 

25,09 ± 5,52  24,57 ± 0,75  

masse de matière 
sèche de la partie 

aérienne (g) 

0,53 ± 0,13 0,45 ± 0,04 0,48 ± 0,01 

Longueur des 
racines (cm) 

15,95 ± 3,62 14,39 ± 3,15 13,92 ± 3,84 

masse de matière 
sèche des racines (g) 

0,07 ± 0,02 0,07 ± 0,005 0,09 ± 0,009 

rapport longueur 
des racines / 

longueur de la 
partie aérienne  

1,35 ± 0,37  1,42 ± 0,37  1,34 ± 0,39 

rapport masse sèche 
des racines / masse 
sèche de la partie 

aérienne 

0,12 ± 0,009 0,17 ± 0,006 0,19 ± 0,01 

 
 
c- aspect métabolique : 
 
Les caroténoïdes : 
Chez les plantules exposées à l’α tocophérol ou à l’acide ascorbique, la teneur en 
caroténoïdes ne varie que très légèrement comparativement aux plantules témoins : dans les 
plantules témoins la quantité de caroténoïdes est de 423,57 ± 6,80 µg/g MVF elle diminue à 
414,76 ± 16,83 µg/g MVF sous l’effet de l’α tocophérol, soit une réduction de 2,08% et 
augmente à 469,02 ± 11,52 µg/g MVF sous l’effet de l’acide ascorbique (tableau IV) 
correspondant a une augmentation de 10,73%. 
L’analyse statistique révèle que la différence dans la teneur en caroténoïdes sous l’effet des 
deux antioxydants n’est pas significative. 
 
Les chlorophylles totales (a+b) : 
Les teneurs en chlorophylles totales augmentent légèrement avec l’application des deux 
antioxydants. 
Dans les feuilles des plantules témoins, la quantité de chlorophylles totales est de 2,77 ± 0,37 
mg/g MVF, celle-ci augmente de 3,79% sous l’effet de l’α tocophérol et de 17,68% Sous 
l’effet de l’acide ascorbique. 
La différence observée entre les plantules traitées à l’α tocophérol et le témoin est non 
significative, alors qu’elle est significative en présence de l’acide ascorbique. 
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Sucres solubles et amidon : 
La teneur en sucres solubles dans les feuilles des plantules témoins est de 1,46 ± 0,21 mg/g 
MVF, cette teneur diminue respectivement chez les plantules traitées par l’α tocophérol et 
l’acide ascorbique pour atteindre 0,98 ± 0,12 mg/g MVF et 1,09 ± 0,22 mg/g MVF 
correspondant aux pourcentages respectifs de diminution de 33,01% et 25,22%. 
 
Les résultats du dosage de l’amidon ont révélé une teneur moyenne en amidon de 1,18 ± 0,19 
mg/g MVF chez les plantules témoins, cette teneur s’est abaissée à 0,83 ± 0,08 mg/g MVF et 
0,89 ± 0,09 mg/g MVF aux doses respectives de l’α tocophérol et l’acide ascorbique, 
correspondant à des taux de réduction de 28,95% et 23,96%. 
 
L’analyse statistique révèle une différence très significative pour les sucres solubles et 
l’amidon après traitement à l’α tocophérol. 
La différence observée entre les plantules traitées à l’acide ascorbique et le témoin est 
significative pour la teneur en sucres solubles et la teneur en amidon. 
 
Malondialdéhyde :  
Le niveau de peroxydation lipidique a été évalué en mesurant le malondi- aldéhyde ou MDA 
avec le test TBARS (Thiobarbituric reactive species). Le test TBARS est le test le plus 
couramment utilisé pour déterminer indirectement la peroxydation des lipides, en mesurant le 
MDA (Hodges et al., 1999). 
 
Le dosage du MDA montre qu’au niveau des plantules témoins la teneur moyenne est de 0,09 
± 0,005 nmole/g MVF, cette teneur diminue en présence d’α tocophérol à 0,07 ± 0,005 
nmole/g MVF, ce qui correspond à une réduction de 22,22%. 
Cette teneur s’accroît avec l’acide ascorbique atteignant 0,12 ± 0,01 nmole/g MVF, soit un 
pourcentage d’augmentation de 41,11%. 
La différence notée est très significative pour l’α tocophérol et hautement significative pour  
l’acide ascorbique par comparaison au témoin. 
 
α tocophérol : 
L’α-tocophérol, ou vitamine E, est souvent considéré comme l’antioxydant le plus efficace ; 
Sa localisation, au niveau des membranes, en fait l’antioxydant le plus important dans la 
prévention de la peroxydation des lipides membranaires (Karleskind, 1992 ; Fryer, 1992), en 
bloquant la réaction en chaîne de peroxydation lipidique s’initiant après la peroxydation 
d’acides gras polyinsaturés (Landrieu, 1987 ; Ricour et Navarro, 1993). 
 
Dans les feuilles des plantules témoins, une teneur moyenne en α tocophérol de 0,43 ± 0,00 
mg/g est enregistrée. Cette quantité augmente pour atteindre 0,80 ± 0,21 mg/g après l’apport 
exogène d’α tocophérol, le pourcentage d’augmentation est de 87%. 
Au contraire, l’apport de l’acide ascorbique exogène provoque une baisse de la teneur en α 
tocophérol atteignant la valeur de 0,13 ± 0,01 mg/g, ce qui correspond à 69,60% de 
diminution par rapport au témoin. 
En comparaison avec le témoin, la différence observée est très significative sous l’effet de l’α 
tocophérol et de l’acide ascorbique. 
 
Acide ascorbique : 
L’acide ascorbique, ou vitamine C, agit comme antioxydant et contribue au maintien de l’état 
rédox de la cellule. 
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Au niveau des feuilles des plantules témoins la teneur en acide ascorbique est de 1,90 ± 0,25 
µmol/g MVF, cette valeur augmente en présence de l’α tocophérol et de l’acide ascorbique. 
Elle passe à 3,70 ± 0,23 µmol/g MVF et 2,30 ± 0,38 µmol/g MVF pour l’α tocophérol et 
l’acide ascorbique. Les pourcentages d’augmentation correspondent respectivement à 94,23% 
et 20,60% pour l’α tocophérol et l’acide ascorbique. 
La différence de la teneur en acide ascorbique entre les plantules témoins et celles traitées par 
l’acide ascorbique n’est pas significative tandis que cette différence est significative pour les 
plantules soumises à l’α tocophérol. 
 
Glutathion réduit : 
En présence d’α tocophérol la teneur en glutathion réduit est de 0,11 ± 0,01 mg/g MVF, cette 
valeur est inférieure à celle enregistrée chez les plantules témoins (0,16 ± 0,04 mg/g MVF) 
soit 29,81% de réduction. 
L’acide ascorbique entraîne par contre une augmentation de la teneur en glutathion réduit 
atteignant ainsi 0,19 ± 0,01 mg/g MVF soit 19,87% d’augmentation par rapport au témoin. 
L’analyse statistique montre qu’en présence de l’α tocophérol, la teneur en glutathion réduit 
varie de manière très significative par rapport au témoin et de manière significative pour 
l’acide ascorbique comparativement au témoin. 
 
Activité glutathion s-transférase (GST) : 
Les résultats de l’activité de la glutathion s-transférase montrent que cette activité au niveau 
des racines varie de 0,09 ± 0,01 mmoles de complexe/min/mg de protéines chez les plantules 
témoins à 0,08 ± 0,01 et 0,07 ± 0,004 mmoles de complexe/min/mg de protéines chez les 
plantules soumises respectivement à l’α tocophérol et l’acide ascorbique, soient des taux de 
réduction de 13,68% et 24,21% par rapport au témoin. 
 
Dans les feuilles l’activité de la glutathion s-transférase des plantules témoins est de 0,38 ± 
0,06 mmoles de complexe/min/mg de protéines, en présence de l’α tocophérol et l’acide 
ascorbique, celle-ci atteint les valeurs respectives de 0,17 ± 0,08 et 0,10 ± 0,05 mmoles de 
complexe/min/mg de protéines correspondant à 53,42% et 73,15% de réduction par rapport au 
témoin. 
 
La différence de l’activité de la GST des racines enregistrée sous l’effet de l’acide ascorbique 
est significative, tandis que la différence de l’activité de la GST des feuilles est hautement 
significative entre les plantules témoins et celles soumises à l’α tocophérol et l’acide 
ascorbique. 
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Tableau IV : Mesures des paramètres métaboliques dans les feuilles des plantules d’arachide 
témoins, plantules en présence d’ α tocophérol 0,25 mM (TE) et plantules mises en présence 
de l’acide ascorbique 50 mM (TC) âgées d’un mois. Chaque valeur est la moyenne de 3 
mesures indépendantes. *** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001) ; ** 
différence très significative par rapport au témoin (P=0,01) ; * différence significative par rapport au témoin 
(P=0,05). 
 

Paramètre 
métabolique 

Témoin α tocophérol 
0,25 mM (TE)  

Acide ascorbique 
50 mM (TC) 

Caroténoïdes (µg/g 
MVF) 

423,57 ± 6,80 414,76 ± 16,83 469,02 ± 11,52 

Chlorophylles 
totales (a+b) (mg/g 

MVF) 

2,77 ± 0,37 2,87 ± 0,07 3,26 ± 0,10 
* 

Sucres solubles 
(mg/g MVF) 

1,46 ± 0,21 0,98 ± 0,12 
** 

1,09 ± 0,22 
* 

Amidon (mg/g 
MVF) 

1,18 ± 0,19 0,83 ± 0,08 
** 

0,89 ± 0,09 
* 

Malondialdéhyde 
(nmole/g MVF) 

0,09 ± 0,005 0,07 ± 0,005 
** 

0,12 ± 0,01 
*** 

α tocophérol (mg/g) 0,43 ± 0,00 0,80 ± 0,21 
** 

0,13 ± 0,01 
**  

Acide ascorbique 
(µmol/g MVF) 

1,90 ± 0,25 3,70 ± 0,23 
* 

2,30 ± 0,38 

Glutathion réduit 
(mg/g MVF) 

0,16 ± 0,04 0,11 ± 0,01 
** 

0,19 ± 0,01 
* 

Activité GST 
racines (mmoles de 
complexe/min/mg 

de protéines) 

0,09 ± 0,01 
 

0,08 ± 0,01 
 

0,07 ± 0,004 
* 
 

Activité GST 
feuilles (mmoles de 
complexe/min/mg 

de protéines) 

0,38 ± 0,06 
 

0,17 ± 0,08 
*** 

 

0,10 ± 0,05 
*** 

 

 
 
2-1- Impact des antioxydants sur la morphologie des plantules d’arachide traitées par le 
norflurazon : 
 
La figure 28, montre la morphologie de la partie aérienne des plantules d’arachide témoins et 
celles des plantules traitées par le norflurazon seul et en présence d’α tocophérol ou d’acide 
ascorbique. 
 
Les plantules traitées avec le norflurazon sont partiellement dépigmentées, cette 
dépigmentation débute par la base des feuilles et se propage au reste du limbe foliaire. C’est le 
phénomène de bleaching entraînant la formation de plantes albinos (Figure 28). 
En présence d’α tocophérol et d’acide ascorbique associé au norflurazon les plantules  
d’arachide sont également partiellement dépigmentées. Cependant Cette dépigmentation est 
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moins importante en présence surtout de l’acide ascorbique associé au norflurazon par rapport 
au norflurazon seul (Figure 28). 

 

 
 
Figure 28 : Impact des antioxydants sur la morphologie des plantules d’arachide traitées par le 
norflurazon après 4 semaines de culture (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= 
norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

T   N  NE   NC 

M + acide ascorbique 50 
mM). 
 
2-2- Impact des antioxydants sur la croissance des plantules d’arachide traitées par le 
norflurazon : 
 
La croissance des plantules d’arachide a été évaluée par la mesure de la longueur de la partie 
aérienne, de la racine, de la surface foliaire et de la masse de matière sèche de la partie 
aérienne et des racines après un mois de mise en culture.  
 
* Longueur de la partie aérienne : 
 
Le norflurazon réduit la croissance des tiges des plantules d’arachide (Figure 29 A). Celle ci 
passe de 10,65 ± 1,05 cm chez les plantules témoins à 3,51 ± 0,79 cm chez les plantules 
traitées par le norflurazon, soit une réduction de 67,02% par rapport au témoin. 
En présence des deux antioxydants la longueur de la partie aérienne est diminuée de 68,63% 
en présence de l’α tocophérol et de 53,88% en présence de l’acide ascorbique 
comparativement aux plantules témoins. 
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Figure 29 : Impact des antioxydants sur la longueur des tiges et de la racine principale des 
plantules d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= 
norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

***   ***     *** 

M + acide ascorbique 50 
mM). A : Partie aérienne, B : Partie racinaire. 
*** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001). 
 
 
* Longueur de la racine principale : 
 
La croissance de la racine principale des plantules traitées par le norflurazon diminue 
légèrement ; en effet nous notons des valeurs de 15,95 ± 3,62 cm pour les plantules témoins et 
de 14,13 ± 4,28 cm pour les plantules traitées au norflurazon, soit 11,39% de réduction 
(Figure 29 B). 
Aussi bien en présence d’α tocophérol que de l’acide ascorbique la longueur de la racine est 
sensiblement la même que celle des plantules traitées par le norflurazon vu que le pourcentage 
de réduction est de 11,91% pour l’α tocophérol et 13,74% pour l’acide ascorbique 
comparativement aux plantules témoins (Figure 29 B). 
L’analyse statistique révèle que les variations de la longueur de la racine observées sous les 
différents traitements ne sont pas significatives. 
 
* Rapport longueur des racines / longueur de la partie aérienne : 
 
La baisse de la longueur causée par le norflurazon sur les racines est moins importante que sur 
les tiges. 
Chez les plantules témoins, le rapport longueur des racines / longueur des parties aériennes est 
de 1,35 ± 0,37 ; ce rapport augmente pour atteindre 4,63 ± 1,06 pour le norflurazon (tableau 
V), soit une augmentation de 242,96%. Cette variation  est statistiquement hautement 
significative. 
La même observation est faite en présence de l’α tocophérol et de l’acide ascorbique, ce 
rapport marque une augmentation hautement significative comparativement au témoin 
atteignant des valeurs de 4,30 ± 0,89 et 3,42 ± 0,91 correspondant aux augmentations de 
218,518% et 153,33% respectivement (tableau V). 
 
 

A B 
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Tableau V : Rapport longueur des racines / longueur de la partie aérienne des plantules 
d’arachide témoins et traitées (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 10-4 M + 
α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

 

M + acide ascorbique 50 mM). *** différence 
hautement significative par rapport au témoin (P=0,001). 
  

T N NE NC 
Long. racines  

  
long. partie aérienne 

  

1,35 ± 0,37  4,63 ± 1,06 
*** 

4,30 ± 0,89 
*** 

3,42 ± 0,91 
*** 

 
* Surface foliaire : 
 
Le norflurazon entraîne une réduction de la surface foliaire, en effet la surface foliaire des 
plantules témoins est de 22,85 ± 6,36 cm2, elle passe à 11,57 ± 1,81 cm2 
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chez les plantules 
traitées, soit une réduction très significative de 49,37% (Figure 30). 
En présence d’α tocophérol, la réduction de la surface foliaire est pratiquement la même que 
celle des plantules traitées par le norflurazon. Cette réduction est moins importante en 
présence de l’acide ascorbique associé au norflurazon (34,21%) par rapport au norflurazon 
seul (Figure 30). 
. 

 
 
Figure 30 : Impact des antioxydants sur la surface foliaire des plantules d’arachide traitées par 
le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 10-4 M + α tocophérol 
0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

 **             **              * 

M + acide ascorbique 50 mM). ** différence très significative par 
rapport au témoin (P=0,01) ; * différence significative par rapport au témoin (P=0,05). 
  
* Masse de matière sèche de la partie aérienne et des racines : 
 
La masse sèche de la partie aérienne des plantules témoins est de 0,53 ± 0,13 g ; celle-ci 
diminue avec le norflurazon, l’α tocophérol et l’acide ascorbique pour atteindre 0,27 ± 0,06 
g ; 0,31 ± 0,02 g et 0,27 ± 0,05 g soient des réductions de 47,84%, 41,46% et 49,15% (Figure 
31 A). 
En comparaison avec les plantules témoins, l’écart observé sous l’effet du norflurazon, de l’α 
tocophérol et de l’acide ascorbique est hautement significatif. 
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Figure 31 : Impact des antioxydants sur la masse de matière sèche de la partie aérienne et des 
racines des plantules d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 

M ; NE= norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 M + acide 
ascorbique 50 mM). *** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001). 
A : Partie aérienne, B : Partie racinaire. 
 
La masse de matière végétale sèche des racines chute de 21,42% sous l’effet du norflurazon. 
Au contraire en présence de l’α tocophérol et de l’acide ascorbique elle augmente 
respectivement de l’ordre de 10% et 38,57% (Figure 31 B). 
Les différences de la masse de matière sèche des racines notées ne sont pas significatives. 
 
* Rapport masse sèche des racines / masse sèche de la partie aérienne  
 
En présence du norflurazon le rapport masse sèche des racines / masse sèche de la partie 
aérienne varie de manière significative marquant ainsi une augmentation de l’ordre de 60,46% 
par rapport au témoin. 
En présence d’α tocophérol le rapport augmente d’une manière très significative par rapport 
au témoin. L’augmentation est de 92,24%. 
Chez les plantules soumises au norflurazon associé à l’acide ascorbique la valeur du rapport 
augmente de 182,94% comparativement au témoin. Cette différence est hautement 
significative. 
Cette différence reflète en fait une plus grande sensibilité de la partie aérienne relativement 
aux racines. 
 
Tableau VI : Rapport masse sèche des racines / masse sèche de la partie aérienne des 
plantules d’arachide témoins et traitées (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= 
norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

 

M + acide ascorbique 50 
mM). *** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001) ; ** différence très significative 
par rapport au témoin (P=0,01) ; * différence significative par rapport au témoin (P=0,05). 
 

T N NE NC 
masse sèche des 

racines 
masse sèche de la 
partie aérienne 

0,12 ± 0,009 
  

0,20 ± 0,07 
*  

0,24 ± 0,06 
**  

0,36 ± 0,08 
*** 

***   ***    *** 

A B 
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Le pourcentage de diminution a été déterminé sur la base de l’écart entre la production de 
matière sèche totale (partie aérienne et partie racinaire) sur milieu témoin et celle produite sur  
milieu traité, exprimé en pour cent de la production de matière sèche sur milieu témoin 
(Saadallah et al., 2001). 
Chez les plantules traitées par le norflurazon  ce pourcentage est de l’ordre de 44,68%; en 
présence des deux antioxydants le pourcentage de réduction diminue à 35,38% chez les 
plantules traitées par l’α tocophérol et 38,87% chez les plantules traitées par l’acide 
ascorbique. Les plantules d’arachide semble donc légèrement moins sensible au norflurazon 
en présence des deux antioxydants. 

Tableau VII : Pourcentage de diminution des plantules d’arachide traitées (PD= MS témoin – 
MS traité)/MS témoin x 100) (N= norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 10-4 M + α 
tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

 

M + acide ascorbique 50 mM). 

N NE NC 
Pourcentage de 
diminution des 
plantules (%) 

44,68 35,38  38,87  

 
 
2-3- Impact des antioxydants sur le métabolisme cellulaire des feuilles de plantules 
d’arachide traitées par le norflurazon : 
 
2-3-1- Impact des antioxydants sur la teneur en pigments photosynthétiques des feuilles 
de plantules d’arachide traitées par le norflurazon : 
 
Suite aux dépigmentations observées sous l’effet de l’herbicide, nous avons évalué la teneur 
en pigments photosynthétiques dans les feuilles des plantules d’arachide témoins, plantules 
mises en contact de l’herbicide seul et en présence d’α tocophérol ou d’acide ascorbique. 
 
* Teneur en chlorophylles totales 
 
Sous l’effet du norflurazon, la teneur en chlorophylles totales diminue d’une manière  
hautement significative par rapport au témoin, elle passe de 2,77 ± 0,37 mg/g MVF à 1,16 ± 
0,43 mg/g MVF, soit un pourcentage de réduction de 57,90% (Figure 32). 
 
L’α tocophérol accentue la diminution des chlorophylles totales (64,18% de réduction) chez 
les plantules traitées par le norflurazon. 
L’acide ascorbique par contre augmente légerment la teneur en chlorophylles totales par 
rapport à celle des plantules traitées par le norflurazon. 
La différence de la teneur en chlorophylles totales entre les plantules témoins et celles traitées 
par le norflurazon associé à l’α tocophérol ou à l’acide ascorbique est hautement significative. 
 

 



Résultats et interprétations 
 

 50 

0
0,5

1
1,5

2
2,5

3
3,5

m
g 

de
 C

hl
 (a

+b
)/g

 d
e 

M
VF

T N NE NC
 

 
Figure 32 : Impact des antioxydants sur la teneur en chlorophylles totales des feuilles des 
plantules d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= 
norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

 *** 

M + acide ascorbique 50 
mM). *** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001). 
 
 
* Teneur en caroténoïdes 
 
La teneur en caroténoïdes dans les feuilles des plantules témoins est de 423,57 ± 6,80 µg/g de 
MVF. Sous l’effet du norflurazon, il est observé une chute de 52,30% de ces pigments dans 
les feuilles des plantules traitées. 
La teneur en caroténoïdes est un peu plus réduite (59,30%) sous l’effet de l’α tocophérol alors 
que sous l’effet de l’acide ascorbique le pourcentage de diminution (46,62%) est légèrement 
moins important qu’en présence du norflurazon seul (Figure 33).  
Les différences observées entre les plantules témoins et les plantules traitées par l’herbicide 
seul ou en association avec l’un ou l’autre des deux antioxydants sont hautement 
significatives. 
 
 
 
 

   ***        *** 
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Figure 33 : Impact des antioxydants sur la teneur en caroténoïdes des feuilles des plantules 
d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 
10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 M + acide ascorbique 50 mM).       
*** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001). 
 
* Rapport chlorophylles totales / caroténoïdes 
 
Dans les plantules traitées par le norflurazon le rapport chlorophylles totales / caroténoïdes se 
rapproche de celui des plantules témoins (6,53 et 6,28 respectivement) ce qui traduit une 
réduction de même intensité des caroténoïdes et des chlorophylles totales. En présence d’α 
tocophérol et d’acide ascorbique ce rapport diminue à 5,70 et 5,77 respectivement ce qui 
signifie que la teneur en chlorophylles totales est relativement plus affectée que celle des 
caroténoïdes (tableau VIII). 
 
Tableau VIII : Rapport chlorophylles totales/caroténoïdes des feuilles des plantules 
d’arachide témoins et traitées (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 10-4 M + 
α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

 

M + acide ascorbique 50 mM). * différence 
significative par rapport au témoin (P=0,05). 
 

T N NE NC 
Chlor. totales 
caroténoïdes 

6,53 ± 0,78 6,28 ± 0,46 5,70 ± 0,44 
* 

5,77 ± 0,11 

 
 
2-3-2- Impact des antioxydants sur le métabolisme glucidique des feuilles de plantules 
d’arachide traitées par le norflurazon : 
 
L’effet du norflurazon et l’impact des antioxydants sur le métabolisme glucidique peuvent 
être évalués par la teneur en sucres solubles et en l’amidon. 
 
* Teneur en sucres solubles 
 
La figure 35 montre que la teneur en sucres solubles dans les feuilles des plantules témoins est 
de 1,46 ± 0,21 mg/g de MVF. Sous l’effet du norflurazon, cette quantité s’abaisse pour 
atteindre 0,47 ± 0,00 mg/g de MVF. 

  ***      ***         *** 
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En présence d’α tocophérol ou d’acide ascorbique associé au norflurazon les teneurs en 
sucres solubles sont respectivement 0,25 ± 0,07 mg/g de MVF et 0,45 ± 0,05 mg/g de MVF 
correspondant aux pourcentages de réduction respectifs de l’ordre de 67,25, 82,57 et 69,24% 
par rapport aux plantules témoins (Figure 34). 
En comparaison avec les plantules témoins, l’écart observé sous l’effet des différents 
traitements du norflurazon est hautement significatif. 
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Figure 34 : Impact des antioxydants sur la teneur en sucres solubles des feuilles des plantules 
d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 
10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

***      ***       *** 

M + acide ascorbique 50 mM).       
*** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001). 
 
* Teneur en amidon 
 
Les résultats présentés dans la figure 35 montrent que la teneur en amidon diminue chez les 
plantules stressées par rapport au témoin. 
 
La teneur en amidon passe de 1,18 ± 0,19 mg/g de MVF chez les plantules témoins à 0,65 ± 
0,21 mg/g de MVF chez les plantules traitées avec le norflurazon, soit un pourcentage de 
réduction de 44,62%. 
La chute de la teneur en amidon est de l’ordre de 54,86 et 48,85% respectivement pour l’α 
tocophérol et l’acide ascorbique. 
L’étude statistique révèle que la différence de la teneur en amidon est hautement significative 
entre les plantules témoins et celles soumises au norflurazon seul ou en association avec l’un 
ou l’autre des deux antioxydants. 
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Figure 35 : Impact des antioxydants sur la teneur en amidon des feuilles des plantules 
d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 
10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

 *** 

M + acide ascorbique 50 mM).       
*** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001). 
 
 
2-4- Impact des antioxydants sur la teneur en malondialdéhyde des feuilles de plantules 
d’arachide traitées par le norflurazon : 
 
Le norflurazon engendre un stress oxydatif en augmentant la production de molécules 
réactives d’oxygène (Jung et al., 2000). Il s’ensuit entre autres dommages une péroxydation 
des lipides membranaires (Ribera,1990). 
Le MDA est formé à partir d’une auto-oxydation ou d’une dégradation enzymatique des 
acides gras polyinsaturés dans les cellules, lors d’un stress oxydatif. Le dosage permet donc 
de mettre en évidence une variation de ce niveau d’oxydation des lipides. 
 
Le dosage des substances réactives à l’acide thiobarbiturique (sr- TBA) dont le 
malondialdéhyde montre qu’au niveau des plantules témoins la teneur moyenne en 
malondialdéhyde est de 0,09 ± 0,005 nmole/g MVF, cette teneur s’élève de manière 
hautement significative chez les plantules traitées avec le norflurazon pour atteindre 0,14 ± 
0,03 nmole/g MVF (Figure 36), ce qui correspond à une élévation de 64,44%. 
L’ajout d’α tocophérol ou d’acide ascorbique, réduit les dommages occasionnés par 
l’herbicide au niveau membranaire vu que la teneur en malondialdéhyde est moins importante 
que dans les plantules traitées par le norflurazon. 
 

 *** 
*** 
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Figure 36 : Impact des antioxydants sur la teneur en malondialdéhyde des feuilles des 
plantules d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= 
norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

*** 

M + acide ascorbique 50 
mM).*** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001) ; ** différence très significative 
par rapport au témoin (P=0,01). 
 
2-5- Teneur en α tocophérol 

L’évaluation de l’α tocophérol a été faite par chromatographie liquide à haute performance 
(HPLC). L’analyse chromatographique est réalisée sur un étalon «standard» de l’α tocophérol 
qui a montré l’apparition d’un seul pic (Figure 37)., ainsi que sur un extrait foliaire de 
plantules d’arachide témoins et traitées obtenues après un mois de culture. 

L’analyse des chromatogrammes de l’extrait foliaire d’arachide montre la présence de l’α 
tocophérol pour tous les traitements. Elle correspond à un temps de rétention de 8,79 minutes 
en moyenne (Figure 38). 

Il est noté une apparition d’un deuxième pic à un temps de rétention de 8,17 minutes pour les 
traitements N, NE, et NC (Figure 38). Ce deuxième pic correspondrait à une autre forme de 
tocophérols ou à un dérivé de l’α tocophérol provenant de la dégradation ou du recyclage de 
l’alpha tocophérol suite au stress chimique imposé (Munné-Bosch, 2005). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

** 
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Figure 37 : Chromatogramme standard d’α tocophérol 0,4 g/l obtenu en HPLC. 
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Figure 38 : Chromatogramme des feuilles des plantules d’arachide obtenu par HPLC (T= 
témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= 
norflurazon 10-4 

Réponse [mV] 

M + acide ascorbique 50 mM). 

Temps de rétention en minutes 

α tocophérol 

Réponse [mV] 
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Figure 39 : Impact des antioxydants sur la teneur en α tocophérol des feuilles des plantules 
d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 
10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

* 

M + acide ascorbique 50 mM).           
** différence très significative par rapport au témoin (P=0,01) ; * différence significative par rapport au témoin 
(P=0,05). 
 
L’α tocophérol est réduit de 56,61% sous l’effet du norflurazon, cette baisse devient moins 
importante (45,70% comparativement au témoin) avec l’apport exogène de l’α tocophérol. 
(Figure 39). 
Dans les feuilles des plantules auxquelles a été ajouté l’acide ascorbique il est noté la plus 
faible quantité d’α tocophérol (69,60% comparativement aux plantules témoins) (Figure 39). 
 
En comparaison avec les plantules témoins, l’écart observé est significative sous l’effet du 
norflurazon et très significative pour le traitement avec l’acide ascorbique. 
 
2-6- Teneur en acide ascorbique  
 
L’acide ascorbique est une molécule antioxydant qui participe à de nombreux mécanismes de 
détoxification : elle régénère l’α tocophérol et participe au cycle ascorbate glutathion ainsi 
qu’au cycle des xanthophylles. 
 
Dans les feuilles des plantules témoins, une teneur moyenne en acide ascorbique de 1,90 ± 
0,25 µmol/g de MVF est enregistrée. Cette quantité augmente pour atteindre 2,58 ± 0,92 
µmol/g de MVF chez les plantules traitées par le norflurazon. Cette différence est non 
significative comparativement au témoin. 
 
En présence d’α tocophérol et d’acide ascorbique les pourcentages d’augmentation sont 
respectivement 100,10% et 50,07%. En comparaison avec le témoin la variation observée est 
significative pour l’α tocophérol et non significative pour l’acide ascorbique. 

 

  ** 
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Figure 40 : Impact des antioxydants sur la teneur en acide ascorbique des feuilles des 
plantules d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= 
norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

* 

M + acide ascorbique 50 
mM). * différence significative par rapport au témoin (P=0,05). 
 
2-7- Teneur en glutathion réduit  
 
Le glutathion réduit figure parmi les systèmes antioxydants mis en place par les plantes ; 
celui-ci est indispensable à la régénération de l’ascorbate. 
 
Les teneurs en glutathion réduit sont données par la figure 41. Chez les plantules témoins la 
teneur en glutathion réduit est de 0,16 ± 0,04 mg/g de MVF, cette teneur s’élève pour 
atteindre 0,31 ± 0,02 mg/g de MVF chez les plantules traitées par le norflurazon, soit une 
augmentation de 98,13%. La différence observée est hautement significative comparativement 
au témoin. Sous l’effet de l’α tocophérol et de l’acide ascorbique la teneur en glutathion 
réduit est de 0,19 ± 0,03 mg/g de MVF et 0,19 ± 0,02 mg/g de MVF respectivement, soit des 
taux d’augmentation de 21,11% et 19,25% comparativement au témoin. En comparaison avec 
les plantules témoins, les différences observées sous l’effet de l’α tocophérol et l’acide 
ascorbique sont significatives. 
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Figure 41 : Impact des antioxydants sur la teneur en glutathion réduit des feuilles des 
plantules d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= norflurazon 10-4 M ; NE= 
norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

*** 

M + acide ascorbique 50 
mM). *** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001) ; * différence significative par 
rapport au témoin (P=0,05). 
 
2-8- Activité de la glutathion s-transférase (GST) 
 
Dans les plantes, les herbicides sont soumis à des réactions de métabolisation variées. 
La glutathion s-transférase est une enzyme importante impliquée dans la détoxication de 
nombreux herbicides. Elle permet la réaction de conjugaison de l’herbicide sur la molécule de 
glutathion. L’herbicide modifié est ainsi généralement moins toxique. 
 
* Au niveau des racines : 
 
L’activité Glutathion S Transférase au niveau des racines, diminue légèrement (11,57%), dans 
les plantules traitées par le norflurazon par rapport à celles des plantules témoins. Cette valeur 
passe de 0,09 ± 0,01 mmoles de complexe/min/mg de protéines pour le témoin à 0,08 ± 0,01 
mmoles de complexe/min/mg de protéines pour le norflurazon (Figure 42 A). 
L’addition d’α tocophérol et d’acide ascorbique accentue la diminution de cette activité qui 
est réduite de moitié (52,63% et 55,78% respectivement) par rapport à celle des plantules 
témoins. 
L’étude statistique a montré que la diminution de l’activité de l’enzyme est non significative 
pour le norflurazon et hautement significative pour les deux antioxydants. 
 

  *      * 
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Figure 42 : Impact des antioxydants sur l’activité de la glutathion s-transférase des racines 
(A) et des feuilles (B) des plantules d’arachide traitées par le norflurazon (T= témoin ; N= 
norflurazon 10-4 M ; NE= norflurazon 10-4 M + α tocophérol 0,25 mM ; NC= norflurazon 10-4 

*** 

M + acide ascorbique 50 mM). *** différence hautement significative par rapport au témoin (P=0,001). 
 
* Au niveau des feuilles (B) : 
 
L’activité GST dans les feuilles des plantules témoins est plus élevée (0,38) que celle des 
racines. Sous l’effet du norflurazon elle diminue de 47,63%. Cette activité diminue encore 
plus avec l’apport d’α tocophérol (55,52%) et avec l’ascorbate pour lequel le pourcentage de 
réduction est le plus important (91,84%). 
L’étude statistique a révélé une différence hautement significative pour les trois traitements. 
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V- Discussion : 
 
Ce travail a pour but de comprendre les mécanismes de défense et/ou de résistance des plantes 
vis-à-vis des herbicides. Il consiste à étudier l’impact de l’apport de deux antioxydants l’α 
tocophérol et l’acide ascorbique sur la toxicité du norflurazon appliqué sur des plantules 
d’arachide (Arachis hypogaea L.). 
  
L’impact des deux antioxydants sur l’effet du norflurazon sur la croissance des plantules 
d’arachide a été évalué par la mesure de la longueur des parties aérienne et racinaire, la masse 
de matière sèche des parties aérienne et racinaire ainsi que la surface des feuilles. 
 
Les paramètres métaboliques utilisés dans cette étude sont associés au mécanisme de la 
photosynthèse (les chlorophylles totales, les caroténoïdes, les sucres solubles et l’amidon), 
d’autres sont le reflet des dommages causés par le norflurazon au niveau des lipides 
membranaires (substances réactives à l’acide thiobarbiturique (sr-TBA) dont le 
malondialdéhyde) ou encore le reflet des mécanismes de protection des plantules (l’α 
tocophérol, l’acide ascorbique, le glutathion). 
Nous avons par ailleurs évalué la capacité des plantules traitées à métaboliser l’herbicide par 
le biais de la glutathion s Transférase. 
 
L’herbicide (norflurazon) utilisé au cours de cette étude agit aussi bien sur la morphologie que 
sur la physiologie des plantules d’arachide. 
 
Le norflurazon à 10-4

La diminution des caroténoïdes que nous avons observé est dû à l’inhibition de la phytoène 
désaturase ; enzyme clé de leur biosynthèse et principale cible du norflurazon (Wilkinson, 

 M provoque des symptômes morphologiques apparents sur les plantules 
traitées : celles-ci sont partiellement dépigmentées phénomène de bleaching. La 
dépigmentation ou photobleaching est le principal aspect morphologique observé après 
traitement par certains herbicides tels le norflurazon, l’amitrole, l’acifluorfen…(Scalla, 1991). 
Par ailleurs, les différents paramètres morphologiques mesurés : croissance en longueur des 
tiges et des racines, masse sèche des parties aériennes et des parties racinaires, surface foliaire 
sont nettement moins importants que ceux des plantules témoins. Les rapports longueur et 
masse sèche des parties souterraines/longueur et masse sèche des parties aérienne ont montré 
que les racines sont moins affectées que les parties aériennes. 
 
La diminution de la croissance est un phénomène souvent observé après traitement par les 
herbicides. (St John, 1985) a noté un ralentissement de la croissance du seigle soumis à l’effet 
d’un pyridazinone substitué le R-40244. Vecchia et al., (2001) ont également rapporté une 
réduction de la croissance des plantules de maïs traitées avec le norflurazon et l’amitrol.  
 
Dans le cas du norflurazon la réduction de la croissance des plantules d’arachide est la 
conséquence de la diminution de la surface foliaire et des perturbations du métabolisme 
général des plantules. En effet, le norflurazon induit une diminution de la quantité des 
pigments photosynthétiques (caroténoïdes et chlorophylles). 
Nos résultats sont en accord avec ceux de nombreux auteurs, utilisant des pyridazinones 
substitués, ainsi Lichtenthaller et Klendgen (1977) observent une diminution du taux des 
chlorophylles et de caroténoïdes chez les plantules de radis (Raphanus) et l’orge (Hordeum) 
traitées au SAN 6706. 
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1989 ; Scalla, 1991 ; Bramley et Palett, 1993) cet enzyme permet la désaturation du phytoène 
en phytofluène, ce qui a pour conséquence l’accumulation du phytoène (Linden et al., 1990). 
 
La diminution des chlorophylles est due à une photooxydation par manque de caroténoïdes. 
En effet l’absence des caroténoïdes entraîne la formation de molécules actives d’oxygène 
(Jung et al., 2000) car le rôle le plus important de ces pigments est la protection contre les 
dommages photo-oxydants de l’appareil photosynthétique (Young, 1991). 
 
Cette diminution des chlorophylles est due également à une déficience dans leur biosynthèse ; 
Oelmuller et Mohr (1986) ont montré que la dernière étape de biosynthèse des chlorophylles 
n’a pas lieu suite à la destruction par le norflurazon des structures chloroplastiques.  
 
La forte baisse des teneurs en pigments photosynthétiques par le norflurazon se répercute sur 
l’activité photosynthétique des plantules d’arachide estimée par les teneurs en sucres solubles 
et en amidon qui diminuent de moitié. Cette réduction des glucides dérive non seulement du 
déficit en pigments photosynthétiques, mais aussi de la perte de l’expression de la plupart des 
gènes codant pour les protéines plastidiales dont les petites sous unités de la RubisCO 
(Tamada et al., 2003). 
 
Le norflurazon bloque l’importation des protéines donc il se peut que la RubiSCo ne soit pas 
fonctionnelle. 
 
La diminution de l’activité photosynthétique se répercute sur la masse sèche des parties 
aériennes et celle des racines, qui est également réduite. Nos résultats suggèrent donc une 
diminution sous l’effet du norflurazon de la synthèse des photosynthétats. 
 
Nos résultats montrent que le norflurazon induit, via la production d’ERO, une peroxydation 
lipidique. Cette péroxydation lipidique a été évaluée par le dosage des substances réactives à 
l’acide thiobarbiturique (sr-TBA) dont le malondialdéhyde, molécule marqueur du stress 
oxydatif induit dans le cas présent par l’herbicide.  
Le dosage des substances réagissant avec l’acide thiobarbiturique (dont le MDA), montre que 
le norflurazon augmente le niveau de MDA dans les plantules traitées traduisant une 
détérioration des lipides membranaires. Cette augmentation du MDA est en relation ave la 
baisse des caroténoïdes observée et par conséquent de l’augmentation des molécules actives 
d’oxygéne ; l’absence de caroténoïdes engendre effectivement la formation de l’oxygène 
singulet 1O2 par manque d’extinction de l’état triplet de la chlorophylle (Knox et Dodge, 
1985) entraînant ainsi la dégradation des chlorophylles et la péroxydation des lipides 
membranaires. Par ailleurs des travaux de Abrous et al., (1998 et 2009) ont rapporté de fortes 
modifications dans la composition lipidique des membranes cellulaires et en particulier celles 
du chloroplaste ainsi que dans leur degrés d’insaturation. 
 
Le dosage du glutathion réduit qui est un puissant antioxydant impliqué dans des réactions 
antioxydatives, révèle que dans les feuilles de l’arachide la teneur en glutathion réduit 
augmente sous l’effet du norflurazon.  
 
Coşkun et Zihnioğlu (2002) travaillant sur des plantules de blé, d’orge, de lentilles et de pois 
chiche traitées par divers xénobiotiques (herbicides et insecticides)  ont montré des résultats 
variables du niveau de glutathion réduit selon la plante et le xénobiotique utilisé : la teneur en 
cet antioxydant est soit augmentée soit diminuée. 
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L’augmentation du glutathion réduit sous l’effet du norflurazon traduit une augmentation du 
stress oxydatif et suggère que les plantules d’arachide n’auraient pas utilisé cet antioxydant 
pour atténuer les effets délétères de l’herbicide. 
En effet la mesure de la glutathion s transférase enzyme catalysant les réactions de 
conjugaison entre le glutathion, et des xénobiotiques dont les herbicides montre une 
diminution de cette activité sous l’effet du norflurazon aussi bien dans les racines que dans les 
feuilles des plantules traitées. 
La plupart des études conduites sur la métabolisation des pesticides ont montré que ces 
derniers augmentent l’activité de la glutathion S-transférase (Fuerst et al., 1993 ; Jiang  et 
Yang, 2009). 
 
La diminution de l’activité de la glutathion s transférase dans les plantules traitées par le 
norflurazon laisse suggérer que cet herbicide n’est pas conjugué et/ou dégradé au niveau des 
racines et des feuilles des plantules traitées. 
 
Coşkun et Zihnioğlu (2002) suggèrent que la glutathion s transférase peut ne pas être la seule 
enzyme induite par les pesticides ; selon ces auteurs d’autres enzymes impliquées dans la 
métabolisation des pesticides telles les cytochromes P oxydases peuvent être induites. En effet 
la conjugaison du glutathion avec le 1-chloro-2,4-dinitrobenzène est largement utilisée pour la 
détection de l’activité glutathion-S-transférase, mais il peut ne pas détecter toutes les 
isoenzymes de la GST (Timmerman, 1989). 
 
Ainsi selon Hunaiti et Ali (1991) et Mauch et Dudler (1993), l’induction de l’activité 
Glutathion s transférase dépend du groupe végétale et de l’espèce : Coşkun et Zihnioğlu 
(2002) ont rapporté que l’augmentation de l’activité de la GST chez des espèces 
monocotylédones (blé, orge) est supérieure à celles des espèces dicotylédones (pois chiche, 
lentille) traitées par un herbicide (linuron) et des insecticides (parathion methyl et malathion). 
L’induction de l’activité dépend également du xénobiotique, de la dose utilisée et des 
conditions de traitement.  
L’application d’antioxydants exogènes α tocophérol et ascorbate ne semble pas diminuer la 
toxicité de l’herbicide utilisé. 
En effet dans nos conditions expérimentales, et à la dose de l’herbicide utilisée (dose proche 
de celle préconisée en champs) mise à part une réduction du niveau de péroxydation des 
lipides par l’α tocophérol chez les plantules traitées, presque tous les autres paramètres 
biométriques et métaboliques mesurés n’ont pas été améliorés par les deux antioxydants. 
 
Nos résultats ne concordent pas avec ceux de Havaux et al., (2005) travaillant sur des mutants 
d’arabidopsis ne possédant pas la vitamine E ; ceux-ci ont rapporté un phénomène de 
protection croisée entre les caroténoïdes et la vitamine E, les uns compensant l’absence de 
l’autre. L’interdépendance entre l’α-tocophérol et les caroténoïdes dans la protection de la 
structure et de la fonction du photosystème II a également été rapportée par Trebst, (2003) qui 
a  montré chez Chlamydomonas reinhardtii exposée à des herbicides que l’α-tocophérol et le 
β-carotène coopèrent en limitant le niveau d’oxygène singulet protégeant ainsi le 
photosystéme II. 
L’application exogène de vitamine E ne semble pas compenser l’absence de caroténoïdes 
provoquée chez les plantules d’arachide par le traitement au norflurazon.  
 
Les changements dans le niveau d’α tocophérol au cours d’un stress dépend de la sévérité du 
stress : dans le cas d’un stress modéré, il est noté une augmentation du niveau d’α tocophérol 
contribuant à la réduction des ROS et à la protection de la plante (diminution de la 
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péroxydation des lipides membranaires) ; lorsque le stress est sévère la dégradation de l’α 
tocophérol l’emporte sur sa synthèse et le niveau de cet antioxydant diminue (Munné-Bosch, 
2005). 
L’élimination chimique de l’1O2 par l’α tocophérol peut conduire à une nette perte des 
tocophérols, puisque les α tocophérol quinone et d’autres produits d’oxydation formés ne 
peuvent pas être recyclés en α tocophérol (Munné-Bosch et Alegre, 2002b). 
 
Une dégradation irréversible de l’α tocophérol peut également se produire lorsque les 
radicaux tocophéroxyles, qui résultent de l’élimination du radical peroxyle par l’α tocophérol 
ne sont pas recyclés par l’ascorbate. Cela peut se produire, par exemple, lorsque la 
disponibilité de l’ascorbate dans les chloroplastes est limitée.  
L’ascorbate (ou la vitamine C) a un rôle central dans les processus de détoxication cellulaire. 
Il désactive l’oxygène singulet (1O2), réduit l’ion superoxyde et sert de substrat dans la 
détoxication enzymatique de H2O2 (par l’ascorbate péroxydase) (Asada, 1992). L’ascorbate 
est également connu pour sa capacité à réduire d’autres antioxydants oxydés comme la 
vitamine E ou les caroténoïdes (Asada, 1994). 
 
L’apport exogène de vitamine C semble atténuer les effets inhibiteurs du norfluarzon sur la 
croissance des plantules d’arachide. 
Par ailleurs, bien que le niveau de MDA diminue sensiblement dans les feuilles des plantules 
soumises au norflurazon associé à un apport de vitamine C, la teneur en vitamine E diminue 
dans ces mêmes plantules ce qui suggère que ce dernier n’est pas recyclé par la vitamine C. 
Nos résultats sont en accord avec ceux de Leipner et al., (2000) qui montrent qu’un apport 
artificiel d’ascorbate n’améliore pas le recyclage de l’alpha tocophérol dans les plantules de 
maïs soumises à un stress froid. 
 
Les caroténoïdes, les tocophérols, l’ascorbate et le glutathion sont interdépendants dans le 
contrôle des niveaux des ROS dans les plantes stressées et donc dans la limitation des 
dommages liés au stress oxydatif induit.  
Dans nos conditions expérimentales, la forte réduction des caroténoïdes provoquée par le 
norflurazon semble entrainer des dommages au niveau morphologique et biochimique parfois 
non reversés par les deux antioxydants. 
Les mécanismes de défense des plantes auxquelles ont été apportés les deux antioxydants 
n’ont pas permis d’éliminer l’excès des molécules actives d’oxygène et donc d’atténuer les 
dommages causés par le norflurazon. 
Par ailleurs la vitamine E en réduisant la péroxydation des lipides diminue probablement la 
formation des oxylipines dont l’acide jasmonique qui joue un rôle clef dans la signalisation. 
 
Selon la littérature, des études utilisant des mutants sousexprimant ou surexprimant des 
molécules ou des enzymes antioxydantes n’ont pas donné les résultats attendus. Les plantes 
déficientes ne se sont pas forcément montrées plus sensibles à des stress, et les plantes 
surexprimant des antioxydants se sont révélées n’être pas moins, voire plus sensibles, à des 
stress que les plantes témoins (Smirnoff, 1998 ; Foyer et Noctor, 2000 ; Arora et al., 2002 ; 
Edreva, 2005). Ces résultats mettent en évidence le fait que la régulation de la production 
d’ERO par les systèmes antioxydants est beaucoup plus complexe et plus fine que l’on ne le 
pense.  
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IV- CONCLUSION GENERALE : 
 
Les résultats obtenus dans le cadre de nos expérimentations nous permettent de tirer les 
conclusions suivantes : 
 
l’apport de l’alpha tocophérol et de l’ascorbate, ne modifient pas le phénotype des plantules 
d’arachide non stressées ; en effet, la comparaison des données des paramètres mesurés 
montre que la croissance des ces plantules ne diffère pas de celle des plantules témoins. 
 
Le norflurazon agit aussi bien sur la morphologie que sur la physiologie des plantules 
d’arachide (Arachis hypogaea L.) population Niger feuille jaunes. 
 
Le norflurazon affecte la croissance et la morphologie des plantules d’arachide en provoquant 
la réduction de la longueur des tiges et des racines, de la masse sèche des parties aériennes et 
des parties racinaires et de la surface foliaire et le blanchissement des plantules 
(Photobeaching). 
 
Ces symptômes morphologiques sont la conséquence de plusieurs perturbations des 
mécanismes physiologiques.  
 
Le norflurazon diminue la teneur en pigments photosynthétiques (caroténoïdes et 
chlorophylles). Cette chute est du à l’inhibition de la phytoène désaturase ; enzyme clé de la 
voie de biosynthèse des caroténoïdes et principale cible du norflurazon. Il s’ensuit alors une 
photooxydation des chlorophylles par manque de protection par les caroténoïdes.  
 
Une conséquence  de l’inhibition de la synthèse des pigments photosynthétiques est la 
réduction de l’activité photosynthétique  caractérisée par une diminution des teneurs en sucres 
solubles et en amidon. 
 
Le norflurazon en inhibant la synthèse des caroténoïdes engendre un stress oxydatif induisant 
une augmentation du MDA marqueur de la péroxydation des lipides et traduisant une 
détérioration des membranes.  
 
Dans les plantules traitées par le xénobiotique, il est observé une  diminution de l’activité de 
la glutathion S transférase. Ce résultat laisse suggérer que le norflurazon n’est pas dégradé 
et/ou conjugué au niveau des racines et des feuilles des plantules traitées d’où les effets 
toxiques manifestés au niveau phénotypique mais également à l’échelle cellulaire. 
 
La réponse à l’application du stress se traduit par une réduction des quantités en α tocophérol 
due, éventuellement, à une dégradation de la vitamine E engendré par le norflurazon. 
 
Les fortes teneurs des molécules antioxydantes (ascorbate et glutathion) en présence de 
norflurazon suggère que les plantules d’arachide n’ont pas utilisée ces antioxydants pour 
atténuer les effets délétères de l’herbicide. 
 
L’application des deux antioxydants l’α tocophérol et l’acide ascorbique en présence du 
norflurazon n’atténue pas les effets toxiques de l’herbicide aussi bien au niveau phénotypique 
que physiologique ou encore métabolique.  
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Toutefois l’apport d’α tocophérol semble protéger les acides gras des lipides membranaires 
contre la péroxydation engendré par le norflurazon, mais cet effet protecteur ne semble pas 
suffisant face aux autres dommages occasionnés par l’herbicide. 
De nombreux systèmes antioxydants (caroténoïdes, tocophérols, ascorbate et glutathion) sont 
interdépendants ce qui rend parfois difficile l’interprétation des résultats obtenus. 
De plus, des études sur Arabidopsis thaliana  montrent que certains mécanismes impliqués 
dans les défenses antioxydantes seraient espèce- ou famille-spécifiques (Luhua et al., 2008). 
La manipulation de la défense cellulaire (enzymes, antioxydants, glutathion) contre le stress 
oxydatif pourrait être la solution pour modifier la sensibilité des cellules aux activités 
cytotoxiques des herbicides. 
Il est donc important de chercher à mieux comprendre les mécanismes d’action des herbicides 
qui provoquent un stress oxydatif afin de tenter d’en contrôler la toxicité. 
 
Pour une meilleure appréciation du comportement des plantules d’arachide vis-à-vis du 
norflurazon et de l’impact des antioxydants exogènes sur l’effet du norflurazon, il serait 
intéressant de compléter et d’enrichir ce travail par : 
 

• Une application d’ une faible dose de norflurazon afin de maintenir un certain niveau 
de caroténoïdes. 
 

• Un prétraitement des feuilles par les antioxydants avant l’application de l’herbicide. 
 

• Une étude de  l’accumulation intracellulaire de produits résultants de l’oxydation des 
glucides, protéines et acides nucléiques (autres que ceux de l’oxydation des lipides). 
Ceci permettrait ainsi d’avoir une signature des dommages  cellulaires causés par les 
ROS en condition de stress norflurazon et de tolérance induite par l’apport 
d’antioxydants.  

      Ces molécules pourraient ainsi servir de marqueurs ou de combinaison de marqueurs                 
      capables de prédire les altérations cellulaires associées à chaque type de stress      

            oxydatif. 
 

• L’étude de l’impact des antioxydants sur la nodulation des plantes soumises à 
l’herbicide. 
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ABSTRACT 
 
Norflurazon is a bleaching herbicide known to block carotenoid biosynthesis by 
inhibiting phytoene desaturase activity. Carotenoids are important quenchers of the 
triplet chlorophyll and singlet oxygen thus absence initiating photooxydative 
processes and reduces photoprotection of the photosynthetic apparatus induced by 
oxidative setresses. 
Norflurazon 100µM in absence or in presence of two antioxidants α tocopherol 
(0,25mM) or ascorbate (50mM) was applied in pre-emergence on peanut (Arachis 
hypogaea L.). Norflurazon treatment allows to partially or totally photobleached 
plants which were noticeably smaller than the control (length of shoots and roots, dry 
weight of shoots and roots, leaf area). Norflurazon impairs the photosynthetic 
activity by decreasing photosynthetic pigments (carotenoids and chlorophylls) and by 
reducing quantities of soluble sugar and starch. The determination of mlondialdehyde 
(MDA) a marker of lipid peroxidation showed that its contents is higher in treated 
plants this was related to enhanced of reactive molecules species by the herbicide and 
to decreased of endogenous α tocopherol. Norflurazon treatment caused a decrease 
in glutathione s transferase activity in peanut roots and leaves. 
The apport of the two antioxidants did not decrease the phytotoxicity of norflurazon 
although we observed a decrease in MDA content. In other hand, the reduction of 
lipid peroxydation by α tocopherol could reduce the oxilipines synthesis as jasmonic 
acid which plays an important role in signalisation. 
 
 
Key words : norflurazon, Arachis hypogaea, oxidative stress, photobleaching, lipid 
peroxidation, antioxidants, α tocopherol, ascorbate, glutathion s transferase. 
 

 ملخص  
 
النورفلورازون  هو  مبيد  أعشاب  مبيض  مثبط  ال phytoène désaturase إنزيم  رئيسي  ي شارك  في  

 إلى  غيابه  يؤدي  الأحادي  الأكسجين و     اليخضور  الثلاثيمحطمي  أهمصنع  الجزرين.  الجزرين  من  
                                            بفعل  الضوء  و  يقلل  من  حماية  جهاز  التركيب  الضوئي.الأكسدة  عملية

µM)  100النورفلورازونMm)  أو حمض 0,25)  بمفرده  أو  بالاشتراك  مع  الالفا  توكوفيرول  (
Mm) 50الاسكوربيك.(Arachis hypogaea L.) طبق  قبل  ظهور  شتلات  الفول  السوداني  (               

  نموها  مقارنة فيالنورفلورازون  يؤدي  إلى photobleaching جزئي  أو  كلى  في  الشتلات  و  انخفاض  
0 مع  شتلات  الشاهد (طول الساق و الجذور T،0 T 0  الجافة  للجزء  العلوي  و الترابي   الكتلة T،0 T من    مساحة  الورقة).
 الناحية  الفيزيولوجية النورفلورازون  يحول  دون  التركيب  الضوئي  من  خلال  خفض  محتوى  الاصبغة  

0الضوئية  (اليخضور T،0 T                                       الجزرين) و السكريات القابلة للذوبان  في  الماء  و  النشاء.
  محتواه  عالي  في  الشتلات  أن  اضهرت  الأغشية  دهون  أكسدةان  تحديد  كمية  المالونيل  الدهيد علامة  

  النشط  الناجمة  عن  المبيد. النورفلورازون  يخفض  نشاط الأكسجينالمعالجة بسبب  زيادة  جزيئات  
0T0الجلوتاتيون اس  ترانسفيراز T  )esaréfsnart s noihtatulg( .في  جذور  و  أوراق  الفول  السوداني             

  السامة  للنورفلورازون  على  الرغم  من  الآثار  لم  يقلل  من  للأكسدةإضافة  اثنين  من  المواد  المضادة  
  الدهون أكسدة  الالفا  توكوفيرول عن  طريق  الحد من  أخرى من  جهة   انخفاض مستوى  المالونيل  الدهيد.

      ربما  يقلل  من تكوين  oxylipines  مثل acide jasmonique اللذي  يلعب  دور رئيسي  في  الإشارة.
  
 

0النورفلورازون :  البحثكلمات T، 0 T 0 T 0 أكسدة photobleaching ، ، التوتر الاكسيجيني الفول السوداني ، T0 الدهون T ، 
0 ، الأكسدةمضادات T0الالفا T 0                                                           . الجلوتاتيون اس ترانسفيرازأسكوربات، توكوفيرول، T  
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