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AVANT-PROPOS 

Cette étude réalisée sous la direction du Docteur ACKAH Jacques Auguste Alfred 

Bognan, Maître de conférences au Laboratoire d’Agrovalorisation de l’Université Jean 

Lorougnon Guédé de Daloa, vise à valoriser les espèces végétales utilisées dans la prise en 

charge de la drépanocytose en milieu traditionnel en Côte d’Ivoire. Elle porte sur l’identification 

et la caractérisation des métabolites secondaires inhibiteurs de la polymérisation des 

hémoglobines HbS de Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea, plantes employées 

dans le traitement de la drépanocytose dans la région du Poro. 

Ces travaux ont débuté en 2019 et ont été menés en partenariat avec plusieurs centres et 

institutions de recherche, dont l’Université Felix Houphouët Boigny (UFHB), l’Université 

Péléforo Gbon Coulibaly (UPGC), l’Université Nangui Abrogoua (UNA), l’Institut de Gestion 

Agropastorale (IGA), le Comité National d’éthique des Sciences de la vie et de la Santé 

(CNESVS ref : 044-21/MSHP/CNESVS-Km), l’Unité d’hématologie clinique du service 

d’Immuno-hématologie du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Cocody, le Laboratoire 

de Physique et Chimie de l’Université de Cocody, le Laboratoire Interdépartemental d’Analyse 

et de Recherche Côte d’Ivoire (LIDAL-CI) d’Abidjan. 

Dans cette étude, nous avons évalué la toxicité des extraits des espèces végétales 

Rhynscospora corymbosa et Olax subscorpioïdea chez les rats, ainsi que leurs activités 

antidrépanocytaires in vitro sur le sang des sujets de génotypes SS et leurs activités 

antianémique, antiinflammatoire et analgésique in vivo sur des rats et des souris.  
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La drépanocytose ou anémie falciforme est une maladie héréditaire, due à une mutation 

génétique, située sur le chromosome 11, codant pour la chaîne ß-globine (Ingram, 1956 ; 

Marotta et al., 1977). Le gène muté s’exprime sous la forme d’hémoglobine S (Hb S), une 

hémoprotéine majoritairement présente dans les globules rouges des sujets drépanocytaires. 

Elle a la propriété de former des polymères lorsque la pression partielle en oxygène diminue. 

On explique la polymérisation de l’hémoglobine S par le fait que l’acide glutamique 

normalement hydrophile est remplacé par une valine hydrophobe en position 6 de la globine 

(Murayma, 1966). La polymérisation de l’hémoglobine est un processus très complexe. Cette 

polymérisation entraîne la falciformation des globules rouges (Huynh-Moynot, 2011). Ces 

globules rouges ainsi falciformés perdent alors leur élasticité et sont incapables de se déformer 

pour traverser les micro-vaisseaux sanguins dont le diamètre est inférieur au leur. Rigides, ils 

restent bloqués dans les capillaires sanguins et les obstruent, ce qui entraîne des ischémies 

locales et des crises vaso-occlusives particulièrement douloureuses dont la répétition entraîne 

des risques d’atteinte grave des différents organes (Hierso, 2015). Ainsi la drépanocytose est 

donc un véritable problème de santé publique. Elle est source de complications anémiques, 

ischémiques et infectieuses. Les syndromes thoraciques aigus et les infections sont les 

principales sources de morbidité et de mortalité chez les personnes souffrant de la 

drépanocytose (Souannavong, 2017). Les infections sont d’une part responsables d’une part 

importante de la morbidité et de mortalité de la drépanocytose entraînant environ 20 % à 50 % 

des décès (Kafando et al, 2008). Mais, il faut noter que ces complications s’expliquent par la 

diminution précoce du taux des immunoglobulines, la diminution de la tuftsine, de la properdine 

et du complément du composant (C3c). 

Subséquemment, l’estimation mondiale de sujets atteints de la drépanocytose est 

d’environ 5 millions (sujets homozygotes) et 200 millions de plus sont porteurs du trait 

drépanocytaire (sujets hétérozygotes) (Rasolofonirina, 2019). Par ailleurs, chaque année, plus 

de 500 000 enfants drépanocytaires naissent dans le monde, dont 300 000 en Afrique. En 

l’absence de prise en charge appropriée, la moitié des enfants drépanocytaires meurent en 

Afrique avant l’âge de 5 ans (Aubry & Gaüzère, 2019). Selon la fondation LYA (2019), en Côte 

d’Ivoire, la prévalence de la drépanocytose est de 14 % du trait drépanocytaire (AS) avec 4 % 

de forme majeure (SS, SC…) et on dénombre entre 6000 et 8000 cas détectés chaque année à 

la naissance dont 60 à 70 % meurent avant l’âge de 5 ans.  

S’agissant des traitements, ils sont majoritairement préventifs et palliatifs. Leur but est 

de limiter l’apparition des crises cliniques et de réduire le taux d’hémoglobine S dans le sang.  
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Même s’ils ne garantissent pas leur absence de survenue, notamment des crises vaso-occlusives 

et l’anémie chronique. Il s’agit plus particulièrement de l’hydroxy urée, la transfusion sanguine. 

De plus, à l’heure actuelle, il est à retenir que seule l’allogreffe de la moelle osseuse (thérapie 

génique) est le seul traitement curatif de la drépanocytose (Mattioni et al., 2016). 

Il est à ajouter que les options thérapeutiques proposées pour lutter contre la drépanocytose 

présentent des effets secondaires et ne sont pas souvent accessibles aux populations surtout à 

faibles revenus. Pour les besoins de santé, les populations sont obligées de se tourner vers les 

plantes médicinales pour leur traitement qui soulage le plus souvent. La drépanocytose est un 

cas dont la population a de plus en plus recours à la médecine traditionnelle pour se soulager. 

Ainsi, de nombreuses études ont été menées pour évaluer de façon scientifique l’innocuité, 

l’efficacité et la qualité de certaines espèces végétales issues de la médecine traditionnelle. 

Par exemple, des études ont été effectuées pour évaluer l’effet de certaines espèces végétales 

sur des crises associées à des douleurs vives (Sofowora, 1985 ; Wambebe et al., 2001 ; Sibinga 

et al., 2006) et pour évaluer l’activité antifalcémiante de certaines espèces végétales (Mpiana et 

al., 2016). Selon Rosales-Mendoza et al. (2020), l’exploitation des cellules végétales offre la 

possibilité de produire des vaccins peu coûteux et efficaces. Cette assertion a poussé notre 

équipe de recherche à faire des investigations durant la période de Novembre à Décembre 2020 

sur les Plantes médicinales utilisées dans la Région du Poro (Korhogo, Nord de la Côte d’Ivoire) 

dans la prise en charge de la drépanocytose. Ainsi après des enquêtes, Les espèces végétales 

telles que Rhynchospora corymbosa et Olax subscorpioïdea ont été retenues car elles étaient 

les plus sollicitées pour la préparation des recettes contre cette pathologie. Notre équipe de 

recherche a décidé de poser les bases scientifiques de son utilisation.   

En effet, les travaux précédents de Soro et al., 2021 ont révélé que les espèces 

Rhynchospora corymbosa et Olax subscorpioïdea avaient des activités anti-drépanocytaires à 

cause de la présence des métabolites secondaires tels que les polyphénols, les saponines, les 

alcaloïdes, les polytérpènoïdes, les flavonoïdes, les tanins et les leuco-anthocyanes. La présence 

de ces-dits composés expliquerait en partie l’action de la réversion des drépanocytes. Par 

conséquence, il est possible de se demander si : 

- les activités anti-drépanocytaires des métabolites secondaires de Rhynchospora corymbosa et 

Olax subscorpioïdea sont liées à leurs actions sur l’inhibition de la polymérisation ? 

Les activités anti-drépanocytaires des métabolites secondaires de Rhynchospora corymbosa et 

Olax subscorpioïdea sont-elles liées à leurs actions sur l’inhibition de la polymérisation ? 
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- l’utilisation prolongée et continue de ces recettes médicamenteux constituées de 

Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea ne produit pas d’effets délétères sur la 

santé des utilisateurs ? 

 C’est pour répondre à ces questions que les interrogations que cette étude a amenées. 

Elle vise de manière générale à valoriser l’utilisation de certaines plantes médicinales en milieu 

traditionnel ivoirien en particulier et africain en général. Elle permet d’évaluer certaines 

propriétés pharmacologiques et toxicologiques des plantes médicinales singulièrement 

Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea. 

De façon spécifique : 

- déterminer les métabolites secondaires susceptibles d’être à la base de cette activité anti-

drépanocytaires dans Rhynchospora corymbosa et Olax subscorpioïdea ; 

- évaluer les toxicités aiguë et subaiguë de Rhynchospora corymbosa et de Olax 

subscorpioïdea ; 

- déterminer les activités de ces métabolites secondaires sur l’inhibition de la falciformation et 

de la polymérisation des hémoglobines SS ; 

- étudier l’activité antianémique, antiinflammatoire et analgésique de Rhynchospora corymbosa 

et de Olax subscorpioïdea chez les rats et les souris. 

Ce manuscrit s’articule autour de trois parties. La première partie porte principalement sur 

les généralités sur la drépanocytose, la pharmacologie des plantes médicinales et les métabolites 

secondaires. La deuxièmes présente le matériel et les méthodes utilisées. La troisièmes est 

consacrée à la présentation des résultats obtenus et à les discuter. Enfin, le manuscrit se termine 

par une conclusion et des perspectives.
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1. Drépanocytose 

 

1.1. Définition 

La drépanocytose (du grec « drépanos » signifie « faucille ») (Tohoubi, 2015). 

 Elle est très fréquente dans les populations de l’Afrique Subsaharienne (Mattioni et al., 2016). 

La drépanocytose ou anémie falciforme est une affection génétique héréditaire grave à 

transmission autosomale récessive dans laquelle les globules rouges prennent la forme de 

faucille au lieu de leur forme normale de disque. C'est une hémoglobinopathie due au 

remplacement de l’acide glutamique par la valine en position six de la chaîne ß de 

l’hémoglobine.  Cette substitution modifie son affinité pour l’oxygène et sa solubilité dans les 

conditions de faible pression d’oxygène. La baisse de la solubilité entraîne la polymérisation et 

la falciformation des globules (Huynh-Moynot, 2011).    

Deux mécanismes principaux sont impliqués dans la physiopathologie de la 

drépanocytose : il s’agit de la polymérisation de la déoxy-HbS à l’origine de l’anémie 

hémolytique et de l’adhésion de la membrane érythrocytaire à l’endothélium initiant la vaso-

occlusion (Habibi et al., 2007). 

Le seul traitement curatif est la greffe de moelle. Cette approche thérapeutique très 

spécialisée, nécessite un personnel formé, une infrastructure adéquate et des moyens financiers. 

Pour toutes ces raisons, cette technique n’est pas pratiquée actuellement en Afrique Sub-

saharienne. Seuls des traitements symptomatiques y sont donc disponibles (transfusions 

sanguines, antidouleurs et inducteur de l’hémoglobine fœtale, hydroxy urée). L’hydroxy urée 

est une molécule qui induit la synthèse d’hémoglobine fœtale et par conséquent permet de 

réduire la polymérisation de l’HbS, point de départ de la maladie. 

 

1.2. Evolution de la connaissance et les prises en charge sur la drépanocytose 

La mutation drépanocytaire serait apparue entre 1100 et 200 ans avant J.-C en Afrique 

et en Asie. C’est le déplacement des populations et la traite des esclaves, à partir du VIIème siècle 

qui vont être responsables de l’extension géographique de cette hémoglobine S, en particulier 

vers l’Amérique et l’Europe. Dans les années 1800, VON Jaksch découvre à Prague une anémie 

non leucémique chez un enfant de 14 mois porteur d’une splénomégalie et qui mourut avant 

l’âge de deux ans. 

En 1910, James Herrick, médecin de Chicago (Etats unis), fait la première description 

médicale de la drépanocytose, après avoir examiné un étudiant noir des caraïbes de 24 ans, 

hospitalisé pour toux et fièvre. Le sujet était faible, avait le vertige et souffrait de maux de tête. 
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Une année durant, il ressentait des palpitations et un essoufflement comme certains membres 

de sa famille. L'examen du sang a montré que le malade souffrait d’anémie chronique. Le 

nombre de ses hématies n'atteignait que la moitié de la valeur normale. L'observation d'un frottis 

sanguin a montré des hématies inhabituelles en forme de faucille d'acanthe. Les autres dates 

importantes dans l’étude et les découvertes sur la drépanocytose se déclinent comme suit : 

-1917, le caractère héréditaire de la drépanocytose est évoqué par Emmel (1917) ; 

-1927, Hahn et Gillepsie montrent que la déformation en faucille des hématies est due à la 

désoxygénation de l’hémoglobine ; 

-1933, Diggs évoque deux signes cliniques complètement différents. Des enfants présentant des 

signes d’anémie sévère et leurs parents asymptomatiques. Il parle alors de « trait » 

drépanocytaire (Girot et al., 2003). 

- Neel (1947) a décrit ces deux tableaux cliniques différents comme les formes homozygotes et 

hétérozygotes d’une même anomalie transmise selon les lois mendéliennes (Embury, 1994). 

- 1949, Linus Pauling et Harvey Itano, utilisant la nouvelle technique d’électrophorèse ont mis 

en évidence la migration électrophorétique particulière de l’hémoglobine S, chez des patients 

ayant la drépanocytose. La même année James Neel démontre que la transmission de cette 

maladie est mendélienne ; 

- 1956, Vernon Ingram montre que l’hémoglobine S ne diffère de l’hémoglobine A que par un 

acide aminé en position 6, l’acide glutamique remplacé par la valine. C’est la première maladie 

génétique dont la structure moléculaire est connue ; 

- 1970, Chien et al. ont montré que la viscosité sanguine chez le drépanocytaire est 

anormalement élevée, même quand la pression en oxygène est normale ; 

- 1973, Eaton et al. ont démontré que la perméabilité membranaire des globules rouges HbS est 

différente de celle de globules rouges HbAA face au calcium ; 

- 1978, Tom Maniatis isole l'hémoglobine de la bêta globine ; 

- 1980, Yuet Wai Kan met au point un test génétique prénatal de la drépanocytose ; 

- Emmel passe de la clinique pure au laboratoire. En décrivant le potentiel de falciformation, 

réversible in vitro, il souligne le rôle prépondérant de la cellule dans la maladie. La particularité 

des globules aurait une valeur de test diagnostique ; 
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- 1984, la première transplantation de la moelle chez un enfant a produit la guérison complète. 

Cette transplantation a été faite pour traiter une leucémie aiguë et la guérison de sa 

drépanocytose était un événement inattendu (Girot et al., 2003). 

 

1.3. Mode de transmission 

La drépanocytose est une maladie héréditaire. L’hémoglobine A (hémoglobine normale) 

est remplacée par l’hémoglobine S. Les personnes héritant de la mutation de la chaîne de la 

bêta-globine de leurs deux parents, sont homozygotes (SS) et développent la maladie. Celles 

qui héritent de la mutation d’un de leur parent, soit du père, soit de la mère, sont hétérozygotes 

(AS) et ne présentent aucun signe de la maladie. Ils peuvent, toutefois, transmettre la mutation 

à leurs enfants (Woungly, 2016). Cette hémoglobine anormale, appelée hémoglobine S (HbS) 

a la particularité de se polymériser dans sa forme désoxygénée (lorsqu’elle ne fixe pas 

l’oxygène), entrainant une déformation du globule rouge en forme de faux (drépanocyte) et une 

perte de plasticité des globules rouges, avec possibilité de survenue, entre autres, d’occlusions 

microvasculaires (Lionnet et al., 2009). 

Les drépanocytoses graves sont rencontrées chez les individus homozygotes SS ou les 

doubles hétérozygotes composites si les individus possèdent l’allèle HbS et une autre 

hémoglobinopathie, comme l’hémoglobine C ou ß thalassémie (Koudougou, 2004). 

 Les risques d’avoir un enfant drépanocytaire ou un enfant sain porteur d’une allèles S : 

- un couple AS/AA à un risque de transmission de 50 % du gène S. Les enfants porteurs seront 

alors tous hétérozygotes AS ;  

- un couple AS/AS à un risque de transmission de 75% du gène S.  Les enfants porteurs seront 

alors tous hétérozygotes AS = 50 % et homozygotes SS = 25 % ; 

- un couple SS/AA à un risque de transmission de 100 % du gène S.  Les enfants porteurs seront 

alors tous hétérozygotes AS = 100 % ; 

- un couple SS/AS à un risque de transmission de 100 % du gène S. Les enfants porteurs seront 

alors tous hétérozygotes AS = 50 % et homozygotes SS = 50 % ; 

- un couple SS/SS à un risque de transmission de 100 % du gène S. Les enfants porteurs seront 

alors tous homozygotes SS = 100 %. 

Le risque de drépanocytaire malade est nul dans les familles où seul un des conjoints est 

porteur de l'anomalie hémoglobinique. Les parents porteurs d'hémoglobines anormales 

différentes sont susceptibles de donner naissance à des enfants atteints d'hémoglobinopathies 
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doubles hétérozygotes dont les expressions cliniques sont liées à la nature des hémoglobines 

associées (Figure 1). 

 

 

1.4. Hémoglobine, protéine responsable de la pathologie  

La fonction du globule rouge est de transporter l’oxygène, capté lors de la respiration, 

des poumons vers les autres tissus de l’organisme. Cette fonction est assurée par l’hémoglobine, 

le principal constituant du globule rouge. Elle représente en effet 30 % de sa masse totale. 

L’hémoglobine est une protéine de 67 000 daltons. L’hémoglobine est une protéine 

tétramérique formée de quatre chaînes de globine, chacune couplée à une molécule d'hème.  

 L’hème est une structure aromatique appelée porphyrine, constituée de 4 noyaux pyrrol, 

contenant en son centre un ion fer. Le fer établit six liaisons, quatre avec les atomes d’azote de 

la porphyrine, et deux avec les acides aminés de la globine. Il peut se trouver sous deux formes 

: le fer ferreux réduit (Fe2) et le fer ferrique oxydé (Fe3+). L’hémoglobine contenant le Fe2 est 

capable d’établir une liaison réversible avec l’O2 : elle est alors appelée « oxyhémoglobine ». 

Lorsque le fer est sous sa forme oxydée Fe3+, on parle de « méthémoglobine ». La 

méthémoglobine est incapable de transporter l’oxygène. Elle est formée naturellement dans la 

cellule mais nécessite un système de régulation pour maintenir son taux faible (1 à 2 % de 

l’hémoglobine totale) (Cordier, 2019) (Figure 2). 

. 

 

Figure 1 : Risques d’avoir un enfant drépanocytaire ou non 
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Figure 2 : Schéma représentatif de la structure tridimensionnelle d'une molécule 

d'hémoglobine (Cordier, 2019) 

La structure des chaînes de globine α ou ß est très similaire. La structure de la chaîne ß-

globine qui entre dans la composition de l’Hb adulte majoritaire HbA (α2ß2) est :  

• une structure primaire avec une succession de 146 acides aminés ; 

• une structure secondaire hélicoïdale ; 

• une structure tertiaire avec compaction de l’hélice, de forme globulaire, ménageant en son 

centre une cavité, lieu de fixation de l’hème et du fer ;   

• la structure quaternaire de l’hémoglobine possède un site de fixation pour le 2-3 

diphosphoglycérate entre les 2 chaînes ß qui assure le passage de la forme oxygénée à la forme 

désoxygénée, et donc la libération de l’oxygène (effecteur allostérique).  

 La composition de l’hémoglobine n’est pas la même chez le fœtus, le nouveau-né ou l’adulte. 

L’Hb fœtale dite HbF (a2γ2) est majoritaire chez le fœtus et le nouveau-né (80 % environ). Son 

taux décroît au cours de la première année de vie, durant laquelle elle est remplacée par l’HbA. 

Au-delà de la première année de vie. Elle n’est présente qu’à l’état de traces (moins de 1 %). A 

partir de 1 à 2 ans, la répartition des différentes hémoglobines est la même que chez l’adulte : 

l’Hb majoritaire est l’HbA (97 % de l’Hb totale). Il existe une fraction minoritaire, l’HbA2 (δ 

(a2δ2).), de 1,5 à 3 % (Figure 2). En pathologie et notamment dans la drépanocytose, l’HbF 

persiste au-delà de 1 an (Cordier, 2019) (Figure 3). 
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1.5. Génotypes de la drépanocytose  

Il existe plusieurs génotypes de la drépanocytose :  

- le génotype HbS-HbS (drépanocytose homozygote : SS) possédant deux allèles S ; 

- le génotype HbS-HbC (hétérozygotie composite : SC) possédant un allèles S et un allèle C ; 

- le génotype HbS-HbD (hétérozygotie composite SD) possédant un allèles S et un allèle D ; 

- le génotype Sß-thalassémie (hétérozygotie composite Sß thalassémie) possédant un allèles 

S et un allèle ß thalassémie (Girot et al., 2003). 

 

1.5.1. Génotype asymptomatique, à transmission possible à la descendance 

Le génotype HbA-HbS (AS) : le trait drépanocytaire (sujet sain portant l’allèle 

drépanocytaire).  

L’hémogramme est normal sans anomalie des globules rouges. Par conséquent, aucun 

drépanocyte n’est observé chez un sujet porteur du trait drépanocytaire. Toutefois, il est possible 

d’en observer chez ces patients AS, si le test d’Emmel (test de falciformation) est effectué. Ce 

test est une technique provoquant la formation de drépanocytes lorsque les globules rouges sont 

mis en contact avec du métabisulfite de sodium. Il permet, en laboratoire, la mise en évidence 

rapide d’hémoglobine S (Girot et al., 2003). 

 

 

Figure 3 : Synthèse de la globine au cours de l’ontogenèse (Cordier, 2019) 
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I.5.2. Génotypes symptomatiques les plus fréquents considérés comme maladies 

drépanocytaires 

 

I.5.2.1. Génotype HbS-HbS (drépanocytose homozygote ; SS) : forme la plus fréquente   

Le patient a hérité de l’allèle de l’hémoglobine S de chacun de ses parents, entraînant la 

déformation des globules rouges sous forme de faux (facilement reconnaissable sur frottis 

sanguin) mais aussi, des anomalies morphologiques touchant la taille, le volume et la couleur 

érythrocytaire.   

L’anémie de type normocytaire, est constante avec un taux d’hémoglobine variant de 

6 à 10 g/dL (valeurs normales chez l’homme : 14 à 18 g/dL ; chez la femme : 12 à 16 g/dL) 

(Thiele, 2010). Elle est régénérative avec un taux de réticulocytes supérieur à 250 x109/L 

(valeurs normales des réticulocytes : 50 à 100 x109/L). Une hyper-leucocytose à polynucléaires 

neutrophiles et une thrombocytose peuvent également être observées. 

 

I.5.2.2.  Génotype HbS-HbC : hétérozygotie composite SC 

L’hémoglobine S est associée à un autre mutant de la chaîne bêta-globine 

(L’hémoglobine C).  L’anémie est moins importante, avec des valeurs du taux d’hémoglobine 

comprises entre 10 à 12g/dL, discrètement microcytaire. Les taux de globules blancs et de 

plaquettes sont normaux. La concentration corpusculaire moyenne de l’hémoglobine (CCMH) 

est élevée, due à une déshydratation cellulaire, cela met en évidence la présence caractéristique 

de cellules denses. La présence de drépanocytes est rare mais il est possible d’observer des 

globules rouges prenant des formes irrégulières. Les patients doivent être considérés comme 

des patients homozygotes SS. En effet, la symptomatologie clinique (aiguë et chronique) est 

similaire. Néanmoins, les hétérozygotes SC sont davantage sujets à des splénomégalies 

persistantes ainsi qu’à des complications oculaires et osseuses (Wajcman et al., 2004).  

 

I.5.2.3. Génotype HbS-HbD : hétérozygotie composite SD  

L’hémoglobine S est associée à l’hémoglobine « D » correspondant à plusieurs mutants 

de l’hémoglobine. Tous ces types hétérozygoties SD sont asymptomatiques sauf l’hétérozygotie 

SD Punjab. Elle est définie par une diminution du taux d’hémoglobine (entre 6 à 10g/dL), une 

hyper réticulocytose ainsi que des anomalies morphologiques du globule rouge, comme celles 

retrouvées dans la drépanocytose homozygote SS.  
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I.5.2.4. Génotype Sß-thalassémie : hétérozygotie composite Sß thalassémie  

L’hémoglobine S est associée à une ß thalassémie (absence de synthèse de bêta-globine). 

Ces patients ont une anémie moins importante que les patients homozygotes SS (taux 

d’hémoglobine entre 7 à 11 g/dL). Les anomalies érythrocytaires associent celles de la 

drépanocytose SS et de la thalassémie : présence de drépanocytes, formes irrégulières, taille et 

volume variables, hypochromie des globules rouges.  

Au niveau clinique, ces patients ont une splénomégalie persistante. Il est donc possible de 

prévoir le risque d'atteinte des enfants en fonction du génotype des parents (Cordier, 2019) 

(Figure 4). 

 

1.6. Physiopathologie 

Les hématies en forme de faucille ne pouvant pas passer les petits vaisseaux (capillaires), 

ceux-ci tendent à se bloquer en provoquant des thromboses et une ischémie au niveau des 

organes (Elion et al., 2010). Elles ont des conséquences sur l’organisme comme des crises 

douloureuses, une insuffisance rénale (Beyeme & Chiabi., 2004), des gonflements des mains et 

des pieds et des douleurs articulaires. La forme faucille fragilise les hématies en diminuant leur 

durée de vie (de 120 jours à 20 jours). Les hématies deviennent rigides et sont rapidement 

phagocytées par les macrophages, d’où une hyper-hémolyse à l’origine de l’anémie chronique 

(Nsimba et al., 2012). Peu déformables, ils vont causer une augmentation de la viscosité du 

sang, entrainant des complications vaso-occlusives (Zandecki et al., 2007). En effet, certains 

facteurs physico-chimiques favorisent la polymérisation, on peut citer : la concentration en HbS, 

l’augmentation de la température, un taux élevé en 2-3 diphosphoglycérate, la diminution de 

pH, une pression basse en oxygène.  

Figure 4 : Profils drépanocytaires les plus fréquents (Cordier, 2019) 
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En situation de manque d’oxygène ou en présence de cytokines, la solubilité de l’hémoglobine 

S diminuer donc elle se polymérise. Ces polymères rigidifient et se collent à la membrane 

érythrocytaire déformant le globule rouge qui prend une forme faucille caractéristique (sickle 

cell). Ces faucilles n’ayant pas une durée de vie normale, sont détruites entrainant ainsi une 

anémie hémolytique.  

Aussi, la falciformation des globules rouges qui ne peuvent accueillir la quantité 

normale d’oxygène et la transporter au sein des tissus organiques, l’adhérence des globules 

rouges « normaux » (les réticulocytes) aux cellules de l’endothélium vasculaire conduisent à 

des crises vaso-occlusives douloureuses. Le symptôme majeur quasi pathognomonique de la 

drépanocytose se reconnaît au travers du caractère douloureux paroxystique de la maladie. Il 

est omniprésent lors des complications aiguës qui seront fréquemment identifiées sous le terme 

général de « crises ». Malgré le caractère symptomatique, la drépanocytose s’avère polymorphe 

en fonction des individus qui en sont porteurs.  

Il est possible de retrouver des complications aiguës (crises vaso-occlusives osseuses, 

syndrome thoracique aigu, priapisme, complications infectieuses, accidents vasculaires 

cérébraux) et des complications chroniques (néphropathie, ulcères cutanés, rétinopathie 

proliférant, atteintes pulmonaires, osseuses et cardiaques) (Habibi et al., 2007). La 

drépanocytose est une maladie qui peut réduire drastiquement l’espérance de vie des 

drépanocytaires. 

 

1.6.1. Polymérisation 

La polymérisation de l’hémoglobine S est le fait que l’acide glutamique normalement 

hydrophile est remplacé par une valine hydrophobe en position 6 de la globine En raison d’une 

mutation du gène codant pour la ß globine, l’HbS a tendance à polymériser lorsque la pression 

partielle en oxygène dans le sang diminue (hypoxie), lors d’un épisode de déshydratation, 

d’acidose ou d’hypo ou hyperthermie. La polymérisation se produit à partir d’une concentration 

seuil de désoxyhémoglobine S. Cette désoxygénation induit une modification structurale de 

l’HbS qui va dévoiler un acide aminé hydrophobe, la valine. Celle-ci va alors se lier à d’autres 

acides aminés hydrophobes (alanine, phénylalanine, leucine) appartenant à une molécule HbS 

adjacente et polymériser progressivement. Les polymères d’HbS déforment alors les hématies 

et leur donnent cette forme caractéristique de faucille (falciformation). Le processus prend un 

temps à s’amorcer qui est inversement proportionnel à la concentration intracellulaire de 

l’hémoglobine. Ce phénomène est réversible lors de la réoxygénation. 
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Les facteurs favorisent cette polymérisation sont : 

- l’hypoxie ; selon Barcroft, l’hémoglonine S ayant une affinité moindre pour l’oxygène 

désature plus vite ce qui augmente le risque de polymérisation ; 

- l’acidose (baisse du pH intra ou extra-érythrocytaire) ou l’hyperthermie induisent un 

glissement de la courbe de désaturation de l’hémoglobine vers la droite ; 

- les fortes concentrations en 2,3 DPG (2,3 diphosphoglycérate) retrouvées dans les globules 

rouges drépanocytaires pourraient intervenir dans la baisse de l’affinité de l’HbS pour l’oxygène 

(Poillon & Kim, 1990) ; 

- la déshydratation érythrocytaire en augmentant la concentration de l’HbS dans le globule 

rouge. En effet, la dérégulation de l’homéostasie des cations, avec activation des canaux 

ioniques, cotransport potassium-chlore et canal potassique dépendant du calcium, entraine la 

perte de potassium et une déshydratation cellulaire.  

 

1.6.2. Falciformation 

La falciformation est le fait que les globules rouges normaux se déforment et prennent 

une forme faucille en milieu hypoxie. Aussi, les globules rouges falciformés ne pouvant pas 

accueillir la quantité normale d’oxygène et la transporter au sein des tissus organiques. Les 

globules rouges « normaux » (les réticulocytes) adhèrent aux cellules de l’endothélium 

vasculaire. Les hématies drépanocytaires ont une déformabilité diminuée responsable d’une 

obstruction de la circulation du sang à travers la microcirculation. Cela compromet 

l’oxygénation des tissus et est à l’origine des crises vaso-occlusives (CVO) (De-Montalembert, 

1996 ; Labie & Elion, 1996). 

 

1.6.3. Inflammations 

L’inflammation est un mécanisme physiologique de défense de l’hôte contre l’invasion 

par des agents pathogènes, une lésion physique, une fausse menace, les maladies auto-

inflammatoires ou auto-immunes. Chez les personnes drépanocytaires, l’inflammation peut être 

un mécanisme mis en place par l’organisme pour réparer tout tissu lésé grâce à une succession 

de réactions impliquant l’adhésion vasculaire et la cascade de coagulation (Ruggeri & 

Mendolicchio, 2007). Elle est provoquée par la falciformation des globules rouges. Les 

érythrocytes falciformés perdent leur forme normale et prennent la forme faucille. Rigides, 

incapables de traverser les veines de diamètre inférieur, ils obstruent les vaisseaux et provoquent 

une inflammation. Les hématies ayant subi plusieurs cycles de falciformation sont fragilisées et 

subissent une hémolyse précoce. Il en découle une anémie chronique.  
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L'organisme de ceux qui en souffrent lutte en continu contre des menaces inexistantes, 

portant préjudice à leur propre intégrité, et ultimement à leur survie (Gaubert, 2018). La réponse 

inflammatoire est localisée dans les tissus vascularisés et est accompagnée par la production de 

divers médiateurs inflammatoires tels que les cytokines, les leucotriènes et les prostaglandines 

(Noack & Kolopp-sarda, 2018). Elle met en jeu le système immunitaire avec une accumulation 

de globules blancs qui contribuent à l’assainissement et à la restauration des tissus endommagés. 

La réponse inflammatoire fait aussi intervenir des processus neurobiologique et humoral. Une 

inflammation se manifeste par 4 signes principaux : Rougeur, chaleur, œdème, douleur 

(Boulanger, 2017). L’inflammation revêt des aspects morphologiques très variés, selon sa 

localisation et l’agent qui en est responsable (Martin, 2010). Le traitement de l’inflammation 

est souvent basé sur l’apport des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) et des 

glucocorticoïdes. Il existe des traitements externes pour les inflammations sur la peau ou juste 

en dessous de la peau ou le remède directement en lieu et place de la douleur (les produits 

mentholés…).  

 

1.6.4. Anémie 

L’anémie est définie par une diminution de la concentration d’hémoglobine (Hb) 

circulante par rapport aux valeurs limites fixées par l’OMS (Levy et al., 2016). L’anémie affecte 

la croissance physique, le développement cognitif, la reproduction et la capacité de travail 

physique, ce qui aboutit à une diminution de la performance humaine (FAO, 2013). Les groupes 

les plus vulnérables sont les enfants, les adolescents et les femmes enceintes. Une anémie chez 

ces dernières accroît la morbidité et la mortalité maternelle ; l’hémorragie du post-partum 

constitue un facteur de retard de croissance fœtale (Beucher et al., 2011). La présence d’une 

anémie peut être favorisée par le saignement de la tumeur ou la stimulation inflammatoire liée 

au cancer, pertes sanguines aigües, hémolyse (maladies hémolytiques, toxiques, infections) 

dans le cas des anémies normocytaires. Elle peut être aussi due à la taille des globules rouges 

(les anémies microcytaires, les anémies macrocytaires), la concentration moyenne 

d’hémoglobine dans un globule rouge (les anémies hypochromes et les anémies 

normochromes). Elle peut être liée aux taux de réticulocytes (les anémies régénératives et les 

anémies hyporégénératives (Vert, 2019). Environ 50 % des cas est dû à la carence en fer (OMS, 

2010). Le syndrome anémique est représenté par trois types de signes cliniques par une pâleur 

cutanéo-muqueuse, les signes traduisant l’adaptation de l’organisme à la diminution des 

transports d’oxygène (dyspnée d’effort, polypnée, tachycardie), des signes d’hypoxie au niveau 

des deux tissus les plus consommateurs en oxygène (le myocarde (signes d’angor), souffle 
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cardiaque) et le système nerveux central (asthénie, ralentissement, vertiges, céphalées) (Vert, 

2019). L'anémie est un problème de santé publique qui affecte les populations des pays riches 

comme des pays pauvres (Benoist et al., 2008). La prévalence mondiale de l’anémie est de 24,8 

% ce qui est estimé à 1,62 milliards de personnes. Dans les pays développés, la prévalence est 

de 8 % contre 38 % dans les pays en développement (Dupont, 2017). En Côte d’ivoire, 78 % 

sur un échantillon de 128 enfants de 6 mois à 2 ans sont anémiés. 7 % de ces 78 % souffrent 

d’anémie sévère (Righetti et al., 2012). Au niveau des femmes, l’anémie touche deux femmes 

sur trois. En effet, 45 % des femmes sont affectées par la forme légère, 20 % par la forme 

modérée et 2 % souffrent de forme sévère. La proportion des enfants et des femmes anémiées 

dépend du lieu de résidence, soit 21 % en milieu rural contre 9 % en milieu urbain pour les 

enfants et 73 % en milieu rural contre 60 % en urbain pour les femmes (MSHP, 2016). 

 

1.7. Epidémiologie 

La drépanocytose est une maladie grave qui entraînait jusqu’à la fin du XXème siècle une 

mortalité infantile très importante. Le dépistage et la mise en place de mesures simples et 

standardisées ont bouleversé l’histoire naturelle de cette maladie en prolongeant l’espérance de 

vie des patients.  

Chez les personnes atteintes de drépanocytose, l’hémoglobine est anormale et n’assure 

plus correctement son rôle de transport du dioxygène et d’élimination du dioxyde de carbone 

dans l’organisme. Quand la concentration en oxygène du sang diminue, elle déforme les 

hématies qui prennent alors la forme de faucilles, au lieu d’être biconcaves d’où son nom 

d’anémie falciforme ou « sickle cell disease » (SCD en anglais). Le globule rouge également 

appelé hématie ou érythrocyte, a la forme d’un disque biconcave d’environ 8 µm de diamètre. 

Il doit sa couleur rouge à son contenu en hémoglobine (Piel et al., 2010 ; Rees et al., 2010) 

(Figure 5). 
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                     Globules rouges normaux                       Globules rouges falciformés 

 

 

Figure 5 : Photographie représentant des globules rouges normaux biconcaves et des globules 

rouges falciformés (Cordier, 2019) 

 

1.8. Techniques diagnostiques 

Le diagnostic de la drépanocytose peut être établi sur un prélèvement sanguin, à la suite 

d’une transfusion sanguine de plus de 3 mois. Selon Cordier (2019), plusieurs techniques sont 

utilisées dans diagnostic de la drépanocytose dont : 

- L’hémogramme : dans le cas d’une anémie d’intensité variable, normochrome, normocytaire, 

parfois macrocytaire et souvent le taux des réticulocytes est supérieur à 100 x 10/l). 

 

Globule rouge normal 

biconcaves 

Globule rouge falciformé 
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- le frottis sanguin : les examens diagnostics doivent être analysés après la réalisation d’un 

hémogramme avec un examen microscopique des hématies, d’une numération des réticulocytes 

ainsi que la vérification du bilan martial.  

- la méthode de référence est la focalisation isoélectro remplace l’électrophorèse sur acétate de 

cellulose à pH alcalin. Elle permet de séparer des hémoglobines de migration identique et pH 

isoélectriques différents. Une électrophorèse en citrate d’agar à pH acide en est le complément 

indispensable. Le test de solubilité met en évidence in vitro la polymérisation de l’HbS.  

- les techniques chromatographiques sont utilisables pour séparer les hémoglobines. La 

technique la plus performante est la chromatographie liquide de haute pression (CLHP). Elle 

permet d’étudier les fractions d’hémoglobine (A, F etc…) ou bien les chaînes d’hémoglobine 

séparées de manière à mettre en évidence certaines anomalies. Il est possible de quantifier 

précisément les fractions ainsi identifiées. 

- le test de Guthrie : c’est un programme de dépistage néonatal qui permet de faire un 

prélèvement à 3 jours de la vie sur le pied ou la main du bébé pour dépister six maladies dont 

la drépanocytose. 

- l’amniocentèse : elle consiste à prélever une petite quantité de liquide amniotique dans lequel 

baigne le fœtus au cours de la grossesse dans l'utérus. En effet, le fœtus est entouré d’une 

membrane formant une poche remplie de liquide amniotique. Ce liquide stérile, composé en 

majorité d’eau et de sels minéraux, contient des cellules fœtales. Cet examen sert à 

diagnostiquer une anomalie chromosomique ou génétique. 

 

1.9. Symptomatologie  

 

1.9.1. Facteurs influençant la symptomatologie 

  Pour des raisons encore incomplètement élucidées, l’issue clinique des patientes 

drépanocytaires est très variable. De nombreux facteurs ont été identifiés comme modulateurs 

de la sévérité clinique (Weatherall et al., 2001 ; Boafor et al., 2016). Ce sont : 

• Génotype hémoglobinique 

Les hétérozygotes AS sont transmetteurs. Dans ce cas, l’hémoglobine A, majoritaire dans le 

globule rouge, inhibe la polymérisation de l’HbS et les patients sont peu ou pas 

symptomatiques. Quantaux patients SS, ils ont une symptomatologie bruyante et une espérance 

de vie limitée. En ce qui concerne les patients SC et Sß thalassémiques, ils ont une 

symptomatologie relativement modérée par rapport aux patients SS, avec en particulier une 

anémie limitée.  
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Ils n’ont pas de risque de vasculopathie cérébrale des gros vaisseaux mais présentent un risque 

accru de rétinopathie et d’ostéonécrose de la tête fémorale (Locatelli et al., 2003).  

• Taux d’hémoglobine fœtale (HbF) 

Lorsque la concentration d’HbF est supérieure à 20 %, elle a la capacité d’inhiber la 

polymérisation de l’HbS. Les nourrissons sont donc asymptomatiques dans les premiers mois 

de vie. 

• Alpha-thalassémie  

L’association à une alpha-thalassémie entraîne une microcytose, une diminution du risque 

d’hémolyse et d’anémie (Nagel, 1991). Elle peut aussi provoquer une diminution du risque 

d’accident vasculaire cérébral (Adams et al., 1994).  

• Haplotype ß globine 

• Présence d’un « single nucleotide polymorphism » (SNP)  

Le polymorphisme Xmnl (SNP dans le promoteur de HBG2) est responsable des variations du 

taux HbF (Sedgewick et al., 2008 ; Uda et al., 2019). 

• Hyperleucocytose 

La présence d’une leucocytose élevée est délétère et associée à un risque de décès et de survenue 

d’accident vasculaire cérébral (AVC) (Ohene-Frempong et al., 1998 ; Kinney et al., 1999). Elle 

peut aussi provoquer des crises vaso-occlusives (CVO) (Frenette, 2004 ; Segel et al., 2011). 

Plusieurs études ont montré que l’administration de granulocytosis-inducing growth factor chez 

les patients drépanocytaires provoquait des CVO sévères (Abboud et al., 1998 ; Grigg, 2001). 

• Polymorphisme immunitaire 

Outre ces facteurs génotypiques, des paramètres environnementaux (température, 

hydratation, infection) et émotionnels (stress scolaire, professionnel, social, familial) peuvent 

bouleverser l’évolution de la maladie et déclencher des manifestations aiguës (Marion, 2019).  

 

1.9.2. Symptomatologie clinique 

 

1.9.2.1. Hémogramme 

Les anémies sont caractérisées par un déficit en globules rouges. Elle est définie par une 

diminution du taux d’hémoglobine sanguin en dessous de 13 g/dL chez l’Homme.  

Lors d’une numération de formule sanguine (NFS), différents paramètres sont mesurés :  

- le taux d’hémoglobine : définit la présence d’une anémie.  

- le nombre d’érythrocytes,  
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- l’hématocrite : elle correspond au pourcentage relatif du volume des cellules circulant dans le 

sang par rapport au volume total de sang.  

Ces trois paramètres serviront ensuite à calculer les constantes suivantes : 

- volume globulaire moyen (VGM) : il représente la taille des érythrocytes, et correspond au 

rapport Hématocrite / Nb d’érythrocytes. 

- concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH) : c’est la concentration 

moyenne d’hémoglobine par érythrocyte. Elle est calculée par le rapport Taux 

d’Hb/Hématocrite.  

- teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH) : elle représente la quantité 

d’hémoglobine moyenne contenue dans un érythrocyte, et correspond au rapport taux d’Hb/ Nb 

d’érythrocytes.  

- le taux de réticulocytes peut également être mesuré, il reflète la production de nouvelle 

d’érythrocytes.  

 

1.9.2.1.1. Anémie hémolytique chronique  

Les hématies ayant subies plusieurs cycles de désoxygénation sont fragilisées et il 

s’ensuit une hémolyse chronique. Elle se traduit par une pâleur et une fatigue chronique, parfois 

un ictère. L’anémie est susceptible de s’aggraver brutalement en cas de suractivité de la rate 

dans la destruction des globules rouges (séquestration splénique aiguë).  Un arrêt de leur 

production peut aussi aggraver l’anémie. Ces crises dites aplasiques peuvent être causées par le 

parvovirus B19 ou d’autres infections. Malgré ces complications possibles, l’anémie chronique 

est généralement assez bien tolérée par les patients drépanocytaires. Les patients SS ont une 

hémoglobine de base autour de 7-8 g/dL, les SC plutôt autour de 9-11 g/dL. Une augmentation 

non contrôlée des taux de base d’Hb ou de la viscosité du sang par des traitements inadaptés et 

une mauvaise connaissance de la pathologie peut conduire à des complications sévères (CVO, 

STA), Hémolyse post transfusionnelle retardée (HPRT)) (Cordier, 2019). 

 

1.9.2.1.2. Classification des anémies 

Les anémies sont classées selon leurs facteurs de causalités : 

- lors d’une perte ou une destruction accélérée des globules rouges suivie d’une production 

normale d’érythrocytes dans ce cas, l’anémie est dite régénérative ;  

- lors d’une production insuffisante de globules rouges, on parle alors d’anémie arégénérative 

L’intérêt de cette étude portera sur les anémies régénératives, et plus particulièrement à 

celles causées par une hyperhémolyse.  
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L’hyperhémolyse correspond à une augmentation de la lyse de globules rouges dont la durée de 

vie est alors raccourcie. L’hyperhémolyse est caractérisée par une augmentation des taux de 

lactate déshydrogénase (LDH) dans les globules rouges et de bilirubine produit au cours de la 

dégradation de l’hème. L’anémie hémolytique peut être d’origine toxique, infectieuse 

parasitaire (paludisme) ou bactérienne, immunologique ou génétique (Eber & Lux, 2004). 

L’érythropoïèse est alors accélérée pour permettre le renouvellement plus rapide des 

globules rouges. Dans ce cas, une anémie apparaît si la demande est trop importante. Plusieurs 

défauts génétiques peuvent induire une hyperhémolyse. Elle peut être due à un déficit 

enzymatique. Cependant, les déficits en Pyruvate Kinase ou en G6PD (Glucose-6-Phosphate 

Déshydrogénase) sont les plus fréquents. Le déficit en Pyruvate Kinase est caractérisé par une 

échinocytose c’est à dire un défaut morphologique de la membrane du globule rouge. 

L’hyperhémolyse est également une caractéristique des hémoglobinopathies comme les 

thalassémies ou la drépanocytose due à des mutations des gènes de globines (Jarolim et al., 

1996 ; Hassoun et al., 1997) (Figure 6).   
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1.9.2.2. Crises vaso-occlusives 

Le flux sanguin est ralenti dans les micro-vaisseaux du fait d’une augmentation des 

interactions entre les globules rouges drépanocytaires falciformés ou rigidifiés et les cellules 

endothéliales. Ces interactions sont favorisées par l’activation des polynucléaires neutrophiles, 

des plaquettes et par les molécules de l’inflammation (Hebbel et al.,1994). Ce ralentissement 

du flux sanguin précède la polymérisation. Causées par l’obturation des petits vaisseaux 

sanguins, ces crises entraînent des douleurs aigües souvent extrêmement violentes. Elles 

affectent particulièrement les os, les articulations des bras et des jambes, le dos ou le thorax. 

Ces occlusions vasculaires peuvent être à l’origine de complications majeures, notamment des 

AVC plus particulièrement graves chez l’enfant, et favorisés par certains génotypes. Ils se 

manifestent de façon très variable (paralysie, céphalées, aphasie, troubles de l’équilibre…) et 

sont généralement transitoires. Dans certains cas, ils laissent toutefois de graves séquelles 

intellectuelles et motrices. Les patients drépanocytaires peuvent également présenter un 

symptôme thoracique aigus (STA) lorsque la vaso-occlusion affecte le poumon et compromet 

l’oxygénation de tout l’organisme. Une nouvelle définition du STA a été proposée en 2009 : il 

s’agit d’un tableau clinique douloureux associant la preuve radiologique d’un infiltrat 

Figure 6 : Récapitulation sur les différents types d’anémies (Hassoun et al., 1997 ; Eber & 

Lux, 2004) 
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pulmonaire avec hyperthermie supérieure à 38 °C, désaturation ou signes respiratoires 

(tachycardie, dyspnée, sibilants ou toux) (Platt, 2000 ; Ballas et al., 2010). La physiopathologie 

du STA est très complexe (Fauroux et al., 2000). De nombreux facteurs y contribuent : vaso-

obstruction, thrombose microvasculaire, ischémie des tissus, hémolyse, crises douloureuses 

vaso-occlusives osseuses à localisation thoracique (costales, rachidiennes) entraînant une 

sidération thoracique et une hypoventilation régionale. Quelquefois il y’a une atélectasie, 

hypoxie et falciformation dans les capillaires pulmonaires à l’origine des zones d’infarctus. 

D’autres facteurs contribuent : des phénomènes infectieux, embolie graisseuse, embolie 

cruorique des gros vaisseaux. Il s’associe très souvent à un foyer pulmonaire infectieux ou à 

une embolie pulmonaire (Gladwin & Vichinsky, 2008). L’infection serait la cause 

prépondérante chez les jeunes enfants entre 1 et 3 ans (C pneumoniae, M pneumoniae et virus 

respiratoire syncytial ; germes atypiques) ce qui justifie une antibiothérapie empirique adaptée. 

L’influence de la douleur sur le pattern respiratoire justifie un traitement antalgique agressif 

(Vichinsky et al., 2000). Environ 50 % des patients drépanocytaires homozygotes présentent au 

moins un STA dans leur vie (Castro et al., 1994). Cette affection aiguë est responsable du quart 

des décès précoces dans la population drépanocytaire (Platt et al., 1994). Son incidence est plus 

élevée chez les jeunes enfants mais sa sévérité augmente à l’âge adulte. Par ailleurs, les patients 

qui présentent un STA ont un risque plus élevé de CVO répétées et ont un risque de présenter 

une pathologie pulmonaire hypertensive (HTAP) (Powars et al., 1988). Enfin, la répétition des 

vaso-occlusions peut aboutir à la nécrose de certains tissus comme l’os (ostéonécrose de la tête 

fémorale) ou d’organes comme la rate (asplénie fonctionnelle).  

 

1.9.2.3. Sensibilité aux infections 

La rate des patients drépanocytaires, précocement lésée par les vaso-occlusions et aussi 

très sollicitée pour assurer l’hémolyse des hématies falciformes, n’assure plus complètement 

son rôle dans le contrôle de certaines infections bactériennes, tout particulièrement les 

pneumonies et les méningites mais également urinaires. Les infections exacerbent les autres 

manifestations de la drépanocytose (anémie et CVO). D’autre part, dans un contexte fréquent 

d’asplénie au moins fonctionnelle, elles représentent un risque de mortalité (septicémie 

foudroyante) (Cordier, 2019).  
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1.9.2.4. Manifestations chroniques de la drépanocytose 

Au fil des ans, les épisodes d’hypoxie-réoxygénation détruisent insidieusement les 

différents organes. Les patients sont souvent affectés par un retard de croissance et une puberté 

plus tardive (Serjeant et al., 2001). Diverses complications chroniques peuvent se déclarer chez 

l’adulte et touchent notamment le rein (insuffisance rénale), le système ostéo-articulaire 

(arthrose, ostéoporose), l’œil (hémorragies intraoculaires, rétinopathie), le foie, les poumons 

(hypertension artérielle pulmonaire (HTAP)) ou encore la vésicule biliaire (calculs, 

cholécystites, liés à l’hyperbilirubinémie conséquence de l’hémolyse chronique).  

L’hypertension artérielle pulmonaire affecte 6 à 10 % des adultes drépanocytaires, surtout les 

génotypes homozygotes. On observe un excès de mortalité dans le groupe de patients 

drépanocytaires développant une HTAP (Mehari et al., 2012). Cependant, seulement 80-90 % 

des patients avec une augmentation des pressions systoliques ventriculaires droites ont une 

régurgitation tricuspide suffisante pour prédire la pression artérielle systolique pulmonaire 

(Yock & Popp., 1984 ; McQuillan et al., 2001). L’utilisation de biomarqueurs, notamment le 

N-terminal pro-brain natriurétique peptide (NTproBNP) est complémentaire de l’échographie 

dans le diagnostic de cette complication (Machado et al., 2006). Cela souligne la possibilité 

qu’entre les crises, les organes subissent des dommages moins intenses que lors des CVO, mais 

tout aussi problématique de par leur chronicité. 

Les patients drépanocytaires ont un statut immunitaire activé, associé à une 

hypercoagulabilité et un déséquilibre de leur balance angiogénique. Des études indiquent une 

participation directe de l’endothélium vasculaire dans l‘initiation et la propagation de la vaso-

occlusion (Bunn, 1997). Le processus de vaso-occlusion cause des lésions tissulaires 

ischémiques qui perpétuent l’inflammation. Par ailleurs l’inflammation systémique, dans un 

contexte de STA ou d’infection peut déclencher d’autres évènements vasculaires (Ohene-

Frempong et al., 1998) (Figures 7). 
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1.10. Prévention de crise de la drépanocytose 

Pour éviter la crise de la drépanocytose, il faut : 

- éviter les facteurs exogènes tels que les changements brutaux de température (impliquant 

l’atmosphère des bords marins ou le fait de nager, passer du chaud au froid) ou de haute pression 

atmosphérique en altitude (l’avion) ; 

- éviter les situations de déshydratation telles engendrées par des efforts physiques trop intenses, 

l’humidité.  

Figure 7 : Schéma récapitulatif de l'interaction des différents processus entre 

eux (Lancet, 2010) 

a : polymérisation de l'hémoglobine S,         b : vaso-occlusion, 

c : dysfonction endothéliale,                          d: inflammation stérile 
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Les facteurs plus endogènes sont davantage d’ordre psychologique telles que le stress 

ou d’anxiété (Marion, 2019). Il conviendrait de bien aérer les pièces (Wajcman et al., 2004). Il 

est aussi conseillé de manger les aliments riches en fer (viande rouge, foie, feuilles), d’éviter au 

maximum les infections respiratoires, porter des habits amples. Eviter de s’exposer aux fortes 

chaleurs, car la déshydratation déclenche des crises en augmentant la viscosité sanguine 

(Hazoumé, 1984). 

 

1.11. Prises en charge de la drépanocytose 

 

1.11.1. Prises en charge modernes 

Plusieurs méthodes de traitements sont utilisées tels que l’hydroxy-urée, la transfusion 

sanguine, les traitements pharmacologiques et la greffe de moelle osseuse (Medkour, 2008). 

Pour autant, des traitements curatifs existent, mais demeurent actuellement rares, et ne sont 

réalisés que de manière exceptionnelle car présentant un risque létal non négligeable, comme 

l’allogreffe de moelle osseuse ou la thérapie génique (Mattioni et al., 2016). D’ailleurs, depuis 

le 1er Mars 2017, la première guérison par thérapie génique chez un enfant drépanocytaire âgé 

de 13 ans fut annoncée par l’équipe du Pr Cavazzana, pédiatre à l’Hôpital Necker à Paris (Anne, 

2017). En raison du cout élevé de la thérapie génique et des autres techniques très spécialisées, 

la majorité des populations vont se tourner vers un traitement alternatif tel que la phytothérapie. 

La médecine traditionnelle constitue une source majeure du patrimoine culturel en Afrique à 

laquelle la population reste toujours attachée en matière de soins de santé primaire (UA, 2010).  

 

1.11.2. Prise en charge traditionnelle 

La phytothérapie est une alternative capable de prévenir, ou de soulager les troubles 

liées à la drépanocytose. Plusieurs preuves expérimentales mettent en exergue l’activité anti-

drépanocytaire in vitro et in vivo des plantes (Wambebe et al., 2001 ; Mpiana et al., 2010). De 

nombreuses plantes sont utilisées dans le traitement de la drépanocytose en Afrique en tant que 

alicaments ou médicaments traditionnellement améliorés ou sous forme de recette 

traditionnelle. 
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1.11.2.1. Prise en charge traditionnelle de la drépanocytose en Afrique et en Côte d’Ivoire 

La drépanocytose connaît une prévalence maximale en Afrique Sub-Saharienne et 

constitue aujourd’hui un problème de santé publique pour la plupart des pays d’Afrique noire. 

En Afrique Centrale et Occidentale 20 à 40 % des sujets sont porteurs du trait drépanocytaire 

(Mpiana et al., 2016).  

Selon la fondation LYA (2018), en Côte d’Ivoire, 12 % de la population générale sont 

porteuses de l’hémoglobine « S » et la drépanocytose reste très marquée dans la population 

infanto-juvénile touchant 16,25 % des enfants de moins de quatre ans, 65,55 % des enfants 

d’âge scolaire compris entre 5 et 14 ans et 18,19 % de ceux dont l’âge est supérieur à 15 ans. 

En Côte d’Ivoire, la prise en charge d’un patient drépanocytaire est largement supérieure à 

500.000 Fcfa par an, sans compter les éventuelles interventions chirurgicales (Sanogo, 2020). 

Les enquêtes de l’OMS (2000) ont montré que 80 % de la population africaine sont 

tributaires de la médecine traditionnelle pour leurs besoins de santé. De plus, des études menées 

dans plusieurs régions de la Côte d’Ivoire ont rapporté que plus de 90 % de la population ont 

recours à la médecine traditionnelle pour leurs soins de santé primaire (Manda et al., 2017). 

Plusieurs options sont utilisées en milieu traditionnel dans la prise en charge de la drépanocytose 

en Côte d’Ivoire. 

 

1.11.2.2. Quelques médicaments traditionnellement améliorés utilisés en Afrique 

Dans la prise en charge au niveau communautaire se trouve l’utilisation des plantes 

médicinales pour soulager la souffrance des drépanocytaires. De nombreuses recherches ont 

permis de démontrer l’innocuité, l’efficacité et la qualité de certains médicaments issus de la 

médecine traditionnelle notamment dans la réduction des crises associées à des douleurs vives 

(Sofowora, 1985 ; Wambebe et al., 2001 ; Sibinga et al., 2006) et avec une activité 

antifalcémiante in vitro (Mpiana et al., 2016). C’est ainsi que plusieurs phytomédicaments sont 

utilisés dans la prise en charge de la drépanocytose. Entre autres :  

- NICOSAN® (HEMOXIN® est préparé avec un hydroéthnolique aux Etats Unis d'Amérique, 

Nicosan ou Nix-0699), il s'agit d'une teinture obtenue à partir de graines de Piper guineense, 

d'écorces de Pterocarpus osum, de fruits d'Eugenia caryophyllum et de feuilles de Sorghum 

bicolor. Cette recette possède également des effets antifalcémiantes. L’étude a été initialement 

lancée au Nigéria par le National Institute for Pharmaceutical Research and Development 

(NIPRD) (Iyanus et al., 2002). 
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- FACA® est une association de poudre de racine de FA pour Fagara zanthoxyloïdes (Rutaceae) 

et de poudre de racine CA pour Calotropis procera (Asclepiadaceae) mis au point par Ouattara 

en 1991 au Burkina Faso. Il a réalisé un criblage phytochimique de ces deux plantes et a proposé 

des gélules à partir de la poudre de leur écorce de racines (Ouattara, 1991). 

- FAGARA®, phytomédicament est à base de l’écorce de racine de Zanthoxylum zanthoxyloides 

Lam. (Rutaceae) au Mali. L'Organisation Mondiale de la Santé encourage la recherche et la 

valorisation de la pharmacopée traditionnelle afin de contribuer à la prise en charge de la 

drépanocytose (OMS-AFRO, 2010).  

 

1.11.2.3. Quelques recettes utilisées en Côte d’Ivoire 

Ces recettes ont été obtenues lors d’une enquête ethnobotanique dans le Nord de la Côte 

d’Ivoire dans les Départements de Korhogo et Karakoro (Soro et al., 2019). Elles sont : 

- Recette 1 : Faire la décoction de la plante entière de Rhynchospora corymbosa.  

Ce décocté est utilisé oralement en bain et en boisson. Cependant, quelque soit la voie 

d’utilisation de la recette, il faut récolter la plante jusqu’à avoir 3 poignées et 4 poignées pour 

respectivement l’homme et la femme. Les poignées obtenues (homme ou femme) sont préparés 

sous la forme de décoction pour une prise en orale et en bain 2 fois par jour (matin et soir). 

Toutefois, pour la prise orale, il faut faire l’exercice de boire le décocté à la main en alternant 

une prise avec la main droite, ensuite la main gauche enfin la main droite pour l’homme. Par 

contre chez la femme, la prise doit se faire en alternant la main droite, ensuite la main gauche 

puis la main droite et enfin la main gauche. Ces différentes de prise orale et en bain sont répétées 

jusqu’à la guérison complète du patient. 

- Recette 2 : Cette recette est réalisée avec la plante entière de Olax subscorpioïdea. 

Le décocté de la plante est pris oralement et en bain 2 fois par jour (matin et soir). Cependant, 

la prise orale se fait par un verre d’eau. 

- Recette 3 : Cette recette est réalisée avec 100 citrons. Néanmoins tous les citrons doivent être 

découpés, pressés et lavés successivement 3 fois pour y extraire totalement le jus car leur infine 

présence provoque la délocalisation de la douleur des crises drépanocytaires des os vers les 

nerfs. Après cette opération, les citrons dépourvus de tous jus sont préparés en décocté puis 

utilisé en bain et boisson 2 fois par jour (matin et soir). Toutefois, la prise de la boisson se fait 

avec un verre d’eau.  
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- Recette 4 : Cette recette est réalisée avec des écorces du tronc et des racines de Carapa 

procerae. Les écorces sont préparées en décocté puis utilisé en bain et boisson 2 fois par jour 

(matin et soir). Toutefois, la prise de la boisson se fait avec un verre d’eau.  

- Recette 5 : Cette recette est réalisée avec un mélange des écorces et de feuilles de Ficus sur. 

Le mélange est préparé en décocté puis utilisé en bain et boisson 2 fois par jour (matin et soir). 

Toutefois, la prise de la boisson se fait avec un verre d’eau.  

- Recette 6 : Cette recette est réalisée avec des écorces du tronc de Ceiba pentandra. 

Les écorces sont préparées en décocté puis utilisé en bain et boisson 2 fois par jour (matin et 

soir). Toutefois, la prise de la boisson se fait avec un verre d’eau.  

- Recette 7 : Pour la préparation de cette recette, la rouille de fer et mis au fond du canari. 

Ensuite les racines de Kigelia africana sont ajouté avec de l’eau. Enfin, le mélange est porté à 

l’ébullition pour réaliser la décoction. Ce décocté est utilisé par la suite en bain et boisson matin 

et soir. Toutefois, la prise de la boisson se fait avec un verre d’eau.  

- Recette 8 : Cette recette est réalisée en décoction avec des écorces du tronc de Guiera 

senegalensis et la plante entière de Viscum album prélevé sur Vitellaria paradoxa. Néanmoins 

au cours de la préparation, la seule précaution à prendre est d’éviter qu’une mouche touche les 

écorces de Guiera senegalensis depuis la récolte jusqu'à son utilisation. Car cette seule action 

peut inhiber les propriétés biologiques de cette plante. Ce décocté est utilisé par la suite en bain 

et boisson matin et soir. Toutefois, la prise de la boisson se fait avec un verre d’eau. 

- Recette 9 : Cette recette est réalisée avec des écorces du tronc et de la racine de Pericopsis 

laxiflora. Ce mélange est porté à l’ébullition pour réaliser la décoction. Ce décocté est utilisé 

par la suite en bain et boisson matin et soir. Toutefois, la prise de la boisson se fait avec un verre 

d’eau. 

Selon les tradipraticiens ces résultats seraient promoteurs dans le traitement de la 

drépanocytose. Seulement des études pharmacologiques, toxicologiques, cliniques plus 

développées doivent être réalisées afin d’assurer une plus grande sécurité pour les patients. 

 

2. Pharmacologie des plantes 

La présente étude a été réalisée sur Rhynchospora corymbosa connue en Côte d’Ivoire 

sous les noms vernaculaires de “Lôwonne“ ou “Tchang“ et “Kômourouni“ en Sénoufo et 

Malinké et Olax subscorpioïdea communément appelée “Nimbôchi“ ou “Korogbé“ en Malinké. 
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En effet, ces plantes précitées sont plus sollicitées par les praticiens de la médecine 

traditionnelle (Soro et al. 2021). Dans certains pays de la sous-région, Olax subscorpioïdea est 

appelée “Ifon“ ou “Ufon“ en Yoruba ; “Gwaanon kurmii“ ou “ Gwaanon raafii“ en Haoussa ; 

“Igbulu Atu-ogili“ ou “Osaja“ en Igbo ; “Ukpakon“ en Edo ; “Ocheja“ en Igala, “Aziza“ en 

Nsukka et “Mtungapwezi“ en Swahili (Victoria et al., 2010 ; Odoma et al., 2016). 

 

2.1.  Rhynchospora corymbosa 

Rhynchospora corymbosa est une plante monocotylédone de la famille des cyperaceae 

(Figures 8 et 9). 

 

Figure 8 : Plante entière de Rhynchospora corymbosa 

 

 

Figure 9 : Fruits et feuilles de Rhynchospora corymbosa  
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2.1.1. Position systématique et taxonomie 

La position systématique de Rhynchospora corymbosa selon Linné (1892) est 

Règne                                                            : Plante (Haeckel, 1866) 

Sous-règne                                               : Viridae plantae 

   Infra-règne                                           : Streptophyta 

  Classe                                                : Equisetopsida (Agardh, 1825) 

     Clade                                              : Tracheophyta (Dinnoll Cavalier-mmith, 1989) 

     Clade                                            : Spermatophyta 

        Sous classe                                : Magnoliidae 

      Super ordre                           : Lilianae takht 

                            Clade                                   : Commelinidae 

                                 Ordre                             : Poales 

                                      Famille                      : Cyperaceae 

                                         Sous famille           : Cyperoideae  

                                            Tribu                   : Rhynchosporeae 

                                               Genre               : Rhynchosporeae 

                                                  Espèce           : Rhynchospora corymbosa                                

 

2.1.2. Utilisation traditionnelle de Rhynchospora corymbosa 

L’espèce Rhynchospora corymbosa a pour noms vernaculaires “Tchang“ ou “Lô-

wonne“ en Sénoufo et “Kô-mourouni“ en Dioula. La décoction de noisette de cette plante 

soulage les enfants des douleurs abdominales et coliques en Gambie et au Nigéria (Burkill, 

1985). 
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2.2. Olax subscorpioïdea 

Olax subscorpioïdea est une plante dicotylédone de la famille des Olacaceae (Figure 

10). 

 

Figure 10 : Plante de Olax subscorpioïdea 

 

2.2.1. Position systématique et taxonomie 

La position systématique de Olax subscorpioïdea selon Linné (1753) est 

            Règne                                                            : Plantae 

               Sous-règne                                                 : Tracheobionta 

                 Division                                                    : Magnoliophyta 

                   Classe                                                     : Magnoliopsida 

                      Sous-classe                                          : Rosidae 

                         Ordre                                     : Santalales 

                            Famille                                          : Olacaceae 

                               Genre                                         : Olax 

                                  Clade                                       : Angiospermes 

                                      Clade                         : Dicotylédones vraies 

                                         Clade                         : Noyau des Dicotylédones vraies 

                                             Ordre                           : Santalales 

                                                Famille                      : Olacaceae 

                                                   Genre                     : Olax 

                                                      Espèce                 : Olax subscorpioidea 
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2.2.2. Utilisation traditionnelle de Olax subscorpioïdea 

L’espèce Olax subscorpioïdea appelé “Korogbé“ ou “ Nimbôchi“ en Dioula est une 

plante médicinale qui est utilisée dans la prise en charge traditionnelle de plusieurs pathologies 

(Tableau I et II). 

Tableau I : Utilisations traditionnelles de la plante entière de Olax subscorpioïdea 

Pathologies Mode d’utilisation Références 

Antipaludique Décocté en boisson et bain (N’Guessan et al., 

2008) 

Ostéoporose et des maladies 

apparentées 

Décoction en boisson et 

bain 

(Kouassi et al., 2017) 

Anxiété, les troubles mentaux et les 

maladies infectieuses 

Décocté en bain et vapeur 

puis bain 

(Da-Silva et al., 2012) 

Dépression Décocté en bain, vapeur 

puis bain et boisson 

(Ishola et al., 2015) 

Toux, maux tête,  jaunisse et syphilis Décocté en bain, vapeur 

puis bain et boisson 

(Wisdom et al., 2016) 

Hémorragie post-partum, crises 

infantiles, troubles de l’estomac et 

gonorrhée 

Décocté, lavement, bain, et 

boisson 

(Oyedapo & 

Famurewa, 1995) 

Constipation, la fièvre jaune, et les 

maladies vénériennes 

Décocté en bain et boisson (Elliott et al., 2007 ; 

Dzoyem et al., 2014) 
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Tableau II : Utilisations traditionnelles de différentes parties de Olax subscorpioïdea 

Maladies Parties utilisées Mode d’utilisation Auteurs 

Arthrite, les maladies 

hépatiques et les MST 

Feuilles, 

brindille, écorce 

Décocté, bain de 

vapeur et boisson 

(Nagel, 1991) 

Antiasthmatiques et 

ictères 

Feuilles et 

racines 

Décocté, macéré en 

fébrifuge et lavements 

(Belcher et al., 

2010) 

Maux de ventre, ver de 

Guinée et morsures de 

serpents 

Pulpe de racines 

et feuilles 

Décocté, lavements, 

boisson et cataplasme 

(Kerharo & 

Bouquet, 1950) 

Maladie d’Alzheimer Feuilles Décocté, bain de 

vapeur et boisson 

(Saliu & Olabiyi, 

2016) 

Aphrodisiaques, 

infections parasitaires 

cutanées et sous-cutanées 

Racines l’écorce 

de tige 

Décocté en boisson et 

bain. 

(Labie & Elion, 

1996) 

Maladies dento-oraux et 

hygiène oro-dentaire 

Racines Décocté, bain au 

couche 

(De-Montalembert, 

1996) 

Maladies inflammatoires 

et mentales, convulsions, 

la douleur et le cancer 

Racines, feuilles 

et tige 

Décocté, bain, boisson 

et cataplasme 

(Poillon & Kim, 

1990) 

Diabète sucré et l’obésité Racines Décocté en boisson (Banerjee & 

Kuypers, 2004) 

Paludisme, de la diarrhée 

et de l’ulcère gastrique 

Racines, feuilles 

et tige 

Décocté en boisson (Hebbel et al., 

1994) 

Rhumatismes et les 

douleurs articulaires 

Tiges, écorces et 

feuilles 

Décocté, bain de 

vapeur et bain 

(Aslan et al., 2001), 
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2.2.3. Etude pharmacologique de Olax subscorpioïdea 

Plusieurs études scientifiques ont été réalisées sur la plante de Olax subscorpioïdea (Tableau 

III et IV). 

Tableau III : Etudes pharmacologiques sur la plante entière de Olax subscorpioïdea 

Tests Auteurs 

Antiprotéase, maladies infectieuses (Orabueze et al.,2016;  Garandi et al., 2018) 

Antiarthritique (Ezeani et al., 2019; Womeni et al., 2013) 

Réversion des drépanocytes (Soro et al., 2021) 

Hépatoprotectrice et antioxydante (Okoro & al., 2021) 

Antiépileptique, anti-Alzheimer (Saliu & Olabiyi, 2016 ) 

Cytotoxique (Cantrell et al ., 2003), 

Antioxydant (Gbadamosi et al., 2017), 

Antihyperglycémique (Kazeem et al., 2015 ; Ayoola et al., 2017), 

Analgésique (Adeoluwa et al., 2014 ; Ishola et al., 2015; 

Odoma et al., 2016) 

Sédatif adrénergique, dopaminergique et 

sérotoninergique dans l’activité antidépressive 

(Adeoluwa et al., 2016; Nazifi et al., 2015) 

Antiulcéreux (Victoria et al.,2010), 
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Tableau IV : Etudes pharmacologiques sur différentes parties de Olax subscorpioïdea 

Tests Parties utilisées Auteurs 

Antihyperlipidémique Racine (Gbadamosi et al., 

2017) 

antidiabétique, anticancéreux Racines (Popoola et al., 2019), 

Aphrodisiaque, anxiété, antidote contre les 

piqûres et les morsures venimeuses pour 

traiter la dermatose et autres effets du SNC 

Racines et feuilles (Ahmad et al., 2021) 

Diarrhée Feuille (Poillon, 1990) 

Antimicrobien Feuilles (Dzoyem et al., 2014), 

Hépatoprotecteur Racines et feuilles (Konan et al., 2015), 

Apoptotique Racines (Adegbite et al., 2015), 

Infections non parasitaires les maladies 

dentaires, l’asthme et la constipation. 

Racines (Koné et al., 2012) 

anti-inflammatoire Feuilles (Nazifi et al., 2015) 

Gastro entérites et polype du col de l'utérus Feuilles et racines (Wladimir & Nancy, 

1952) 

Antidépresseur Feuilles et racines (Adeoluwa, 2016) 

Antinociceptifs et anti-inflammatoires Feuilles Ismail et al., 2015 
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3. Métabolites secondaires  

Dans le métabolisme des plantes, nous distinguons les métabolites primaires et les 

métabolites secondaires. Les métabolites primaires sont directement impliqués dans la 

croissance, le développement, la reproduction et l’absorption des nutriments des plantes. De 

leur côté, les métabolites secondaires remplissent plusieurs rôles, comme celui de défense pour 

les plantes soit attirer certaines espèces pollinisatrices. Ils permettent également de 

communiquer de plante à plante (Kanyonga et al., 2010). On distingue généralement trois 

grandes catégories de métabolites secondaires des végétaux : alcaloïdes, composés phénoliques 

et terpénoïdes. 

 

3.1. Alcaloïdes  

 

3.1.1. Présentation des alcaloïdes  

Les alcaloïdes sont des substances organiques naturelles, principalement dérivées de 

plantes à fleurs contenant au moins un atome d'azote dans sa structure chimique, avec différents 

degrés de caractéristiques de base. De nombreuses plantes contiennent des alcaloïdes. Ces 

substances se trouvent dans les fleurs, les fruits ou les graines et sont concentré dans la vacuole 

(Krief, 2003). Recherche de localisation et de distribution des alcaloïdes indiquent qu'ils 

existent rarement à l'état libre dans les plantes, ils existent sous forme de glycosides ou des sels 

d'acide citrique, d'acide malique, d'acide tartrique, ou associés à des tanins (Jean, 2009). 

 

3.1.2. Rôle  

Selon Aniszewski (2015), les alcaloïdes font partie du mécanisme d'adaptation des 

organismes dans leur environnement. Les alcaloïdes agissent comme des poisons ou des 

répulsifs contre les prédateurs, les parasites et les concurrents. Divers alcaloïdes végétaux sont 

actifs comme des composés de défense contre les invertébrés et les vertébrés herbivores, seuls 

quelques-uns participent aux interactions plante-plante (Hage, 2013). Ils remplissent également 

des fonctions clé de la résistance aux contraintes biologiques (pathogènes végétaux, 

herbivores…) et abiotiques (UV, température, etc.). Ils participent également à l'attraction des 

pollinisateurs et s’impliquent dans les réactions allélopathiques (Devkota & Sewald, 2013). 

L'utilisation d'alcaloïdes comme « médicaments » a donné des résultats concluants dans le 

traitement de certaines maladies par la médecine traditionnelle et moderne telles que le cancer, 

l’hypertension, le diabète et l’hépatite (Badiaga, 2011). 
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Bien qu’un grand nombre d'entre eux soient toxiques (comme la strychnine ou 

l'aconitine), certains sont utilisés dans la médecine pour leurs caractères antioxydantes 

(pipérine, caféine), antibactériennes (berbérine), antifongiques (spartéine), anti-inflammatoires 

(colchicine), anticancéreuses (pipérine), analgésiques (comme la morphine, la codéine), sédatif 

(anesthésie, atropine) souvent accompagnés des hypnotiques, ou comme agents antipaludéens 

(quinine, chloroquinine) ou agents anticancéreux (taxol, vinblastine, vincristine) (Zenk & 

Jueng, 2007). 

 

3.2. Terpenoïdes  

 

3.2.1. Présentation des terpenoïdes  

Kekulé a créé le mot terpène en référence à l'arbre de terebinth appelé « Pistacia 

Terebinthus » (Ayad, 2008). Les terpénoïdes sont tous les composés possédant une structure 

moléculaire composée d'un monomère à 5 carbones appelé isoprène. Ces composés sont 

principalement d'origine végétale (Malecky, 2005). Elles sont synthétisées par des plantes, des 

organismes marins, des champignons et même des animaux (Benaissa, 2011). 

La distillation était utilisée pour extraire les huiles essentielles de ces plantes (Malecky, 

2005). Les terpènes sont des hydrocarbones naturels avec une structure cyclique ou à chaîne 

ouverte, avec une formule brute (C5HX) n dont le x varie selon le degré d'instauration de la 

molécule et n peut varier de (1-8) sauf dans les polyterpènes qui peuvent atteindre plus de 100 

(le caoutchouc). 

L’isoprène de formule C5H8 est la molécule de base. Le terme terpénoïde désigne un 

groupe de substances ayant le squelette des terpènes et qui possèdent une ou plusieurs fonctions 

chimiques (alcool, aldéhyde, cétone, acide, lactone, etc.) (Malecky, 2005.Benaissa, 2011). 

Selon le nombre d'unités d'isoprène, elles sont principalement classées en monoterpène (C10), 

sesquiterpène (C15), diterpène (C20), triterpène (C30), tétraterpène (C40) et polyterpène (C > 

40), etc. (Liao et al., 20016). D’autre part, le couplage réductif de deux unités (FPP) donne le 

squalène en C30, précurseur des triterpènes cycliques et stéroïdes (Ayad, 2008). 

Ce sont des composants courants des cellules végétales, Ils peuvent s’intégrer dans les 

fonctions métaboliques essentielles. Ils sont responsables entre autres de l’effet odoriférant des 

végétaux. Cette odeur est due à la libération de molécules très volatiles contenant 10, 15, 20 

atomes de carbone. Extraites du végétal, ces molécules sont employées comme condiment 

(girofle) ou comme parfum (rose, lavande).  
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Un grand nombre d’entre eux possède des propriétés antiseptiques, d’où diverses applications 

dont l’embaumement qui est resté dans le terme balsamique donné aux plantes et aux huiles qui 

en sont tirées (Klaas et al., 2002).  

 

3.2.2. Rôle  

Avec l'approfondissement de la recherche, il a été découvert que les terpénoïdes (en 

particulier les terpénoïdes des plantes médicinales) jouent un rôle de plus en plus important 

dans le domaine de la médecine et ont diverses activités biologiques ces dernières années. Les 

activités biologiques des terpenoïdes sont : antitumorales, anti-inflammatoires, 

antibactériennes, antivirales, antipaludéennes, favorisant l'absorption transdermique, prévenant 

et traitant les maladies cardiovasculaires, abaissant la glycémie et d'autres effets. De plus, 

certains terpénoïdes ont des effets insecticides, immunomodulateurs, antioxydants, anti-âge et 

neuroprotecteurs ; les terpénoïdes paclitaxel et artémisinine ont été largement utilisés en 

pratique clinique. Par conséquent, la recherche sur l'activité biologique des terpénoïdes 

contribuera à la sélection de médicaments, à l'amélioration des méthodes de traitement et 

fournira une base théorique pour le développement de nouveaux médicaments, auxquels les 

chercheurs accordent beaucoup d'attention (Liao et al., 2016). Les hormones végétales régulent 

le développement des plantes et les caroténoïdes participent à la photosynthèse, ce qui rend 

certains terpénoïdes essentiels à la croissance et au développement des plantes D'autres sont 

impliqués dans l'interaction entre les plantes et l'environnement, tels que la participation aux 

systèmes de défense des plantes sous la forme de phytoalexines et la compétition interspécifique 

en tant que 6 composés de détection interspécifique. (Arimura et al., 2000). De nombreux 

terpénoïdes volatils, comme le menthol et l'alcool périllylique, sont utilisés comme matières 

premières pour les épices, les arômes et les cosmétiques (Martin et al., 2003). 

 

3.3. Composés polyphénols  

Le terme « polyphénols » est fréquemment utilisé dans le langage courant et même dans 

des articles scientifiques ou de vulgarisation pour désigner l’ensemble des composés 

phénoliques des végétaux donc la désignation générale « composés phénoliques » concerne à 

la fois les mono, les di et les polyphénols dont les molécules contiennent respectivement une, 

deux ou plusieurs fonctions phénoliques (Fleuriet et al., 2005). Les polyphénols sont des 

produits de la condensation des molécules de phénylalanine et d'acétylcoenzyme A. Cette 

biosynthèse a permis la formation d'une grande variété de molécules spécifiques à une espèce 

de plante, à un organe ou à un tissu particulaire. (Nkhili, 2009). Ils sont largement répartis et 
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comprennent au moins 9000 structures différentes bien connues (Bahorun, 1997). (Bahorun, 

1997). Ces corps sont essentiels car ils constituent des composants essentiels des qualités 

sensorielles (couleur et caractères organoleptiques) et nutritionnelles des végétaux, tels que les 

légumes, les fruits, les céréales ou les fruits secs, ainsi que des boissons, du café, du cacao ou 

du thé. Environ un gramme de polyphénols est fourni à l'homme chaque jour par une 

alimentation équilibrée, soit dix fois plus que la vitamine C et 100 fois plus que la vitamine E 

ou les caroténoïdes.  (Scalbert et al., 2005). La structure chimique de tous les polyphénols est 

similaire. Ils sont distingués par un ou plusieurs noyaux aromatiques qui ont été hydroxylés. 

Selon Manallah (2012), les polyphénols sont classés en différents groupes en fonction du 

nombre de noyaux aromatiques qui les composent et des substitutions qui les relient. Une 

classification de ces substances a été proposée par Harborne en 1980. Selon lui, on peut 

distinguer les différentes classes des polyphénols en se basant d’une part, sur le nombre 

d’atomes constitutifs et d’autre part, sur la structure de squelette de base. Les flavonoïdes et les 

tanins sont les principales classes de polyphénols les plus largement répandues.  

 

3.3.1. Rôle  

Les flavonoïdes jouent un rôle important dans les interactions avec les insectes 

(attraction et rôle dans la pollinisation entomophile et la dispersion des graines). Ils participent 

aux interactions entre les plantes et les microorganismes : dans les pathogenèses comme dans 

les symbioses, qui sont des nodules de légumineuses. En réponse à des stress particuliers, 

comme les radiations ultraviolettes, ils agissent dans les systèmes de défense des cellules 

végétales. De plus, ils sont des inhibiteurs d'enzymes et des agents chélatants des métaux qui 

nuisent aux plantes. En plus, ils sont impliqués dans la photosynthèse, la régulation des 

hormones de croissance des plantes, la morphogenèse et la détermination sexuelle et la 

photosensibilisation et les transferts d'énergie.  (Pietta, 2001). Aussi, les flavonoïdes sont liés à 

diverses maladies telles que le cancer, la maladie d'Alzheimer (MA), l'athérosclérose, etc. par 

des effets biochimiques et antioxydants bénéfiques. (Lee & Lee, 2009). La santé vasculaire est 

améliorée par une alimentation riche en flavonoïdes provenant de plantes ou d'herbes et de 

boissons, ce qui réduit le risque de maladies. Il a été démontré que leur consommation améliore 

la fonction endothéliale en activant la synthase vasculaire de l'oxyde nitrique et la protéine 

kinase B. (Brüll et al., 2015). Les flavonoïdes se sont avérés exceptionnellement efficaces pour 

empêcher la peroxydation des lipides. En revanche, la peroxydation des lipides est responsable 

du vieillissement, de l'athérosclérose, du diabète, de l'hépatotoxicité et de l'inflammation (Hu et 

al., 2009). Les flavonoïdes maintiennent une bonne circulation sanguine (Gbénou et al., 2011). 
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Ils ont la capacité de réhydrater les globules rouges falciformes (Gbolo et al. 2017). L’activité 

antifalcémiante de la majorité des plantes médicinales congolaises est attribuée aux flavonoïdes 

(Mpiana et al., 2007 ; Mpiana et al., 2008 ; Mpiana et al., 2009 ; Mpiana et al., 2010). Les 

flavonoïdes inhibent les effets néfastes des espèces réactives de l’oxygène fournits au cours de 

la drépanocytose (Ghosh et al., 2009). Quant aux tanins, ils ont une fonction de protection 

contre les prédateurs naturels de la plante, tels que les champignons, les bactéries et les 

mammifères herbivores (Mueller-Harvey et al., 2006). ). La présence excessive de tanins réduit 

l'appétence des plantes en raison de la sensation d'astringence associée à leur consommation, ce 

qui empêche la consommation et protège les plantes d'une prédation excessive (Jean-Blain, 

2000. La liaison aux protéines rigidifie l'architecture de la plante et réduit son appétence, 

repoussant les « agresseurs » (Cazaux, 2002). Ils peuvent également être associés à la cellulose 

et à d'autres minéraux (Alkurd et al., 2008). On distingue deux types de tanins : ceux qui sont 

hydrolysables et ceux qui sont condensés. Grâce à leurs fonctions phénoliques qui ont un fort 

caractère nucléophile, de nombreux tanins présentent des propriétés anti-oxydantes (Bruneton, 

1999). Ils ont également été identifiés pour avoir des propriétés antimutagènes et 

anticancéreuses (Richelle et al., 2001). Selon Létapin (2016), la consommation des plantes 

riches en tanins chez les petits ruminants semble représenter une méthode alternative ou 

complémentaire aux anthelminthiques de synthèse pour maitriser les nématodes gastro-

intestinaux et rendre la peau résistant aux parasites internes. 
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1. Matériel 

 

1.1. Matériel biologique  

Le matériel biologique est composé de matériel animal, humain et végétal. 

Le matériel animal est constitué  

- d’une part des souris albinos (mus musculus) mâles et femelles de poids compris entre 20 et 25 g. 

Les souris qui étaient nourris de façon standard avec accès libre à l’eau de robinet et soumis à un 

rythme d’éclairage nocturne diurne (12 heures d’éclairage, 12 heures d’obscurité). Les animaux 

étaient mis à jeun 24 heures avant toute expérimentation. 

- d’autre part des rats de laboratoire de la famille Wistar (Rattus norvegicus) âgés de 8 à 12 

semaines et pesant entre 106 ± 6g et 200 g. Les rats ont été acclimatés pendant une semaine avant 

le début de la manipulation et ont été nourris ad-libitum avec des granulés provenant de la société 

IVOGRAIN®. L'eau de robinet a été utilisée pour les abreuver et a été renouvelée constamment. 

Les animaux étaient nettoyés chaque deux jours. Les cages contenant les animaux étaient nettoyées 

chaque deux jours par renouvèlement des copeaux de bois. L'animalerie était munie d'un système 

électrique contrôlant les périodes d'obscurité et de lumière de lampes néons par action (arrêt ou 

marche). 

Quant au matériel humain, il est constitué de sang de population de génotype SS dont l’âge 

varie entre 3 et 50 ans. Il existait des critères d’inclusion et non inclusion. Ainsi, pour être inclus 

dans l’évaluation, le sang des sujets devrait être de génotype SS. Ce génotype a été confirmé par la 

méthode d’électrophorèse. De plus, les personnes volontaires chez qui les prélèvements sanguins 

ont été faits n’ont pas été transfusées pendant les deux mois et n’ont pas suivi de traitement durant 

les trois heures qui ont précédé la prise de sang, ni en crise pendant le prélèvement. Cet 

échantillonnage des volontaires n’a pas tenu compte de l’âge ni du sexe. Aussi, un consentement 

éclairé a été recueilli auprès de ces volontaires. Ce matériel humain était constitué de sang total 

provenant de patients volontaires du service d’Hématologie Clinique du CHU de Cocody-Abidjan 

(Côte d’Ivoire). 

S’agissant du matériel végétal, il est composé de deux (2) espèces de plantes dont la plante entière 

de Rhynchospora corymbosa et les feuilles et les tiges de Olax subscorpioïdea. Conformément aux 

pratiques utilisées, ces deux espèces de plantes ont été récoltées dans le Département de Korhogo 

(Nord de la Côte d'Ivoire).  
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Les deux espèces de plantes ont été identifiées avec l’application Planet puis confirmées par le 

laboratoire de Agrovalorisation de l’Université Jean Lorougnon Guédé de Daloa. 

 

1.2. Produits et consommables  

Ils sont constitués : 

- de l’eau distillée utilisée pour les extractions ; 

- de l’eau physiologique (NaCl 0,9 %) pour les dilutions des extraits ; 

- d’une solution tampon à pH 7,4 avec du phosphate (150 mM) pour le lavage des hématies ;  

- de solvants organiques dont le chloroforme, l’alcool éthylique à 96°, l’acétate de sodium, l’acide 

chlorhydrique fumant (HCl), l’acide sulfurique concentré (H2SO4), l’alcool chlorhydrique dilué 2 

fois, l’alcool isoamylique, l’ammoniac diluée 2 fois, l’anhydride acétique utilisés pour le 

Triphytochimique ;  

- de réactifs dont le chlorure ferrique 2 %, les copeaux de magnésium, le réactif de Bouchardat 

(réactif iodo-ioduré), le réactif de Dragendorff (iodobismuthate de potassium), le réactif de Stiasny, 

le réactif de Borntraeger, du réactif de Folin-ciocalteu, la solution de carbonate de sodium, l’acide 

gallique, le chlorure d’aluminium, l’acétate de potassium, la vanilline, l’acide tannique, l’acétate 

de sodium (ammoniac diluée au demi) utilisés pour la recherche des composés chimiques des 

plantes ; 

- la carragénine pour induction de l’inflammation ; 

- l’acide acétique (0,6 %) pour provoquer les contractions (douleurs) ; 

- un comprimé de paracétamol (acétaminophène) a été utilisé comme témoin positif pour l’activité 

antiinflammatoire ; 

- le diclofénac (acide 2-2,6-dichloranilino phénylacétique) comme témoin positif pour l’activité 

analgésique ; 

- des tubes EDTA, des seringues et les gants utilisés pour les prélèvements 

- des paraffines utilisées pour la mise à l’abri de l’air des tubes à hémolyse ; 

- d’une solution de PBS à un pH de 7,4 pour la conservation des échantillons de sang ; 

- la phénylhydrazine (PHZ) à 40 mg/kg/j pour l’induction de l'anémie aux rats ; 

- une boîte d’éther COOPER pour anesthésier les rats ;  

- de la vitamine B9 (acide folique ou folate) en forme de comprimé utilisé comme témoin positif ; 

- de métabisulfite de sodium utilisé pour induction de la falciformation ; 
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- de métabisulfite de sodium pour induire la falciformation ; 

- de la phénylalanine comme témoin positif pour l’inhibition de la falciformation ; 

- les kits biochimiques dont : créatinine / alkaline picrate (Biolabo), le kit cholestérol oxidase 

/peroxidase (Biolabo) pour le dosage du cholestérol, le kit triglycérides GPO-POD. Enzymatique 

colorimétrique (Biolabo) pour mesurer les triglycérides et le kit cholestérol-HDL. Ces kits ont été 

utilisés par la méthode directe pour le dosage de HDL, le kit AST/TGO IFCC (Biolabo) pour 

évaluer l'activité des aminotransaminases aspartate et le kit ALT/TGP IFCC (Biolabo) pour 

l’évaluation de l’activité du taux de glucose, le bilan hépatique qui inclut l'aspartate amino 

transferase (ASAT), l'alanine amino transferase (ALAT), la phosphatase alcaline (PA), les 

triglycérides (TG), le cholestérol total (Chol T), le cholestérol LDL et le cholestérol HDL, ainsi 

que le bilan rénal, qui comprend l'urée, la créatinine et les protéines totales (Prot).  

 

1.3. Matériel de laboratoire  

Il s’agit : 

- d’un réfrigérateur pour la conservation des échantillons de sang ; 

- des erlenmeyers, des éprouvettes graduées, des pipettes, des micropipettes, un bécher des tubes à 

hémolyse, des lames et lamelles ont été utilisés comme petit matériel de laboratoire ;  

- d’un broyeur électrique de marque Retsch sk 100 pour la pulvérisation des différentes plantes ; 

- d’une balance de marque Sartorius (TE214S) qui a servi pour les différentes pesées ; 

- de bain-marie pour le chauffage de l’eau ;  

- d’une étuve et des assiettes en verre pour obtenir les extrais en poudre ; 

- d’une centrifugeuse de marque Jouan B4i utilisée pour le lavage des hématies ; 

- d’un microscope de marque HumaScope Advanced Vision, lié à une tablette pour la détermination 

de la morphologie et le comptage des cellules ; 

- un pied à coulisse numérique pour mesurer le diamètre des pattes des rats ; 

- d’un spectrophotomètre utilisé pour déterminer l’absorbance du mélange des extraits, les 

hémoglobines et la solution de métabisulfite de sodium 2 % ; 

- d’un ciseau pour la coupure d’une petite portion de la queue des rats ; 

- d’un système automatique hématologique de marque Sysmex KX-21N pour la détermination des 

paramètres hématologique ;  
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- d’un automate biochimique de marque Roche Hitachi 902, Allemagne pour la détermination des 

paramètres biochimiques du sérum ; 

- d’automate Roche Hitachi 902, Allemagne avec le kit biochimique Spinreact (Espagne) pour le 

dosage des paramètres biochimique du sang ; 

- des tubes EDTA et secs pour le prélèvement sanguin ; 

- d’une caméra numérique reliée à un logiciel pour l’analyse morphologique des érythrocytes et 

pour une détermination du taux de drépanocytes.  
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2. Méthodes 

 

2.1. Préparation des extraits végétaux 

 

2.1.1. Obtention de la poudre des différentes parties de l’étude de chaque plante 

La plante entière de Rhynchospora corymbosa, ainsi que les feuilles et tiges d’Olax 

subscorpioïdea ont été récoltées, lavées, découpées puis séchées à l’abri du soleil à la température 

ambiante (25-30 °C) pendant trois semaines au Laboratoire de Agrovalorisation de l’UJLoG. 

Ensuite, elles ont été réduites en poudre à l’aide d’un broyeur électrique (Retsch sk 100). Les 

poudres obtenues ont été stockées dans des bouteilles au laboratoire à la température de 25 °C pour 

une utilisation ultérieure. 

 

2.1.2. Préparation des décoctions 

La décoction a été faite selon la méthode de Konkon et al. (2008). Ainsi cent grammes (100 

g) de poudre de chaque espèce de plante ont été dissoutes dans un (1) litre d’eau distillée puis 

portées à l’ébullition (100 0C) sur une plaque chauffante pendant 10 minutes. Le mélange obtenu a 

été essoré dans un carré de tissu blanc puis filtré trois fois successivement sur du coton hydrophile 

et une fois sur du papier whatman (3 mm). Le filtrat a été évaporé à 60 °C dans une étuve de type 

Memmert GmbH. Après évaporation, les extraits obtenus ont été codés DRC pour l’espèce 

Rhynchospora corymbosa et DOSA pour Olax subscorpioïdea tout au long de l’étude. 

 

2.1.3. Rendement des extractions 

Les rendements des extraits aqueux ont été calculés selon la formule suivante : 

                                                                                                       1 

                                                                         

 R : Rendement des extraits ;  

Mi : Masse initiale ;  

Mf : Masse finale 

R (%) =  
𝐌𝐟 

𝐌𝐢 
× 𝟏𝟎𝟎 
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2.2. Etudes phytochimiques des métabolites secondaires 

 

2.2.1. Etude phytochimique qualitative 

La caractérisation des principaux groupes chimiques tels que les stérols, les polyterpènes, 

les alcaloïdes, les tanins, les polyphénols, les flavonoïdes, les quinones, et les saponines a été 

réalisée sur chaque extrait aqueux DRC ou DOSA par la technique de précipitation ou de coloration 

selon les méthodes décrites par Wagner & Bladt (2001) et Békro et al. (2007).  

 

2.2.1.1. Recherche des alcaloïdes 

Elle a été effectuée par des réactions de précipitation avec les révélateurs généraux des 

alcaloïdes dont le réactif de Dragendorff et le réactif de Bouchardat. Les alcaloïdes se complexent 

avec les métaux lourds tels que le bismuth, l’iode, le mercure, le tungstène et précipitent sous forme 

de sel. Ainsi, ils forment un précipité orangé avec le réactif de Dragendorff et un précipité brun 

rougeâtre avec celui de Bouchardat (réactif iodo-ioduré) (Wagner & Bladt, 2001). 

Ainsi, un volume de six (6) mL de chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA) a été évaporés 

à sec dans une capsule en porcelaine au bain de sable. Le résidu a été dilué dans 6 mL d’alcool à 

60 °C. La solution alcoolique ainsi obtenue a été répartie dans deux tubes à essai. Dans le premier 

tube, deux gouttes de réactif de Dragendorff ont été ajoutées. L’apparition d’un précipité ou d’une 

coloration orangée a indiqué la présence d’alcaloïdes.  

Dans le deuxième tube, deux gouttes de réactif de Bouchardat ont été ajoutées. L’apparition d’une 

coloration brune-rougeâtre a indiqué une présence d’alcaloïdes. 

 

2.2.1.2. Recherche des polyphénols 

Les polyphénols ont été mis en évidence par la réaction au chlorure ferrique. Les phénols 

forment avec le chlorure ferrique (FeCl3), un précipité coloré bleu-noirâtre ou vert. L’appréciation 

de cette coloration a été faite par rapport à un essai témoin (Békro et al., 2007). 
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Ainsi, à un volume de deux (2) mL de chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA), une goutte 

de solution aqueuse de chlorure ferrique (2 %, v/v) a été ajoutée. L’apparition d’une coloration 

bleu-noirâtre ou verte plus ou moins foncée traduit la présence de composés phénoliques. 

 

2.2.1.3. Recherche des tanins 

Le réactif de Stiasny qui est solution de formol hydrochlorique a permis de mettre en 

évidence les deux (2) types de tanins (cathéchiques et galliques). 

  En effet, les tanins cathéchiques, qui sont sous forme condensée et non hydrolysable, sont 

précipités en gros flocons par chauffage suivi de refroidissement. Quant aux tanins galliques qui 

sont des hétérosides hydrolysables, sont hydrolysés après addition d’acétate de sodium, puis ils 

forment un précipité bleu-noir en présence de chlorure ferrique (Békro et al., 2007).  

Pour les tanins catéchiques, cinq (5) mL de chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA) a 

été ajoutés à 15 mL de réactif de Stiasny composé de10 mL de formol à 40 % additionné de 5 mL 

d’HCl concentré à 37 %. Le mélange de chaque extrait aqueux a été maintenu au bain-Marie à 80 

°C, pendant 30 min, puis refroidi sous courant d’eau. L’observation de gros précipités en flocons a 

caractérise les tanins catéchiques. 

Pour les tanins galliques, le mélange de chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA) 

contenant les flocons a été filtrée sur papier filtre whatman N°4 puis le filtrat recueilli a été ensuite 

saturé d’acétate de sodium. Une quantité de trois (3) gouttes de chlorure ferrique (2 %, v/v) a été 

ajoutée à chaque mélange. L’apparition d’une coloration bleu-noire intense a indiqué la présence 

de tanins galliques.  

 

2.2.1.4. Recherche des flavonoïdes 

Les flavonoïdes ont été mis en évidence par la réaction à la cyanidine. En solution 

alcoolique, les dérivés flavoniques se colorent diversement en fonction de leur structure chimique. 

Ainsi, les flavones donnent une coloration orange, les flavonols se colorent en rouge et les 

flavonones en rouge-violacé (Békro et al., 2007). 
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  Ainsi, un volume de deux (2) mL de chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA) a été évaporés 

sur bain de sable et le résidu a été repris dans 5 mL d’alcool chlorhydrique dilué 2 fois.  

Après cela, l’ajout de deux (2) à trois (3) copeaux de magnésium a permis une réduction de la 

chaleur et une teinte rose-orange ou violacée. L’addition de trois (3) gouttes d’alcool isoamylique 

a intensifié cette coloration confirmant la présence de flavonoïdes. Une solution alcoolique de 

quercétine a été utilisée pour servir de témoin.  

 

2.2.1.5. Recherche des saponosides 

Le test de production de mousse a révélé les saponosides. Les saponosides ont un indice de 

mousse très élevé (supérieur à 3 cm) en solution aqueuse. Ils produisent une mousse persistante et 

importante (Békro et al., 2007). 

Par conséquent, un volume de dix (10) millilitres de chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA) 

a été placé dans un tube à essai et a ensuite été fermé hermétiquement à l'aide d'une capsule. Après 

avoir agité énergétiquement pendant une minute, la hauteur de la mousse a été mesurée après un 

repos de trois minutes. La persistance de la mousse à 1 cm indique la présence de saponosides.  

 

2.2.1.6. Recherche des polyterpènes et des stérols 

La recherche des stérols et des polyterpènes a été réalisée par la réaction de Libermann. En 

effet, les stérols et les terpènes réagissent avec l’acide sulfurique en présence de l’anhydride 

acétique pour former un complexe coloré pourpre ou violet, virant au bleu puis au vert. Cette 

analyse a été faite comparativement au cholestérol qui sert de témoin (Békro et al., 2007). 

Ainsi, un volume de cinq (5) mL de chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA) a été séché 

sous évaporateur rotatif.  

Le résidu a été dissous à chaud dans 1 mL d’anhydride acétique puis recueilli dans un tube à essai. 

Par la suite sur le long du tube, un volume de 0,5 mL d’acide sulfurique concentré a été coulé. 

L’apparition à l’interphase d'un anneau pourpre ou violet, tournant vers le bleu puis vers le vert a 

indiqué la présence de polyterpènes et de stérols. 
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2.2.1.7. Recherche des leuco anthocyanes  

Ainsi, un volume de deux (2) mL de chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA) a été évaporé 

sur bain de sable. Après le refroidissement sur paillasse, un volume de 5 mL d’acide chlorhydrique 

concentré 37 % et 1 mL d’alcool isoamylique ont été ajoutés au résidu. Ensuite, la solution a été 

chauffée au bain-Marie à 80 °C pendant 30 minutes. L’apparition d’une coloration rouge-cérise ou 

violacée a caractérisé la présence des leuco-anthocyanes (Wagner & Bladt, 2001). 

 

2.2.1.8. Recherche de quinones 

Le réactif de Borntraeger permet de mettre en évidence les substances quinoniques libres. 

Pour les substances quinoniques combinées, il faut procéder à une hydrolyse préalable avec du HCl 

au 1/5 (Békro et al., 2007).  L’essai a consisté à procéder immédiatement à l’hydrolyse de solutions 

d’extraits par ajout de l’acide chlorhydrique au 1/5 pour caractériser les substances quinoniques 

totales (substances quinoniques libres et substances quinoniques combinées).  

Ainsi, un volume de deux (2) mL de chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA) a été évaporé 

à sec sur bain de sable. Le résidu a été repris dans 5 mL d’acide chlorhydrique à 37 % dilué au 1/5. 

La solution a été portée ensuite au bain-Marie bouillant pendant 30 min. Après le refroidissement 

sous un courant d’eau froide, il a été extrait par 20 mL de chloroforme dans un tube à essai. 

L’ammoniaque diluée 2 fois d’un volume de 0,5 mL a été ajoutée à la solution chloroformique. 

Une coloration rouge ou violette a indiqué la présence de quinones. 

 

2.2.2. Etude phytochimique quantitative 

Cette étude a concerné les composés phénoliques, les flavonoïdes et les tanins. 

 

2.2.2.1. Teneur en composés phénoliques 

La méthode de Singleton et al. (1999) a été utilisée pour le dosage des phénols totaux. Ainsi, 

une concentration de 0,001 mg/mL de chaque extrait aqueux de plante (DRC ou DOSA) a été 

introduit séparément dans un tube à essai auquel un volume de 1 mL de réactif de Folin-ciocalteu 

a été ajouté.  
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Le tube a été laissé au repos pendant trois (3) min, puis une solution de carbonate de sodium à 20 

% (p/v) d’un volume de 1 ml a été ajoutée. Le contenu du tube a été augmenté à 10 mL avec de 

l’eau distillée. Le tube a été placé dans l’obscurité pendant 30 min et la lecture de l’absorbance a 

été déterminée à 745 nm contre un blanc (méthanol).  

Une gamme étalon a été établie à partir d’une solution mère d’acide gallique (1 mg/mL) et 

a été mise dans les mêmes conditions que le test, permettant ainsi de déterminer la quantité de 

phénols dans le décocté à partir de la formule suivante : 

 

 

 

    2 
Abs : Absorbance 

Me : Masse de l’extrait 

 

2.2.2.2. Teneur des flavonoïdes 

La méthode décrite par Meda et al. (2005) a été utilisée pour mesurer les flavonoïdes. Le 

principe de cette méthode est le suivant : les flavonoïdes réagissent avec le chlorure d'aluminium 

en présence d'acétate de potassium pour produire un complexe jaune dont l'intensité est 

proportionnelle à la quantité de flavonoïdes présente dans le milieu. Ainsi, un volume de 0,5 mL 

de concentration 0,001 mg/mL de chaque extrait aqueux de plante (DRC ou DOSA) a été ajoutés 

successivement 0,5 mL successivement d’eau distillée, de chlorure d’aluminium, d’acétate de 

potassium et 2 mL d’eau distillée. Le tube a été laissé au repos pendant 30 min à l’obscurité et 

l’absorbance a été lue à 415 nm contre un blanc (méthanol).  

Une gamme étalon a été établie à partir d’une solution mère de quercétine (0,1 mg/mL) dans les 

mêmes conditions que le test, permettant ainsi de déterminer la quantité en flavonoïdes de chaque 

décocté. La formule ci-dessous a permis de déterminer la teneur en flavonoïdes : 
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Abs : Absorbance 

Me : Masse de l’extrait 

Flavonoïdes (mg/100g) = 
𝐴𝑏𝑠 × 2 × 103  

18,12 ×𝑀𝑒
 

Polyphénols (mg/100g) = 
𝐴𝑏𝑠× 5 × 103  

5,04 ×𝑀𝑒
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2.2.2.3. Teneur des tanins 

Le dosage des tanins a été effectué suivant la méthode décrite par Bainbridge et al. (1996) 

dont le principe s’énonce comme suit : les tanins réagissent en milieu acide sulfurique avec la 

vanilline pour donner un complexe de couleur jaune dont l’intensité est proportionnelle à la quantité 

de tanins présente dans le milieu. 

Ainsi, un volume d’un (1 mL) de chaque extrait aqueux de plante (DRC ou DOSA) de 

concentration 0,001 mg/mL a été introduit séparément dans un tube à essai auquel a été ajouté 5 

mL de réactif à la vanilline. Le tube a été laissé au repos pendant 30 min à l’obscurité et 

l’absorbance a été lue à 500 nm contre un blanc (méthanol). La quantité de tanins des échantillons 

a été déterminée à l’aide d’une gamme étalon établie à partir d’une solution mère d’acide tannique 

(2 mg/mL) dans les mêmes conditions que le test. 
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Abs : Absorbance 

Me : Masse de l’extrait 

 

2.3. Tests de toxicité 

 

2.3.1. Toxicité aiguë  

Le protocole décrit par Costa-Silva et al. (2008) a été utilisé pour effectuer le test de toxicité 

aiguë. Les rats pesant entre 102 et 119 g ont été répartis en trois lots de six (6) sujets, chacun 

composé de trois 3 mâles et trois 3 femelles, et ont été acclimatés pendant une semaine. Avant de 

recevoir les différents extraits, ils ont été à jeun pendant 18 heures. Le lot 1 (le lot témoin) a reçu 

de l'eau distillée, tandis que les lots 2 et 3 ont reçu les extraits DRC ou DOSA à 2000 mg/kg/PC 

respectivement par voie orale en une seule administration. Le changement du comportement 

général ou la mortalité des rats de chaque lot a été surveillés durant 14 jours. Cette expérience a été 

réalisée selon les normes du système de classification globale harmonisé de l’OCDE (2001). 

 

Tanins (mg/100g) = 
𝐴𝑏𝑠 × 103  

3,11 ×𝑀𝑒
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2.3.2. Toxicité subaiguë  

Le protocole décrit par Silva et al, (2007) et Musa et al. (2016) a été utilisé pour effectuer 

le test. En raison de six (6) rats par lot (3 mâles et 3 femelles), les rats pesant entre 76 et 105 g ont 

été divisés en sept lots et leur poids a été enregistré avant le début du traitement.  

- le lot 1 (témoin) a reçu de l'eau distillée à 2 mL /100 g ; 

- les lots 2 ; 3 et 4 ont reçu par voie orale une solution d’extrait de DRC aux doses respectives de 

400 ; 800 et 1600 mg/Kg/PC ; 

- les lots 5 ; 6 et 7 ont également reçu une solution d’extrait de DOSA aux doses respectives de 400 

; 800 et 1600 mg/Kg/PC. 

Pendant 28 jours, tous les traitements ont été administrés à une dose quotidienne de 2 mL/ 100 g. 

Pendant le traitement, les rats ont été observés pour rechercher des signes anormaux. Jusqu'au 

dernier jour du traitement, leur poids corporel a également été enregistré à la fin de chaque semaine. 

À la fin de l'expérimentation, les rats ont été jeûnés pendant 16 heures avec un accès libre à eau. 

Par la suite, selon les normes du système de classification globale harmonisé de l'OCDE (2008), 

ils ont été décapités après avoir été anesthésiés par inhalation avec de l'éther. 

Ainsi, Par conséquent, 1,5 mL ou plus de sang a été prélevé dans des tubes EDTA pour des 

études hématologiques et 3 mL ou plus de sang a été prélevé dans des tubes secs et gris pour des 

études biochimiques. Ensuite, ces rats ont été dispersés et des organes tels que le cœur, le foie, les 

poumons, les reins et la rate ont été collectés et pesés. Afin d'identifier des lésions potentielles, des 

observations macroscopiques ont été effectuées sur ces différents organes prélevés. 

 La formule suivante a été utilisée pour déterminer le poids relatif (Pr) de chaque organe. : 

 

                                                                         5     

 

Pr : Poids relatif ; 

𝑃𝑜 : Poids de l’organe en g ; 

𝑃𝑎 : Poids corporel en g. 

 

2.3.2.1. Paramètres zootechniques 

Pour déterminer l’effet de chaque extrait aqueux DRC ou DOSA sur des paramètres 

zootechniques, sept (7) lots de 5 rats ont été constitués puis pesés aux jours J0, J2, J7, J14 et J21. 

Pr =  
Po

Pa
 x 100 
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Cette expérimentation a permis de déterminer le poids moyen (PM) et le gain moyen quotidien 

(GMQ) des rats testés par rapport aux rats témoins pendant la durée de l’expérimentation (21 jours).  

 

2.2.2.1.1. Poids moyen (PM)  

La formule suivante a été utilisée pour calculer le poids moyen en rapportant la somme des 

poids des personnes d'un même lot par leur effectif :  
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2.3.2.1.2. Gain Moyen Quotidien (GMQ)  

Le gain moyen quotidien a été calculé en faisant le rapport du gain moyen pendant une 

période sur la durée en jour en utilisant les valeurs de poids des rats après chaque pesée. 
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2.3.2.2. Paramètres hématologiques et biochimiques  

Les paramètres hématologiques dont l’hématocrite (HCT), le taux d’hémoglobine 

(Hb), le nombre de plaquettes (PLT), la numération globulaire (érythrocytes : globules 

rouges et leucocytes (GB), le volume corpusculaire moyen (VGM), la concentration 

corpusculaire moyenne d’hémoglobine (CCMH), la teneur concentration corpusculaire 

moyenne en hémoglobine (TCMH), les lymphocytes (LYM), les neutrophiles, les 

monocytes, les éosinophytes et les basophytes ont été réalisées à l'aide de l’automate 

(Sysmex KX-21N). Quant à l'analyse biochimique, elle a concerné : le taux de glucose, le 

bilan hépatique (l’aspartate amino transferase (ASAT), l’alanine amino transferase (ALAT), 

la phosphatase alcaline (PA), les triglycérides (TG), le cholestérol totale (Chol T), le LDL 

cholestérol et le HDL cholestérol) et le bilan rénal (l’urée, la créatinine et les protéines 

Totales (Prot)). Après une centrifugation à 3000 tours par minute pendant dix minutes du 

sang prélevé dans des tubes secs, cette analyse biochimique a été effectuée.  

PM =
Somme des poids des individus d′un même lot

 Effectif total du lot
 

GMQ =
Gain de poids pendant une période donnée(g)

 Durée de la période(Jours)
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Les analyses ont été menées à l'automate Roche Hitachi 902 Allemagne avec le kit 

biochimique Spinreact. La formule a été utilisée pour déterminer le taux de LDL-cholestérol 

de Friedewald et al. (1972). 

 

                                                                                                                                       8  

 

2.3.2.2.1. Dosage de la glycémie 

Le glucose présent dans le sérum a été déterminé selon la méthode à la glucose oxydase. 

 

2.3.2.2.1.1. Principe 

La détermination du glucose par la méthode enzymatique à la glucose oxydase. Cette 

méthode est plus sensible et plus spécifique que la technique à l'orthotoluidine. 

 

2.3.2.2.1.2. Mode opératoire 

Dans une série de trois tubes (blanc, calibrateur et échantillon) contenant un millilitre de la 

solution enzymatique de glucose ont été ajoutés respectivement 10 µL d’eau distillée, du 

calibrateur et du sérum à tester. Chaque mélange a été homogénéisé puis incubé à 37 °C 

pendant 10 min. Ensuite, la densité optique a été mesurée à 500 nm contre ce blanc.  

 

2.3.2.2.2. Dosage de l’urée 

 

2.3.2.2.2.1. Principe 

          L’urée est hydrolysée en présence d’eau et d’uréase pour produire de l’ammoniac et du 

dioxyde de carbone. L’ammoniac, en présence de glutamate déshydrogénase (GLDH) et de 

nicotinamide adénine dinucléotide sous forme réduite (NADH), se combine à l’α-cétoglutarate (α- 

CG) pour former du L-glutamate et un complexe coloré en bleu-vert. La diminution de la 

concentration de NADH dans le milieu qui s’observe par la diminution de l’absorbance de la 

coloration à 340 nm est proportionnelle à la concentration en urée de l’échantillon. Cette méthode 

est plus sensible et plus spécifique que la technique à la diacétyl-monoxime. 

LDL cholesterol = Cholesterol total - HDL cholesterol - 
Triglceride

5
. 
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2.3.2.2.2.2. Mode opératoire 

Dans une série de trois tubes (étalon, blanc, essais) contenant chacun 1000 µL de milieu 

réactionnel, ont été ajoutés 100 µL d’étalon urée (tube 1), 100 µL d’eau distillée (tube 2) et 100 

µL d’échantillon du sérum à tester (tube 3). Après agitation automatique pendant 1 min et 

incubation à la température ambiante (25 °C), les densités optiques de chaque tube ont été lues au 

spectrophotomètre à 340 nm contre le blanc, pour déterminer la concentration sérique de l’urée.  

 

2.3.2.2.3. Dosage de la creatinine 

 

2.3.2.2.3.1. Principe 

II est basé sur la mesure de la formation d'un complexe coloré entre la créatinine et le 

picrate alcalin selon la méthode de Murray & Kaplan (1984). La vitesse de formation de ce 

complexe est proportionnelle à la concentration de créatinine présente dans l'échantillon. Cette 

technique a l'avantage d'être automatisable.  

Par ailleurs, au cours de la méthode cinétique, les effets des substances interférentes sont réduits, 

ce qui rend cette méthode plus sensible et plus précise que la technique en point final. 

 

2.3.2.2.3.2. Mode opératoire 

Dans une série de trois tubes dont un tube étalon, un tube blanc et un tube à essai 

contenant chacun 500 µL du milieu réactionnel, ont été ajoutés respectivement 100 µL d’étalon 

créatinine, 100 µL d’eau distillée et 100 µL d’échantillon du sérum à tester. Les tubes ont été 

agités, et après 30 secondes une première absorbance A1 à 500 nm a été lue pour chaque tube 

contre le blanc contenant le milieu réactionnel. Quatre-vingt-dix (90) secondes après la première 

lecture, une deuxième lecture a été effectuée (absorbance A2 à 500 nm). La clairance de la 

créatinine est importante dans l'exploration de la fonction rénale et dans la surveillance des 

insuffisances rénales et des hémodialysés. Elle apprécie la valeur de la filtration glomérulaire. 

2.3.2.2.4. Dosage des protéines totals 

 

2.3.2.2.4.1. Principe 

Les protéines sériques forment un complexe coloré en présence des sels de cuivre en 

milieu alcalin selon la réaction de Biuret.  
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L’intensité de la coloration obtenue est proportionnelle à la concentration en protéines. Cette 

technique s’applique difficilement à des solutions diluées de protéines (LCR, urines et liquides 

de ponction) et reste peu sensible lorsque la concentration en protéines est inférieure à 6 g/L. En 

présence de tartrate de sodium et de potassium en milieu alcalin, les protéines contenues dans le 

sérum produisent un complexe coloré. 

 

2.3.2.2.4.2. Mode opératoire 

A un volume de 1 mL de milieu réactionnel contenant du chlorure de sodium (0,15 mol/L), 

de l’hydroxyde de sodium (0,75 mol/L), de tartrate de sodium et potassium (6 mmol/L), d’iodure 

de potassium (6 mmol/L) et de sulfate cuivrique (6 mmol/L), a été ajouté 0,02 mL de sérum 

à tester. Après une agitation automatique puis une incubation à la température ambiante pendant 

10 min, l’absorbance a été lue au spectrophotomètre à 550 nm. Une solution de protéine de 

titre connu a été utilisée comme solution étalon.  

 

2.3.2.2.5. Dosage du cholesterol total 

Le cholestérol total présent dans le sérum a été déterminé selon la méthode enzymatique 

de Naito & Kaplan (1984). 

 

2.3.2.2.5.1. Principe 

Le cholestérol sanguin se présente sous deux formes, la forme libre et la forme estérifiée. 

La forme estérifiée est hydrolysée par le cholestérol estérase pour donner la forme libre et des 

acides gras. En présence du cholestérol oxydase, le cholestérol libre s’oxyde pour former du 

cholestène -4-one-3 et du peroxyde d’hydrogène. Le peroxyde d’hydrogène réagit avec l’acide 

hydroxybenzoique (HBA) et de la 4-aminoantipirine pour former la quinonéimine de couleur 

rouge. L’absorbance de cette coloration mesurée à 500 nm est directement proportionnelle à 

la quantité de cholestérol contenue dans le sérum. La réaction est la suivante. 

2.3.2.2.5.2. Mode opératoire 

Un tube sec contenant 1000 µL de réactif qui est le PIPES (acide pipérazine-1,4- bis (éthane-

2 sulfonique)) à 35 mmol/L, du cholate de sodium (0,5 mmol/L), du phénol (>28 mmol/L), du 

cholestérol estérase (>0,2 UI/mL), du cholestérol oxydase (> 0,1 UI/mL), Peroxydase (> 0,8 

UI/L), 4-Amino antipyrine (0,5 mmol/L), avec un pH 7,0, pré-incubé à 37 °C pendant 2 à 3 
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minutes ensuite un volume de 10 µL de l’échantillon à doser a été ajouté. Après agitation pendant 

1 minute puis incubation automatique à la température ambiante (16 à 25 °C) pendant 10 minutes, 

la densité optique a été lue au spectrophotomètre à 500 nm contre un blanc contenant le milieu 

réactionnel. 

 

2.3.2.2.6. Cholesterol HDL 

 

2.3.2.2.6.1. Principe 

Une méthode homogène pour mesurer directement les concentrations de cholestérol HDL dans le 

sérum ou le plasma est le dosage direct du cholestérol HDL sans avoir besoin d'un prétraitement 

hors ligne ou d'étapes de centrifugation. La méthode utilise deux réactifs et dépend des 

caractéristiques d'un seul détergent. Elle est effectuée en cinq étapes. En effet, cette méthode repose 

sur l'accélération de la réaction du cholestérol oxydase (CO) avec un cholestérol non HDL non 

estérifié, ainsi que sur la dissolution sélective du HDL à l'aide d'un détergent spécifique. Dans le 

premier réactif, le cholestérol non HDL non estérifié est soumis à une réaction enzymatique et le 

peroxyde généré est consumé par une réaction peroxydase avec DSBmT donnant un produit sans 

couleur. Le second réactif consiste en un détergent capable de solubiliser le HDL spécifiquement, 

un cholestérol estérase (CE) et un coupleur chromogène pour développer une couleur pour la 

détermination quantitative du cholestérol HDL. On peut référer à ce processus comme étant la 

Méthodologie détergent sélectif et accélérateur. 

 

2.3.2.2.7. Méthode d’analyse du LDL 

La formule de Friedewald et al. (1972) a permis de calculer le taux de LDL-cholestérol 

(LDL-C) si le taux des triglycérides < 3,4 g/1.  

Connaissant les taux de cholestérol total, de cholestérol HDL et de triglycérides, le taux 

de cholestérol LDL est déterminé par la méthode de différence selon l'équation : 
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LDL cholesterol en g/L = Cholesterol total - HDL cholesterol - 
Triglceride

5
. 
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2.3.2.2.8. Dosage des triglycerides 

Les triglycérides présents dans le sérum sont déterminés selon la méthode enzymatique 

de Fossati et al. (1983). Les triglycérides sont des graisses neutres. Ce sont des esters de glycérol. 

Leur synthèse a lieu dans les microsomes et les mitochondries. Au cours de leur absorption 

intestinale, les triglycérides passent dans le torrent circulatoire sous forme de chylomicrons qui 

confèrent au sérum la lactescence post prandiale. Après action de la lipoprotéine lipase, les 

triglycérides partiellement hydrolysés vont gagner le foie où ils vont constituer des réserves 

énergétiques et vont participer à diverses voies métaboliques. 

 

2.3.2.2.8.1. Principe 

La détermination des triglycérides se fait par la méthode enzymatique  

 

2.3.2.2.8.2. Mode opératoire 

Avant emploi, les réactifs et les échantillons ont été maintenus à la température ambiante 

pendant 10 à 20 minutes. Le coffret contient 2 réactifs dont R1 et R2. La solution de travail est 

obtenue en dissolvant le réactif 2 dans le réactif 1 et stabilisé pendant 1 semaine à 20-25 °C. Par la 

suite, dans une série de trois tubes contenant 1 mL de la solution enzymatique (solution de travail) 

de triglycérides ont été ajoutés respectivement 10 µL d’eau distillée, du calibrateur et du sérum à 

tester. Chaque mélange a été homogénéisé puis incubé à 37 °C pendant 10 min. Puis, la densité 

optique est mesurée à 500 nm contre un blanc composé de la solution enzymatique.  

La concentration des triglycérides a été déterminée à l’aide de la formule ci-dessous : 

  

2.3.2.2.9. Dosage de aspartate aminotransferase (ASAT) ou Transaminases glutamo-

oxaloacétique (TGO) 

 

2.3.2.2.9.1. Principe 

L’aspartate aminotransférase (ASAT) transfère son groupement aminé sur l’atome de 

carbone de l’α-cétoglutarate avec formation de glutamate et d’oxaloacétate. L’oxaloacétate est 

ensuite réduit en malate par la malate déshydrogénase (MDH) en présence de NADH réduit qui 

s’oxyde en NAD⁺. La quantité de NADH réduit est directement proportionnelle à l’intensité de 

l’oxaloacétate présent dans le sérum et donc à l’intensité de l’activité de l’ASAT.  
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Cette activité catalytique a été obtenue par la détermination de la disparition du NADH à 340 nm 

contre un blanc contenant le milieu réactionnel.  

 

2.3.2.2.9.2. Mode opératoire 

Un tube EDTA hépariné contenant 500 µL de réactif (le tampon Tris HCl à pH 7,8, le L-

aspartate (240 mM), α ceto glutamate (12 mM), le NADH (0,18 mM), le MDH (≥ 500 U/L), le 

LDH (≥ 1200 U/L) et de l'azide de sodium à 0,9 %) a été pré-incubé à 37 °C pendant 2 minutes, 

ensuite il a été ajouté un volume de 50 µL de l’échantillon à doser.  

Après agitation pendant 1 minute, les densités optiques ont été lues au spectrophotomètre à 340 

nm pour déterminer l’activité enzymatique sérique de l’ASAT. Cette activité est calculée à partir 

de λ (340 nm) et du facteur ASAT. 

 

2.3.2.2.10. Dosage de l’alanine aminotransferase (ALAT) ou Transaminase glutamo-

pyruvique (TGP) 

 

2.2.2.2.10.1. Principe 

L’alanine aminotransférase (ALAT) catalyse le transfert du groupement amine de l’alanine 

sur l’α-cétoglutarate pour former du pyruvate et de la L-glutamate. Le pyruvate est converti en 

lactate par le lactate déshydrogénase (LDH). Le taux de réduction du NADH est proportionnel à la 

quantité de pyruvate formé dans le milieu et donc à l’activité de l’alanine. Cette activité est 

déterminée par la mesure de l’absorbance à 350 nm contre le blanc contenant le milieu réactionnel. 

 

2.3.2.2.10.2. Mode opératoire 

Un tube EDTA hépariné contenant 500 µL de réactif (du tampon Tris HCl à pH 7,8 (100 

mM), du L-alanine (500 mM), de l’α-cetoglutarate (15 mM), du NADH (0,1 mM), du LDH (≥ 

1428 U/L)) a été pré-incubé à 37 °C pendant 2 à 3 minutes, ensuite un volume de 50 µL de 

l’échantillon à doser a été ajouté. Après agitation pendant 1 minute, les densités optiques ont été 

lues au spectrophotomètre à 350 nm contre le blanc contenant le milieu réactionnel, pour 

déterminer l’activité enzymatique sérique de l’ALAT. Cette activité est calculée à partir de λ 

(350 nm) et du facteur ALAT, (FALAT). 
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2.3.2.3. Histopathologique des organes 

Les échantillons du foie et du rein des rats traités avec la dose la plus élevée (1600 mg/Kg) 

et des rats témoins ont été fixés dans du formol à 10 %, les organes ont subi plusieurs déshydrations 

dans des bains d'éthanol et une inclusion dans de la paraffine. Des coupes de 5 μm ont été prélevées 

sur le microtome, puis colorées avec de l'hématoxyline et de l'éosine (H&E) fixées entre lame et 

lamelle et observées à l'aide d'un microscope optique. Une caméra numérique connectée à un 

logiciel a été utilisée pour prendre des photos des différentes coupes histologiques.  

 

2.4. Inhibition de la falciformation et de la polymérisation des hémoglobines SS par les 

extraits de Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea 

Pour le test anti-drépanocytaire, des échantillons de sang ont été collectés dans les tubes 

EDTA chez des personnes drépanocytaires venus faire leur bilan de santé au CHU de Cocody. 

Ces échantillons ont été transportés dans une glacière contenant des accumulateurs de froid et 

conservés dans un réfrigérateur à 4 °C. 

 

2.4.1. Test d’inhibition de la falciformation 

 

2.4.1.1. Principe 

Ces échantillons de sang prélevés ont servi pour le test d’inhibition de la falciformation. La 

méthode utilisée a été celle d’Emmel (1933). Elle permet d’évaluer l’effet de chaque extrait aqueux 

étudié sur l’inhibition de la falciformation.  

2.4.1.2. Protocole  

Un test de confirmation de la drépanocytose de génotype SS a d’abord été effectué sur les 

patients au laboratoire de l’hémato-clinique du CHU de Cocody. Après cette étape, l’échantillon 

de sang de génotype Hb SS confirmé a été centrifugé pendant cinq (5) minutes à 1 000 tours/min. 

Cette opération a été répétée trois (3) fois, en vue de l’élimination complète du surnageant. Par la 

suite, le surnageant a été retiré à l’aide d’une pipette Pasteur, puis un volume de 1 mL de globules 

rouges obtenu a été suspendu dans 9 mL d’eau physiologique (NaCl 0,9 %).  
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Ensuite, des solutions de concentrations 0,3125 ; 0,625; 1,25 ; 2,5 ; 5 et 10 mg/mL de DRC ou 

DOSA ont été préparées séparément par des doubles dilutions en utilisant le liquide physiologique 

(NaCl 0,9 %). 

Après quoi, un volume de 50 µL de chaque concentration d’extrait précédemment préparée 

a été mélangés, successivement et distinctement avec un volume de 50 µL de sang obtenu par 

centrifugation et 50 µL de métabisulfite de sodium (2 %, p/v) dans un tube à essai. Cette étape 

constitue le test expérimental.  

Parallèlement à cette étape, deux lots témoins dont un lot témoin négatif et positif de six (6) 

tubes à essais chacun ont été préparés. Pour le lot témoin négatif, chaque tube à essai a contenu 50 

µL de sang centrifugé, 50 µL d'eau physiologique et à 50 µL de métabisulfite de sodium (2 %, p/v). 

Quant au lot témoin positif, chaque tube à essai a été préparé en ajoutant à 50 µL de sang centrifugé, 

50 µL d’une solution de phénylalanine allant de 0,3125 à 10 mg/mL et 50 µL de métabisulfite de 

sodium (2 %, p/v). Les tubes ont été conditionnés dans une chambre noire à l’abri de la lumière. 

Enfin, l’ensemble des tubes obtenus a été séparément refermé avec la paraffine pour leur isolement. 

Après chaque étape, une goutte du mélange de chaque tube a été déposée entre lame et 

lamelle à chaque 30 minute et l'observation a été faite au microscope optique (x 40) pour l’analyse 

morphologique des érythrocytes et le comptage des drépanocytes pendant 120 minutes. Les 

hématies anormales (drépanocytes) de forme faucille, avec parfois des bords frangés en « feuille 

de houx » ont été dénombrées. Puis l’activité antifalcémiante aux différentes concentrations a été 

exprimée en pourcentage de drépanocytes formés en présence en comparant avec des extraits et 

avec la molécule de référence et ceux du témoin négatif.  

Cette activité a été calculée selon la formule ci-dessous : 

 

                                                                                                                            10 

AA : Activité antifalcémiante ; 

 P0 : Moyenne des drépanocytes des lames témoins ; 

 P1 : Moyenne des drépanocytes des lames tests en présence de chaque extrait aqueux de plantes. 

 

𝐴𝐴 =
𝑃0 − 𝑃𝐼

𝑃0
x 100 
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2.4.2. Tests d’inhibition de la polymérisation 

 

2.4.2.1. Préparation de la solution tampon phosphate salin (PBS) 

Une solution mère de PBS a été préparée avec un mélange de 180 grammes de chlorure de 

sodium (NaCl), de 27,31 g de hydrogénophosphate de sodium (Na2HPO) et de 74 g de 

dihydrogénophosphate de sodium (NAH2PO4). Cet ensemble a été dissous dans 2 litres d'eau 

distillée. Cette solution "Bourse (phosphate-buffered saline) NaCl-PO4" équivalant à une solution 

de NaCl de 10 % a été conservée au congélateur pendant six mois.  

 

2.4.2.2. Préparation de la solution de métabisulfite de sodium à 2 %  

Une quantité de 2 g de métabisulfite de sodium a été placé dans un Bécher de 100 mL.  A 

cela a été ajouté 10 mL de l’eau distillée puis l’ensemble été complété à 100 mL avec de l’eau 

distillée après la dissolution du soluté.  

 

2.4.2.3. Collecte et préparation des hémolysât  

La méthode utilisée a été celle Tsakiris et al. (2005). Elle a permis d’évaluer l’effet de 

chaque extrait aqueux étudié sur l’inhibition de la polymérisation. Ainsi, un volume de 5 mL de 

l’échantillon de sang de génotype HbS confirmé par un test électrophorétique a été introduit dans 

un tube à essai et complété à 10 mL avec une solution saline. L’ensemble a été centrifugé pendant 

dix (10) minutes à 2 000 tours/min. Cette opération a été répétée trois (3) fois. Par la suite, le 

surnageant et le plasma ont été retirés à l’aide d’une pipette pour n'obtenir que l'hématocrite.  

Puis, un volume de 1 mL d’hématocrite a été suspendu dans 9 mL de la solution de PBS à un pH 

de 7,4 puis conservé pendant vingt (20) heures à 4 °C. Selon Galbraith et al. (1980), les érythrocytes 

après lavage ont été lysés par le phénomène de l’osmose dans une solution saline. Cet hémolysât a 

été utilisé pour les expériences de polymérisation. 

 

2.4.2.4. Tests d’inhibition de la polymérisation 

Pour les expériences de l’inhibition de la polymérisation, un volume de 0,1 mL d'hémolysât 

d'HbS a été introduit dans un tube à essai auquel a été ajouté 0,5 mL de PBS et 1 mL d'eau distillée.   
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Le mélange a été transféré dans un bécher puis 3,4 mL de solution aqueuse de métabisulfite de 

sodium à 2 g/mL y a été ajouté. L’absorbance du mélange a été enregistrée à l'aide d'un 

spectrophotomètre toutes les trente (30) secondes pendant trois minutes (test de contrôle).  

Cette opération a été répétée en remplaçant respectivement l'eau distillée par les solutions de 

chaque extrait aqueux (DRC ou DOSA) avec des concentrations variant entre 0,3125 et 10 mg/mL. 

Le pourcentage de l’inhibition de la polymérisation a été déduit grâce aux changements 

d’absorbance du mélange d'essai avec succession de temps selon la formule : 
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% IP : pourcentage d’inhibition de la Polymérisation  

 At/Ac : Absorbance du test/test de contrôle au temps t (sec). 

 Ac180thsec : Absorbance du test de contrôle 180 seconde. 

 

2.5. Potentialités antianémique, antiinflammatoire et analgésique de chaque extrait 

Rhynchospora corymbosa ou Olax subscorpioïdea 

 

2.5.1. Détermination de l'activité antianémique  

 

2.5.1.1. Principe 

L'anémie a été provoquée en utilisant 40 mg/Kg/j de phénylhydrazine (PHZ) pendant deux 

jours (J 0 et J 1) par voie intra péritonéale. Cette anémie a été réalisée sur les rats des lots 2 ; 3 ; 4 ; 

5 ; 6 ;7 ; 8 et 9.  

Néanmoins, le volume de phénylhydrazine prélevé est fonction du poids corporel de l’animal 

sollicité. Ainsi pour un animal de 100 g/PC, l’on doit prélever un volume de 1 mL de ce produit. 

Les animaux traités avec la phénylhydrazine et dont la concentration d'hémoglobine <12 g/dL sont 

considérés comme anémiques (Berger, 2007). 

 

2.5.1.2. Protocole  

 Pour le traitement des rats anémiés avec DRC ou DOSA ou vitamine B9 (acide folique ou folate), 

un total de 54 rats de poids corporel compris entre 150-230 g et dont l’âgés varie entre 4 à 5 mois 

% IP =
At/Ac

Ac180thsec
  X 100 
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a été constitué. Ainsi, au cours de la phase d'expérimentation, le sang de chaque rat a été prélevé 

distinctement dans un premier temps (J0) par incision de la queue. Ensuite, après l’induction de la 

PHZ, ils ont été répartis dans 9 lots de 6 rats chacun. Ainsi : 

- le lot 1 a comporté les rats sains (groupe de témoin positif) ayant reçu oralement une solution de 

NaCl ; 

- le lot 2 a été constitué des rats témoins anémiés (groupe de témoin négatif) ayant reçu oralement 

une solution de NaCl ; 

- le lot 3 a contenu les rats anémiés ayant reçu oralement la solution de la vitamine B9 ; 

- les lots 4 ; 5 et 6 ont été constitué des rats ayant reçu oralement des doses respectives de 200 ; 

400 et 800 mg/Kg/PC de DRC. 

- les lots 7 ; 8 et 9 ont comporté des rats également reçu oralement des doses respectives de 200 ; 

400 et 800 mg/Kg/PC de DOSA. 

Quel que soit le lot considéré, un volume de 1 mL de chaque produit pour 100 g de poids corporel 

a été administré par gavage dans différents lots réalisés de J2 à J21.  

 

2.5.1.3. Paramètres zootechniques 

Pour déterminer l’effet de chaque extrait aqueux DRC ou DOSA sur des paramètres 

zootechniques, neuf (9) lots de 5 rats ont été constitués puis pesés aux jours J0, J2, J7, J14 et J21. 

Cette expérimentation a permis de déterminer le poids moyen (PM) et le gain moyen quotidien 

(GMQ) des rats par rapport à la durée de l’expérimentation (21 jours).  

 

2.5.1.3.1. Poids moyen (PM)  

Le Poids Moyen a été déterminé en faisant le rapport de la somme des poids des individus 

d’un même lot par leur effectif selon la formule suivante :  

 

 12         

 

PM =
Somme des poids des individus d′un même lot

 Effectif total du lot
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2.5.1.3.2. Gain Moyen Quotidien (GMQ)  

A l’aide des valeurs des poids des rats après chaque pesée, le gain moyen quotidien a été 

calculé en faisant le rapport du gain moyen pendant une période sur la durée en jour selon la 

formule suivante : 
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2.5.1.4. Détermination des paramètres hématologiques des rats traités 

Les paramètres hématologiques ont été dosés aux jours J0, J2, J7, J14 et J21 chez les neuf 

(9) lots de rats à l'aide de l’automate (Sysmex KX 21) à l’Institut Pasteur de Cocody.  Les rats ont 

été pesés avant tout prélèvement aux jours concernés. Préalablement, la queue de chaque rat a été 

plongée dans de l’eau tiède pour provoquer une vasodilatation. Ainsi, l’incision d’une petite portion 

de moins de 5 mm de la queue du rat initialement anesthésié avec d’éther a été effectuée. Puis la 

queue du rat incisé a été massée avec douceur de la base vers l’extrémité. Afin de recueillir le sang 

total dans des tubes EDTA. 

 

2.5.2. Evaluation de l'activité anti-inflammatoire 

 

2.5.2.1. Test d’inhibition de l’œdème de la patte du rat à la carragénine  

La Carragénine a été utilisée pour provoquer l’inflammatoire de la patte du rat. 

 

2.5.2.1.1. Principe   

L’injection de carragénine sous l’aponévrose plantaire de la patte postérieure d’un rat entraîne 

l’apparition d’un œdème de la région métatarsienne (signe clinique de l’inflammation). L’intensité 

de cet œdème qui atteint son maximum de développement en 5 heures a été évaluée grâce à 

l’augmentation du volume de la patte par rapport au volume initial. L’administration préventive 

par voie orale d’un produit antiinflammatoire réduit de façon significative le développement de 

l’œdème. Le test de l’activité antiinflammatoire a été effectué selon la méthode de Winter et al. 

(1962) et modifiée par Anupana (2012). 

 

GMQ =
Gain de poids pendant une période donnée(g)

 Durée de la période(Jours)
 



 

 

Matériel et Méthodes 
 

69 
 

2.5.2.1.2. Protocole 

Pour sa réalisation, cinquante-quatre (54) rats de poids compris entre 130 g et 170 g ont été 

utilisées puis traités avec les différentes solutions. Pour cela, ils ont été mis à jeun pendant 24 heures 

ensuite réparties en 9 lots de 6 rats comme suit :  

- le lot 1 (témoin normal) et le lot 2 (témoin non traité) ont reçu oralement respectivement 1 mL 

d’eau distillée pour 100 g de poids corporel ; 

- le lot 3 (lot témoin traité) a reçu oralement le diclofénac (acide 2-2,6-dichloranilino 

phénylacétique) à 1 mL pour 100 g de poids corporel de 10 mg/kg/pc ; 

- les lots 4 ; 5 et 6 ont reçu oralement respectivement 1 mL d’extrait de DRC pour 100 g de poids 

corporel des doses de 200 ; 400 et 800 mg/Kg/PC. 

- les lots 7 ; 8 et 9 ont reçu oralement respectivement 1 mL d’extrait de DOSA pour 100 g de poids 

corporel des doses de 200 ; 400 et 800 mg/Kg/PC. 

Toutes ces prises orales ont été réalisées par gavage. Ainsi après une heure, un volume de 0,1 

mL de la solution de carragénine à 1 % a été injectée par voie cutanée au niveau de l’aponévrose 

plantaire de la patte arrière droite de chaque rat des lots 2 à 9. Après quoi, l’évolution de l’œdème 

a été déterminée à 1 h, 2 h, 3 h, 4 h et 5 h.  

Le gavage des différents rats avec les solutions de Diclofénac (acide 2-2,6-dichloranilino 

phénylacétique), DRC ou DOSA et de l’eau distillée à 1 mL pour 100 g par poids corporel. Une 

quantité de 0,1 mL de la solution de carragénine à 1 % a été injectée par voie cutanée au niveau de 

l’aponévrose plantaire de la patte arrière droite de chaque rat des lots 2 ; 3 ; 4 ; 5 ; 6 ; 7 ; 8 et 9. 

L’évolution de l’œdème a été déterminée à 1 h, 2 h, 3 h, 4 h et 5 h à l’aide d’un pied à coulisse 

numérique.  

Toutefois, il faut signaler qu’avant tout traitement (temps T0), le diamètre de la patte postérieure 

arrière droite de chaque rat des divers lots a été déterminé à l’aide d’un pied à coulisse numérique. 

Par la suite l'importance des œdèmes a été appréciée par la détermination de la moyenne du 

pourcentage d'augmentation (% AUG) du diamètre de la patte de chaque rat suivant la formule : 
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% AUG : pourcentage d'augmentation 

D1 : Diamètre de la patte au temps t  

D0 : Diamètre initial de la patte 

% AUG =
D1 − D0

D0
 × 100 
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Quant à l'activité antiinflammatoire a été aussi évaluée par le calcul du pourcentage 

d'inhibition (% INH) de l'œdème selon la formule : 

                                                                                                                      15 

 

% AUG
TM 

: Pourcentage augmentation des témoins 

% AUG
TT 

: Pourcentage d’augmentation des Traités 

 

2.5.3. Détermination de l'activité analgésique  

 

2.5.3.1. Principe  

Le processus utilisé est basé sur celui décrit par Koster et al. (1959) et a été modifié par 

Collier et al. (1968). Il a consisté à injecter une solution diluée d'acide acétique par voix 

intrapéritonéale pour évaluer l'effet inhibiteur de chaque extrait aqueux sur la douleur chez les 

souris. Les douleurs se manifestent par un mouvement d'étirement et de torsion des pattes 

postérieures de la musculature dorso-abdominale (spasmes).  

 

2.5.3.2. Protocole  

L’induction de torsion a été réalisée par injection intrapéritonéale aux souris d’une solution 

d’acide acétique 0,6 % à raison de 10 mg/Kg/PC. Tous les souris ont reçu une proportion de 1 mL 

pour 100 grammes de poids corporel. Ainsi, huit (8) lots de six (6) souris ont été constitués : 

- le lot 1 (lot témoin) a reçu oralement 1 mL pour 100 g de poids corporel de l’eau distillée; 

- le lot 2 a reçu oralement le comprimé de paracétamol (acétaminophène) (dose de 10 mg/Kg/PC) ; 

- les lots 3 ; 4 et 5 ont reçu oralement respectivement 1 mL d’extrait de DRC pour 100 g de poids 

corporel des doses de 200 ; 400 et 800 mg/Kg/PC ; 

- les lots 6 ; 7 et 8 ont reçu oralement respectivement 1 mL d’extrait de DOSA pour 100 g de 

poids corporel des doses de 200 ; 400 et 800 mg/Kg/PC. 

Toutes ces prises orales ont été réalisées par gavage. Ainsi après une heure, un volume de 

0,1 mL de la solution d’acide acétique 0,6 % (10 mg/Kg/PC) a été injecté à chaque souris des 

différents lots. Après cette étape, un temps de latence de cinq minutes a été observé.  

% INH =
% 𝐴𝑈𝐺𝑇𝑀 −  % 𝐴𝑈𝐺𝑇𝑇

% 𝐴𝑈𝐺𝑇𝑀
× 100 
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Ensuite, le nombre de torsions abdominales a été observé pendant 20 minutes par chaque animal 

de chacun des lots. Enfin, il a été évalué en moyenne par lot de traitement. 

J2 à l’activité antalgique a été mesurée comme le pourcentage de réduction des moyennes 

de torsions abdominales suivant la formule : 

 

                                                                         15 

PIC : Pourcentage d’inhibition des contorsions  

M0 : Moyenne des torsions du lot témoin           

M1 : Moyenne des torsions du lot traité 

 

2.6. Analyses statistiques  

Les analyses statistiques et les représentations graphiques ont été réalisées à l’aide du logiciel 

GraphPad Prism 9.3.1.471 (2021). L’analyse de variance (ANOVA) à 2 facteurs a été effectuée et 

les valeurs ont été exprimées sous la forme moyenne ± erreur standard à la moyenne (M ± ESM). 

Le test de Dunnet applicable aux comparaisons multiples des données a été également utilisé.  

La variation de l’activité antianémique était considérée significative au seuil de P < 0,05. La 

notation suivante ont été utilisée pour toute différence significative : 

- non significative ( ) : p > 0,05 ; 

- peu significative (*) : p < 0,05 ; 

- significative (**) : p < 0,01 ; 

- très significative (***) : p < 0,001 ; 

- hautement significative (****) : p < 0,0001. 

    PIC (%)=
𝑀0−𝑀1

M0
 𝑋 100 
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1. Résultats 

1.1. Rendement des extraits 

La préparation des différents extraits aqueux des plantes a permis d’obtenir les rendements 

consignés dans le tableau V. Il ressort que le Rhynchospora corymbosa à un rendement de 14,13 

% contre 13,40 % pour Olax subscorpioïdea. Cette différente est dû au faite que le Rhynchospora 

corymbosa est une herbacée donc l’eau travers facilement les couches pour extraire les substances 

chimiques que Olax subscorpioïdea qui est une liane.  

 

Tableau V : Rendement des extraits de Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea 

 
Rendement (%) 

Espèce végétale Décoctés 

Rhynchospora corymbosa 14,13  

Olax subscorpioïdea 13,40  

 

1.2. Tri phytochimique des plantes des extraits DRC ou DOSA 

Le test phytochimique a permis de mettre en évidence la présence de certaines familles de 

composés chimiques dans les deux (2) plantes étudiées. Ainsi, il a été révélé chez l’espèce 

Rhynchospora corymbosa (DRC) une présence faible (score 1) des alcaloïdes, des polyterpènes et 

des stéroïdes. Une présence moyenne (score 2) des tanins catéchiques et une abondance (score 3) 

des saponines également. Les composés tels que les tanins galliques, les polyphénols, les 

flavonoïdes, les leuco-anthocyanes et les quinones sont absents dans cet extrait de Rhynchospora 

corymbosa. En revanche, l’extrait de Olax subscorpioïdea (DOSA) a révélé la présence de tous les 

groupes de composés chimiques étudiés exceptés les tanins galliques et les quinones qui se sont 

avérés absents dans les deux extraits (DRC ou DOSA) (Tableau VI). 
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Tableau VI : Criblage phytochimique préliminaire des extraits aqueux de Rhynchospora 

corymbosa et de Olax subscorpioïdea 

Groupe testé 
DRC DOSA 

Alcaloïdes Réactif de 

Dragendorff 

+ + 

Réactif de 

Bouchardat 

+ + 

Polyphénols - + 

Tanins Catéchiques + + + 

Galliques - - 

Flavonoïdes - + 

Saponines + + ++ 

Polyterpènes et des 

stérols 

+ + 

Leuco-anthocyanes - + 

Quinones - - 

 

Légende : Score 1 : Faible ;  Score 2 : Moyen  Score 3 : Abondant 
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1.3. Teneur en certains composés d’intérêt 

 Le dosage des composés phénoliques totaux, des flavonoïdes et des tanins sont résumés 

dans le tableau VII. Il ressort que les composés phénoliques totaux, les flavonoïdes sont absents 

dans l’extrait Rhynchospora corymbosa (DRC) alors que et les tanins sont présents. En revanche, 

l’extrait de Olax subscorpioïdea (DOSA) a révélé la présence de tous les groupes chimiques dosés,  

 

Tableau VII : Dosage des composés chimiques 

 
Dosage (mg/100 g) 

Composés chimiques DRC DOSA 

Composés phénoliques totaux - 18,03 ± 0,70 

Flavonoïdes - 15,22 ± 5,55 

Tanins 11,14 ± 1,13 5,07 ± 29,29 

 

Légende : - : absent 

 

1.4. Toxicité 

 

1.4.1. Toxicité aiguë 

L’administration orale de chaque extrait aqueux DRC ou DOSA aux doses 2000 mg/Kg/PC 

n'ont pas causé la mort de rats dans chaque lot traité. Au cours de la période expérimentale, il n'y 

avait aucun signe de toxicité tels que l'agitation, l'agressivité, la torsion du corps, les convulsions, 

la diarrhée, l'asthénie, la somnolence, l'anorexie, la perte de poids ou la diminution de la mobilité. 

Il est donc présumé que la dose létale 50 (DL50) est supérieure aux doses testées. 

 

1.4.1.1. Poids moyen des rats suite au gavage avec les extrais (DRC ou DOSA) 

La figure 11 montre l'évolution du poids moyen des rats traités par rapport au témoin 

pendant les 14 jours d'observation. Le comportement général des rats à la dose de 2000 mg/Kg/PC 

est comparable à celui du lot témoin. Tous les rats ont progressivement gagné du poids, selon un 

examen de leur évolution pondérale. Cependant, Les rats testés, quant à eux, ont gagné un poids 

légèrement supérieur à celui des témoins, mais ils n'ont pas fait de différence significative au-delà 
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du seuil de 5 %. Pendant les quatorze jours d'observation, les animaux traités aux extraits (2000 

mg/kg/PC) ont généralement consommé autant d'aliments que ceux qui ont reçu de l'eau distillée. 
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Figure 11 : Effets des extraits DRC ou DOSA sur l’évolution des poids moyens des rats 

 

1.4.2. Toxicité subaiguë 

 

1.4.2.1. Poids moyen des rats suite au gavage avec les extrais (DRC ou DOSA) 

Le poids moyen des différents lots d'animaux à jour (J0) varie entre 76,00 ± 5,62 grammes 

et 103,17 ± 8,14 grammes, selon les valeurs résumées dans le tableau. Il n'y a eu aucune variation 

significative (p > 0,05) dans la variation du poids moyen des rats des lots au cours de l'étude. En 

comparaison avec le lot de rats témoin sain, tous les rats traités ont gagné du poids du premier au 

28ème jour de traitement. Par rapport au témoin sain de la première à la quatrième semaine du 

traitement, cette variation n'est pas significative. Le taux d'augmentation du poids moyen le plus 

élevé a été obtenu par l'extrait DRC à une dose de 400 mg/kg/PC avec une valeur de 1,26 ± 0,20 

% (Tableau VIII).  
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Tableau VIII : Poids moyen des rats 

 

 Poids moyens (g) 

Lots J0 J7 J14 J21 J28 

Témoin 81,5 ± 50,71 89,67 ± 6,73 101,17 ± 6,33 113,83 ± 8,47 122 ± 8,46 

DRC 

400 

mg/Kg/PC 

96,67 ± 

10,55 

105,83 ± 

12,27 
113,6 ± 13,68 

114,80 ± 

13,14 
122,2 ± 14,49 

800 

mg/Kg/PC 

103,17 ± 

8,14 
109,50 ± 8,14 111,00 ± 8,16 

108,00 ± 

11,22 

112,20 ± 

10,36 

1600 

mg/Kg/PC 

87,50 ± 

14,25 
99,25 ± 18,39 

100,00 ± 

27,54 

101,50 ± 

48,50 
106,00 ± 51 

DOSA 

400 

mg/Kg/PC 
76,00 ± 5,62 78,40 ± 6,17 77,80 ± 5,49 87,60 ± 5,41 92,60 ± 7,67 

800 

mg/Kg/PC 
84,83 ± 3,51 87,00 ± 3,41 90,50 ± 5,73 92,33 ± 8,87 95,67± 8,85 

1600 

mg/Kg/PC 
86,00 ± 3,49 86,00 ± 2,67 92,50 ± 2,84 100,00 ± 4,35 105,00 ± 4,86 

 

 

1.4.2.2.  Gain moyen quotidien suite au gavage avec les extrais (DRC ou DOSA) 

Les figures 13 et 14 montrent comment le gain moyen quotidien (GMQ) de poids des 

rats des lots expérimentaux a changé par rapport au lot témoin au cours des 28 jours de 

l'expérience. Aucune variation significative (p > 0,05) n'a été observée dans l'évolution du 

gain moyen quotidien de poids des rats des lots au cours de l'étude. En comparaison avec le 

lot de rats témoin sain, tous les lots de rats traités ont connu un gain quotidien mo yen plus 

élevé du premier au 28ème jour de traitement. De la première à la quatrième semaine du 

traitement, cette variation n'est pas significative par rapport au lot témoin sain.   

L’extrait DRC à la dose 400 mg/Kg/PC a donné le meilleur gain moyen quotidien avec une 

valeur de 0,18 ± 0,03 % /j (Figures 12 et 13). 
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Figure 12 : Effets de l’extrait DRC sur l’évolution du gain moyen quotidien des rats 
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Figure 13 : Effets de l’extrait DOSA sur l’évolution du gain moyen quotidien des rats 
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1.4.2.3. Paramètres hématologiques suite au gavage avec les extrais (DRC ou DOSA) 

Les valeurs des paramètres hématologiques de cette étude n'ont montré aucune différence 

significative (p > 0,05) entre les rats traités et les sujets non traités (TN). Les résultats sont présentés 

dans les tableaux IX et X. Par rapport à ceux du témoin, les globules blancs (GB), les globules 

rouges (GR), les hémoglobines (HGB) et les hématocrites (HCT), ainsi que le volume globulaire 

moyen (VGM), la concentration corpusculaire moyenne d'hémoglobine (CCMH), la teneur 

corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH), le nombre de plaquettes (PLT), les neutrophiles, 

les lymphocytes, les monocytes et les éosinophiles n'ont pas subi de variations significatives. 
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Tableau IX : Paramètres hématologiques des rats traités par l’extrait DRC 

  Doses de l’extrait DRC (mg/Kg/PC) 

Paramètres 

hématologiques 
Jours Lot 1 (témoin) Lot 2 (400) Lot 3 (800) Lot 4 (1600) 

GR (x106 / µL) 
J0 6,88 ± 0,41 6,02 ± 0,71 6,96 ± 0,48 7,25 ± 0,46 

J28 6,77 ± 0,27 5,55 ± 0,65 6,65 ± 0,22 6,46 ± 0,56 

HGB (g/dL) 
J0 12,20 ± 0,40 11,35 ± 0,70 12,02 ± 0,72 12,83 ± 0,62 

J28 12,42 ± 0,38 10,38 ± 1,36 13,23 ± 0,74 12,32 ± 0,91 

HCT  

(%) 

J0 39,24 ± 2,42 37,86 ± 4,86 46,65 ± 2,37 45,65 ± 2,68 

J28 42,94 ± 1,92 31,40 ± 4,57 37,29 ± 2,09 33,83 ± 3,09 

VGM  

(FI) 

J0 55,80 ± 1,03 55,38 ± 1,24 56,38 ± 1,51 56,30 ± 1,09 

J28 61,42 ± 0,84 57,65 ± 1,94 57,73 ± 2,32 53,78 ± 0,79 

TCMH  

(pg) 

J0 18,14 ± 0,80 18,77 ± 0,92 17,24 ± 0,35 17,88 ± 0,45 

J28 17,32 ± 0,18 18,77 ± 0,45 19,93 ± 0,59 19,23 ± 0,41 

CCMH  

(g/dL) 

J0 32,42 ± 1,02 34,07 ± 2,46 31,97 ± 0,86 31,68 ± 0,43 

J28 28,17 ± 0,42 32,53 ± 0,48 34,5 ± 0,76 35,70 ± 0,91 

PLT  

(x103 /µL) 

J0 717,67 ± 85,89 847,83 ± 111,14 826,83 ± 119,77 790,17 ± 156,76 

J28 749,80 ± 99,00 816,75 ± 80,77 785,25 ± 124,32 755,39 ± 94,23 

GB  

(x103 /µL) 

J0 6,64 ± 0,19 6,68 ± 0,63 6,63 ± 0,15 5,90 ± 0,90 

J28 4,57 ± 0,59 6,28 ± 0,30 6,85 ± 0,38 5,58 ± 0,86 

Neut 
J0 19,52 ± 4,15 17,77 ± 3,04 19,24 ± 3,45 13,96 ± 2,06 

J28 25,48 ± 2,82 16,94 ± 2,10 18,48 ± 4,15 23,71 ± 3,77 

Lymph  

(%) 

J0 59,99 ± 5,30 63,13 ± 2,82 61,78 ± 3,46 66,64 ± 2,25 

J28 54,66 ± 2,80 60,08 ± 1,92 59,88 ± 5,45 56,06 ± 2,49 

Mono 
J0 18,89 ± 0,87 19,11 ± 0,84 19,02 ± 0,61 19,28 ± 0,60 

J28 19,86 ± 0,63 21,49 ± 0,57 21,65 ± 1,72 22,22 ± 0,66 

Eos 
J0 0,14 ± 0,02 0,13 ± 0,02 0,16 ± 0,02 0,12 ± 0,02 

J28 0,17 ± 0,02 0,13 ± 0,02 0,18 ± 0,03 0,14 ± 0,02 
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Tableau X : Paramètres du sang des rats traités par l’extrait DOSA 

 Doses de l’extrait DOSA (mg/Kg/PC) 

Paramètres 

hématologiques 
Jours Lot 1 (témoin) Lot 5 (400) Lot 6 (800) Lot 7 (1600) 

GR  

(x106 / µL) 

J0 6,88 ± 0,41 5,04 ± 0,66 5,50 ± 0,50 4,84 ± 0,70 

J28 6,77 ± 0,27 5,92 ± 1,24 7,12 ± 0,15 6,38 ± 0,49 

HGB  

(g/dL) 

J0 12,20 ± 0,40 10,78 ± 0,34 11,93 ± 0,63 11,87 ± 0,56 

J28 12,42 ± 0,38 11,74 ± 0,27 12,02 ± 0,22 11,06 ± 0,62 

HCT  

(%) 

J0 39,24 ± 2,42 31,96 ± 1,42 33,40 ± 2,24 33,28 ± 2,30 

J28 42,94 ± 1,92 45,59 ± 2,41 43,99 ± 1,43 40,02 ± 2,84 

VGM  

(FI) 

J0 55,80 ± 1,03 59,78 ± 2,16 58,70 ± 0,63 56,75 ± 1,24 

J28 61,42 ± 0,84 57,26 ± 2,06 59,80 ± 1,01 61,00 ± 1,09 

TCMH  

(pg) 

J0 18,14 ± 0,80 20,79 ± 1,60 20,51 ± 0,63 20,33 ± 1,25 

J28 17,32 ± 0,18 19,23 ± 2,44 16,90 ± 0,16 17,57 ± 0,53 

CCMH  

(g/dL) 

J0 32,42 ± 1,02 34,50 ± 1,42 34,88 ± 1,08 34,50 ± 0,62 

J28 28,17 ± 0,42 30,52 ± 2,26 28,13 ± 0,61 28,72 ± 0,68 

PLT  

(x103 /µL) 

J0 717,67 ± 85,89 767,67 ± 60,53 
661,50 ± 

107,52 
790,50 ± 57,10 

J28 749,80 ± 99,00 709,80 ± 78,72 849,80 ± 87,36 787,20 ± 73,07 

GB  

(x103 /µL) 

J0 6,64 ± 0,19 5,10 ± 0,58 5,22 ± 0,50 5,40 ± 0,54 

J28 4,57 ± 0,59 4,55 ± 0,50 5,64 ± 0,55 5,28 ± 0,37 

Neut 
J0 19,52 ± 4,15 19,52 ± 4,15 16,07 ± 3,90 17,25 ± 4,84 

J28 25,48 ± 2,82 25,48 ± 2,82 21,19 ± 2,42 22,25 ± 2,41 

Lymph  

(%) 

J0 59,99 ± 5,30 72,14 ± 4,48 68,43 ± 5,49 64,27 ± 5,97 

J28 54,66 ± 2,80 61,15 ± 4,00 60,82 ± 2,47 60,83 ± 2,91 

Mono 
J0 18,89 ± 0,87 16,95 ± 0,78 16,85 ± 0,98 16,93 ± 0,86 

J28 19,86 ± 0,63 17,02 ± 1,12 17,99 ± 0,33 17,18 ± 0,81 

Eos 
J0 0,14 ± 0,02 0,15 ± 0,02 0,15 ± 0,02 0,18 ± 0,02 

J28 0,17 ± 0,02 0,16 ± 0,02 0,16 ± 0,02 0,21 ± 0,01 
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1.4.2.4. Paramètres biochimiques suite au gavage avec les extrais (DRC ou DOSA) 

 

1.4.2.4.1. Paramètres liés au foie suite au gavage avec les extraits (DRC ou DOSA) 

Les valeurs des paramètres biochimiques liés au foie sont résumées dans les tableaux XI 

et XII. Avant l’administration des extraits aqueux DRC ou DOSA aux doses indiquées, si l’on 

considère l’ensemble des valeurs moyenne de chaque paramètre biochimique, il est remarqué que 

toutes les valeurs obtenues sont comprises pour : 

- la TGO ou ALAT chez les rats de tous les lots était comprise entre 142,25 ± 23,93 et 242,25 ± 

49,41 ;  

- la TGP ou ASAT entre 7,33 ± 1,23 et 24,00 ± 8,05 ;  

- la Phosphatase alcaline entre 106,50 ± 3,50 et 122,70 ± 9,08 ;  

- le cholestérol totale entre 0,76 ± 0,19 et 6,08 ± 0,18 ;  

- le HDL cholestérol entre 0,10 ± 0,00et 0,15 ± 0,04 ;  

- le LDL cholestérol entre 0,43 ± 0,18 et 0,81 ± 0,13 ; 

- la triglycéride entre 0,63 ± 0,05 et 1,48 ± 0,37 ; 

- la glycémie entre 0,88 ± 0,10 et 1,15 ± 0,08.  

Au 28ème jour après l’administration des différentes doses des extraits aqueux DRC ou DOSA, si 

l’on considère également les valeurs moyennes de chaque paramètre biochimique, il est constaté 

que toutes les valeurs obtenues sont comprises pour : 

- la TGO ou ALAT chez les rats de tous les lots était comprise entre 153,07 ± 38,95 et 289,20 ± 

17,02 ;  

- la TGP ou ASAT entre 8,82 ± 2,17 et 13,65 ± 1,77 ;  

- la Phosphatase alcaline entre 119,87 ± 18,5 et 127,70 ± 8,11 ;  

- le cholestérol totale entre 0,64 ± 0,12 et 2,10 ± 0,18 ;  

- le HDL cholestérol entre 0,42 ± 0,05et 0,64 ± 0,07 ;  

- le LDL cholestérol entre 0,56 ± 0,03 et 1,10 ± 0,19 ; 

- la triglycéride entre 0,21 ± 0,04 et 1,35 ± 0,19 ; 

- la glycémie entre 1,03 ± 0,05 et 1,13 ± 0,28.  

 Ainsi, lorsque les valeurs moyennes d’un lot donné sont comparées entre elles avant 

l’administration des extraits DRC ou DOSA (J0). Après leur administration (J28), il est constaté 

que tous les paramètres biochimiques obtenues n’ont subi aucune variation significative.  
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Tableau XI : Paramètres biochimiques liés au foie des rats traités par l’extrait DRC 

 Doses de l’extrait DRC (mg/Kg/PC) 

Paramètres 

biochimiques Jours 
Lot 1 (témoin) Lot 2 (400) Lot 3 (800) Lot 4 (1600) 

TGO (UI/L) 
J0 197,76±36,67 142,25±23,93 242,25±49,41 134,75±12,48 

J28 289,20±17,02 153,07±38,95 156,08±46,64 218,70±13,21 

TGP (UI/L) 
J0 7,33±1,23 18,30±4,35 18,95±4,37 6,58±0,76 

J28 13,65±1,77 10,50±0,19 10,73±0,18 8,82±2,17 

PAL (UI/L) 
J0 121,97±7,06 117,50±7,50 106,50±3,50 114,50±15,50 

J28 119,87±18,5 123,11±3,33 121,97±7,06 127,70±8,11 

TG (g/L) 
J0 0,69±0,06 1,48±0,37 1,08±0,18 1,05±0,26 

J28 0,56±0,03 0,69±0,05 1,10±0,19 0,77±0,08 

Chol (g/L) 
J0 1,77±0,31 0,88±0,13 0,76±0,19 1,22±0,22 

J28 2,10±0,18 0,64±0,12 1,01±0,07 0,75±0,10 

HDL (g/L) 
J0 0,12±0,01 0,14±0,02 0,12±0,02 0,12±0,02 

J28 0,64±0,07 0,64±0,05 0,57±0,09 0,42±0,05 

LDL (g/L) 
J0 0,81±0,13 0,48±0,18 0,43±0,18 0,46±0,08 

J28 1,35±0,19 0,49±0,15 0,21±0,04 0,26±0,16 

Glycémie 
J0 1,15±0,08 1,10±0,11 1,10±0,13 0,93±0,08 

J28 1,07±0,04 1,13±0,28 1,03±0,05 1,10±0,11 

   

Tableau XII : Paramètres biochimiques liés au foie des rats traités par l’extrait DOSA 

 Doses de l’extrait DOSA (mg/Kg/PC) 

Paramètres 

biochimiques Jours 
Lot 1 (témoin) Lot 5 (400) Lot 6 (800) Lot 7 (1600) 

TGO (UI/L) 
J0 197,76 ± 36,67 151,62 ± 42,18 162,85 ± 35,16 193,72 ± 40,49 

J28 289,20 ± 17,02 355,26 ± 19,79 346,76 ± 10,86 346,54 ± 29,97 

TGP (UI/L) 
J0 7,33 ± 1,23 24,00 ± 8,05 15,25 ± 5,05 19,28 ± 6,20 

J28 13,65 ± 1,77 10,54 ± 1,58 13,38 ± 1,31 8,88 ± 0,61 

PAL (UI/L) 
J0 121,97 ± 7,06 122,70 ± 9,08 120,43 ± 5,94 110,13 ± 11,69 

J28 119,87 ± 18,5 112,80 ± 13,13 111,95 ± 23,18 119,49 ± 13,71 

TG (g/L) 
J0 0,69 ± 0,06 1,08 ± 0,16 0,67 ± 0,08 0,63 ± 0,05 

J28 0,56 ± 0,03 0,96 ± 0,12 0,65 ± 0,11 0,89 ± 0,21 

Chol (g/L) 
J0 1,77 ± 0,31 6,08 ± 0,18 5,50 ± 0,25 6,05 ± 0,42 

J28 2,10 ± 0,18 5,58 ± 0,37 5,28 ± 0,18 5,22 ± 0,18 

HDL (g/L) 
J0 0,12 ± 0,01 0,15 ± 0,04 0,11 ± 0,01 0,10 ± 0,00 

J28 0,64 ± 0,07 0,81 ± 0,05 0,64 ± 0,07 0,66 ± 0,05 

LDL (g/L) 
J0 0,81 ± 0,13 0,54 ± 0,03 0,50 ± 0,04 0,71 ± 0,23 

J28 1,35 ± 0,19 0,93 ± 0,12 1,17 ± 0,28 1,24 ± 0,16 

Glycémie 
J0 1,15 ± 0,08 0,88 ± 0,10 0,86 ± 0,10 0,94 ± 0,02 

J28 1,07 ± 0,04 1,05 ± 0,10 1,00 ± 0,02 1,09 ± 0,05 
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1.4.2.4.2. Paramètres liés au rein suite au gavage avec les extraits (DRC ou DOSA) 

Les valeurs des paramètres biochimiques liés au rein sont résumées dans les tableaux XIII 

et XIV. Avant l’administration des extraits aqueux DRC ou DOSA aux doses indiquées, si l’on 

considère l’ensemble des valeurs moyenne de chaque paramètre biochimique, il est remarqué que 

toutes les valeurs obtenues sont comprises pour : 

- l’Urée entre 0,12 ± 0,02 et 0,15 ± 0,01 ;  

- la créatinine entre 4,97 ± 0,82 et 5,50 ± 0,25 ; 

- la Protéine totale entre 6,49 ± 0,33 et 8,17 ± 0,73.  

Au 28ème jour après l’administration des différentes doses des extraits aqueux DRC ou DOSA, si 

l’on considère également les valeurs moyennes de chaque paramètre biochimique, il est constaté 

que toutes les valeurs obtenues sont comprises pour : 

- l’Urée entre 0,11 ± 0,00 et 0,22 ± 0,01 ;  

- la créatinine entre 4,55 ± 0,17 et 8,30 ± 0,48 ; 

- la Protéine totale entre 6,33 ± 0,21 et 8,25 ± 3,01.  

Ainsi, lorsque les valeurs moyennes d’un lot donné sont comparées entre elles avant 

l’administration des extraits DRC ou DOSA (J0). Après leur administration (J28), il est constaté 

que tous les paramètres biochimiques obtenues n’ont subi aucune variation significative. 

 

Tableau XIII : Paramètres biochimiques liés aux reins des rats traités par l’extrait DRC 

 Doses de l’extrait DRC (mg/Kg/PC) 

Paramètres 

biochimiques Jours 
Lot 1 (témoin) Lot 2 (400) Lot 3 (800) Lot 4 (1600) 

Urée (mg/L) 
J0 0,12 ± 0,02 0,14 ± 0,01 0,14 ± 0,01 0,15 ± 0,01 

J28 0,11 ± 0,00 0,22 ± 0,01 0,19 ± 0,01 0,18 ± 0,01 

Créat (mg/L) 
J0 4,97 ± 0,82 5,52 ± 0,56 5,65 ± 0,28 6,24 ± 0,43 

J28 4,55 ± 0,17 8,30 ± 0,48 7,58 ± 0,53 7,32 ± 0,25 

Prot (g/L) 
J0 6,49 ± 0,33 7,25 ± 1,75 8,00 ± 2,00 8,17 ± 0,73 

J28 6,33 ± 0,21 7,00 ± 3,44 8,25 ± 3,01 7,40 ± 0,51 
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Tableau XIV : Paramètres biochimiques liés aux reins des rats traités par l’extrait DOSA 

 

1.4.2.5. Poids relatifs des organes suite au gavage avec les extrais (DRC ou DOSA) 

Après quatre semaines de gavage avec le DRC ou le DOSA aux doses indiquées, l'examen 

macroscopique des différents organes n'a montré aucun changement morphologique dans les 

organes des rats traités par rapport aux organes des rats du lot témoin, que ce soit en termes de 

couleur ou de texture. Aucune différence significative n'a été observée entre le poids des organes 

des rats traités et celui des rats témoin (Tableaux XV). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 Doses de l’extrait DOSA ( mg/Kg/PC) 

Paramètres 

biochimiques Jours 
Lot 1 (témoin) Lot 5 (400) Lot 6 (800) Lot 7 (1600) 

Urée (mg/L) 
J0 0,12 ± 0,02 0,15 ± 0,01 0,14 ± 0,01 0,15 ± 0,01 

J28 0,11 ± 0,00 0,14 ± 0,01 0,13 ± 0,00 0,13 ± 0,00 

Créat (mg/L) 
J0 4,97 ± 0,82 6,08 ± 0,18 5,50 ± 0,25 6,05 ± 0,42 

J28 4,55 ± 0,17 5,58 ± 0,37 5,28 ± 0,18 5,22 ± 0,18 

Prot (g/L) 
J0 6,49 ± 0,33 7,50 ± 0,76 7,83 ± 0,48 6,67 ± 0,56 

J28 6,33 ± 0,21 6,80 ± 0,58 6,40 ± 0,51 6,80 ± 0,37 
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Tableau XV : Poids relatif des organes des rats traités par les extraits DRC ou DOSA 

  Poids relatif (g) 

Extraits Organes  Témoin 400 800 1600 

 

 

DRC 

Cœur 0,36 ± 0,01 0,32 ± 0,02 0,36 ± 0,01 0,41 ± 0,03 

Foie 3,43 ± 0,10 3,22 ± 0,22 3,33 ± 0,15 3,99 ± 0,07 

Rein 0,73 ± 0,03 0,68 ± 0,04 0,70 ± 0,03 0,79 ± 0,02 

Poumon 0,75 ± 0,07 0,80 ± 0,16 0,73 ± 0,12 0,86 ± 0,06 

Rate 0,29 ± 0,04 0,33 ± 0,10 0,28 ± 0,02 0,30 ± 0,02 

 

 

DOSA 

Cœur 0,36 ± 0,01 0,35 ± 0,04 0,36 ± 0,01 0,40 ± 0,02 

Foie 3,43 ± 0,10 3,56 ± 0,38 3,33 ± 0,15 4,04 ± 0,09 

Rein 0,73 ± 0,03 0,71 ± 0,04 0,70 ± 0,03 0,78 ± 0,01 

Poumon 0,75 ± 0,07 0,95 ± 0,12 1,04 ± 0,12 0,94 ± 0,04 

Rate 0,29 ± 0,04 0,36 ± 0,08 0,27 ± 0,02 0,35 ± 0,04 

 

 

1.4.2.6. Coupes histologiques des organes suite au gavage avec les extrais (DRC ou DOSA) 

Les figures 15 à 24 sont celles obtenues lors des coupes histologiques du foie et du rein par 

comparaison des lots rats traités avec la dose 1600 mg/Kg/PC (la plus forte dose) des extraits 

aqueux DRC ou DOSA et ceux du témoin. Elles révèlent de manière générale une architecture 

hépatique et rénale conservée et sans signe de cytolyse inhérente à une éventuelle toxicité des 

extraits aqueux utilisés. Ainsi, il n’a pas été constaté de lésion organique ni de fibrose au niveau 

des organes sollicités. Cependant, des signes de congestions probablement dus au sacrifice ont été 

observés à la fois dans les lots traités et le lot témoin (Figures 14 à 23). 
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1.4.2.6.1. Coupes histologiques du foie suite au gavage avec les extraits (DRC ou DOSA) 

Les figures 15 à 24 sont celles obtenues lors des coupes histologiques du foie et du rein par 

comparaison des lots rats traités avec la dose 1600 mg/Kg/PC (la plus forte dose) des extraits 

aqueux DRC ou DOSA et ceux du témoin. Il ressort de l’ensemble de ces résultats de cette étude-

que la plus forte dose (1600 mg/Kg/PC) des divers extraits (DRC ou DOSA) administré par voie 

orale toute comme les plus petites doses (400 ; 800 mg/Kg/PC) sont bien tolérés et n’entrainent aucun 

préjudice sur les organes sollicités, les paramètres biochimiques, hématologiques et sur la masse 

des animaux comparativement au lot témoin. 

 

 

 

Légende : A : espace sinusoïdal ; B : hépatocytes ; C : cellules de kypher 

                       D : macrophage ; Coloration : hématoxyline – éosine ; Grossissement x 400 
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Figure 14 : Micro photographie d’une coupe de tissus du foie de rat témoin 
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Figure 15 : Micro photographie d’une coupe de tissus du foie de rat traité à la dose 1600 

mg/Kg/PC 

Légende : E : canal biliaire ; F : hyperchromatose ; Coloration : hématoxyline – éosine ; Grossissement x 400 

 

 

 

Figure 16 : Micro photographie d’une coupe de tissus du foie de rat témoin 

Légende : Coloration : hématoxyline – éosine ; Grossissement x 1000 
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Figure 17 : Micro photographie d’une coupe de tissus du foie de rat traité à la dose 1600 

mg/Kg/PC 

Légende : Coloration : hématoxyline – éosine ; Grossissement x 1000 
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1.4.2.6.2. Coupes histologiques du rein suite au gavage avec les extraits (DRC ou DOSA) 

Les figures 14 à 23 sont celles obtenues lors des coupes histologiques du foie et du rein par 

comparaison des lots rats traités avec la dose 1600 mg/Kg/PC (la plus forte dose) des extraits 

aqueux DRC ou DOSA et ceux du témoin. Il ressort de l’ensemble de ces résultats de cette étude-

que la plus forte dose (1600 mg/Kg/PC) des divers extraits (DRC ou DOSA) administré par voie 

orale toute comme les plus petites doses (400 ; 800 mg/Kg/PC) sont bien tolérés et n’entrainent aucun 

préjudice sur les organes sollicités, les paramètres biochimiques, hématologiques et sur la masse 

des animaux comparativement au lot témoin. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Micro photographie d’une coupe de tissus du rein témoin 

Légende : Coloration : hématoxyline – éosine ; Grossissement : x 100 
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Figure 20 : Micro photographie d’une coupe de tissus du rein de rat témoin 

Légende : Coloration : hématoxyline – éosine ; Grossissement :  x 400 

Figure 19 : Micro photographie d’une coupe de tissus du rein de rat traité à la dose 1600 mg/kg 

Légende : Coloration : hématoxyline – éosine ; Grossissement :  x 100 
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Figure 22 : Micro photographie d’une coupe de tissus du rein de rat témoin 

Légende : Coloration : hématoxyline – éosine G x 1000 

B 

C 

A 
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Figure 21 : Micro photographie d’une coupe de tissus du rein de rat traité à la dose 1600 

mg/Kg/PC 

Légende : A : cellule épithéliale ; B : capsule de Bowman ; C : podocyte ; D : glomérule, 

E :  chambre urinaire. Coloration : hématoxyline – éosine ; Grossissement : x 400 
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1.5. Effets anti-drépanocytaire in vitro d’inhibition de la falciformation et de la 

polymérisation des hémoglobines SS des extraits DRC ou DOSA 

 

1.5.1. Effets des extraits DRC ou DOSA sur l’inhibition de la falciformation des globules 

rouges 

 

1.5.1.1. Analyse morphologique des érythrocytes en présence du métabisulfite, du DRC ou 

du DOSA 

La Figure 24 est celle de la forme à l’état initial, toutes les cellules observées au microscope 

après leur lavage et centrifugation. Elles sont toutes normales. Quant à la figure 25 est celle obtenue 

lorsque les hématies initialement normales sont mises en contact dans les tubes avec le 

métabisulfite de sodium (2 %) pendant 120 min. Ces hématies sont falciformées c’est-à-dire elles 

passent des formes normales aux formes falciformes. 

 

Figure 23 : Micro photographie d’une coupe de tissus du rein de rat traité à la dose 1600 

mg/Kg/PC 

Légende : Coloration : hématoxyline – éosine G x 1000 
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De manière générale, l’ajout simultané des concentrations 0,31 ; 0,62 ; 1,25 ; 2,5 ; 5 ou 10 

mg/mL des produits suivants (DRC ou DOSA ou la phénylalanine) après celui du métabisulfite de 

sodium (2 %) inhibe la falciformation des hématies et cela quelque soit la concentration considérée. 

Néanmoins, cette inhibition est fonction de la concentration du produit utilisé. Par exemple, sur les 

figures 26 ; 27 et 28, il est remarqué une inhibition de la falciformation des hématies (globules 

rouges) après l’ajout de DRC ou DOSA ou la phénylalanine des à la concentration de 0,31 mg/mL 

après celui de métabisulfite de sodium (2 %). Les globules rouges observées sont normaux tout le 

temps de l’expérience. 

 Particulièrement, après l’ajout la concentration de 0,62 mg/ mL du DRC ou DOSA à la 

suite du métabisulfite de sodium (2 %), les globules rouges sont normaux les 29 premières minutes 

d’observation ensuite, quelques cellules à forme normales et turgescente sont constatées pendant 

les 60 min enfin toutes les cellules sont éclatées au bout de 120 minutes (Figure 29). Aux 

concentrations allant de 1,25 ; 2,5 ; 5 ou 10 mg/mL DE DRC ou DOSA ajoutées après le 

métabisulfite de sodium (2 %), les globules rouges turgescentes puis subissent une hémolyse 

(éclatement) tout le temps de l’expérience chaque 30 min jusqu’à 120 min. Au cours des tests de 

ces différentes concentrations des extraits (DRC ou DOSA) dans le temps, il a été constaté la 

présence d’un amas sous forme de gélatine (Figures 30).  
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Figure 24 : Globules rouges sous la forme normale (arrondie) 

Figure 25 : Globules rouges falciformés avec le métabisulfite de sodium (2 %) 
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Figure 26 : Etat des érythrocytes avec le DRC à la concentration 0,31 mg/mL 

Figure 27 : Etat des érythrocytes avec le DOSA à la concentration 0,31 mg/mL 
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Figure 28 : Etat des érythrocytes avec la phénylalanine à la concentration 0,31 mg/mL 

Figure 29 : Globules rouges en turgescence pendant l’hémolyse à la concentration 0,62 mg/mL 

de DOSA ou DRC 
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1.5.1.2. Effets inhibiteurs des extraits DRC ou DOSA et la phénylalanine sur la falciformation 

des globules rouges  

La figure 31 est le résultat de l’action in vitro du DRC ou du DOSA ou de la phénylalanine 

à la concentration 0,31 mg/mL sur la falciformation des globules rouges (hématies). De façon 

générale, il est remarqué que l’effet du métabisulfite de sodium (2 %) sur les hématies est 

inversement proportionnel à celui des produits utilisés (DRC ou DOSA ou phénylalanine) et cela 

en fonction du temps. Ainsi, en fonction du temps, le pourcentage de globules rouges falciformés 

augmente plus en présence uniquement du métabisulfite de sodium (2 ¨%) contrairement à la 

combinaison avec soit le DRC ou le DOSA ou la phénylalanine. Cette diminution (inhibition) des 

formes falciformées de globules rouges est importante lors de l’ajout à la suite de métabisulfite de 

sodium (2 ¨%) 0,31 mg/mL de DRC, de DOSA et de phénylalanine et cela au cours des 30 

premières minutes jusqu’à 120 minutes. 

La figure 32 obéit aux mêmes observations de la figure 31 avec une activité de moins en 

moins importante d’inhibition de la falciformation des globules rouges à 0,62 mg/mL. Ainsi, en 

fonction du temps, aucune cellule sanguine n’a pu être observée dans chaque champs d’observation 

Figure 30 : Globules rouges après l’hémolyse totale aux différentes concentrations de 1,25 ; 2,5 ; 

5 à 10 de DOSA ou DRC 

Amas 
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lors de la sollicitation de l’extrait DRC par contre, certaines cellules sont observées au 60 première 

minutes lors de la sollicitation de DOSA. Le champ d’observation du microscope est apparu 

comme un amas de gélatine au microscope. 

Les figures 33 à 36 révèlent les mêmes constatations des figures précédentes avec une 

hémolyse totale des globules rouges de 2,5 ; 5 et 10 mg/mL lors de la sollicitation des extraits DRC 

et DOSA. Ainsi, aucune cellule sanguine n’a pu être observée dans chaque champs d’observation. 

Le champ d’observation du microscope est apparu comme un amas de gélatine au microscope. 

Seule la sollicitation de la phénylalanine permet d’observer des globules rouges à toutes les 

concentrations utilisées.  
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Figure 31 : Effet in vitro de la phénylalanine, du DRC et du DOSA à la concentration 0,31 

mg/mL sur l’inhibition de la falciformation des globules rouges 
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Figure 32 : Effet in vitro de la phénylalanine, du DRC et du DOSA à la concentration 0,62 

mg/mL sur l’inhibition de la falciformation des globules rouges   
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Figure 33 : Effet in vitro de la phénylalanine, du DRC et du DOSA à la concentration 1,25 

mg/mL sur l’inhibition de la falciformation des globules rouges 
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Figure 34 : Effet in vitro de la phénylalanine, du DRC et du DOSA à la concentration 1.25 

mg/mL sur l’inhibition de la falciformation des globules rouges 
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Figure 35 : Effet in vitro de la phénylalanine, du DRC et du DOSA à la concentration 5 mg/mL 

sur l’inhibition de la falciformation des globules rouges 
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Figure 36 : Effet in vitro de la phénylalanine, du DRC et du DOSA à la concentration 

10 mg/mL sur l’inhibition de la falciformation des globules rouges 
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1.5.1.3. Taux d’iinhibition de la falciformation 

Les tableaux XVI à XVIII montrent les taux d’inhibition de la falciformation de globules 

rouges des produits utilisés (DRC ou DOSA et la phénylalanine) par rapport au témoin négatif 

(utilisant le métabisulfite de sodium (2 %)). De manière générale, il est constaté que les produits 

sollicités ont une action d’inhibition sur la falciformation des globules rouges en fonction du temps. 

Toutefois, de tous les produits utilisés, seul la phénylalanine a un effet inhibiteur sur la 

falciformation des globules rouges à toutes les concentrations (0,31 à 10 mg/mL) et à tous les 

temps. En effet, à 120 minutes. Les taux de globules rouges falciformés sont de 55 à 50 ; 45 ; 42 ; 

30 et 25 % avec les concentrations 0,31 ; 0,62 ; 1,25 ; 2,5 ; 5 et 10 mg/mL soit respectivement des 

pourcentages d’inhibition de la falciformation de 45 ; 50 ; 55 ; 58 ; 70 ; 75 %. 

Excepte ce cas, l’utilisation de DRC et DOSA a permis d’avoir uniquement cette inhibition 

à la concentration de 0,31 mg/mL de chaque extrait sollicité. Effectivement à cette concentration 

de chacun des extraits, le taux de globules rouges falciformés (drépanocytes) est de 20 % à 120 

minutes soit un taux d’inhibition in vitro de la falciformation de 80 % et cela pour le DRC. Quant 

au DOSA, a permis d’avoir un taux de globules rouges falcimormés (drépanocytes) de 16 % à 120 

minutes soit un taux d’inhibition in vitro de la falciformation de 84 %. En dehors de cette 

concentration, les deux extraits ont mis en évidence une absence de globules rouges dans les 

différents milieux réactionnels aux concentrations allant de 0,625 à 10 mg/mL. 

 

Tableau XVI : Taux d’inhibition de la falciformation des globules rouges par l’extrait DRC 

 Concentrations (mg/mL) 

Solution 0,312 0,625 1,25 2,5 5 10 

Taux 

d’inhibition 

de la 

falciformation 

DRC 80 % - - - - - 

DOSA 84 % - - - - - 

Phénylalanine 45 % 50 % 55 % 58 % 70 % 75 % 

Légende : - : absence de cellules 
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Tableau XVII : Taux d’inhibition de la falciformation des globules rouges par l’extrait DOSA 

 

 Concentrations de l’extrait DOSA (mg/mL) 

Temps (min) 0,312 0,625 1,25 2,5 5 10 

T 120 84 % - - - - - 

Légende : - : absence de cellules 

 

Tableau XVIII : Pourcentage d’inhibition de la falciformation des globules rouges par la 

phénylalanine 

 Concentrations de la solution de phénylalanine (mg/mL) 

Temps (min) 0,312 0,625 1,125 2,5 5 10 

T 120 45 % 50 % 55 % 58 % 70 % 75 % 
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1.5.2. Effets des extraits DRC ou DOSA sur l’inhibition de la polymérisation 

 

1.5.2.1. Evolution de l’inhibition de la polymérisation 

 

1.5.2.1.1. Evolution de inhibition de la polymérisation des hémoglobines S traités aves les 

extraits DRC ou DOSA 

 Les figures 37 et 38 sont les résultats de l’effet des extraits (DRC ou DOSA) sur l’inhibition 

de la polymérisation des hémoglobines S en comparaison avec le témoin négatif (l’utilisation de 

l’eau distillée). De façon générale, toutes les courbes obtenues sont décroissantes et sont en dessous 

de la courbe témoin en passant de la concentration 0,31 mg/mL à 10 mg/mL pendant un temps 

expérimental variant de 0 à 240 secondes. Cependant, les courbes décrites par l’action de DRC sont 

variables tandis que celles de l’action de DOSA sont continues.  
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Figure 37 : Effet in vitro de l’extrait DRC sur l’inhibition de la polymérisation des hémoglobines  

  

1 

 

             

                     30 s 



 

 

Résultats et Discussion 

 

 

107 
 

 

30 60 90 120 150 180 210 240

-3

-2

-1

0

1

2

3

4

5

Temps (s)

I
n

h
i
b

i
t
i
o

n
 
(
D

O
)

Témoin

DOSA 0,31

DOSA 0,62

DOSA 1,25

DOSA 2,5

DOSA 5

DOSA 10

 

Figure 38 : Effet in vitro de l’extrait DOSA sur l’inhibition de la polymérisation des 

hémoglobines  
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1.5.2.2. Effets des extraits DRC ou DOSA sur l’inhibition de la polymérisation des 

hémoglobines SS 

Dans ces différents tableaux XIX et XX, il est remarqué en générale, une décroissance du 

taux d’inhibition de la polymérisation des hémoglobines en fonction du temps et de la concentration 

utilisée pour chaque extrait sollicité contrairement à celui du témoin négatif. 

 

Tableau XIX : Taux d’inhibition de la polymérisation des hémoglobines par l’extrait DRC 

 Concentrations de l’extrait DRC (mg/mL) 

Temps(s) Témoin 0,31 0,62 1,25 2,5 5 10 

00 71,94 % 69,24 % 58,42 % 62,22 % 69,24 % 65,73 % 63,29 % 

30 71,94 % 67,71 % 57,66 % 69,88 % 69,30 % 64,59 % 62,42 % 

60 71,94 % 66,21 % 56,82 % 68,72 % 68,29 % 64,55 % 60,99 % 

90 71,94 % 66,21 % 57,35 % 68,72 % 68,29 % 64,03 % 60,47 % 

120 71,94 % 65,21 % 56,93 % 68,15 % 67,80 % 63,50 % 59,52 % 

150 71,94 % 65,21 % 56,93 % 68,15 % 67,28 % 63,50 % 59,52 % 

180 71,94 % 65,21 % 56,42 % 68,15 % 67,28 % 62,98 % 59,52 % 

210 71,94 % 64,70 % 56,42 % 68,15 % 67,28 % 62,98 % 59,52 % 

240 71,94 % 64,70 % 56,42 % 68,15 % 67,28 % 62,46 % 59,52 % 
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Tableau XX : Taux d’inhibition de la polymérisation des hémoglobines par l’extrait DOSA 

 Concentrations de l’extrait DOSA (mg/mL) 

Temps (s) Témoin 0,31 0,62 1,25 2,5 5 10 

00 71,94 % 73,57 % 39,49 % 20,01 % 24,88 % 28,67 % 49,76 % 

30 71,94 % 54,49 % 10,58 % 8,46 % 14,28 % 24,33 % 43,91 % 

60 71,94 % 37,54 % 6,26 % 7,82 % 13,03 % 22,42 % 40,66 % 

90 71,94 % 20,33 % 5,73 % 7,82 % 12,51 % 21,90 % 39,62 % 

120 71,94 % 10,87 % 5,69 % 7,76 % 12,42 % 21,74 % 38,30 % 

150 71,94 % 7,25 % 5,69 % 7,76 % 12,42 % 21,74 % 37,27 % 

180 71,94 % 5,69 % 5,69 % 7,76 % 12,42 % 21,22 % 37,27 % 

210 71,94 % 5,69 % 5,69 % 7,76 % 12,42 % 21,22 % 37,27 % 

240 71,94 % 5,69 % 5,69 % 7,76 % 12,42 % 21,22 % 37,27 % 

 

1.6. Effets antianémiques, antiinflammatoires et analgésiques des extraits DRC ou DOSA 

 

1.6.1. Effets antianémiques des extraits DRC ou DOSA 

 

1.6.1.1. Effet des extraits DRC ou DOSA sur des paramètres zootechniques 

 

1.6.1.1.1. Poids moyens des rats 

L’évolution du poids moyen des rats expérimentaux durant les 21 jours 

d’expérimentation sont illustrés par le tableau XXI. Ce tableau révèle de manière générale 

que le poids corporelle moyen des animaux utilisés augmente dans le temps en fonction du lot 

considéré (témoin sain, témoin anémié, traité avec la vitamine B9 et diverses concentrations de 

DRC ou DOSA) avec une légère baisse au deuxième jour (J2) excepté chez le témoin sain. Il 

montre également que cette évolution moyenne du poids corporel n’est pas significative entre celle 

des lots traités avec les différentes doses de DRC ou DOSA et le lot témoin sain en opposition à 

celui traité par la vitamine B9 surtout de la première semaine (J7) à la troisième semaine (J21).  

Dans ce tableau, il est constaté que lorsque l’on considère uniquement la troisième semaine 

(J21), le poids corporel moyen des animaux est plus important pour chaque lot constitué que les 
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autres jours de l’expérimentation. Cette observation est remarquable avec le traitement avec la 

vitamine B9 (211,33 ± 2,96), avec 800 mg/Kg/PC de DOSA (194,50 ± 0,50) et de DRC (189,67 

± 6,74) comparativement le témoin anémie (165 ± 11,26). Néanmoins, lorsque l’on compare 

spécialement le poids corporel moyen des animaux traités avec les diverses doses des produits à 

la troisième semaine avec celui du lot témoin, l’on constate qu’il n’y a pas de variation 

significative entre eux exception fait au témoin anémié. 

 

Tableau XXI : Poids moyens des rats des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins 

 Poids moyens (%) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 162,67 ± 6,74 170,07 ± 4,19 177,77 ± 4,74 177,77 ± 7,65 179,33 ± 7,62 

Témoin anémié 149,73 ± 8,14 
143,67 ± 

13,86 
152,20 ± 6,12 162,87 ± 11,77 165,67 ± 11,26 

Vitamine B9 2 

mg/kg 
159,07 ± 10,91 

154,53 ± 

11,69 

193,47 ± 

4,65✱ 

206,93 ± 

4,19✱✱ 

211,33 ± 

2,96✱✱ 

  
200 

mg/Kg/PC 
154,67 ± 3,18 150,40 ± 5,18 160,50 ± 9,12 163,33 ± 8,66 169,67 ± 5,61 

DRC 
400 

mg/Kg/PC 
156,67 ± 13,67 

149,10 ± 

15,21 

160,13 ± 

11,94 
181,9 ± 4,22 185,67 ± 4,81 

  
800 

mg/Kg/PC 
153,00 ± 15,70 

151,76 ± 

14,68 

164,60 ± 

15,50 
179,60 ± 8,33 189,67 ± 6,74 

  
200 

mg/Kg/PC 
151,33 ± 7,80 145,46 ± 6,63 156,00 ± 3,05 161,00 ± 3,00 168,00 ± 7,00 

DOSA 
400 

mg/Kg/PC 
150,25 ± 2,25 148,13 ± 1,88 162 ± 0,25 170,5 ± 5,75 182,5 ± 15,75 

  
800 

mg/Kg/PC 
151,00 ± 3,00 141 ± 2,00 162 ± 2,00 175 ± 4,00 194,5 ± 0,50 

 

Légende : ✱ : significative ;    ✱✱ : très significative 

 

1.6.1.1.2. Gain moyen quotidien des rats 

L’évolution du gain moyen quotidien (GMQ) du poids des rats expérimentaux durant 

les 21 jours d’expérimentation sont illustrés par le tableau XXII.  

Il montre de façon générale que le gain moyen quotidien (GMQ) des animaux sollicités 

s’accroît dans le temps selon le lot considéré (témoin sain, témoin anémié, traité avec la 
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vitamine B9 et diverses doses de DRC ou DOSA) avec une légère baisse au deuxième jour (J2) en 

dehors du témoin sain. Il indique aussi que le gain moyen quotidien n’est pas significative quel 

que soit le lot utilisé. Si l’on considère spécifiquement la troisième semaine (J21), il est remarqué 

que le paramètre étudié est plus important avec le traitement avec la vitamine B9 (32,86 ± 0,30) 

que celui avec DOSA (28,81 ± 2,58). Ce dernier est quant à lui plus élevé que celui traité avec 

DRC (23,97 ± 13,46). Ce constat est valable lorsqu’il est comparé avec le témoin anémié (10,67 

± 6,63). Toutefois, la comparaison à la même période du gain moyen quotidien des animaux traités 

avec les différentes doses des produits avec celui du témoin sain a permis d’avoir des valeurs qui 

ne sont pas significativement différentes. 
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Tableau XXII : Gains moyens quotidiens des rats des lots traités par les extraits DRC ou 

DOSA par rapport aux lots témoins 

 Gain moyens quotidien (%/J) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 0,00 ± 5,86 4,55 ± 5,04 9,28 ± 5,38 13,38 ± 4,98 18,44 ± 4,96 

Témoin anémié 0,00 ± 7,69 
-4,05 ± 

10,63 
1,65 ± 6,87 8,77 ± 9,84 10,64 ± 6,63 

Vitamine B9 2 

mg/Kg/PC 
0,00 ± 9,70 -2,85 ± 9,92 

21,63 ± 

8,84✱ 

30,09 ± 

9,30✱✱ 

32,86 

±9,30✱✱ 

 

DRC 

 

200 

mg/Kg/PC 
0,00 ± 2,91 -2,76 ± 3,90 3,77 ± 6,27 5,60 ± 6,01 9,70 ± 4,27 

400 

mg/Kg/PC 
0,00 ± 12,34 

-1,74 ± 

11,87 
2,21 ± 11,73 

16,11 ± 

10,48 

18,51 ± 

10,78 

800 

mg/Kg/PC 
0,00 ± 14,51 

-2,55 ± 

14,10 
7,58 ± 14,98 

17,39 ± 

13,21 

23,97 ± 

13,46 

DOSA 

200 

mg/Kg/PC 
0,00 ± 7,29 -3,88 ± 6,62 3,08 ± 5,68 6,39 ± 5,83 11,01 ± 7,36 

400 

mg/Kg/PC 
0,00 ± 2,12 -1,41 ± 1,83 7.82 ± 1,62✱ 

13,48 ± 

4,19✱✱ 

21,46 ± 

10,64✱✱ 

800 

mg/Kg/PC 
0,00 ± 2,81 -6,62 ± 2,28 7,28 ± 2,51 15,89 ± 3,51 28,81 ± 2,58 

 

 

1.6.1.1.3. Effet antianémique des extraits DRC ou DOSA chez les Rats  

Le tableau XXIII est le résultat de la variation uniquement du taux de globules rouges après 

l’induction de l’anémie avec la phénylhydrazine puis traitement ou non avec des produits tels que 

la vitamine B9 et diverses doses de DRC ou DOSA. Il est remarqué généralement que le taux de 

globules rouges diminue au deuxième jour de l’expérience (J2) hormis le témoin sain pour 

relativement augmenter de la première semaine (J7) à la troisième semaine (J21) et cela quel que 
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soit le lot considéré. Ces variations ne sont pas également significatives quelque soit le lot 

considéré. Cependant lorsque le taux de globules rouges à la troisième semaine (J21) des produits 

utilisés est comparé entre eux avec celui du lot témoin anémié, il est constaté que globalement le 

taux est sensiblement important lors de la sollicitation des différentes doses de DOSA que celui 

de la vitamine B9. Tandis que ce taux est généralement plus important pour ce dernier que les lots 

de l’utilisation des diverses doses de DRC. La comparaison entre le nombre de globules rouges à 

la même période des rats traités avec les diverses doses des produits avec celui du témoin sain a 

mis en évidence un nombre de globules rouges qui n’est pas significativement différent entre eux. 

Le tableau XXIV est le résultat de la variation uniquement du taux d’hématocrites après 

l’induction de l’anémie avec la phénylhydrazine puis traitement ou non avec des produits tels que 

la vitamine B9 et diverses doses de DRC ou DOSA. Il est remarqué généralement que le taux 

d’hématocrites diminue au deuxième jour de l’expérience (J2) hormis le témoin sain pour 

relativement augmenter de la première semaine (J7) à la troisième semaine (J21) et cela quel que 

soit le lot considéré. Ces variations ne sont pas également significatives quelque soit le lot 

considéré. Cependant lorsque le taux de hématocrites à la troisième semaine (J21) des produits 

utilisés est comparé entre eux avec celui du lot témoin anémié, il est constaté que globalement le 

taux est sensiblement important lors de la sollicitation des différentes doses de DOSA que celui 

de la vitamine B9. Tandis que ce taux est généralement plus important pour ce dernier que les lots 

de l’utilisation des diverses doses de DRC. La comparaison entre le nombre d’hématocrites à la 

même période des rats traités avec les diverses doses des produits avec celui du témoin sain a mis 

en évidence un nombre de hématocrites qui n’est pas significativement différent entre eux. 

Le tableau XXV est le résultat de la variation uniquement du taux d’hémoglobine après 

l’induction de l’anémie avec la phénylhydrazine puis traitement ou non avec des produits tels que 

la vitamine B9 et diverses doses de DRC ou DOSA. Il est remarqué généralement que le taux 

d’hémoglobine diminue au deuxième jour de l’expérience (J2) hormis le témoin sain pour 

relativement augmenter de la première semaine (J7) à la troisième semaine (J21) et cela quel que 

soit le lot considéré. Ces variations ne sont pas également significatives quelque soit le lot 

considéré. Cependant lorsque le taux d’hémoglobine à la troisième semaine (J21) des produits 

utilisés est comparé entre eux avec celui du lot témoin anémié, il est constaté que globalement le 

taux est sensiblement important lors de la sollicitation des différentes doses de DOSA que celui 

de la vitamine B9.  
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Tandis que ce taux est généralement plus important pour ce dernier que les lots de l’utilisation des 

diverses doses de DRC. La comparaison entre le nombre d’hémoglobine à la même période des 

rats traités avec les diverses doses des produits avec celui du témoin sain a mis en évidence un 

nombre de hématocrites qui n’est pas significativement différent entre eux. 

Les tableaux XXVI à XXVIII sont les résultats de la variation des taux du volume globulaire 

moyen (VGM), de la concentration corpusculaire moyenne d’hémoglobine (CCMH), de la teneur 

corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH), du nombre de plaquettes (PLT), des 

neutrophiles, des lymphocytes, des monocytes et des éosinophiles. Les résultats de cette étude n´ont 

révélé aucune variation significative de ces paramètres hématologiques quelque soit la solution 

sollicitée et la dose utilisée pendant les 21 jours de l’expérience par rapport au lot témoin sain. 
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Tableau XXIII : Taux de globules rouges des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par 

rapport aux lots témoins 

 Taux de globules rouges (〖10〗^6/uL) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 7,25 ± 0,25 7,35 ± 0,09 7,27 ± 0,26 7,31 ±0,14 7,30 ± 0,28 

Témoin anémié 7,75 ± 0,20 3,12 ± 0,70 4,70 ± 0,09 5,20 ±0,39 5,95 ± 0,27 

Vitamine B9 2 

mg/Kg/PC 
7,25 ± 0,25 

3,37 ± 

0,20✱✱✱✱ 
5,70 ± 0,40 6,83 ±0,24 7,19 ± 0,40 

DRC 

200 

mg/Kg/PC 
7,75 ± 0,25 3,4 ± 0,46 4,85 ± 0,69 6,71 ±0,46 7,15 ± 0,02 

400 

mg/Kg/PC 
7,05 ± 0,015 3,11 ± 0,06 4,30 ± 0,32 6,02 ±0,20 7,03 ± 0,18 

800 

mg/Kg/PC 
7,30 ± 0,80 3,57 ± 0,32 5,04 ± 0,45 6,61 ± 0,12 7,12 ± 0,06 

DOSA 

200 

mg/Kg/PC 
7,85 ± 0,35 3,44 ± 0,22 4,42 ± 0,55 6,23 ±0,50 7,20 ± 0,10 

400 

mg/Kg/PC 
7,17 ± 0,17 3,21 ± 1,32 3,97 ± 0,29 6,11 ± 0,82 7,25 ± 0,25 

800 

mg/Kg/PC 
7,00 ± 0,50 3,46 ± 1,05 4,22 ± 0,20 6,08 ± 0,11 7,23 ± 0,48 
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Tableau XXIV : Taux d’hématocrite des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots   témoins 

 Taux d’hématocrite (%) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin 

sain 
43,00 ± 0,00 42,93 ± 1,08 

43,66 ± 

1,02 
43,03 ± 1,31 43,96 ± 1,35 

Témoin 

anémié 
43,00 ± 20,00 22,03 ± 1,64 

32,36 ± 

1,44 
37,53 ± 1,55 38,76 ± 1,57 

Vitamin

e B9  

2 mg/Kg/PC 

 

43,00 

± 2,08 

22,10 ± 

1,40✱✱✱✱ 

36,60 ± 

1,73 
46,23 ± 0,95 46,46 ± 0,95 

DRC 

200  

mg/Kg/PC 

41,00 

± 

40,00 

22,23 ± 1,28 
36,10 ± 

1,60 
42,63 ± 0,95 43,73 ± 1,15 

400  

mg/Kg/PC 

41,50 

± 3,50 
21,96 ± 0,35 

33,26 ± 

1,02 
42,63 ± 0,95 43,30 ± 0,66 

800  

mg/Kg/PC 

41,50 

± 6,50 
22,03 ± 0,95 

34,86 ± 

0,95 
42,76 ± 1,08 43,23 ± 0,84 

DOSA 

200  

mg/Kg/PC 

44,50 

± 0,50 
21,75 ± 2,54 

40,07 ± 

2,40 
48,71 ± 1,15 46,96 ± 3,70 

400  

mg/Kg/PC 

40,50 

± 0,50 
32,66 ± 4,75 

33,04 ± 

8,01 
42,17 ± 0,12 49,87 ± 5,93 

800  

mg/Kg/PC 

44,00 

± 1,00 
26,25 ± 8,62 

33,97 ± 

13,45 
50,35 ± 0,24 45,54 ± 12,44 
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Tableau XXV : Taux d’hémoglobine des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins  

 Taux d’hémoglobine (g/dL) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 12,65 ± 0,15 12,46 ± 0,77 12,83 ± 0,22 12,29 ± 0,26 12,93 ± 0,50 

Témoin anémié 13,10 ± 0,90 6,73 ± 0,62 9,60 ± 0,06 10,40 ± 0,33 11,96 ± 0,31 

Vitamine B9 2 

mg/Kg/PC 
12,90 ± 0,10 

6,90 ± 

0,13✱✱✱✱ 
10,50 ± 0,46 14,06 ± 0,28 14,96 ± 0,57 

DRC 

200 mg/kg 12,70 ± 0,30 6,43 ± 0,48 10,40 ± 0,86 12,93 ± 0,64 12,86 ± 0,51 

400 

mg/Kg/PC 
12,70 ± 0,30 6,03 ± 0,31 10,23 ± 0,44 13,13 ± 0,45 13,41 ± 0,24 

800 

mg/Kg/PC 
12,98 ± 0,05 6,66 ± 0,51 10,20 ± 0,46 13,16 ± 0,35 14,66 ± 0,16 

DOSA 

200 

mg/Kg/PC 
12,67 ± 0,44 6,70 ± 1,21 10,00 ± 0,10 12,50 ± 0,10 12,25 ± 0,05 

400 

mg/Kg/PC 
12,33 ± 0,67 7,83 ± 1,39 11,47 ± 0,68 11,25 ± 0,05 13,95 ± 0,15 

800 

mg/Kg/PC 
12,75 ± 0,25 6,90 ± 0,70 10,43 ± 0,94 12,65 ± 0,15 14,10 ± 0,40 
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Tableau XXVI : Taux du VGM des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport aux 

lots témoins 

 Taux du VGM (FI) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 58 ± 10 54,3 ± 1,71 
56,43 ± 

1,59 

57,17 ± 

2,58 
62,23 ± 2,26 

Témoin anémié 
58,5 ± 

1,50 
58,9 ± 0,90 

79,77 ± 

1,16 
68,9 ± 1,20 62,85 ± 0,15 

Vitamine B9  

2 mg/Kg/PC 

60,5 ± 

1,50 

59,63 ± 

1,36✱✱✱ 

79,07 ± 

3,81 

66,93 ± 

2,66 
64,27 ±  

DRC 

200 

mg/Kg/PC 

61,5 ± 

1,50 
52,2 ± 0,20 

74,05 ± 

0,25 
61,3 ± 1 57,2 ± 1,50 

400 

mg/Kg/PC 

60,5 ± 

1,50 
59,9 ± 1,39 77,7 ± 1,23 

67,77 ± 

1,92 
62,93 ± 0,86 

800 

mg/Kg/PC 

60,5 ± 

2,50 
58,50 ± 1,12 

77,27 ± 

3,18 

64,03 ± 

0,55 
63,47 ± 2,15 

DOSA 

200 

mg/Kg/PC 

53,5 ± 

4,5 
56,13 ± 4,27 

81,93 ± 

4,67 

76,57 ± 

4,62 
57,2 ± 2,00 

400  

mg/Kg/PC 
54 ± 2,00 58,47 ± 3,70 

72,33 ± 

11,88 
68,1 ± 8,90 52,1 ± 2,60 

800  

mg/Kg/PC 

52,5 ± 

0,50 
53,55 ± 1,55 

79,77 ± 

2,14 

80,35 ± 

1,85 
54,35 ± 4,45 
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Tableau XXVII : Taux du TCMH des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport aux 

lots témoins 

 Taux du TCMH (pg) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 17,25 ± 0,25 17,10 ± 0,38 17,43 ± 0,34 17,60 ± 0,70 17,33 ± 0,54 

Témoin anémié 18,33 ± 0,33 20,2 ± 0,38 23,73 ± 0,28 21,40 ± 0,50 20,75 ± 1,35 

Vitamine B9 2 

mg/kg/PC 
18,50 ± 0,50 19,70 ± 0,42 

23,23 ± 

1,27* 
20,37 ± 0,67 20,17 ± 0,22 

DRC 

200 

 mg/kg/PC 
17,50 ± 0,50 18,85 ± 0,05 21,35 ± 0,35 18,45 ± 0,55 17,45 ± 0,55 

400  

mg/kg/PC 
19,50 ± 0,50 20,30 ± 0,46 23,87 ± 0,79 21,87 ± 0,47 19,93 ± 0,39 

800  

mg/kg/PC 
18 ± 1,00 18,70 ± 0,30 22,93 ± 1,69 19,70 ± 0,31 18,63 ± 0,19 

DOSA 

200  

mg/kg/PC 
19 ± 6,00 25,31 ± 2,99 27,96±3,26 20,33±1,44 24,89 ± 1,42 

400  

mg/kg/PC 
17,5 ± 5,50 20,68 ± 4,12 29,04±0,43 18,89±2,63 24,05 ± 2,05 

800  

mg/kg/PC 
18,5 ± 0,50 25,8 ± 2,30 33,19±2,94 20,83±0,64 19,6 ± 0,40 
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Tableau XXVIII : Taux du CCMH des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins  

 Taux du CCMH (g/dl) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 31,00 ± 1,00 32,27 ± 0,73 30,40 ± 0,20 30,73 ± 0,17 32,63 ± 1,23 

Témoin anémié 30,00 ± 3,00 34,57 ± 0,35 30,03 ± 0,43 31,00 ± 0,30 31,10 ± 0,10 

Vitamine  

B9 2 mg/kg/PC 
30,50 ± 3,50 31,70 ± 1,40 28,60 ± 0,00 30,40 ± 0,20 31,40 ± 0,00 

DRC 

200  

mg/kg/PC 
31,50 ± 1,50 36,10 ± 0,00 28,85 ± 0,35 30,05 ± 0,45 30,45 ± 0,15 

400  

mg/kg/PC 
31,00 ± 0,00 33,83 ± 1,10 30,67 ± 0,62 32,23 ± 0,57 31,67 ± 0,35 

800 

mg/kg/PC 
30,00 ± 2,00 31,9 ± 0,38 29,63 ± 1,19 30,80 ± 0,26 30,87 ± 0,49 

DOSA 

200  

mg/kg/PC 
33 ± 0,00 39,5 ± 1,94 33,83 ± 2,17 26,47 ± 0,41 35,94 ± 1,53 

400  

mg/kg/PC 
32,7 ± 2,30 38,04 ± 1,21 32,63 ± 2,89 27,65 ± 0,25 38,65 ± 1,65 

800  

mg/kg/PC 
32 ± 2,00 39,3±1,80 34,4±0,89 25,85±0,15 35,7±2,80 
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1.6.1.1.4. Plaquettes sanguines 

Le tableau XXIX est le résultat de la variation du taux de plaquettes sanguines. Le résultat 

de cette étude n´a révélé aucune variation significative de ce paramètre hématologique quelque soit 

la solution sollicitée et la dose utilisée pendant les 21 jours de l’expérience par rapport au lot témoin 

sain. 

 

Tableau XXIX : Taux de plaquette des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins 

 Taux de plaquette (x103 /µl) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 
950 ± 

76,38 

711,67 ± 

270,39 

896,11 ± 

264,22 
1179,67 ± 65,71 879,73±126,64 

Témoin anémié 955 ± 50 
491,33 ± 

131,67 

682,33 ± 

124,86 
847 ± 65 732,5±32,00 

Vitamine  

B9 2 mg/kg/PC 
750 ± 20 

593,33 ± 

116,15 
633 ± 237,57 882 ± 169,32 915,33±66,58 

DRC 

200  

mg/kg/PC 
880 ± 120 385 ± 113 634 ± 143 876,5 ± 59,5 880±100 

400  

mg/kg/PC 
750 ± 250 444 ± 267,88 786 ± 85,8 925 ± 123,56 875,33±156,94 

800  

mg/kg/PC 
1050 ± 150 

521,67 ± 

305,47 
662,67 ± 40,44 884,33 ± 129,99 1007±61,54 

DOSA 

200  

mg/kg/PC 

950 ± 

150,00 

806,67 ± 

320,43 
844,67 ± 16,33 850,67 ± 75,86 960±10,00 

400  

mg/kg/PC 
900 ± 0,00 

1088,67 ± 

160,17✱ 
830,67 ± 99,98 1016,5 ± 1,50 999,5±0,50 

800  

mg/kg/PC 

850 ± 

50,00 
263,5 ± 113,50 1013 ± 16,00 835 ± 68,00 858,5±58,50 
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1.6.1.1.5. Paramètres liés aux cellules immunitaires  

Les valeurs des paramètres liées aux cellules immunitaires sont résumées dans les tableaux 

XXX à XXXV. Au niveau du tableau XXX se trouve l’évolution du taux de globules blancs après 

l’induction de l’anémie avec la phénylhydrazine puis le traitement ou non avec les produits tels 

que la vitamine B9 et différentes doses de DRC ou DOSA. Globalement, il est observé une 

variation (augmentation ou élévation) après l’induction de l’anémie avec la phénylhydrazine 

pendant les premiers jours puis une diminution des globules blancs jusqu’à la valeur normale en 

fonction du temps et du produit utilisé. Cette élévation atteint son pic au deuxième jour de 

l’expérience (J2) et cela quelque soit le produit sollicité. La diminution du taux de globules blancs 

est observée à partir du septième jour (J7) jusqu’à la normale au vingt–et-unième jour (J21). 

Au niveau des tableaux XXXI à XXXV se trouve l’évolution des taux de neutrophile, de 

lymphocyte, de monocyte et d’éosinophile après l’induction de l’anémie avec la phénylhydrazine 

puis le traitement ou non avec les produits tels que la vitamine B9 et différentes doses de DRC ou 

DOSA. Globalement, il est observé qu’il n’y a aucune variation significative des neutrophiles, des 

lymphocytes, des monocytes et des éosinophiles quelques soit la solution sollicitée et la dose 

utilisée pendant les 21 jours de l’expérience par rapport au lot témoin sain. 
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Tableau XXX : Taux de globule blanc des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins 

 Taux de globule blanc (x103 /µl) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 11,33 ± 1,00 16,07 ± 1,41 13,26 ± 0,54 16,44 ± 2,44 16,47 ± 0,80 

Témoin anémié 11,17 ± 1,00 29,13 ± 4,15 11,67 ± 0,04 13,03 ± 0,28 16,31 ± 1,03 

Vitamine B9 2 

mg/kg/PC 
12,00 ± 0,50 30,21 ± 3,10✱ 18,41 ± 1,38 15,2 ± 2,96 19,34 ± 1,79 

DRC 

200 

mg/kg/P

C 

13,50 ± 3,50 19,92 ± 7,23 16,98 ± 1,21 13,67 ± 1,03 16,64 ± 4,46 

400 

mg/kg/P

C 

12,50 ± 2,50 20,31 ± 1,74 13,1 ± 2,23 12,94 ± 1,99 10,88 ± 0,45 

800 

mg/kg/P

C 

11,00 ± 1,00 31,14 ± 1,56 22,81 ± 0,40 18,29 ± 3,1 15,66 ± 1,23 

DOSA 

200 

mg/kg/P

C 

17,00 ± 2,00 28,5 ± 3,86 13,16 ± 6,97 12 ± 0,80 16,22 ± 0,57 

400 

mg/kg/P

C 

10,50 ± 1,50 31,5 ± 9,50 15,87 ± 5,85 17,15 ± 2,15 17,38 ± 0,48 

800 

mg/kg/P

C 

17,50 ± 2,50 24,65 ± 3,25 25,03 ± 2,30 10,9 ± 1,20 14,77 ± 0,16 
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Tableau XXXI : Taux de neutrophile des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins 

 Taux de neutrophile 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 2 ± 0,58 3,52 ± 0,37 2,09 ± 0,39 3,43 ± 0,33 2,98 ± 0,30 

Témoin anémié 1,75 ± 0,25 3,79 ± 1,03 1,18 ± 0,15 2,64 ± 0,37 2,02 ± 0,52 

Vitamine B9 2 

mg/kg/PC 
2,5 ± 0,50 6,43 ± 0,98 1,57 ± 0,63 2,38 ± 0,70 2,99 ± 0,33 

DRC 

200 

mg/kg/PC 
3 ± 1 5,07 ± 0,30 0,88 ± 0,46 3,1 ± 1,13 3,33 ± 1,52 

400 

mg/kg/PC 
2,5 ± 0,5 5,54 ± 0,65 1,54 ± 0,21 2,46 ± 0,47 1,22 ± 0,06 

800 

mg/kg/PC 
4 ± 2 5,14 ± 1,59 1,65 ± 0,49 3,7 ± 0,76 2,69 ± 0,34 

DOSA 

200 

mg/kg/PC 
2,5 ± 0,50 4,77 ± 0,62 3,77 ± 0,97 2,44 ± 0,47 3,65 ± 0,15 

400 

mg/kg/PC 
2,25 ± 0,25 4,9 ± 1,42 4,22 ± 0,90 2,59 ± 1,01 3,08 ± 0,78 

800 

mg/kg/PC 
2,5 ± 0,50 4,71 ± 0,56 3,26 ± 0,35 1,94 ± 0,73 2,24 ± 0,79 
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Tableau XXXII : Taux de lymphocyte des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins   

 Taux de lymphocyte (%) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 13,00±1,00 11,91 ± 1,87 8,33 ± 1,50 8,58 ± 0,46 12,81 ± 1,18 

Témoin anémié 12,5±1,50 17,95 ± 1,30 9,37 ± 1,33 13,01 ± 4,66 13,25 ± 1,40 

Vitamine B9 2 

mg/Kg/PC 

14,25±4,75 
20,97 ± 1,88 14,06 ± 3,05 10,41 ± 2,75 12,12 ± 2,04 

DRC 

 

200 

mg/Kg/PC 
11 ± 1,00 17,86 ± 2,38 13,48 ± 0,01 8,47 ± 1,22 11,74 ± 2,03 

400 

mg/Kg/PC 
11 ± 1,00 13,23 ± 1,02 9,88 ± 1,10 9,61 ± 1,80 8,57 ± 0,75 

800 

mg/Kg/PC 
12,50 ± 0,50 21,37 ± 0,56 10,29 ± 0,32 13,38 ± 1,98 11,91 ± 1,42 

DOSA 

 

200 

mg/Kg/PC 
15,67 ± 0,67 12,24 ± 2,68 6,07 ± 1,25 6,61 ± 0,62 14,32 ± 0,36 

400 

mg/Kg/PC 
11,6 ± 1,51 13,28 ± 1,29 6,99 ± 0,59 7,51 ± 1,09 14,28 ± 0,92 

800 

mg/Kg/PC 
12,73 ± 1,79 14,4 ± 2,50 4,73 ± 0,41 7,99 ± 0,54 14,3 ± 1,70 

 

  



 

 

Résultats et Discussion 

 

 

126 
 

Tableau XXXIII : Taux de monocyte des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins 

 Taux de monocyte 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 0,90 ± 0,00 0,97 ± 0,09 0,81 ± 0,24 1,07 ± 0,22 0,8 ± 0,16 

Témoin anémié 0,93 ± 0,08 0,93 ± 0,12 0,76 ± 0,27 1,26 ± 0,29 0,97 ± 0,28 

Vitamine B9 2 

mg/Kg/PC 
0,9 ± 0,35 1,05 ± 0,08 0,66 ± 0,32 1,54 ± 0,04 0,95 ± 0,25 

DRC 

200 

mg/Kg/PC 
0,92 ± 0,28 0,97 ± 0,12 1,34 ± 0,14 0,79 ± 0,48 0,77 ± 0,31 

400 

mg/Kg/PC 
0,6 ± 0,20 1,02 ± 0,16 0,62 ± 0,25 0,55 ± 0,08 0,69 ± 0,26 

800 

mg/Kg/PC 
1,25 ± 0,05 1,07 ± 0,11 0,54 ± 0,38 0,64 ± 0,09 0,66 ± 0,12 

DOSA 

200 

mg/Kg/PC 
2,20 ± 0,20 2,54 ± 0,18 1,64 ± 0,04 2,47 ± 0,21 1,71 ± 0,07 

400 

mg/Kg/PC 
1,40 ± 0,60 1,94 ± 0,45 1,46 ± 0,03 2,16 ± 0,36 1,10 ± 0,29 

800 

mg/Kg/PC 
1,25 ± 0,25 2,40 ± 0,45 1,68 ± 0,19 1,58 ± 0,24 1,60 ± 0,00 
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Tableau XXXIV : Taux d’éosinophile des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins 

 

 Taux d’éosinophile 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 0,23 ± 0,08 0,32 ± 0,21 0,25 ± 0,07 0,24 ± 0,07 0,32 ± 0,15 

Témoin anémié 0,18 ± 0,08 0,36 ± 0,14 0,18 ± 0,03 0,21 ± 0,09 0,40 ± 0,14 

Vitamine B9 2 

mg/Kg/PC 
0,35 ± 0,15 0,51 ± 0,15 0,29 ± 0,14 0,13 ± 0,03 0,52 ± 0,11 

DRC 

200 

mg/Kg/PC 
0,28 ± 0,18 0,33 ± 0,06 0,49 ± 0,03 0,48 ± 0,14 0,33 ± 0,18 

400 

mg/Kg/PC 
0,34 ± 0,13 0,49 ± 0,12 0,21 ± 0,05 0,22 ± 0,08 0,33 ± 0,13 

800 

mg/Kg/PC 
0,55 ± 0,05 0,43 ± 0,08 0,25 ± 0,04 0,36 ± 0,22 0,32 ± 0,11 

DOSA 

200 

mg/Kg/PC 
0,17 ± 0,03 0,17 ± 0,03 0,20 ± 0,01 0,18 ± 0,02 0,17 ± 0,07 

400 

mg/Kg/PC 
0,10 ± 0,00 0,17 ± 0,03 0,14 ± 0,03 0,14 ± 0,04 0,15 ± 0,05 

800 

mg/Kg/PC 
0,20 ± 0,00 0,20 ± 0,00 0,17 ± 0,03 0,15 ± 0,05 0,15 ± 0,05 
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Tableau XXXV : Taux de basophile des lots traités par les extraits DRC ou DOSA par rapport 

aux lots témoins 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

Témoin sain 0,04 ± 0,02 0,06 ± 0,01 0,05 ± 0,02 0,06 ± 0,02 0,09 ± 0,04 

Témoin anémié 0,07 ± 0,01 0,1 ± 0,03 0,11 ± 0,01 0,11 ± 0,02 0,05 ± 0,01 

Vitamine B9 2 

mg/Kg/PC 
0,09 ± 0,00 0,08 ± 0,02 0,07 ± 0,02 0,09 ± 0,02 0,08 ± 0,01 

DRC 

200 

mg/Kg/PC 
0,09 ± 0,01 0,09 ± 0,01 0,1 ± 0,03 0,1 ± 0,03 0,08 ± 0,03 

400 

mg/Kg/PC 
0,01 ± 0,00 0,03 ± 0,02 0,05 ± 0,02 0,1 ± 0,04 0,08 ± 0,02 

800 

mg/Kg/PC 
0,05 ± 0,01 0,07 ± 0,01 0,07 ± 0,01 0,06 ± 0,02 0,08 ± 0,04 

DOSA 

200 

mg/Kg/PC 
0,06 ± 0,01 0,09 ± 0,01 0,06 ± 0,01 0,04 ± 0,01 0,05 ± 0,01 

400 

mg/Kg/PC 
0,03 ± 0,01 0,05 ± 0,01 0,08 ± 0,01 0,08 ± 0,01 0,07 ± 0,01 

800 

mg/Kg/PC 
0,08 ± 0,01 0,04 ± 0,01 0,07 ± 0,01 0,05 ± 0,01 0,06 ± 0,01 

 

Les résultats de cette étude ont montré que les extraits de DRC ou DOSA ont des effets 

antianémiques. Par ailleurs les traitements des rats avec les extrais (DRC ou DOSA) n’ont 

provoqué aucune perturbation au niveau du gain moyen quotidien des masses des rats jusqu’au 

21ème jour. Il est de même aux paramètres liés aux globules blancs. En effet, leur taux est resté 

constant durant la période de l’expérimentation. De ces deux extraits (DRC ou DOSA), le DOSA 

à la dose 800 mg/Kg/PC présente les meilleurs résultats.  
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1.6.2. Effets anti-inflammatoires des extraits DRC ou DOSA  

 Les figures 39 et 40 montrent l’état œdémateux de la patte postérieure de l’animal après 

l’injection de carragénine sous l’aponévrose plantaire. 

 

Figure 39 : Vue de face de la patte postérieure œdémateuse après l’injection de carragénine 
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1.6.2.1. Epaisseurs des œdèmes 

Les variations des œdèmes des pattes des rats après l’injection de la carragénine sont 

présentés par les figures 41 et 42. Ces figures révèlent de manière générale qu’initialement (T0), 

l’épaisseur moyenne des pattes postérieures étaient d’environ 2,37 ± 0,11 millimètre. De plus de la 

1ère heure à la 2ème heure (120 minutes), il est constaté que l’épaisseur moyenne des pattes a 

augmenté progressivement jusqu’à atteindre un pic quelque soit le produit utilisé (diclofénac (acide 

2-2,6-dichloranilino phénylacétique) et les diverses doses de DRC ou DOSA). Après ce temps, 

toutes les courbes obtenues ont toutes tendances à décroitre. De même les courbes décrites par 

l’action des produits sollicités sont toutes en dessous des courbes des témoins. De manière 

spécifique sur la figure 42 ou les courbes décroites sont fonctions de la concentration de DOSA 

Figure 40 : Vue de dos de la patte postérieure œdémateuse de rat après l’injection de la 

carragénine 
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sollicité. Ainsi dans ce dernier cas l’épaisseur moyenne des pattes diminue au fur et à mesure que 

la concentration de DOSA augmente. 
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Figure 41 : Variations des épaisseurs des œdèmes des pattes des rats traités par le DRC 
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Figure 42 : Variations des épaisseurs des œdèmes des pattes des rats traités par le DOSA 

 

1.6.2.2. Taux d’augmentation des œdèmes des pattes des rats 

Les variations du pourcentage d’augmentations des œdèmes des pattes postérieures des rats 

après l’injection de la carragénine puis administration orale des divers produits (diclofénac (acide 

2-2,6-dichloranilino phénylacétique) sont représentés par les figures 43 et 44. La tendance générale 

des courbes obtenues par l’action de DRC est leur évolution progressive jusqu’à un pic compris 

entre 20 et 40 % d’augmentation pour tous les produits utilisés de T1 (30 minutes) à T4 (120 

minutes. Après cette étape, il y’a leur régression générale qui se trouve entre 20 et 30 % 

d’augmentation. Ces mêmes phénomènes sont observés avec l’action des différentes doses de 

DOSA. A la seule différence que le pic se trouve entre 10 et 40 % pour les temps de T1 (30 minutes) 

à T4 (120 minutes). Alors qu’il y’a une diminution progressive qui se stabilise entre 10 à 20 % 

entre 150 minutes et 180 minutes avec une meilleure actionné à 800 mg/Kg/PC de DOSA. 
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Figure 43 : Variation du pourcentage d’augmentation des œdèmes des pattes des rats traités par 

l’extrait DRC 
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Figure 44 : Variation du pourcentage d’augmentation des œdèmes des pattes des rats traités par 

l’extrait DOSA 
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1.6.2.3. Taux d’inhibition des œdèmes des pattes des rats 

Le tableau XXXVI est le résultat du taux d’inhibition des œdèmes des pattes chez les rats 

après injection de la carragénine puis administration orale des différents produits sollicités. De 

façon, il est remarqué avec l’utilisation du diclofénac que ce taux d’inhibition augmente avec le 

temps pour atteindre leur maximum à 180 minutes (58 0 ± 36 %). Quant à l’usage des diverses 

doses de DRC ou DOSA, il est constaté une variation du taux d’inhibition quel que soit la dose et 

le produit sollicité. Cependant, si l’on compare entre eux le taux d’inhibition de l’action de chaque 

produit utilisé, il est remarqué qu’à 180 minutes de l’expérience à 58 ± 0,24 % pour le diclofénac 

qui est supérieur à 55 ± 0,24 % pour 800 mg/Kg/PC de DOSA qui lui à son tour est supérieur 17 ± 

0,01 % pour 800 mg/Kg/PC de DRC. La comparaison entre le pourcentage d’inhibition des œdèmes 

des pattes à la même période des rates traités avec diverses doses des produits avec celui du témoin 

positif à mis en évidence un pourcentages d’inhibition des œdèmes des pattes qui est 

significativement différent entre les lots DRC à toutes les doses et le lot DOSA à 400 mg/Kg/PC 

par rapport aux autre lots. 

 

Tableau XXXVI : Taux d’inhibition des œdèmes des pattes des rats traités par les extraits DRC 

ou DOSA 

Pourcentages d’inhibition des œdèmes des pattes 

Lots 
Doses 

mg/Kg/PC 
1 H 2 H 3 H 4 H 5 H 6 H 

diclofénac 10 -7 ± 0,09 23 ± 0,15 32 ± 0,19 42 ± 0,40 47 ± 0,33 58 ± 0,36 

DRC 

200  8 ± 0,30 30 ± 0,08 24 ± 0,21 23 ± 0,17 31 ± 0,14 37 ± 0,12 

400  -9 ± 0,44 5 ± 0,07 10 ± 0,21 13 ± 0,39 8 ± 0,29 11 ± 0,35 

800 14 ± 0,34 29 ± 0,11 10 ± 0,03 21 ± 0,04 7 ± 0,07 17 ± 0,01 

DOSA 

200  16 ± 0,51 6 ± 0,27 2 ± 0,18 4 ± 0,34 19 ± 0,49 16 ± 0,50 

400  50 ± 0,11 46 ± 0,13 43 ± 0,22 38 ± 0,38 38 ± 0,32 43 ± 0,32 

800  39 ± 0,17 43 ± 0,13 32 ± 0,21 42 ± 0,45 50 ± 0,27 55 ± 0,24 

 

Les résultats de cette étude ont montré que les extraits (DRC ou DOSA) ont des effets anti-

inflammatoires. Par ailleurs, les traitements des rats avec les extrais (DRC ou DOSA) n’ont 

provoqué d’inhibition des œdèmes des pattes des rats jusqu’à la 6ème heure.  
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En effet, les pourcentages d’inhibition des œdèmes augmentent progressivement durant la période 

de l’expérimentation. De ces deux extraits (DRC ou DOSA), le DOSA à la dose 800 mg/Kg/PC 

présente les meilleurs résultats (55±0,24 %).  

 

1.6.3. Effets analgésiques des extraits DRC ou DOSA 

  

1.6.3.1. Effets des extraits DRC ou DOSA sur le nombre de contorsions abdominales 

La figure 46 est le résultat obtenu lors de la détermination de l’activité analgésique après 

une induction de la torsion abdominale par l’acide acétique à 0,6 %. Puis une leur traitement avec 

divers produits tels que le paracétamol et diverses doses de DRC ou DOSA. La figure révèle une 

diminution globale des contorsions lors de l’utilisation des différents produits comparativement au 

témoin. Cette régression est importante plus pour le paracétamol que celle des différentes doses de 

DRC ou DOSA. Néanmoins, avec la sollicitation de 400 mg/Kg/PC de DOSA. Ce constat est en 

opposition avec l’utilisation de 800 mg/Kg/PC de ces mêmes produits. 
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Figure 45 : Activité analgésique par les extraits DRC ou DOSA 
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1.6.3.2. Effets anti-douleur par des extraits DRC ou DOSA 

Dans le tableau XXXVII est consigné le résultat du pourcentage d’inhibition de la douleur 

lors de l’usage de paracétamol et différentes doses de DRC et DOSA. Globalement, il est constaté 

que le pourcentage d’inhibition augmente en fonction de la concentration de DRC ou DOSA 

utilisée. Par ailleurs, la comparaison de l’action des diverses doses de DRC ou DOSA et du 

paracétamol entre elles sur le pourcentage d’inhibition a permis de voir que 10 mg/Kg/PC du 

paracétamol donne 60,55 ± 25,44 % contre 56,88 ± 22,57 % pour 800 mg/Kg/PC de DOSA et 

52,04 ± 25,04 %. 

 

Tableau XXXVII : Pourcentages d’inhibitions de la douleur des extraits DRC ou DOSA sur les 

contorsions abdominales induites chez les souris après l’injection de l’acide acétique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Les données ont montré que les extraits DRC ou DOSA ont des effets analgésiques. Ces 

effets sont de doses dépendantes.  Ces effets sont plus importants avec l’extrait DOSA à 800 

mg/Kg/PC (56,88 ± 22,57 %) qu’avec l’extrait DRC à la même dose (52,20 ± 25,04 %) 

comparativement au témoin positif qui est la paracétamol (acétaminophène). 

  

Produits Doses (mg/Kg/PC) % d'inhibition 

TN Eau physiologique 1 mL/100 g 00 

TP Paracétamol  10 60,55 ± 25,44 

 

DRC 

 

200 43,12 ± 37,17 

400 48,22 ± 24,89 

800 52,20 ± 25,04 

 

DOSA 

200 23,85 ± 43,69 

400 46,69 ± 27,70 

800 56,88 ± 22,57 
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2. DISCUSSION 

Le but de la présente étude était d'évaluer la toxicité, l'activité anti-drépanocytaire et 

quelques paramètres zootechniques de Rhynchospora corymbosa et Olax subscorpioïdea chez le 

rat wistar de ces deux espèces de plantes. Selon Bla et al. (2015), la décoction a été choisie comme 

mode d’extraction car elle est fréquemment utilisée dans le milieu traditionnel pour la fabrication 

de médicaments à base de plante. En effet, ces auteurs ont démontré que plus de 65 % de la 

population ivoirienne étudiée utilise cette approche. Cela s'applique également aux recherches 

de Gnagne et al. (2017), qui ont démontré que la décoction est utilisée à 88,2 % dans la 

préparation de médicaments à base de plantes.  

Les différents composants chimiques des extraits de plantes peuvent être influencés par 

plusieurs facteurs s'agissant des compositions chimiques. En effet, selon Sofowora (1996 la 

situation géographique, l'organe prélevé, la période, le moment et les conditions de stockage 

affectent la composition d'une plante en métabolites secondaires. En plus, Il est important de 

souligner que les qualités bioactives des plantes sont attribuables à ces métabolites secondaires. 

Le triphytochimie a révélé que le décocté de Rhynchospora corymbosa (DRC) contient 

des alcaloïdes, des tanins catéchiques, des stérols, des polyterpéniques et des saponines dans par 

contre, les polyphénols, les flavonoïdes, les leuco-anthocyanes, les alcaloïdes, les saponines et les 

stéroïdes ont été présents dans le décocté de Olax subscorpioïdea (DOSA). Ces résultats 

confirment les travaux de Soro et al. (2021) ainsi que ceux de Odoma et al. (2014), Adegbite et 

al. (2015), Kazeem et al. (2015), Odoma et al. (2015) et Popoola et al. (2016). Ces auteurs ont 

signalé la présence de ces mêmes composés dans les fractions d’extrait (aqueuse, butanolique, 

hexanique et acétate d’éthylique et hydro éthanolique) de Olax subscorpioïdea. Par contre, ces 

résultats diffèrent de ceux de Fankam et al. (2011) et de Ishola et al. (2015). En plus des tanins, 

des saponines, des stéroïdes, des polyphénols et des flavonoïdes, ces auteurs ont découvert que les 

anthraquinones (dérivés des quinones) étaient présentes dans l'extrait aqueux des feuilles Olax 

subscorpioïdea.  

Il faut signaler que les quinones sont absentes dans les extraits aqueux de DRC ou DOSA 

de cette étude. Il est démontré que ces groupes chimiques présentent des activités biologiques. 

En effet, les composés phénoliques tels que les tanins cathéchiques sont connus pour leurs 

propriétés antioxydantes (Ebrahimzadeh et al., 2010). Ces antioxydants ont le potentiel d'activer 

la défense immunitaire et protéger les érythrocytes contre l’oxydation des protéines et la 
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peroxydation lipidique membranaire (Mpondo et al., 2012). Quant aux saponines, ils présentent 

des activités protectrices sur les veines et les capillaires, et une activité œdémateuse et hormonale 

(Macheix et al., 2005). Alors que les terpénoïdes et les stéroïdes constituent les métabolites 

secondaires des végétaux les plus largement connus (Yamunadevi et al., 2011). En effet, les 

stéroïdes sont des métabolites secondaires connus pour leur action analgésique. Ils régularisent le 

métabolisme des protéines et des glucides, et augmentent la synthèse des muscles et des os 

(Bruneton, 2009). En plus de ces qualités mentionnées précédemment, ils sont liés au contrôle 

hormonal des femmes (Hossain et al., 2013). Outre ces composés, les alcaloïdes possèdent des 

activités antalgiques selon Koua et al. (2018). Enfin, les alcaloïdes sont retrouvés dans les deux 

espèces de plantes (Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea). Les alcaloïdes ont 

plusieurs propriétés biologiques selon Okwu et al. (2007). Selon Badiaga (2011), les alcaloïdes 

sont très recherchés pour leur large spectre d’activités biologiques dont les propriétés analgésiques 

et antalgiques. Ils possèdent également des actions sur le système nerveux central (Bruneton, 

1999). De même, les tanins catéchiques et galliques sont présents dans l’extrait de Olax 

subscorpioïdea. Comme propriétés biologiques, ils sont utilisés pour leurs activités antioxydante 

(Yessoufou et al., 2013) et hémostatique (Agunu et al., 2005 ; Bruneton, 2009). Les flavonoïdes 

précisément les flavones sont retrouvés dans les deux extraits de plantes. Ils sont particulièrement 

actifs dans le maintien d’une bonne circulation sanguine et possèdent un fort potentiel antioxydant 

ou anti-radicalaire (Gbénou et al., 2011), et empêchent la tendance des cellules sanguines 

minuscules ou plaquettes à se regrouper et à former des caillots sanguins (Adedapo et al., 2013). 

Les flavonoïdes ont également des effets anti-inflammatoires, hépato-protectrices et diurétiques 

(Park et al., 2008). Ces plantes à flavonoïdes sont des traitements efficaces contre de nombreuses 

maladies en raison de leurs nombreuses propriétés (Kidikpouka et al., 2015 ; Houmènou et al., 

2017). Les anthocyanes et leuco-anthocyanes ont une action antiœdémateuse, renforcent la 

résistance des capillaires sanguins et réduisent leur perméabilité (Bruneton, 1999). Les dérivés 

quinoniques sont retrouvés dans l’espèce Olax subscorpioïdea. Les tanins, flavonoïdes, leuco-

anthocyanes et quinones sont des composés phénoliques avec des propriétés antioxydantes 

puissantes qui fonctionnent comme des poubelles à radicaux libres en prévenant et en réglant les 

dommages causés par les radicaux libres. Les antioxydants synthétisés in situ ou apportés grâce à 

un apport alimentaire peuvent être utilisés pour éliminer les radicaux libres produits au cours du 

métabolisme cellulaire (Ebrahimzadeh et al., 2010). La défense immunitaire peut être activée par 
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ces antioxydants, réduisant ainsi le risque de maladies dégénératives (Mpondo et al., 2012). Les 

métabolites secondaires des végétaux les plus courants comprennent les polyterpénoïdes et les 

stéroïdes qui dérivent des terpénoïdes (Yamunadevi et al., 2011). Ils sont retrouvés chez 

Rhynchospora corymbosa et Olax subscorpioïdea. Les saponosides sont des groupes hétérogènes 

des produits naturels retrouvés dans les extraits de Rhynchospora corymbosa et Olax 

subscorpioïdea. Les saponosides présentent des activités protectrices des veines et des capillaires 

et une activité œdémateuse avec une activité hormonale (Macheix et al., 2005).  

Toutefois, il faut remarquer une augmentation de l'utilisation de médicaments naturels pour 

traiter de nombreuses maladies. Cependant, certaines substances chimiques naturelles peuvent 

avoir des effets potentiellement dangereux, et la sécurité de ces substances est un sujet majeur de 

préoccupation pour la santé (Han et al., 2020). Diverses études de toxicité précliniques, telles que 

les études de toxicité aiguë et la toxicité à doses répétées sont nécessaires dans le processus de 

développement de médicaments (Sharma & Sarkar, 2013). Effectivement, l’information sur 

l’innocuité des médicaments traditionnels à base de plantes consommés est vraiment cruciale pour 

répondre aux préoccupations de santé publique (El-Kabbaoui et al., 2017). Yuet-Ping et al. (2013) 

ont proposé de documenter l'information expérimentale sur le profil d'innocuité des plantes 

médicinales et leurs extraits utilisés dans le développement de médicaments dans ce cadre. Par 

conséquent, les rapports et les données concernant les effets potentiellement nocifs des plantes 

médicinales sont essentiels au développement de leurs applications thérapeutiques (El- Kabbaoui 

et al., 2017). Ainsi, le but de l'évaluation de la toxicité aiguë des extraits aqueux (DRC ou DOSA) 

était de mesurer et d'enregistrer les différents effets négatifs qui sont apparus après l'administration 

des substances testées. Les résultats de cette étude ont montré que les extraits aqueux (DRC ou 

DOSA) n’ont créé aucun préjudice sur le comportement et le poids des rats avec la dose unique de 

2000 mg/Kg/PC. Ces résultats concordent avec les travaux de Leblanc (2010) qui ont démontré 

que les animaux traités avec l'extrait de Olax subscorpioïdea à une dose de 2000 mg/kg n'ont 

montré aucun changement de comportement ni de signes d'intoxication. Après l'évaluation de la 

toxicité aiguë, la DL50 est estimée supérieure à 2000 mg/Kg/PC par voie orale. Ces résultats ont 

confirmé aussi les travaux de certains auteurs comme Nazifi et al. (2015). En effet, ceux-ci ont 

permis d’avoir une DL50 estimée à 3800 mg/Kg/PC lors de l’usage des extraits méthanolique et 

éthanolique de feuilles de Olax subscorpioidea. Cependant, la DL50 orale de l’extrait méthanolique 

de feuilles de Olax subscorpioïdea a été quant à elle estimée plus de 5000 mg/Kg/PC, selon Odoma 
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et al. (2014). En ce qui concerne les travaux de Victoria et al. (2016) sur l’extrait méthanolique de 

racine de Olax subscorpioïdea, la DL50 est estimée est supérieure à 2154 mg/Kg/PC. Ces résultats 

obtenus au cours de cette étude sont en contradiction avec les travaux de Manda et al. (2017). En 

effet, ces auteurs ont montré des changements de comportements et des signes d’intoxication plus 

ou moins graves (apathie, somnolence, déplacement difficile des animaux pendant les 3 premières 

heures et émission de matières fécales humides) chez les animaux qui ont reçu les doses supérieures 

à 2000 mg/Kg/PC néanmoins aucun cas de mortalité n’a été enregistré par l’utilisation de la 

maximale de 5000 mg/Kg/PC par voie orale. Cette différence de résultat pourrait montrer que la 

dose 2000 mg/Kg/PC est la dose tolérable. 

Selon le Système de Classification Globalement Harmonisé de l’OCDE (2001), les extraits 

DRC ou DOSA peuvent être classés dans la catégorie 5 et considérés comme une substance non 

toxique par voie orale. La valeur de DL50 résultant de chaque extrait aqueux d’organe de plante 

est supérieure à 0,1 mg/mL sur l’échelle de Mousseux (1995). Ceci signifie qu’aucune des deux 

drogues végétales n’affecte pas la santé des rats 

Selon El-hilaly et al. (2004), le changement du poids est utilisé comme un indicateur général 

des effets indésirables des composés chimiques. Ainsi, la perte du poids est liée à l’état 

physiologique de l’animal et peut être expliquée, non seulement par l’anorexie (Righetti et al., 

2012), mais aussi par des changements dans le métabolisme des animaux (Mukinda & Syce, 2007). 

Les animaux traités dans ce cas présent n'ont pas été déshydratés par émission de matières fécales 

humides. Par ailleurs, un suivi de l’évolution pondérale des rats pendant les 28 jours de traitement 

avec les extraits de Rhynchospora corymbosa ou de Olax subscorpioidea n’a pas révélé de perte 

significative en poids (p < 0,05). Ces résultats sont similaires à ceux de Adebayo et al. (2017) qui 

ont révélé que l’extrait hydrohétanolique de Olax subscorpioidea à 1000 mg/Kg/PC n’a aucun effet 

sur le poids corporel. Aussi, l’administration orale de façon répétée de l’extrait hydrohétanolique 

de Olax subscorpioidea aux différentes doses (250, 500, 750 et 1000 mg/Kg/PC) n’a également 

aucun effet sur le poids corporel des rats. Cependant, Rhiouani et al. (2008) et Lakmichi et al. 

(2011) ont montré l’effet délétère de l’administration orale de l’extrait de Olax subscorpioidea sur 

le poids corporel des animaux.  

Les extraits aqueux (DRC ou DOSA) n’ont entrainé aucune modification significative sur 

l’ensemble des paramètres h hématologiques étudiés (globules blancs, globules rouges, 

hémoglobine, hématocrites, volume globulaire moyen, concentration corpusculaire moyenne 
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d’hémoglobine, teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine, plaquettes, neutrophiles, 

lymphocytes, monocytes et éosinophiles) et cela sur toutes les concentrations des traités par 

rapports aux rats témoins. Ces résultats sont en accord avec ceux de Adebayo et al. (2017), qui 

n’ont pas enregistrés de modifications significative de globules rouges, de volume de cellules 

emballées, de volume corpusculaire moyen, de plaquettes et de concentration moyenne 

d’hémoglobine corpusculaire aux doses 250, 500 et 750 mg/Kg/PC. Cependant, ces résultats n’ont 

pas été confirmés par les travaux de Adebayo et al. (2017) avec la dose 1000 mg/Kg/PC. En effet, 

leurs travaux ont mise en évidence une réduction de l’hémoglobine corpusculaire moyenne, des 

lymphocytes, des globules blancs et de l’hémoglobine et une augmentation significative des 

neutrophiles lors de l’utilisation de l’extrait hydroéthanolique de Olax subscorpioïdea. La période 

ou le lieu de la récolte de la plante ou encore la nature du solvant utilisé pour la réalisation de 

l’extraction de Olax subscorpioïdea pourraient expliquer cette différence.  

Selon Mukinda & Syce (2007) et Li et al. (2010), le système hématopoïétique est l’une des 

cibles les plus sensibles aux substances toxiques. Il représente un ensemble important de marqueurs 

de l'état physiologique et pathologique de l'homme et de l'animal. Tout changement dans l'un de 

ces paramètres hématologiques peut prédire une intoxication humaine (Olson et al., 2000 ; 

Rhiouani et al., 2008)). 

Par ailleurs, Reichl (2004) affirme que le foie est responsable de la détoxification des 

substances naturelles. Ainsi, l'étude des fonctions hépatiques peut être utile pour évaluer les effets 

toxiques des plantes étudiées sur le foie. Les principales enzymes pour évaluer la fonction 

hépatique sont les transaminases (ALAT ou ASAT). Ces enzymes proviennent du cytoplasme et 

de la mitochondrie. En effet, toute nécrose cellulaire, destruction du parenchyme hépatique ou une 

augmentation de la perméabilité membranaire des hépatocytes favorise l’écoulement de ces 

enzymes dans la circulation sanguine, ce qui entraîne une augmentation de leurs taux sériques. 

Ainsi, l’évaluation de différentes doses de DRC ou DOSA (400 ; 800 et 1600 mg/Kg/PC) sur la 

fonction hépatique a permis de voir que ces extraits aux diverses doses n’ont aucune variation 

significative sur les paramètres biochimiques Transaminase (TGO ou TGP) et la glycémie chez 

les rats traités en comparaison avec les rats témoins. Ces résultats ne sont pas corroborés par les 

recherches de Abiodun et al. (2014). Les résultats de ces derniers ont révélé une diminution 

significative des taux sériques d’alanine aminotransférase (ALAT) aux doses 250 et 500 

mg/Kg/PC. Également une augmentation considérable de l’ALP à des doses 500, 750 et 1000 
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mg/Kg/PC et celle de ALAT, ASAT, ALP et du glucose à la dose de 2500 mg/Kg/PC lors de la 

sollicitation de l’extrait hydroéthanolique de Olax subscorpioïdea. Cette différence pourrait 

s’expliquer par la période ou encore le lieu de la récolte ou par la nature du solvant utilisé pour la 

réalisation de l’extraction. Quant aux bilans rénaux, selon Timbrell, (2000) il est destiné à évaluer 

un éventuel dysfonctionnement rénal. Il compose en première approche quelques examens 

biochimiques dont l’urée, la créatinine, la protéines totales et les électrolytes. En effet, selon 

Wassan et al, (2001) et Mohsen et al. (2017), les valeurs de ces paramètres sont élevées en cas 

d’altération du mécanisme de la filtration rénale. Par conséquent, l’évaluation de diverses doses 

(400 ; 800 et 1600 mg/Kg/PC) des extraits aqueux (DRC ou DOSA) sur la fonction rénale a mis en 

évidence une variation non significative sur les paramètres tels que l’urée, la créatinine et la 

protéine totale des rats traités en comparaison avec les rats témoins. Ces résultats de cette étude ne 

sont pas en accord avec ceux de Abiodun et al. (2014). Effectivement ces auteurs ont révélé une 

augmentation de manière significative de la protéine totale à la dose de 2500 mg/Kg/PC lors de 

l’utilisation de l’extrait hydrohétanolique de Olax subscorpioïdea. Cette différence pourrait 

s’expliquer par la dose très élevée ou par la période ou le lieu de la récolte ou encore par la nature 

du solvant utilisé pour la réalisation de l’extraction.  

Quant à l’évaluation des différentes doses des extraits aqueux (DRC ou DOSA) sur le poids 

relatif des organes tels que le cœur, le foie, les reins, la rate et les poumons a permis de savoir que 

les doses diverses extraits n’ont pas d’effet sur le poids relatif des organes utilisés. Par ailleurs, les 

diverses doses de DRC ou DOSA Les résultats de cette étude sont similaires aux travaux de 

Adebayo et al. (2017) et Abiodun et al. (2014). Ces auteurs ont révélé que le poids relatif des 

organes utilisés n'est pas affecté par l'administration orale subaiguë l’administration orale subaiguë 

de l’extrait hydrohétanolique de Olax subscorpioidea à différentes doses (250 à 2500 mg/Kg/PC). 

Par ailleurs, les diverses doses des extraits aqueux (DRC ou DOSA) ont été sans effet sur la texture 

du foie et des reins. Les résultats obtenus confirment les conclusions de Abiodun et al. (2014). Pour 

eux, l’extrait hydrohétanolique de Olax subscorpioïdea il n'y a eu aucun changement 

histopathologique sur le foie et les reins à toutes les doses utilisées (250 ; 500 ; 500 ; 750 ; 1000 et 

2500 mg/Kg/PC). Ces résultats confirment également les travaux de Adebayo et al. (2014) car ils 

ont signalé un manque d’hépatotoxicité et de toxicité rénale de l’extrait éthanolique de Olax 

subscorpioïdea. 
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La falciformation est la déformation morphologique des globules rouges qui est une 

conséquence directe de la gélification. Ainsi, il est remarqué une inhibition de la falciformation des 

globules rouges à la même dose et dans le même temps pour divers produits utilisés avec un 

meilleur pourcentage pour le DOSA. Ce qui n’est pas le cas de l’usage de la métabisulfite de 

sodium. Cette étude prouverait que DRC et DOSA auraient une activité sur l’inhibition de la 

falciformation des globules rouges du sang de génotype SS surtout à 0,312 mg/mL. 

Cette activité de ces extraits aqueux (DRC ou DOSA) serait liée à leurs compositions 

chimiques. En effet, selon Gbénou et al. (2011) les flavonoïdes sont particulièrement actifs dans le 

maintien d’une bonne circulation sanguine. Selon Adedapo et al. (2013), les flavonoïdes inhibent 

la tendance des cellules sanguines de petite taille ou plaquettes à se regrouper et à former des 

caillots sanguins (Adedapo et al., 2013). Tout comme les différents travails de Mpiana et al. (2007 ; 

2008 ; 2009 et 2010) ont aussi démontrés que l’activité antifalcémiante de la majorité des plantes 

médicinales Congolaises était attribuée aux flavonoïdes. En outre, Aherne et al. (1999) et Railson 

et al. (2013) ont démontré que les flavonoïdes tels que la myricétine, la quercétine et la rutine 

protègent espèces d'oxygène réactives produites lors de la drépanocytose. De plus, selon Ghosh et 

al. (2009) déclarent que les flavonoïdes améliorent la fonction endothéliale en permettant 

l’activation de la synthèse de l’oxyde nitrique qui est un vasorélaxant. Par conséquent, ils jouent 

un rôle important dans le traitement de crises vaso-occlusives. La vasorélaxation améliore la 

circulation sanguine, empêche la survenue de crises vaso-occlusives. Selon Gbolo et al. (2017), les 

flavonoïdes ont aussi la capacité de réhydrater les globules rouges falciformes et donc d'empêcher 

l'augmentation de la concentration intracellulaire en Hb SS. Quant aux anthocyanes, ils 

interviennent dans la normalisation des érythrocytes grâce à leur action sur l’augmentation du 

temps de latence, qui deviendrait supérieur au temps de passage dans les capillaires (Kasonga, 

2011).  

Par contre, les extraits aqueux (DRC ou DOSA) aux différentes concentrations (0,625; 

1,25 ; 2,5 ; 5 et 10 mg/mL) entrainent une hémolyse des globules rouges à 120 min. Les résultats 

de ces travaux sont similaires à ceux de Houmènou et al. (2017) et de Soro et al. (2021). Soro et 

al. (2021) ont travaillés sur les extraits aqueux (DRC et DOSA) et ont montré que ces extraits 

provoquaient une hémolyse des globules rouges à toutes concentrations supérieures à 0,312 

mg/mL. Les travaux de Houmènou et al. (2017) réalisés à partir de l’extrait éthanolique de Olax 

subscorpioïdea sur les larves de crevette, Artemia salina a permis de mettre en évidence des effets 
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de létal sur ceux aux concentrations supérieures à 0,469 mg/mL. En fait, la diminution du taux de 

globules rouges par hémolyse révèle que les extraits des plantes (Rhynchospora corymbosa et de 

Olax subscorpioïdea) peuvent contenir des composés phytochimiques nocifs. Selon Itodo et al. 

(2011), les saponines sont reconnues très toxiques lorsqu’ils sont injectés dans la circulation 

sanguine et peuvent provoquer une hémolyse des globules rouges et éventuellement détruire les 

cellules. Cette baisse pourrait être aussi liée à une possible présence dans ces extraits de 

l’hémolysine, substance saponoside à effet hémolytique (Yuldasheva et al., 2005).  

Par ailleurs, ce qui concerne l’activité inhibitrice de la polymérisation des hémoglobines 

des extraits (DRC ou DOSA), l’analyse des résultats schématisés sous forme de courbes d’activité 

a montré que toutes les courbes d’activité des extraits aqueux DRC ou DOSA aux différentes 

concentrations (0,3125 ; 0,625; 1,25 ; 2,5 ; 5 et 10 mg/mL) dans les tubes contenant le métabisulfite 

de sodium et l’hémolysât sont décroissantes et en dessous de la courbe des tubes contenant 

uniquement de l’eau distillée et l’hémolysät. Les pourcentages d’inhibition de la polymérisation 

des hémoglobines par l’extrait DOSA sont meilleurs par rapport aux pourcentages d’inhibition de 

la polymérisation de DRC. Cette différence d’activité serait justifiée par la présence des 

flavonoïdes et les anthocyanes dans l’extrait DOSA et leur absence dans le DRC. En effet, selon 

Mpiana et al. (2010), les flavonoïdes sont impliqués dans l’inhibition des effets néfastes des 

espèces réactives de l’oxygène produites lors de de la drépanocytose. Les flavonoïdes totaux ont la 

capacité d’améliorer l'hydratation des globules rouges en facilitant la réduction de la concentration 

intra-érythrocytaire d'HbS, prolongeant ainsi le temps de retard de la polymérisation de l'Hb S 

(Nanfack et al., 2013 ; Richard et al., 2014 ; Baraka et al., 2018). Quant aux anthocyanes, il a été 

récemment démontré que ces derniers réduisent non seulement la polymérisation de l’HbS en 

inhibant la polymérisation par la réhydratation cellulaire avec l’action éventuelle sur le canal 

Gardos, le cotransport (K-Cl) ainsi que la pompe Na-K ou par leur interaction directe avec la 

molécule d’HbS (Mpiana et al., 2008). Elles agissent également aussi en stabilisant la membrane 

des érythrocytes (Mpiana et al., 2010 ; Ngbolua, 2012). Mehanna (2002) a aussi montré que les 

anthocyanes ont la capacité d’interagir avec les protéines. Leur possible interaction avec 

l’hémoglobine S entre en compétition avec la polymérisation de cette hémoglobine et empêche 

ainsi la polymérisation des globules rouges. De façon générale, il ressort de ces résultats que tous 

les extraits aqueux étudiés DRC ou DOSA à différentes concentrations ont une activité sur 
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l’inhibition in vitro de la polymérisation des hémoglobines SS et de la falciformation des globules 

rouges en fonction de la concentration et du temps. 

Le changement du poids est utilisé en tant qu’un indicateur général des effets indésirables 

des composés chimiques (El-hilaly et al., 2004). De ce fait, la perte de poids est liée au 

fonctionnement physiologique de l'animal et peut être expliquée non seulement par l’anorexie mais 

aussi par l’altération du métabolisme des animaux (Mukinda & Syce, 2007 ; Righetti et al., 2012).  

Par conséquent, l'administration de la phénylhydrazine (PHZ) pourrait obéir à cette 

assertion car elle a provoqué une perte de poids aux rats au jour 2. Tous les rats traités ont eu une 

croissance progressive durant toute l’expérimentation. Ce constat pourrait attester que les extraits 

aqueux (DRC ou DOSA) ont un effet positif sur la croissance des rats. L’extrait aqueux DOSA a 

agi de manière dose-réponse car l’augmentation du poids moyen est proportionnelle à celle de la 

dose. La meilleure croissance a été observée chez les rats traités l’extrait aqueux DOSA à la dose 

800 mg/Kg/PC. Il existe donc une relation dose réponse entre les extraits de ces espèces de plantes 

et le GMQ. Ces extraits aqueux (DRC ou DOSA) sont bénéfiques sur l’évolution pondérale des 

rats. L'administration de la phénylhydrazine (PHZ) a provoqué un stress oxydatif par production 

des radicaux libres, engendrant ainsi une peroxydation lipidique qui induit la lyse des globules 

rouges. La diminution de l’hémoglobine indiquait la présence d’une anémie qui a été provoquée 

par une action de la PHZ sur l’hémolyse des globules rouges (Hariri et al., 2011). Cependant, cette 

l’anémie induite par la PHZ est réversible. En effet, après le traitement avec les extraits aqueux 

(DRC ou DOSA) aux concentrations de 200, 400 et de 800 mg/kg/P.C, une restauration du taux 

d'hémoglobine, du nombre de globules rouges et de la déformabilité des érythrocytes à la normale 

a été observé par rapport aux rats qui n’ont pas reçu la phénylhydrazine. Autrement dit, la PHZ ne 

détruit pas la cellule souche de production des cellules sanguines (Berger, 2007). L’extrait de DRC 

à la dose 800 mg/Kg/PC a permis d’avoir un taux d’hémoglobine (14,66 ± 0,16 %) semblable à 

celui de l’acide folique (14,96 ± 0,57 %), il n’existe donc pas de différence significative (P ˃0,05). 

Le fait que le taux d’hémoglobine qui est le paramètre clé lié à l’anémie augmente tout au long du 

test signifierait que les décoctés de R. corymbosa et de Olax subscorpioïdea possèdent un effet 

antianémique.  

L’activité antianémique pourrait être attribuée en partie aux constituants phytochimiques 

présents dans les décoctés de Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea qui pourraient 

stimuler l’érythropoïèse dans la moelle osseuse. En effet, selon Falcone et al. (1997), les saponines, 
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les flavonoïdes et les alcaloïdes ont montré des propriétés antianémiques. Les résultats obtenus 

sont confirmés par ceux de Yenon et al. (2015) qui ont montré que l’activité antianémique des 

écorces de Entandrophragma angolense était liée à la présence de ces composés. Ce résultat 

pourrait être dû à la présence d’alcaloïdes et des flavonoïdes dans les extraits aqueux DRC ou 

DOSA puisque ces composés sont de antioxydants puissants qui protègent ou restaurent les 

globules rouges des dommages causés par les radicaux libres ou les espèces de l’oxygène 

hautement réactives (Ogbe & Adoga, 2010). Turaaskar (2013) a signalé que la plupart des 

composés antianémiques sont connus pour leur activité de piégeage des radicaux libres qui inverse 

les conditions anémiques. Ainsi, la différence entre les activités des deux extraits aqueux pourrait 

être due au fait qu’ils n’ont pas de composés phytochimiques similaires (Saravanan & Manokaran, 

2012). 

Après l’injection de la phényldrazyne, une augmentation significative du taux de globules 

blancs a été observée chez tous les rats ayant reçu la phényldrazyne par rapport au témoin sain. En 

outre, l’élévation du taux des globules blancs chez les rats traités a indiqué directement un 

renforcement du système immunitaire (Hariri et al., 2011). Cela suggérait que les substances 

bioactives présentes dans les extraits aqueux (DRC ou DOSA) ont le pouvoir d'amplifier la réponse 

immunitaire en augmentant le taux de globules blancs qui est le premier niveau défensif de 

l’organisme (Atsamo et al., 2011). Dans une étude similaire menée par Iweala & Obidoa (2009), 

ils ont observé que la présence de phytostérols et flavonoïdes dans l’extrait de feuilles de 

Gompholobium latifolium pourrait éventuellement interférer avec le processus de synthèse des 

globules blancs. 

La falciformation apparaît au pôle veineux du capillaire et provoque un microthrombus qui 

génère une réaction inflammatoire à l’origine de la douleur. Les extraits aqueux (DRC ou DOSA) 

ont montré une activité antiinflammatoire intéressante avec des pourcentages d’inhibition de la 

douleur respectivement de 37,00 ± 0,12 % et 55,00 ± ,24 % à la dose 800 mg/kg/pc. L’extrait 

(DOSA) a donné le meilleur résultat avec un pourcentage d’inhibition de l’œdème à 55 ± 0,24 % 

à la dose 800 mg/Kg/PC. Cette activité pourrait être liée aux composants chimiques de ces extraits. 

En effet, les composés phénoliques tels que les tanins cathéchiques sont connus pour leurs 

propriétés antioxydantes (Ebrahimzadeh et al., 2010). Ces antioxydants pourraient ainsi activer la 

défense immunitaire et protéger les érythrocytes contre l’oxydation des protéines et la peroxydation 

lipidique membranaires (Mpondo et al., 2012). Quant aux saponosides, ils présentent des activités 
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protectrices des veines et des capillaires, et une activité œdémateuse avec une activité hormonale 

(Macheix et al., 2005).  

Tandis que les alcaloïdes ont une activité directe sur le corps, en réduisant les spasmes et en 

soulageant la douleur (Hoffman, 2003). Toute comme les flavonoïdes possèdent également des 

propriétés antiinflammatoires (Park et al., 2008). La présence des tanins justifierait les potentialités 

des extraits aqueux (DRC ou DOSA) pour les activités anti inflammatoires (Praven & Kumud, 

2012). En ce qui concerne les anthocyanes et leuco-anthocyanes, ils ont une action œdémateuse, 

diminuent la perméabilité des capillaires sanguins et renforcent leur résistance (Bruneton, 1999). 

Ainsi, ce qui concerne l’extrait aqueux DOSA, l’importance de son activité antiinflammatoire serait 

liée à sa composition en alcaloïdes, tanins catéchiques, stérols, polyterpéniques, en saponines, en 

polyphénols, en flavonoïdes et en leuco-anthocyanes. Les résultats de nos études sont en 

contradiction avec ceux de Ishola et al. (2015). Effectivement, ces auteurs ont montré que l’extrait 

aqueux de feuilles de Olax subscorpioidea a produit un effet inhibiteur maximal significatif de 

l’inflammation (85,30 %) à 400 mg/Kg/PC. Cette valeur (85,30 %) est très supérieure aux valeurs 

43,30 % et 55,30 % que nous avons obtenus respectivement avec les doses 400 et 800 mg/kg/PC. 

Cette différence pourrait s’expliquer par la présence des anthraquinones (dérivée des quinones) 

dans cette étude que Ishola et al. (2015) ont trouvé dans l’extrait aqueux de feuilles de Olax 

subscorpioidea. Les travaux El-Mezayen et al. (2006) ont permis de montrer que la thymoquinone 

(dérivée des quinones) permet de jouer un effet antiinflammatoire par l’inhibition de certaines 

protéines (l’expression de COX-1 et PGE2, protéines impliquées dans l’inflammation). Ces 

dérivées des quinones seraient responsables d’une activité inhibitrice importante de 

l’inflammation.  

Il faut aussi soulignons l’absence des polyphénols, les flavonoïdes, les leuco-anthocyanes 

et les quinones dans l’extrait DRC. Tout comme les quinones sont aussi absentes dans le DOSA. 

Ces résultats pourraient justifier l’utilisation des plantes en médecine traditionnelle pour la prise 

en charge des troubles inflammatoires. Les extraits aqueux (DRC ou DOSA) ont montré une 

réduction significative et dose-dépendante du nombre de torsions abdominales et une réduction des 

réponses à la douleur. Leurs activités sont liées à leur composition en métabolites secondaires. En 

effet, selon Okwu et al. (2007) les alcaloïdes ont plusieurs propriétés biologiques. De même, selon 

Badiaga (2011) les alcaloïdes sont très prisés en raison de leur large spectre d’activités analgésiques 

antalgiques. Les stéroïdes sont aussi connus pour leurs propriétés analgésiques. 
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Il faut noter que l’extrait (DOSA) a enregistré le meilleur résultat avec un pourcentage 

d’inhibition du nombre de contorsions de 56,88 ± 22,57 % à la dose 800 mg/Kg/PC.  

Les résultats de ces travaux ont été confirmé par ceux de certains auteurs comme Sánchez-

Mateo et al. (2006) et Adeoluwa et al. (2014). Adeoluwa et al. (2014) ont montré que l’extrait 

éthanolique de Olax subscorpioidea à une réduction significative et dose-dépendante sur le nombre 

de torsions abdominales et une réduction des réponses à la douleur. Sánchez-Mateo et al. (2006) 

suggèrent une activité analgésique périphérique de l’extrait de Olax subscorpioidea. Par contre, les 

résultats de cette étude sont en opposition avec ceux de Ishola et al. (2015) car ils ont trouvé un 

pourcentage d’inhibition du nombre de contorsions très élevées (68,28 %) avec l’extrait aqueux de 

Olax subscorpioidea à 50 mg/Kg/PC par rapport à la valeur 56,88 ± 22,57 % de la dose 800 

mg/Kg/PC de cette étude. Cette différence pourrait s’expliquer par la présence de anthraquinones 

(quinone) dans l’extrait aqueux de feuilles de Olax subscorpioïdea sollicité par Ishola (2015). Ces 

résultats ont validé l’utilisation des plantes en médecine traditionnelle pour la gestion de la douleur.   

L’utilisation des décoctés de R. corymbosa et de Olax subscorpioïdea en milieu traditionnel dans 

la prise en charge de la drépanocytose serait donc justifiée. 
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Les extraits de Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea obtenus par décoction 

et utilisés au cours de cette étude sont riches dans divers grands groupes chimiques. Ainsi, DRC 

issu de Rhynchospora corymbosa est caractérisé par la présence des alcaloïdes, des tanins 

catéchiques, des stérols, des polyterpéniques et des saponines. Tandis que DOSA issu de Olax 

subscorpioïdea se distingue par la présence de polyphénols, de flavonoïdes, de leuco-anthocyanes, 

de alcaloïdes, de saponines, de polyterpéniques et de stéroïdes.  

Les études menées sur la toxicité a permis de révéler que sur l’ensemble des résultats que 

l’administration par voie orale de la dose unique de 2000 mg/Kg/ PC n’a eu aucun préjudice sur 

les rats. Par conséquent, DL50 est donc supposée être supérieur à 2000 mg/Kg/ PC. Aussi, une 

administration par voie orale des extraits (DRC ou DOSA) aux rats de doses répétées de 400 ; 800 

et 1600 mg/Kg/PC de chaque extrait a été bien toléré et n’a eu aucun dommage sur les organes, 

leurs paramètres biochimiques et hématologiques leurs poids corporels comparativement aux 

témoins normaux. 

Les groupes chimiques présents dans les extraits DRC ou DOSA seraient sollicités dans 

le traitement de la drépanocytose grâce aux propriétés anti-drépanocytaire, antioxydante et 

antifalcémiante. A la concentration de 0,31 mg/mL, les extraits DRC ou DOSA ont obtenu un 

pourcentage d’inhibition de la falciformation de 80 et 84 % respectivement à 120 minutes. Tous 

les deux extraits ont démontré une activité sur l’inhibition de la falciformation in vitro des 

globules rouges d’un sang humain HbSS. Quant à l’activité de l’inhibition de la polymérisation, 

elle a révélé que ces groupes chimiques auraient une action sur son inhibition. En effet, à la 

concentration de 0,31 mg/mL, les extraits de DRC ou DOSA ont obtenu un pourcentage 

d’inhibition de la polymérisation de 64 et de 5,69 % à 240 secondes respectivement. Par 

conséquent, aux faibles concentrations (0,31 mg/mL) de ces extraits les résultats obtenus sont 

excellents contrairement à leur élévation qui provoque la lyse des cellules sanguines. 

Au niveau de l’activité antianémique, il ressort que les groupes chimiques présents dans les 

extraits DRC ou DOSA auraient des effets. Effectivement, les extraits DRC ou DOSA aux doses 

200 ;400 et 800 mg/Kg/PC ont corrigé l’anémie induite aux rats par l’injection de la 

phénylhydrazine. De ces deux extraits (DRC ou DOSA), le DOSA à la dose 800 mg/Kg/PC 

présente les meilleurs résultats. 

Quant à l’activité antiinflammatoire et analgésique, elle a permis de révéler que les groupes 

chimiques présents dans les extraits DRC ou DOSA auraient des effets. En fait, le pourcentage 
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d’inhibition des œdèmes obtenu pour l’activité antiinflammatoire a augmenté progressivement 

durant la période de l’expérimentation avec un meilleur résultat pour les extraits DOSA à la dose 

800 mg/Kg/PC (55 ± 0,24 %). Alors que pour l’activité analgésique, il est de 56,88 ± 22,57 % en 

comparaison avec le témoin positif (paracétamol) qui est de 52,20 ± 25,04 %. Ainsi, il est possible 

de dire que l’extrait DOSA a eu un bon résultat pendant tous les tests effectués. Confirment donc 

l’utilisation de Rhynchospora corymbosa (DRC) et d’Olax subscorpioïdea (DOSA) pour la prise 

en charge de la drépanocytose dans le Nord de la Côte d’Ivoire.  

A la suite de cette étude, il serait souhaitable de : 

- étudier la toxicité cellulaire de Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea ; 

- identifier, isoler et caractériser le(s) principe(s) actif(s) responsable(s) des différentes activités 

anti-drépanocytaires ; 

- formuler une farine infantile à base de ces plantes pour les enfants drépanocytaires ; 

- proposer une formulation de médicament traditionnellement amélioré ; 

- étudier le mécanisme d’action du ou de ces principes actifs. 
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                                                                                                                                                     ANNEXE 

Fiche d’enquête : identification de plantes médicinales pour traitement d’une pathologie 

▪Date de recensement ………………….  N° de fiche……………… 

▪Nom et adresse de l’enquêteur : ………………………. 

▪Lieu : ……………………………….  

Tradipraticien (ne) de santé 

▪Nom et prénoms :  

 ▪Nationalité : ……………………  Ethnie : …………………………. 

▪Age : ………………….  Année d’expérience : …………………………………………. 

▪Sexe : Masculin □ Féminin □ 

▪Contact :  

▪Niveau académique : Néant □ Primaire □ Secondaire □ Universitaire □ 

 

Matériel végétal : 

Maladie (s) ou symptômes fréquemment traité (s) ? Oui □ Non □ 

Si oui lesquelles ? ………………………………………..  

Avez-vous des plantes pour soigner les symptômes de la drépanocytose ? Oui □ Non □ 

Si oui lesquelles quel est la plante principale utilisée : ………………………. 

A 

▪ Nom vernaculaire : ………………………. Nom scientifique : ……………………. 

▪ Type de plante : Sauvage □ Cultivée □ Adventice □ 

▪ Plante seule □ Association possible (de plantes) ................................ 

▪ Partie utilisée : Tige □ Fleurs Fruits □ Graine □ Écorce □ Racine □ Rhizome □ Bulbe □ 

Feuilles □ Plante entière □ Autres combinaisons □ : ..................................... 

▪ État de la plante : Fraîche □ séché □  

Age de la plante : …………… ▪ Moment de la récolte (saison) …………………………… 

▪ Méthode de séchage :                         Quantité prise : …………………………….  

Rapport plante liquide : …………………………………. 

Parole ou incantation avant récolte oui □ non □ 

B 

▪ Nom vernaculaire : ...................................... Nom scientifique : ...................................... 

▪ Type de plante : Sauvage □ Cultivée □ Adventice □ 

▪ Plante seule □ Association possible (de plantes) ................................ 

ANNEXE 1 : Fiche d'enquête ethnobotanique

ANNEXE
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▪ Partie utilisée : Tige □ Fleurs Fruits □ Graine □ Écorce □ Racine □ Rhizome □ Bulbe □ Feuilles 

□ Plante entière □ Autres combinaisons □ : ..................................... 

▪ État de la plante : Fraîche □ séché □  

Age de la plante ………………………▪ Moment de la récolte (saison) ........................... 

▪ Méthode de séchage : ......................................... Quantité prise : ………………… 

Rapport plante liquide …………………. 

Parole ou incantation avant récolte oui □ non □ 

C 

▪ Nom vernaculaire : ...................................... Nom scientifique : ...................................... 

▪ Type de plante : Sauvage □ Cultivée □ Adventice □ 

▪ Plante seule □ Association possible (de plantes) ................................ 

▪ Partie utilisée : Tige □ Fleurs □ Fruits □ Graine □ Écorce □ Racine □ Rhizome □ Bulbe □ 

Feuilles □ Plante entière □ Autres combinaisons □ : ..................................... 

▪ État de la plante : Fraîche □ séché □  

Age de la plante ………………………▪ Moment de la récolte (saison) ........................... 

▪ Méthode de séchage : ......................................... Quantité prise : ………………… 

Rapport plante liquide …………………. 

Parole ou incantation avant récolte oui □ non □ 

Ingrédients  

Ingrédients 1 : ………………………Quantité…………………………………. 

Ingrédients 2 : ………………………………… Quantité…………………………………. 

Ingrédients 3 : ………………………………… Quantité…………………………………. 

▪ Mode de préparation : Infusion □ Décoction □ Macération □ Cataplasme □ Cru □ Cuit □ 

Autres □. …………………………………. 

▪ Dose précise : Quantité en g / verre : .............. Quantité en g/ litre : .............. Autres ........... 

▪ Mode d’administration : Oral □ Massage □ Rinçage □ Badigeonnage □ Autres □ : .............    

▪ Posologie : nombre de prise par jour. 

………………………………………………… 

▪ Durée du traitement : 

ANNEXE
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Un jour □ Une semaine □ Un mois □ Jusqu’à la guérison □ 

▪ Méthode de conservation : 

A l’abri de la lumière □ Exposé à la lumière □ Autres □ : .......................................... 

Autres maladies traitées par ce remède : ………………………… 

▪ Effet secondaires : …………………………………………. 

Pourquoi une association de plantes pour la confection des remèdes ? 

…………………………………………………………………………………………..  

Utilisation autre que médicale de la plante □ oui, si oui dites laquelle 

Remarque (indiquer toute information particulière, par exemple, signification des noms locaux 

importance des éléments dans le remède, etc.) 

........................................................................................................................................ 

...................................................................................................................... 
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ANNEXE 2 : Fiche d'autorisation du conseil de l'étique
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ANNEXE 3 : Fiche d'autorisation d'accès au service Hématologie



Fiche d’Enquête sur les personnes drépanocytaires 

Question 1 

Nom : ………………………..           Prénom :……………………………………. 

Question 2 

Date et lieu de naissance : ……/……/…….. À ………………………………………. 

Question 3 

Nationalité : ……………………………………………… 

Question 4 

Lieu d’habitation : ……………………………………….. 

Question 5 

Sexe : Fille                           Garçon 

Question 6 

Statut matrimonial : Marié(e)          Célibataire          Divorcé (e)         Veuf  

 

Question 7 

Niveau d'étude 

Jamais scolarisé (e) 

Primaire 

Secondaire (collège/lycée) 

Universitaire 

Question 8 

Le sujet est-il ? 

En activité 

Elève/étudiant 

Sans emploie 

ANNEXE

ANNEXE 4 : Fiche de questionnaire pour les personnes drépanocytaires



Autre réponse 

Question 9 

Fonction : ………………….. 

Question 10 

Avez-vous fait une électrophorèse avant mariage ? ; oui    non 

Question 11 

A quel âge avez-vous appris que vous étiez drépanocytaire ? :………….. 

Question 12 

Quelles sont les noms locaux autres que ce que vous connaissez ? 

1 …………………….2 :…………………….3 :………………….4 ;…………………. 

Question 13  

Quelle est la forme de votre maladie ? 

SS 

SC 

S ß-Thalassémie 

Ne sait pas 

Question 14 

Vous a-t-on donné des nouvelles explications sur la drépanocytose ? Oui                Non 

Question 15 

Vous a-t-on expliqué le rôle des facteurs déclenchant des crises vaso-occlusives ? Oui     Non 

Question 16 

Combien de crises faites-vous par mois ou semaine ?  ………………………………….. 

Question 17 

Combien de temps durent les crises ? …………………………………………. 

Question 18 

Quelles sont les complications les plus fréquents ? 

Question 19 

ANNEXE



Quels sont les aliments que vous consommez 24h avant les 

crises ? :………………………………….. 

Question 20 

Quelles sont vos sources d’information sur le Drépanocytose ? Agents socio sanitaires    

Vieilles personnes                     Voisinage              Parents                Radio             Télé     

Animateurs ONG                    Autres à préciser 

Question 21 

Quels peuvent être les recours en cas de découverte de la maladie ? Médecine moderne  

Tradithérapeute                                      Marabout                                       Autres  

Question 22 

Est-ce que vous vous adressez directement à un médecin lors des crises?    Oui                 Non 

Question 23 

Quel médicament prenez-vous pour calmer vos douleurs ? : 

Paracétamol 

Codéine 

Tramadol 

Anti-inflammatoire 

Morphine 

Question 24 

Prenez-vous régulièrement 

Hydréa 

Siklos 

Spéciafoldine 

Kinésithérapie respiratoire préventive 

Autre réponse 

Question 25  

Pensez-vous prendre correctement vos médicaments ? Oui                 Non 

ANNEXE



 

Question 26 

D'autres membres de votre famille sont-ils atteints de cette maladie ? 

Oui 

Non  

Ne sait pas 

Question27 

Avez-vous faites une transfusion sanguine ces trois derniers mois ? Oui                 Non 

Question 28 

Faites-vous partir d’une association ? Oui                 Non  

Question 29 

Si oui comment êtes-vous organisé pour freiner la drépanocytose ? 

…………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………… 

Question 30 

Si non, êtes-vous prêt(e)s à intégrer une association ?  Oui                 Non 

Question 31 

Etes-vous prêt(e) à accompagner la science dans la lutte contre la drépanocytose en donnant 

un échantillon de votre sang pour des tests biologiques ? Oui                 Non 

 

 

 

Patient ou parent(s) 

Contact(s) : ……………………………………..                                                      Signature 
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Etapes de la réalisation du test de la toxicité subaigue avec les Rats wistar (Ratus norvegicus) 

A : Elevage des rats      B : acifice et recueilli du sang dans les tubes       C : Recuilli des organes 

 

 

 

 

 

  

ANNEXE 5 : Matériel technique et méthodes 

Matériel technique utilisé  

 

A B C 



ANNEXE 

 

 

Analyse morphologique des érythrocytes et determination du taux des drépanocyte 

 

 

 

 

Vue de face de la patte postérieure œdémateuse 

après l’injection de Carragénine 

 

Vue de dos de la patte postérieure 

œdémateuse après l’injection de carragénine 
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Abstract 

The decoction of the whole plant of Rhynchospora corymbosa and 

Olax subscorpioïdea leaves are used by the Local traditional healers in the 

department of Korhogo (Northern Côte d’Ivoire) to treat patients with sickle 

cell disease. This study was designed to assess, the antianemic potential of 

these plants extract. Anemia was induced with phenylhydrazine hydrochloride 

in rats. Animals were divided in normal (N), control (C), test (T), and reference 
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(R) groups. T group included ill-induced Animals treated with R. corymbosa 

and O. subscorpioidea extracts, and R group ill-induced animals treated with 

vitamin B9 for anemic animals. Dosing was made as 1-day single dose 

repeated dose. In anemic animals, the production rate of RBC was 

significantly (p < 0.001) higher in T group as compared to C group. R. 

corymbosa whole plant and O. subscorpioidea leaves extracts have a haematic 

potential. The anti-anaemic effect may partly explain their use in patients with 

sickle cell disease who are affected by a deficiency of erythrocytes and its 

components

 
Keywords: Antianemic activity, R. corymbose, O. subscorpioïdea, sickle cell, 

decoction 

 

Introduction 

Anemia is defined as a decrease in the concentration of circulating 

hemoglobin compared to the limit values set by the WHO (Levy and al., 

2016). There are three major types of anemia. According to the size of the red 

blood cells, there is microcytic anemia in which the red blood cells are smaller 

than normal. This type of anemia would be due to a low-level of iron or an 

inherited disorder of hemoglobin. The normocytic anemia is a kind of anemia 

following a chronic disease. Finally, there is macrocytic anemia related to 

alcoholism (Vert, 2019). Anemia affects physical growth, cognitive 

development, reproduction and physical work capacity, resulting in decreased 

human performance (FAO, 2013). The most vulnerable groups are children, 

adolescents and pregnant women. Anemia is also a factor in fetal growth 

retardation, a cause of postpartum hemorrhage thereby increasing maternal 

morbidity and mortality (Beucher and al., 2011). About 50% of anemia cases 

are due to iron deficiency (Vert, 2019). Anemia is a public health problem that 

affects populations in both rich and poor countries (De Benoist and al., 2008). 

The global prevalence of anemia is 24.8%. In developed countries the 

prevalence is 8% compared to 38% in developing countries (Dupont, 2017). 

In Côte d'Ivoire, 78% of a sample of 128 children aged from 6 months to 2 

years are anemic. Seven (7%) of these 78% suffer from severe anemia 

(Righetti and al., 2012). Forty-five percent (45%) of women are affected by 

the less severe form, 20% by the mod 

*erate form and 2% suffer from the severe form. The proportion of anemic 

children and women depends on the place of residence, 21% in rural areas 

against 9% in urban areas for children and 73% in rural areas against 60% in 

urban areas for women (MSHP, 2016). 

Most often, blood transfusion remains an effective and rapid means in 

the management of anemia (Dupouy-Manescau, 2020). However, there are 

risks of infection during blood transfusion and taking the drugs could create 
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drug-induced immuno-allergic haemolysis which is linked to drug sensitivity 

(Bachir, 2020). In addition, the use of drugs would be expensive for low-

income population (Inkoto and al., 2018). 

Facing this situation, the use of medicinal plants could culturally serve 

as an alternative treatment against anemia for remote populations. Indeed, 

medicinal plants contain a multitude of secondary metabolites with several 

biological activity and easy access (Coulibaly and al., 2020). 

Many studies have been conducted to scientifically assess the safety, 

efficacy and quality of certain plant species from traditional medicine. This is 

how Rhynchospora corymbosa and Olax subscorpioidea caught our attention 

after an ethnobotanical survey in the department of Korhogo. The 

bibliographic review revealed that Rhynchospora corymbosa could promote 

the reversion of sickle cells (Soro and al., 2021). As for Olax subscorpioïdea, 

indigenous healers would use it in the treatment of jaundice (Kerharo & 

Bouquet, 1950) and could promote the reversion of sickle cells (Soro and al., 

2020). These plants have displayed, an antioxidant and an anticytotoxic 

activities (Cantrell and al., 2003; Okoro and al., 2021). They have also 

demonstrated analgesic (Odoma and al., 2016), anti-inflammatory (Popoola 

and al., 2016), antimicrobial (Dzoyem and al., 2014), anti-infectious diseases 

(Garandi and al., 2018) activities. 

The aim of the present study was to investigate the antianemic activity 

of these plants in wistar rats of the species Rattus norvegicus. As anemia is an 

aspect of the pathophysiology of sickle cell syndrome. 

 

Material and methods 

Plant material 

The plant material consisted of the whole plant of Rhynchospora 

corymbosa and the aerial part of Olax subscorpioidea. These plants were 

collected in the departments of Korhogo (northern Côte d'Ivoire). They were 

harvested, washed, cut and then dried away from the sun rays at room 

temperature 25 to 30°C for three weeks, in a well-ventilated room. They were 

then reduced to powder using an electric grinder (Retsch sk 100). A decoction 

was made according to the method (Konkon and al., 2006). One hundred 

grams (100g) of powder from each species of plant were separately put in one 

liter of distilled water and boiled (1000C) for 10 minutes. The obtained mixture 

was wrung out in a square of white cotton fabric, then filtered three times on 

absorbent cotton and once on Whatman paper (3mm). The filtrate was 

evaporated at 50°C using an oven. The powders obtained after evaporation 

were called DRC corresponding to Rhynchospora corymbosa and DOSA for 

Olax subscorpioidea. Distilled water was used for the decoction and 

physiological water (NaCl 0.9% buffer solution at pH 7. was used for the 

dilutions of the extracts during the experiment. 
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Animal material 

The animal material consisted of male and female rats of Rattus 

norvegicus (Muridae) of the Wistar strain. These animals came from the 

vivarium of the École Normale Supérieure (ENS) in Abidjan. They were fed 

daily with Ivorian Compound Food Manufacturing Compony (FACI) pellets 

and water. There were 45 rats with a body weight between 150-230 g and aged 

4 to 5 months. These rats were used to the antianeic test and to determinate 

some zootechnical parameters. 

 

Antianemic test 

Anemia was induced by intraperitoneal administration of 40 mg/kg/bw 

of phenyl hydrazine (PHZ) for two days (D0 and D1). Animals with 

hemoglobin concentration <12 g/dL were considered anemic (Berger, 2007). 

Nine (9) groups of 5 rats were formed. the rats of the N or normal group (1) 

were given physiological water (NaCl 0.9%). The C or control group (2) 

received phenyl hydrazine and physiological water (NaCl 0.9%). The rats of 

R group or 3 received phenyl hydrazine and vitamin B9 syrup. The rats of 

groups 4, 5 and 6 received 200, 400 and 800 mg/Kg/bw of DRC respectively 

and the rats of groups 7, 8 and 9 received 200, 400 and 800 mg/Kg body weight 

of DOSA respectively.  

The blood samples were collected on DO, D2, D7, D14 and D21 from 

the rats by incision of the tail before and after, the anemia was induced by 

intraperitoneal administration of 40 mg/kg/d of phenyl hydrazine for two days 

(D0 and D1). The method of (Leonard, 1986) was used. Physiological water, 

vitamin B9, DRC and DOSA were administered by gavage from D2 to D21. 

The collected blood of 1 mL was used for haematological tests: Red Blood 

Count (RBC), Hemoglobin (Hb) and packed cell volume or hematocrit (PCV). 

The hematological parameters were assayed on days D0, D2, D7, D14 and 

D21 in the nine groups of rats using an automatic blood cell counter (Sysmex 

KX 21) in the laboratory of the Pasteur Institute of Cocody. The rats of the 

nine groups were weighed before any sampling. 

Zootechnical parameters values such as average weight (AW) and 

average daily gain (ADG) were determinate during this experiment (21 days). 

The effect of DRC and DOSA on these zootechnical parameters were studied. 

Average Weight (AW) 

The Average Weight was determined by calculating the ratio of the 

sum of the weights of the individuals of the same batch by their number 

according to the following formula: 

𝐀𝐖 =
Sum of the weights of the individuals of the same group

 Total number of the group
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Average Daily Gain (ADG) 

Using weights, we calculated the Average Daily Gain by calculating 

the ratio of the average gain during a period over the duration in days. The 

formula is as follows: 

𝐀𝐃𝐆 =
Weight gain during a given period (𝐠)

 Duration of period (Days)
 

 

Statistical analysis  

Statistical analyzes were performed using GraphPad Prism software, 

version 9.3.1.471 (2021) (San Diego CA USA). Two-ways analysis of 

variance (ANOVA) was performed with this software. The hematological 

values were expressed as mean ± standard error of the mean (M ± SEM). The 

Analysis of variance and the Dunnet’s test applicable to multiple comparisons 

of data were used for statistical analyses. The change in hematological 

parameters were considered significant at the threshold of P < 0.05. 

For the significant difference the following notation is used: 

- No significant ( ) : p > 0,05 ; 

- Low significant (*) : p < 0,05 ; 

- Significant (**) : p < 0,01 ; 

- Very significant (***) : p < 0,001 ; 

- highly significant (****) : p < 0,0001. 

 

Results and discussion 

Effect of DRC on some zootechnical parameters: 
Table I. Effect of DRC and DOSA on average weights of the rats (g) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

G1 (Normal group) 162,67±6,74 170,07±4,19 177,77±4,74 177,77±7,65 179,33±7,62 

G2 (Control group) 149,73±8,14 143,67±13,86 152,20±6,12 162,87±11,77 165,67±11,26 

G3 (Refence group) 159,07±10,91 154,53±11,69 193,47±4,65✱ 206,93±4,19✱✱ 211,33±2,96✱✱ 

G4 (DRC 200) 154,67±3,18 150,40±5,18 160,50±9,12 163,33±8,66 169,67±5,61 

G5 (DRC 400) 156,67±13,67 149,10±15,21 160,13±11,94 181,9±4,22 185,67±4,81 

G6 (DRC 800) 153,00±15,70 151,76±14,68 164,60±15,50 179,60±8,33 189,67±6,74 

G7 (DOSA 200) 151,33±7,80 145,46±6,63 156,00±3,05 161,00±3,00 168,00±7,00 

G8 (DOSA 400) 150,25±2,25 148,13±1,88 162±0,25 170,5±5,75 182,5±15,75 

G9 (DOSA 800) 151,00±3,00 141±2,00 162±2,00 175±4,00 194,5±0,50 
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Table II.Effect of DRC and DOSA on average daily gain (g) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

G1 (Normal group) 0,00±5,86 4,55±5,04 9,28±5,38 13,38±4,98 18,44±4,96 

G2 (Control group) 0,00±7,69 -4,05±10,63 1,65±6,87 8,77±9,84 10,64±6,63 

G3 (Reference group) 0,00±9,70 -2,85±9,92 21,63±8,84 30,09±9,30 32,86±9,30 

G4 (DRC 200) 0,00±2,91 -2,76±3,90 3,77±6,27 5,60±6,01 9,70±4,27 

G5 (DRC 400) 0,00±12,34 -1,74±11,87 2,21±11,73 16,11±10,48 18,51±10,78 

G6 (DRC 800) 0,00±14,51 -2,55±14,10 7,58±14,98 17,39±13,21 23,97±13,46 

G7 (DOSA 200) 0,00±7,29 -3,88±6,62 3,08±5,68 6,39±5,83 11,01±7,36 

G8 (DOSA 400) 0,00±2,12 -1,41±1,83 7.82±1,62 13,48±4,19 21,46±10,64 

G9 (DOSA 800) 0,00±2,81 -6,62±2,28 7,28±2,51 15,89±3,51 28,81±2,58 

 

Effect of DRC and DOSA on hematological parameters: 
Table III. Effect of the DRC and DOSA on the red blood cell count (106/uL) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

G1 (Normal group) 7.25±0.25 7.35±0.09 7.27±0.26 7.31±0.14 7.30±0.28 

G2 (Control group) 7,75±0.20 3.12±0.7 4.70±0.09 5.20±0.39 5.95±0.27 

G3 (Reference) 7,25±0.25 3.37±0.2 5.70±0.40 6.83±0.24 7.19±0.40 

G4 (DRC 200) 7,75±0.25 3.4±0.46 4.85±0.69 6.71±0.46 7.15±0.02 

G5 (DRC 400) 7,05±.015 3.11±0.06 4.30±0.32 6.02±0.20 7.03±0.18 

G6 (DRC 800) 7.30±0.80 3.57 ± 0.32 5.04 ±0.45 6.61±0.12 7.12±0.06 

G7 (DOSA 200) 7,85±0,35 3,44±0,22 4,42±0,55 6,23±0,50 7,20±0,10 

G8 (DOSA 400) 7,17±0,17 3,21±1,32 3,97±0,29 6,110,82 7,25±0,25 

G9 (DOSA 800) 7.00±0,50 3,46±1,05 4,22±0,20 6,08±0,11 7,23±0,48 

 
Table IV.Effect of the DRC and DOSA on the hemoglobin rate (g/dL) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

G1 (Normal group) 12.65±0.15 12.46±0.77 12.83±0.22 12.29±0.26 12.93±0.5 

G2 (Control group) 13.10±0.90 6.73±0.62 9.6±0.06 10.4±0.33 11.96±0.31 

G3 (Reference group) 12.90±0.10 6.9±0.13 10.50±0.46 14.06±0.28 14.96±0.57 

G4 (DRC 200) 12.70±0.30 6.43±0.48 10.40±0.86 12.93±0.64 12.86±0.51 

G5 (DRC 400) 12.70±0.30 6.03±0.31 10.23±0.44 13.13±0.45 13.41±0.24 

G6 (DRC 800) 12.98±0.05 6.66±0.51 10.20±0.46 13.16±0.35 14.66±0.16 

G7 (DOSA 200) 12,67±0,44 6,70±1,21 10.00±0,10 12,50±0,10 12,25±0,05 

G8 (DOSA 400) 12,33±0,67 7,83±1,39 11,47±0,68 11,25±0,05 13,95±0,15 

G9 (DOSA 800) 12,75±0,25 6,90±0,70 10,43±0,94 12,65±0,15 14,10±0,40 
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Table V. Effect of the DRC and DOSA on the hematocrit rate (%) 

Lots J0 J2 J7 J14 J21 

G1 (Normal group) 43.00±0.00 42.93±1.08 43.66±1.02 43.03±1.31 43.96±1.35 

G2 (Control group) 43.00±20.00 22.03±1.64 32.36±1.44 37.53±1.55 38.76±1.57 

G3 (Reference group) 43.00±2.08 22.10±1.40 36.60±1.73 46.23±0.95 46.46±0.95 

G4 (DRC 200) 41.00±40.00 22.23±1.28 36.10±1.60 42.63±0.95 43.73±1.15 

G5 (DRC 400) 41,50±3.50 21.96±0.35 33.26±1.02 42.63±0.95 43.3±0.66 

G6 (DRC 800) 41,50±6.50 22.03±0.95 34.86±0.95 42.76±1.08 43.23±0.84 

G7 DOSA 200 44,50±0,50 21,75±2,54 40,07±2,40 48,71±1,15 46,96±3,70 

G8 DOSA 400 40,50±0,50 32,66±4,75 33,04±8,01 42,17±0,12 49,87±5,93 

G9 DOSA 800 44.00±1,00 26,25±8,62 33,97±13,45 50,35±0,24 45,54±12,44 

 

The aim of this study was the assessment of the antianemic activity of 

two medicinal plants used in traditional medicine in northen Côte d’Ivore. 

Rhynchospora corymbosa known under the vernacular names of "Lôwonne or 

Tchang and Kômourouni" in Sénoufo and Malinké respectively and Olax 

subscorpioïdea known as "Nimbôchi or Korogbé" in Malinké. The decoction 

was chosen as the extraction mode because of its strong use in the preparation 

of herbal medicines. (Bla and al., 2015) indicated that the decoction is the 

most requested mode of preparation (65.38%). Moreover, the results (Gnagne 

and al., 2017) showed that the decoction is used at 88.2%. The phytochemical 

screening revealed the presence of alkaloids, catechin tannins, polyterpenoid, 

sterols and saponins in DRC. Also, (Soro and al., 2021) highlighted the 

presence of polyphenols, flavonoids, leuco-anthocyanins, alkaloids, saponins 

and steroids in DOSA. These chemical groups have been proved to exhibit 

biological activities. Indeed, phenolic compounds such as catechin tannins are 

known for their antioxidant properties (Ebrahimzadeh and al., 2010). These 

antioxidant compounds could, activate the immune defense and protect 

erythrocytes against the oxidation of membrane proteins and lipid 

peroxidation (Mpondo and al., 2012). According to (Létapin, 2016), the 

consumption of tannin-rich plants in small ruminants seems to represent an 

alternative in order, to anthelmintics to control gastrointestinal nematodes and 

make the skin resistant to internal parasites. Parasites such as ticks cause up to 

37% anemia in cattle (Azokou and al., 2016). As for saponins, they would 

have antifungal, antibacterial and antiviral properties. They would also present 

protective activities of veins and capillaries (Macheix and al., 2005). In 

addition to these compounds, alkaloids have antibiotic, antiparasitic and 

analgesic activities (Koua and al., 2018) and would also have an effect on the 

central nervous system (Bruneton and al., 2009). Finally, terpenoids and 

steroids derived from terpenoids constitute the largest known set of secondary 
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plant metabolites (Yamunadevi and al., 2011). Steroids are secondary 

metabolites known for their analgesic and cardiotonic properties, regulate 

protein and carbohydrate metbolism, increase muscle and bone synthesis 

(Bruneton and al., 2009). Note that polyphenols, flavonoids, leuco-

anthocyanins and quinones are absent in DRC. Quinones are also absent in 

DOSA. With regard to the effect of DRC and DOSA on the zootechnical 

parameters (average weight and average daily gain) of the rats, the results 

revealed that all the T-group showed a gradual increase in the weight of the 

rats throughout the experiment. The results in Table I shows the evolution of 

the average weight of the rats.  The body weight of all animals, at the initial 

time, ranged from 149.73±8.14 to 162.67±6.74 grams. There is low significant 

difference (p < 0.05) between the average weights of N-group compared to the 

other groups at D0 and D2. At week three (Day 21) the groups R and T 

recorded an increased average weight of 32.86±9.30% for R-group, 

9.70±4.27% for DRC 200 ; 18.51±10.78% for DRC 400 ; 23.97±13.46% for 

DRC 800 ; 11.01±7.36% for DOSA 200 ; 21.46±10.64% for DOSA 400 ; 

28.81±2.58% for the DOSA 800 compared to the C-group which was 

10.64±9.63%. The increased average weight in T-groups was concentration 

dependant. This observation could attest that DRC and DOSA have a positive 

effect on the average weight growth of rats. This same trend was observed 

with the values of the average daily gain. The table II shows the evolution of 

the Average Daily Gain (ADG) of the weight of the rats in the T-groups 

compared to the C-groups during the 21th days of the experiment. On the first 

day (J0), the average daily gain were 0.00±7.69, 0.00±9.70, 0.00±2.91, 

0.00±12.34, 0.00±14.51, 0.00±7.29, 0.00±2.12 and 0.00±2.81% respectively 

for C-group ; R-group, DRC 200, DRC 400, DRC 800, DOSA 200 ; DOSA 

400 and DOSA 800 compare to that of N-group which was 0.00±5.86%. These 

values were almost zero in all groups. On day (J21), the average daily gain 

recorded were 1.56±0.44 ; 0.46±0.20 ; 0.88±0.51 ; 1.14±0.64 ; 0.52±0.35 ; 

1.02±0.51 ; 1.37±0.12% for R-group, DRC 200, DRC 400, DRC800, DOSA 

200, DOSA 400 and DOSA 800 compared to the C-group which was 

0.51±0.32% (table II). DRC and DOSA acted in a dose-response manner 

because the more the dose increases the more average weight increases, the 

better growth was observed with the rats of R-group. DRC and DOSA are 

beneficial on the weight evolution. This could, also, confirm the safety of DRC 

and DOSA which could be a food supplement for rats. The chemical 

composition of Rhynchospora corymbosa plants could indicated these 

observed beneficial effects. Indeed, for Létapin (2016), plants rich in tannins 

have beneficial effects in terms of weight gain and contribute to better milk 

and wool production in animals. 

The haematic potential effect of DRC and DOSA in comparison to 

control and reference groups is shown in Tables II, IV and V. Values are mean 
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for n=5. The baseline values in control animals were 7.75±0. 20 T/L; 

13.10±0.90 g/dL; 43.00±2.00% for RBC, Hb and hematocit percentage 

respectively. The administration of PHZ caused a decrease in red blood cells 

count, hemoglobin and hematocrit percentages. Indeed, on Day 2 we had 

3.12±0.70 T/L
 
(59.74 % reduction), 6.73± 0.62 g/dL (48.62 % reduction) and 

22.10 ±1.49 (48.60 % reduction) for the red blood cells count, hemoglobin and 

hematocrit percentages respectively. Our results are in line with those of 

(Gbenou and al., 2006). These authors observed a decrease in the number of 

red blood cells, hemoglobin and hematocrit percentages after the 

administration of PHZ.  According to (Sheth and al., 2021), PHZ causes 

hemolytic anemia in rats. Indeed, phenylhydrazine caused oxidative stress by 

production of free radicals. So lipid peroxidation is generated, which induces 

red blood cells lysis (Zangeneh and al., 2019). However, it should be noted 

that the anemia induced by PHZ is reversible. Indeed, after treatment with 

DRC and DOSA at concentrations of 200, 400 and 800 mg/kg/BW, a 

restoration of the hemoglobin level, the red blood cells count and the 

hematocrit percentage to normal was observed compared to rats that did not 

receive phenyl hydrazine. In other words, PHZ does not destroy the stem cell 

producing blood cells (Berger, 1986). 

Rats of T groups were given 200,400 and 800mg/kg bw of DRC and 

DOSA respectively after induction of anemia by phenylhydrazine. The 

administration of both extracts and vitamin B9 allowed a significant increase 

of the RBC count, hemoglobin (Hb) level and the hematocrit percentage from 

the 7th day of treatment up to D21 compare to the N and C groups. Indeed, 

from D2 to D21 the tables III, IV and V showed the following results : 3.4±0. 

46 to 7.15±0.02 T/L, 6.43±0. 48 to 12.86±0.51g/dL , 22.23±1.28 to 

43.73±1.15% for RBC count, hemoglobin (Hb) level and the hematocrit 

percentage respectively for DRC T-200. 3.44±0. 22 to 7.20±0.10 T/L, 

6.70±1.21 to 12.25±0.05g/dL , 21.75±2.54 to 46.96±3.70% for RBC count, 

hemoglobin (Hb) level and the hematocrit percentage respectively for DOSA 

T-200. The concentations of 200, 400 and 800 mg/mL of both extracts have 

restored the anemia in rat by increasing RBC count, hemoglobin (Hb) level 

and the hematocrit percentage. (Soro and al., 2021) about chimial analysis on 

DRC and DOSA revealed the presence of alkaloids and phenolic compounds 

which are known for their anti-anemic activity.II Indeed, alkaloids, flavonoids 

have antioxidant activity which prevent and repair the free radicals ations on 

the erythrocytes by enhancing the resistance of RBC to hemolysis (Itodo and 

al., 2011); (Gui and al., 2019). So according to Turaskar and al., (2013) those 

compounds reverse anemic conditions. For example, alkaloids inhibit cyclic 

adenosine monophosphate (cAMP). However, the results of this treatment by 

DRC and DOSA was inversely proportional to the extracts concentartions. 

The more the concentations increased, the more the RBC count and the 
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hematocrit percentage decreased and the more hemoglobin level decreased. 

Also, the phytochemical screening performed by Soro and al., (2021) on DRC 

and DOSA revealed the presence of saponins. This compound is known to 

denature the membrane structure of erythrocytes, thus increasing the 

hemolysis of the RBC. The more DRC and DOSA concentrations increase, 

the higher saponins content and the slower the regeneration of RBC occures 

and the hématocrit percentage increases. On D21, the RBC count were 

7.15±0.02, 7.12±0.06, 7.20±0.02 and 7.23±0.48 for DRC-200, DRC-800, 

DOSA-200 and DOSA-800 respectively (Gui and al., 2019) ( table III). 

Despite the presence of saponins, others phytochemicals such as 

polyphenols and alkaloids presents in DRC and DOSA may have contributed 

to PHZ-induced hemolysis inhibition. (R-Tiendrebeogo and al., 2019) showed 

in their study that the anti-hemolytic and anti-lipid peroxidation activity of 

Ficus sycomorus were due to the antioxidant activity of phenolic compounds. 

Also, Yenon and al., (2015) showed that the anti-anemic activity of 

E.angolense bark was linked to the presence of these compounds.  

The Literature alleged that one of the clinical signs of sickle cell 

disease is anemia and one of the therapeutic means sought is transfusion 

therapy (Lemonne and al., 2013); (Stuart and al., 2019). DRC and DOSA by 

increasing hemoglobin, hematocrit and red blood cell count could help sickle 

cell patients prevent anemia associated with sickle cell disease.  

 

Conclusion 

The whole plant of Rhynchospora corymbosa and the aerial part of 

Olax subscorpioidea significantly increased the the RBC count, hemoglobin 

level and hematocrit percentage in phenyl hydrazine anemic-induced rats. This 

anti-anemic activity could be related to the antioxidant properties 

characterized by the presence of phenolic compounds. The use of 

Rhynchospora corymbosa and Olax subscorpioidea in traditional area to fight 

anemia related to sickle cell disease could be justified. 
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Résumé 

Une étude prospective a été réalisée dans la région de Poro (Korhogo). Les recherches nous 

ont permis de déceler les plantes médicinales utilisées dans le traitement de la drépanocytose en 

milieu traditionnel. Les espèces végétales Rhynchospora corymbosa et Olax subscorpioïdea ont 

été retenues pour cette étude. Pour apporter des preuves scientifiques, cette étude s’est fixée pour 

objectif de réaliser un triphytochimique, les tests de toxicités, l’activité sur l’inhibition de la 

polymérisation, l’inhibition de la falciformation des érythrocytes de génotypes SS, les activités 

antianémique, antiinflammatoire et analgésique. Le décocté de chacune des espèces a fait l’objet 

d’une évaluation. Une abondance d’alcaloïdes, de tanins, de saponines, de polyterpènes et des 

stérols a été trouvée dans le décocté de Rhynchospora corymbosa (DRC). Quant au décocté de 

Olax subscorpioïdea (DOSA), les polyphénols, leuco-anthocyanes et les flavonoides ont été 

retrouvés en plus des alcaloïdes, des tanins cathéchiques, des saponines des polyterpènes et des 

stérols. Ces groupes chimiques seraient sollicités dans le traitement de la drépanocytose. Ces 

extraits inhibent la polymérisation et la falciformation des érythrocytes de génotype SS à 0,312 

mg/mL. A 800 mg/kg p.c, DOSA et DRC présentent des activités antianémiques, antiinflammatoire 

et analagésique très importantes in vivo. A une concentration supérieure à 0,3125 mg/mL, ces 

extraits provoqueraient la lyse des cellules sanguines in vitro. Les études toxicologiques ont montré 

que les extraits (DRC et DOSA) ne sont pas toxiques in vivo à 1600 mg/kg p.c. 

L’utilisation de Rhynchospora corymbosa et de Olax subscorpioïdea pour la prise en charge 

de la drépanocytose dans le nord de la Côte d’Ivoire est justifiée.  

 Mots clés : falciformation, drépanocytose, inhibition, polymérisation, Rhynchospora, Olax  

 

SUMMARY 

A prospective study was carried out in the Poro region (Korhogo). The research allowed us to 

identify medicinal plants used in the treatment of sickle cell disease in traditional settings. The 

plant species Rhynchospora corymbosa and Olax subscorpioidea were selected for this study. To 

provide scientific evidence, this study set itself the objective of performing a triphytochemical, 

toxicity tests, activity on polymerization inhibition, inhibition of sickling of erythrocytes of SS 

genotypes, antianemic, antiinflammatory and analgesic activities. The decocted of each species 

was assessed. An abundance of alkaloids, tannins, saponins, polyterpenes and sterols has been 

found in the decoctate of Rhynchospora corymbosa (DRC). As for the decoctate of Olax 

subscorpioidea (DOSA), polyphenols, leukoanthocyanins and flavonoids were found in addition 

to alkaloids, cathechic tannins, saponins, polyterpenes and sterols. These chemical groups would 

be solicited in the treatment of sickle cell disease. These extracts inhibit the polymerization and 

sickling of SS genotype erythrocytes at 0.312 mg/mL. At 800 mg/kg bw, DOSA and DRC have 

very important antianemic, anti-inflammatory and analagesic activities in vivo. Toxicological 

studies have shown that the extracts (DRC and DOSA) are not toxic in vivo at 1600 mg/kg b.w. 

The use of Rhynchospora corymbosa and Olax subscorpioidea for the management of sickle cell 

disease in northern Côte d'Ivoire is justified. 

Keywords: sickling, sickle cell disease, inhibition, polymerization, Rhynchospora, Olax 
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