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Répartition chiffrée des enseignants permanents par Département 

(Octobre 2017) 

 

Département Nombre d’enseignants 

 Pr MC CC ASS Total 

BC 5 (1) 8 (3) 16 (9) 11 (6)  40 (19) 

BPA     10 (0) 10 (1) 18 (6) 06 (4)  44 (11) 

BPV 03 (0) 06 (0) 13 (3)   5 (6) 27 (9) 

C.I. 09 (1) 07 (0) 15 (3)   04(2) 35 (6) 

C.O. 9 (0)     10 (3) 12 (3)   2 (0) 33 (6) 

IN 02 (1) 01 (0)   08 (0) 15 (4) 26 (5) 

MA 3 (0) 04 (0) 18 (1)   05 (0) 30 (1) 

MB 1 (0) 6 (1)   4 (2)   2 (0) 13 (3) 

PH 8 (0)     14 (1) 15 (2)   4 (2) 41 (5) 

ST 3 (0) 10 (1) 23 (4)   07 (0) 43 (5) 

Total 53 (3) 76 (10) 142 (33)   61 (24) 332 (70) 

 

         Soit un total de :                                            332 (70) dont 

       - Professeurs          53 (3) 

         - Maîtres de Conférences         76 (10) 

               - Chargés de Cours            142 (33)    

                    - Assistants                61 (24)  

                             - (   ) = Nombre de femmes. 

 

 

       Le Doyen de la Faculté des Sciences 
 

 

AWONO ONANA, Professeur 
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RESUME 
Crinum jagus est une plante utilisée en Afrique et plus particulièrement au Cameroun pour le 

traitement empirique des diarrhées. La présente étude a été entreprise dans le but d‟évaluer l‟effet des 

extraits de cette plante, en entier sur les diarrhées sécrétoires, motrices et sur la shigellose induite 

chez les rats. Les extraits totaux ont été réalisés par macération à l‟eau, à l‟éthanol ou à l‟éthanol/eau 

de poudre de Crinum jagus, et les fractions flavonoïdes, alcaloïdes et saponines préparées suivant des 

techniques appropriées. La sensibilité microbienne a été déterminée par la méthode des disques en 

milieu gélosé, la CMI et la CMB par la méthode de dilution en série en milieu liquide. Les diarrhées 

sécrétoires ont été induites chez des rats par l‟huile de castor. La toxicité cellulaire a été évaluée sur 

des cellules de l‟épithélium rénal de singe en culture. Parmi les différents extraits et fractions de C. 

jagus, l‟extrait à l‟éthanol/eau et la fraction flavonoïdes se sont révélés plus efficaces sur les 

diarrhées induites à l‟huile de castor (P< 0,01). L‟extrait à l‟éthanol/eau (EWCj) ayant présenté la 

plus grande efficacité sur les diarrhées motrices et sécrétoires et sur l‟inhibition de la croissance 

bactérienne in vitro, a été retenu pour les études pharmacologiques de l‟activité antidiarrhéique de la 

plante. Le transit intestinal a été évalué chez les rats avec le charbon activé sur la motilité normale, la 

motilité accélérée par le carbachol, la sérotonine ou sur le transit intestinal des rats prétraités aux 

antagonistes des récepteurs impliqués dans la régulation du transit intestinal (naloxone, 

glibenclamide, yohimbine) et à l‟isosorbide dinitrite, un donneur de monoxyde d‟azote. 

L‟interpooling a été induit par l‟huile de castor et la prostaglandine E2. La shigellose a été induite 

chez les rats par administration per os de de 9 x 10
8
 UFC de Shigella flexineri et traité deux fois par 

jour à l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus et à la ciprofloxacine (contrôle positif) pendant sept 

jours. Ces derniers ont été sacrifiés et le sang collecté. Les paramètres hématologiques ont été 

évalués à l‟aide d‟un automate d‟analyse hématologique. Les Interleukines (IL-2, INF-γ), les 

immunoglobulines (IgA, IgM), la motiline et le VIP sanguins, ont été dosés par la méthode ELISA. 

La toxicité aiguë de cet extrait a été réalisée par administration orale d‟une dose unique de EWCj 5 

g/kg chez des rats. Les propriétés anti-radicalaires ont été évaluées in vitro sur les radicaux DPPH, 

l‟oxyde nitrique et l‟ion ferreux. Sur la sensibilité microbienne, l‟extrait à l‟éthanol/eau a donné des 

rapports CMB/CMI de 6,0 - 1,67 - 6,0 - 3,0 respectivement sur Sd1, E. coli, S. typhi, S. auréus alors 

que ce rapport a été de 3,00 et 3,33 pour les flavonoïdes sur S. aureus et C. albicans. Sur les cellules 

épithéliales rénales de singe en culture, les différents extraits et fractions n'ont pas montré d‟effet 

toxique significatif ou de réduction significative de la viabilité cellulaire. La DL50 de l‟extrait à 

l‟éthanol/eau de C. jagus a été supérieure à 5000 mg/kg PC. Les tests phytochimiques de l‟extrait 

hydroéthanolique de C. jagus ont révélé la présence des tanins, des alcaloïdes, des saponines, des 

flavonoïdes, des polyphénols, des triterpènes, des coumarines, des anthocyanidines, des stérols et des 



 
xx 

polysaccharides. Sur le plan pharmacologique, EWECj a inhibé significativement (P<0,01) le transit 

intestinal ainsi que l‟action du carbachol et de la sérotonine. Un prétraitement des animaux au 

naloxone, au Glibenclamide et à l‟Isosorbide dinitrite a réduit (P<0,01) l‟action spasmolytique de 

l‟extrait de C. jagus alors que la Yohimbine n‟a entraîné aucun changement significatif sur cet effet. 

Crinum jagus a également inhibé (P<0,01) les sécrétions intestinales induites par l‟huile de castor 

et/ou par la prostaglandine E2. L‟extrait a significativement réduit (P<0,01) l‟émission des selles 

diarrhéiques, le nombre de shigelle dans les selles, les taux de l‟IL-2, INF-γ, IgA et IgM, et de 

motiline, et a significativement augmenté (P<0,01) le taux du peptide intestinal vasoactif. Chez les 

rats diarrhéiques l‟extrait de C. jagus a rétablit la baisse des globules blancs totaux et de 

l‟hémoglobine, et réduit la plage de cellules caliciformes gorgées de mucus. L‟extrait a présenté des 

activités anti-radicalaires contre les radicaux DPPH, l'oxyde nitrique et l‟ion ferreux, ce qui pourrait 

en partie expliquer son activité antidiarrhéique. Il ressort de ce travail que C. jagus serait moins 

toxique aux doses thérapeutiques, serait actif sur le ralentissement du transit intestinal, inhiberait la 

sécrétion intestinale et la croissance bactérienne. C. jagus pourrait à cet effet, être efficace pour le 

traitement de la shigellose et pour le traitement des diarrhées motrices et sécrétoires.  

Mots clés : Crinum jagus, Diarrhées infectieuses, Transit intestinal, Effets anti radicalaires, Système 

immunitaire intestinal, Rat.   
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ABSTRACT 
Crinum jagus is a plant traditionally used in Africa and particularly in Cameroon to treat diarrhea. 

The present study was undertaken to evaluate the effects of the whole plant extracts on secretory 

diarrhea, motor diarrhea, and Shigella-induced diarrhea in rats. Crude extracts were prepared by 

maceration of Crinum jagus powder in water, ethanol or ethanol/water mixture. The plant‟s 

flavonoids, alkaloids and saponins fractions were also prepared using appropriate techniques. In 

primary screening assays, the extracts and fractions were tested for microbial susceptibility in vitro 

using disc diffusion method in Muller-Hinton agar medium, serial tube dilution technique (for 

determination of the minimum inhibitory concentration (MIC) and minimum bactericidal 

concentration (MBC) values, and in vivo in a castor oil–induced secretory diarrhea rat model. 

Cytotoxicity of the extracts and fractions was also assessed on monkey kidney epithelial cell cultures 

(LLC-MK2). Among the extracts and fractions, ethanol/water extract (EWCj) and the flavonoids 

fraction were found to be more effective on castor oil-induced diarrhea (P <0.01), with EWCj being 

the most effective on motor and secretory diarrhea, and on in vitro bacterial growth inhibition, and 

was therefore selected for further investigations of the antidiarrheal activity and safety. The EWCj 

antidiarrheal effect was evaluated on rats with normal intestine motility, carbachol-accelerated 

intestinal motility, serotonin-accelerated intestinal motility, or pretreated with different antagonists of 

receptors which modulate intestinal transit (naloxone, glibenclamide, and yohimbine) and with 

isosorbide dinitrite, a NO donor. Antisecretory effect of EWCj was assessed in castor oil and 

prostaglandin E2 –induced enteropooling in rats. Shigellosis was induced in rats by oral 

administration of 9 x 10
8
 CFU of Shigella flexineri and treated twice daily with C. jagus hydro-

ethanolic extract for seven consecutive days, with ciprofloxacin serving as positive control. The 

latter animals were sacrificed and blood collected for determination of interleukins (IL-2, INF-γ), 

immunoglobulins (IgA, IgM), motilin and intestinal vasoactive peptide levels using ELISA method; 

and for blood cell count using hematological automate. The antioxidant potential of WECj was 

studied using its 1.1-Diphenyl-2-picrylhydrazyl (DPPH) free radical scavenging activity, ferrous ions 

chelating ability and nitric oxide radical inhibiting activity. Assessment of EWCj safety was done 

through acute toxicity in rats. Microbial sensitivity tests on WECj revealed CMB/MIC ratios of 6.0, 

1.67, 6.0 and 3.0, on S. dysenteriae A1, E. coli, S. typhi, and S. aureus, respectively. The CMB/MIC 

ratios were 3.00 and 3.33 for flavonoids on S. aureus and on C. albicans, respectively. All extracts 

and fractions including WECj, did not show any significant toxicity or reduction in LLC-MK2 cell 

viability. Moreover, WECj LD50 in rats was >5000 mg/kg body weight, suggesting inocuity of the 

extract. Phytochemical studies of WECj revealed the presence of tannins, alkaloids, saponins, 

flavonoids, polyphenols, triterpenes, coumarins, anthocyanidins, sterols and polysaccharides. The 
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EWCj significantly (P <0.01) inhibited the action of carbachol and serotonin on intestinal transit 

stimulation. Animal pretreatment with naloxone, glibenclamide or isosorbide dinitrite, showed 

significant reduction (P <0.01) of the spasmolytic activity of WECj whereas pretreatment with 

yohimbine did not affect the activity of the extract. Crinum jagus also inhibited (P <0.01) castor 

oil/prostaglandin E2-induced intestinal secretions. The extract also reduced (P <0.01) diarrheal stool 

emission, Shigella flexineri stool density, and lowered IL-2, INF-γ, IgA, IgM and motilin blood 

levels whereas it increased (P <0.01) the vasoactive intestinal peptide level. In diarrheal rats, C. 

jagus extract restored the decreasing white blood cells and hemoglobin and reduced the density of 

mucus-filled goblet cells. The extract exhibited DPPH free radical scavenging activity, ferrous ions 

chelating ability and nitric oxide radical inhibiting activity, which in part, could explain its 

antidiarrheal activity. From this work, it is clear that C. jagus inhibits bacterial growth, intestinal 

motility and secretion, and could then be used for effective treatment of shigellosis, motor and 

secretory diarrhea. 

 

Key words: Crinum jagus, Infectious diarrhea, Intestinal transit, Anti-free radical effects, Intestinal 

immune system, Rat. 
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Introduction 

 Les diarrhées sont le résultat d‟un trouble du transit intestinal qui se caractérise par des selles 

molles, voire liquides, en quantité anormalement élevée ou avec une fréquence de survenue 

augmentée, de l'ordre de trois fois par jour (Ammoury et Ghishan, 2012). Elles sont généralement le 

symptôme d‟une infection intestinale pouvant être causée par divers micro-organismes tels que les 

bactéries, les virus ou les parasites et arrivent en troisième position parmi les maladies infectieuses 

les plus meurtrières dans le monde avec 2,5 millions de décès en 2004, tous âges confondus ( OMS, 

2013). Elles constituent la deuxième cause de mortalité chez l‟enfant de moins de cinq ans et est à 

l‟origine de 760 000 décès d‟enfants par an (OMS, 2013). La probabilité de présenter des diarrhées 

est de 39,1 % pour un Africain au sud du Sahara, contre 7,2 % dans les pays développés (Yongsi et 

al., 2008). Au Cameroun, parmi les principales causes de mortalité infantile, les diarrhées viennent 

en première position. Et parmi les principales causes de morbidité, elles se classent en troisième 

position avec une prévalence de 13,6 % à l‟échelle du pays. C‟est dire que, par leur caractère 

endémo-épidémique, les maladies diarrhéiques constituent une menace importante pour le pays. 

(Nguendo, 2014). Parmi les diarrhées les plus meurtrières chez l'Homme on distingue la dysenterie 

bacillaire qui fut responsable de grandes épidémies devenues historiques dans le monde (Avril et al., 

1992). La shigellose représente la première cause de la diarrhée sanglante dans le monde (OMS, 

2008) et est une infection intestinale invasive aiguë provoquée par des bactéries appartenant au genre 

Shigella. Elle est responsable d‟environ 22 % de décès dus aux diarrhées par an dans le monde 

(Sharma et al., 2010). Au Cameroun, la shigellose est responsable d‟environ 4,5 % de cas de 

diarrhées par an (Yongsi et al., 2008). En 2010 l‟épisode de la ville de Buéa présentait un taux de 

résistance aux antibiotiques de 90 % (Njunda et al., 2012). Parmi les shigelles, Shigella dysenteriae 

type 1 (Sd1) est à l‟origine de la forme la plus grave de la maladie et peut occasionner de vastes 

épidémies à l‟échelle régionale. Shigella flexineri est la cause principale de la shigellose endémique 

dans les pays en développement (OMS, 2008).  

• Les principaux obstacles à la lutte contre la shigellose sont la facilité avec 

laquelle Shigella se transmet de personne à personne, et la vitesse d‟apparition de la 

résistance de cette bactérie aux anti-infectieux (OMS, 2008). La prévention repose 

principalement sur des mesures visant à empêcher la propagation du micro-organisme dans la 

communauté et de personne à personne : lavage des mains à l'eau et au savon, 

approvisionnement en eau potable, élimination hygiénique des excréta humains, allaitement 

au sein, manipulation et préparation hygiéniques des aliments. Le traitement repose sur 

l'administration d‟un anti-infectieux accompagné par une réhydratation et une 

supplémentation de l'alimentation en zinc. Le zinc réduit la sécrétion d‟ions chlorures en 

inhibant les cannaux potassiques de la membrane basolatérale d‟une part, améliore les 
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capacités d‟absorption d‟eau et d‟électrolytes et renforce la réponse immunitaire intestinale 

d‟autre part. L'anti-infectieux choisi devra être efficace contre les souches locales (ou 

régionales) de Shigella, d'un coût abordable et disponible. Malheureusement, la résistance de 

Shigella à l'ampicilline, au cotrimoxazole et à l'acide nalidixique est évidente et ces 

médicaments ne sont plus recommandés. La ciprofloxacine, jadis utilisée comme médicament 

de réserve pour le traitement de la shigellose, est désormais le médicament de choix pour tous 

les patients atteints de diarrhée sanglante, quel que soit leur âge, bien que des cas 

d'arthropathie aient été rapportés chez l'enfant. En dehors de la ciprofloxacine et quelques 

autres fluoroquinolones, le pivmécillinam (amdinocilline pivoxil) et la ceftriaxone sont 

actuellement les seuls anti-infectieux habituellement efficaces dans tous les groupes d'âge 

contre les souches multi résistantes de Shigella. L'azithromycine est aussi considérée comme 

une alternative possible chez l'adulte. L'utilisation de ces médicaments de deuxième intention 

est toutefois actuellement limitée par leur coût et le développement rapide d'une résistance. 

Les multiples restrictions que présentent les traitements conventionnels actuels constituent un 

réel problème de traitement de diarrhées. Au niveau de la population africaine il y aurait un 

net regain d‟espoir vis-à-vis de la médecine traditionnelle locale disponible, moins coûteuse 

et moins toxique (Demetrio et al., 2015). La flore médicinale africaine recèle d'espèces 

végétales dont les propriétés antidiarrhéiques sont connues. Nous pouvons citer entre autres 

Oxalis barrelieri (Fokam et al., 2015), Euphorbia scordifolia (Kamgang et al., 2015), Sapium 

Ellipticum (Wansi et al., 2014), Dissotis thollonii (Ateufack et al., 2014), Picralima nitida 

(Kouitcheu et al., 2013), Mallotus oppositifolium (Kamgang et al., 2006), Euphorbia 

prostrata (Kamgang et al., 2007). La plupart des plantes médicinales africaines n'ont pas fait 

l'objet d'études expérimentales qui garantiraient une utilisation rationnelle avec un moindre 

risque. Parmi ces plantes figure Crinum jagus dont nous nous sommes évertués à étudier en 

laboratoire, les effets antidiarrhéiques. La décoction des feuilles fraîches de Crinum jagus est 

utilisée pour traiter la toux, l‟asthme, le rhumatisme, les maux de tête et les pertes de 

mémoire. Les espèces du genre Crinum présentent des propriétés antitumorales, antivirales et 

antipaludiques (Fennell et Staden, 2001). Les alcaloïdes isolés des bulbes de Crinum jagus 

ont montré des propriétés inhibitrices de l‟acétylcholine-estérase, d‟où son utilisation contre 

la maladie d‟Alzheimer (Jäger et al., 2004 ; Houghton et al., 2004) et son extrait 

méthanolique aurait des propriétés antivenimeuse (Ode et Asuzu, 2006) et cicatrisante 

(Udegbunam et al., 2015). La macération de Crinum jagus dans du vin de palme ou de raphia 

est empiriquement utilisée dans la Région de l‟Ouest Cameroun comme antipoison et dans le 

traitement de troubles gastro-intestinaux. Afin de confirmer les effets antidiarrhéiques de 

cette plante et de déterminer les types de diarrhées pour lesquels elle aurait un effet, nous 

nous sommes proposés d‟étudier les activités des extraits de Crinum jagus sur les diarrhées 
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motrices, sécrétoires et à Shigella flexineri induites chez les rats. A cet effet, nous nous 

sommes proposés : 

1.- D‟évaluer les susceptibilités antimicrobiennes de différents extraits et fractions de Crinum jagus à 

travers la croissance in vitro de différentes souches microbiennes et étudier les effets de ces extraits 

sur la croissance cellulaire in vitro ; 

2.- D‟évaluer les propriétés antidiarrhéiques des extraits et fractions de la plante sur les diarrhées 

induites par l‟huile de castor ; 

3.- D‟évaluer les effets de l‟extrait le plus efficace sur le transit et la sécrétion intestinale et sur les 

diarrhées à Shigella flexineri induites chez les rats ; 

4.- D‟étudier in vitro les propriétés antiradicalaires de l‟extrait le plus efficace ainsi que sa toxicité 

aiguë chez le rat. 
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I.1. Le tube digestif chez les mammifères 

I.1.1. Organisation générale du tube digestif 

Le tube digestif encore appelé canal alimentaire est un tube musculeux continu qui parcourt 

l‟ensemble de l‟organisme de la bouche à l'anus. Il comporte successivement la bouche, le pharynx, 

l‟œsophage, l‟estomac, l‟intestin grêle (duodénum, jéjunum et l‟iléon), le gros intestin ou côlon 

(caecum, appendice, côlon ascendant, transverse, descendant et sigmoïde), le rectum et l‟anus 

(Figure 1). L‟estomac est relié à l‟intestin grêle par le pylore et l‟intestin grêle au côlon par la valvule 

iléo-caecale (Marieb et Hoehn, 2006). 

 

Figure 1 : Appareils digestifs (A) chez l‟Homme (Fox, 2011) et (B) chez le rat (AGA, 2013) 

I.1.2. Histologie du tube digestif 

De l‟œsophage au canal anal, les parois de tous les organes du tube digestif sont formées de 

quatre tuniques. De la lumière vers l‟extérieur, ces couches sont la muqueuse, la sous-muqueuse, la 

musculeuse et la séreuse ou adventice (Figure 2). Chaque tunique comprend un type de tissu 

prépondérant qui joue un rôle précis dans la digestion.  

La muqueuse est un épithélium humide qui tapisse la lumière du tube digestif de la cavité 

orale à l‟anus. Ses principales fonctions sont la sécrétion de mucus, d‟enzymes digestives et 

d‟hormones, l‟absorption des produits de la digestion dans le sang et la protection contre les agents 
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infectieux (Marieb et Hoehn, 2006). Dans une région donnée du tube digestif, la muqueuse peut 

n‟exercer qu‟une seule de ces fonctions ou les trois simultanément. La muqueuse digestive comprend 

trois sous couches : un épithélium de revêtement, une lamina propria et une muscularis mucosae. 

L‟épithélium de la muqueuse est généralement un épithélium simple prismatique riche en cellules 

caliciformes qui sécrètent du mucus (Marieb et Hoehn, 2006). La lamina propria sous l‟épithélium 

est formée de tissu conjonctif lâche aréolaire (Figure 2). Elle est parcourue de capillaires qui 

nourrissent l‟épithélium et absorbent les nutriments issus de la digestion. Ses follicules lymphatiques 

épars qui font partis du MALT (formations lymphatiques associées aux muqueuses) jouent un rôle 

important dans la défense contre les bactéries et autres agents pathogènes. A l‟extérieur de la lamina 

propria, on trouve la muscularis mucosae, une fine couche de cellules musculaires lisses qui produit 

des mouvements locaux de la muqueuse. Ainsi, les soubresauts de cette couche musculaire délogent 

les particules de nourriture qui adhèrent à la muqueuse. Dans la muqueuse de l‟intestin grêle, la 

muscularis mucosae forme une série de petits replis qui accroissent considérablement sa surface 

(Marieb et Hoehn, 2006).  

 

Figure 2 : Organisation structurale et histologique du canal alimentaire (Marieb et Hoehn, 2006) 

La sous-muqueuse située juste à l‟extérieur de la muqueuse est un tissu conjonctif lâche qui 

renferme des vaisseaux sanguins et lymphatiques, des follicules lymphatiques et des neurofibres. Ses 

fibres élastiques abondantes permettent de reprendre sa forme après un repas (Marieb et Hoehn, 

2006).  

La musculeuse produit la segmentation et le péristaltisme c‟est-à-dire qu‟elle mélange les 

aliments et les déplace le long du tube digestif. Cette épaisse tunique musculeuse comporte une 

couche circulaire interne et une couche longitudinale externe formée de cellules musculaires lisses 
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(Figure 3). A plusieurs endroits le long du tube digestif, la couche circulaire s‟épaissit et forme des 

sphincters qui agissent comme des valves empêchant l‟inversion du mouvement et régissant le 

passage de la nourriture d‟un organe à l‟autre.  

La séreuse, couche la plus externe des organes intra péritonéaux a un rôle protecteur et est 

formée par le péritoine viscéral.  

 

Figure 3 : Structure fondamentale de la paroi du tube digestif : (a) coupe transversale du tube digestif ; (b) 

Représentation schématique d‟une partie de la coupe transversale du tube (Marieb et Hoehn, 2006)  

I.1.3. L’intestin  

I.1.3.1. Organisation et description de l’intestin grêle 

L‟intestin grêle est la partie du tube digestif reliant l‟estomac à partir du pylore, au gros 

intestin par la valvule iléo-caecale. C‟est dans ses méandres que se termine la digestion et se produit 

pratiquement toute l‟absorption. Il mesure 6 à 7 m de long dans un cadavre ; mais à cause du tonus 

musculaire, sa longueur n‟est que de 2 m et son diamètre est de 2,5 cm environ chez une personne 

vivante (Marieb et Hoehn, 2006). Par la structure histologique de sa muqueuse, l‟intestin grêle 

comprend trois segments : le duodénum, le jéjunum et l‟iléum.  
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Le duodénum a une longueur de 25 cm environ. Ce segment de l‟intestin grêle reçoit les 

conduits qui apportent la bile du foie et le suc pancréatique en provenance du pancréas. Ces conduits 

se rejoignent près du jéjunum, où ils forment un bulbe : l‟ampoule hépato-pancréatique ou ampoule 

de Vater qui s‟ouvre dans le duodénum par la papille duodénale majeure. L‟écoulement de la bile et 

du suc pancréatique est réglé par le sphincter d‟Oddi ou muscle sphincter de l‟ampoule hépato-

pancréatique (Marieb et Hoehn, 2006).  

Le jéjunum mesure environ 2,5 m de long et s‟étend du duodénum à l‟iléum. 

L‟iléon, d‟une longueur d‟environ 3,6 m, débouche dans le gros intestin à la hauteur de la 

valve iléo-caecale.  

I.1.3.2. organisation et description du côlon  

Le côlon ou gros intestin s‟étend de la valvule iléocæcale à l‟anus et comprend plusieurs 

régions distinctes : Le côlon ascendant qui monte le long du côté droit de la cavité abdominale 

jusqu‟à la hauteur du rein droit. Il fait ensuite un angle droit (courbure colique droite, ou angle 

colique droit) pour former le côlon transverse qui traverse horizontalement la cavité abdominale. 

Juste avant la rate, il tourne brusquement (courbure colique gauche ou angle colique gauche) pour 

former le côlon descendant qui descend le long du côté gauche. Il devient le côlon sigmoïde (en 

forme de S) lorsqu‟il arrive dans le bassin. Le rectum présente trois courbures latérales qui forment 

intérieurement trois replis appelés plis transverses du rectum qui séparent les fèces des flatuosités 

c‟est-à-dire empêchent les fèces de passer avec les gaz intestinaux (Marieb et Hoehn, 2006). Le canal 

anal, dernier segment du gros intestin, se trouve entièrement à l‟extérieur de la cavité abdomino-

pelvienne. D‟une longueur de trois centimètres environ, il commence à l‟endroit où le rectum pénètre 

dans le muscle élévateur de l‟anus, situé dans le plancher pelvien, et s‟ouvre par l‟anus. Le canal anal 

est muni de deux sphincters, un muscle sphincter interne de l‟anus, involontaire et formé de fibres 

musculaires lisses et, un muscle sphincter externe de l‟anus, volontaire et formé de fibres 

musculaires squelettiques (Marieb et Hoehn, 2006). Ces sphincters sont habituellement fermés sauf 

pendant la défécation. 

Le côlon mesure en moyenne 1,5 m pour un diamètre moyen de 7 cm chez l‟humain (Marieb 

et Hoehn, 2006). Il forme un cadre autour de l'intestin grêle, en bordure de la cavité abdominale. 

Chez le rat, il fait environ 8 cm de long avec 1 cm de diamètre (AGA, 2013). Le rôle du côlon est de 

terminer la digestion, de récupérer l'eau du chyme intestinal et d'évacuer les déchets résiduels vers 

l‟extérieur.  

I.1.3.3. Quelques modifications structurales de l’intestin grêle à l’origine de ses fonctions 

Les divers segments de l‟intestin grêle sont très différents par leur anatomie interne et 

microscopique. On y retrouve les quatre tuniques qui caractérisent le tube digestif, mais la muqueuse 
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et la sous-muqueuse sont modifiées en fonction de la position relative de l‟intestin dans les voies 

digestives (Figure 4). 

 

Figure 4 : Histologie de la paroi digestive (CDU-HGE, 2014a)  

L‟intestin grêle est adapté à sa fonction d‟absorption des nutriments par sa seule longueur qui 

lui donne une très grande surface d‟absorption, et ses parois qui possèdent trois types de 

modifications structurales qui accroissent énormément cette surface : les plis circulaires, les villosités 

intestinales et les microvillosités. Ces modifications sont moins accentuées vers l‟extrémité distale. 

La surface totale du grêle est évaluée à environ 200 m
2
. La majeure partie de l‟absorption se passe 

dans la portion proximale de l‟intestin grêle (Marieb et Hoehn, 2006).  

Les plis circulaires ou valvules conniventes (Figure 5a) sont des replis profonds et 

permanents de la muqueuse et de la sous-muqueuse qui forcent le chyme à tourner sur lui-même à 

l‟intérieur de la lumière, permettant ainsi de mélanger continuellement le chyme avec le suc 

pancréatique et de ralentir son mouvement en vue d‟une absorption complète des nutriments.  

La muqueuse présente des saillies digitiformes d‟une hauteur de plus d‟un millimètre, les 

villosités intestinales, qui lui confèrent un aspect duveteux rappelant une serviette éponge (Figure 

5b). Les cellules épithéliales des villosités sont surtout des cellules prismatiques absorbantes. Au 

cœur de chaque villosité se trouvent un réseau dense de capillaires sanguins et un capillaire 

lymphatique modifié (élargi) appelé vaisseaux chylifères. Les nutriments diffusent à travers les 

cellules épithéliales et passent dans les vaisseaux sanguins et les vaisseaux chylifères. Dans le 

duodénum (portion de l‟intestin où l‟absorption est la plus intense), les villosités sont de grande taille 

et en forme de feuille ; elles deviennent plus étroites et plus courtes le long de l‟intestin grêle. 

Chaque villosité contient une bande de muscle lisse qui lui permet de se contracter et de s‟allonger 

alternativement. Ces pulsations accroissent le contact entre la surface de la villosité et le bouillon de 
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nutriments contenu dans la lumière intestinale (ce qui rend l‟absorption plus efficace) et font circuler 

la lymphe dans les vaisseaux chylifères. 

 

 
 

Figure 5 : Structure globale de l‟intestin grêle et de la villosité (Marieb et Hoehn, 2006). (a) Agrandissement 

de quelques plis circulaires montrant les villosités en forme de doigts qui leur sont associées. 

(b) Vue schématique d‟une villosité. (c) Deux cellules absorbantes qui présentent les 

microvillosités sur leur face apicale. (d) Photomicrographie de la muqueuse de l‟intestin grêle 

montrant les villosités  

Les microvillosités sont de minuscules saillies formées par la membrane plasmique des 

cellules absorbantes de la muqueuse ; elles donnent à la surface de la muqueuse une apparence 

appelée collectivement bordure en brosse (Figure 5c). En plus d‟augmenter la surface d‟absorption, 

la membrane plasmique des microvillosités porte des enzymes nommées enzymes de la bordure en 

brosse, qui effectuent les dernières étapes de la digestion des glucides et des protéines dans l‟intestin 

grêle.  

L‟épithélium de la muqueuse est un épithélium simple prismatique composé en grande partie 

de cellules absorbantes liées entre elles par des jonctions serrées et pourvues de très nombreuses 

villosités. Entre les villosités, la muqueuse est parsemée de dépressions qui conduisent à des glandes 

intestinales tubulaires appelées glandes intestinales de l‟intestin grêle ou glande de Lieberkhün. Les 

cellules épithéliales qui garnissent ces glandes sécrètent le suc intestinal, un mélange aqueux de 

mucus qui sert à transporter les nutriments du chyme en vue de leur absorption. Au fond de ces 

glandes se trouvent des cellules sécrétrices spécialisées, les cellules de Paneth. Ces cellules libèrent 
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le lysozyme, une enzyme anti bactérienne qui protège l‟intestin grêle contre certaines bactéries. Le 

nombre de glandes diminue le long de l‟intestin grêle, mais celui des cellules caliciformes augmente.  

La sous-muqueuse se caractérise par la présence de tissu conjonctif lâche alvéolaire et elle 

contient à la fois des follicules lymphatiques individuels et des follicules lymphatiques agrégés, ou 

plaques de Peyer. Le nombre de follicules lymphatiques agrégés augmente vers l‟extrémité de 

l‟intestin grêle parce que le gros intestin contient une quantité énorme de bactéries qui ne doivent pas 

avoir accès à la circulation sanguine. Une série de glandes muqueuses complexes, les glandes 

duodénales ou glandes de Brunner, se retrouvent uniquement dans la sous-muqueuse duodénale. Ces 

glandes produisent un mucus alcalin riche en bicarbonate qui neutralise le chyme acide provenant de 

l‟estomac. Lorsque cette barrière muqueuse est insuffisante, la paroi intestinale s‟érode et il en 

résulte des ulcères duodénaux (Marieb et Hoehn, 2006). 

Généralement, le potentiel membranaire des cellules musculaires lisses du tube digestif 

présente des dépolarisations cycliques rythmiques, appelées ondes lentes, qui provoquent des 

contractions cycliques des muscles lisses. Ces ondes lentes proviennent des cellules interstitielles de 

Cajal (ICCs, Interstitial cells of Cajal) (Dickens et al., 1999). Les ICCs sont des cellules 

mésenchymateuses, interposées entre le système nerveux entérique et les cellules musculaires lisses 

avec de petits corps cellulaires et plusieurs prolongations allongées. Elles développent de 

nombreuses ramifications interconnectées pour former un réseau et communiquent entre elles et avec 

les cellules musculaires lisses par des jonctions communicantes (Kobilo et al., 2003). Les ICCs sont 

considérées comme des cellules pacemakers et peuvent être impliquées dans la neurotransmission 

dans les tissus périphériques, la génération et la propagation des ondes lentes (Wang et al., 2005). 

Les ICCs pacemakers génèrent des ondes lentes électriques, une dépolarisation régulière caractérisée 

par une augmentation rapide du potentiel avec une longue durée du plateau suivie par une 

repolarisation ; les ondes lentes sont passivement transmises aux cellules musculaires lisses (Dickens 

et al., 1999). 

I.1.3.4. Innervation  

I.1.3.4.1. Innervation intrinsèque 

Le fonctionnement normal de l‟intestin grêle dépend de l‟innervation intrinsèque assurée par 

le système nerveux entérique. Les cellules nerveuses et les cellules gliales entériques incluses dans la 

paroi intestinale forment le système nerveux entérique (Figure 6). On estime à environ 200 à 600 

millions de neurones entériques chez un humain, autant que dans la moelle épinière (Vander et al., 

2001). Les corps cellulaires sont groupés en petits agrégats, le ganglion entérique. Le système 

nerveux entérique est formé de deux plexus qui commandent l‟intestin (Kierszenbaum, 2006) : le 

plexus myentérique également appelé le plexus d'Auerbach, et le plexus sous-muqueux désigné sous 

le nom du plexus de Meissner. La dégénération partielle du système nerveux entérique durant la vie 

entraîne des modifications graves de la motilité intestinale. Le système nerveux entérique a des rôles 
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essentiels dans la commande de la motilité, l'écoulement de sang, le transport de l'eau et d'électrolyte 

(Kierszenbaum, 2006). Le système nerveux entérique est connecté au système nerveux central par 

des fibres parasympathiques cholinergiques qui causent une stimulation des muscles lisses 

intestinaux et sympathiques noradrénergiques qui inhibent ces muscles à l‟exception des sphincters 

dont elles stimulent la contraction ; cependant, le système nerveux entérique peut fonctionner de 

façon autonome sans ces connections (Vander et al., 2001). Le plexus myentérique qui innerve les 

couches musculaires longitudinale et circulaire est surtout responsable du contrôle moteur tandis que 

le plexus sous-muqueux qui innerve l‟épithélium glandulaire, les cellules endocrines de l‟intestin et 

les vaisseaux sanguins sous-muqueux est surtout responsable du contrôle des sécrétions digestives. 

Le système nerveux entérique a comme neurotransmetteurs l‟acétylcholine, la noradrénaline, la 

sérotonine, l‟acide aminé GABA, la purine ATP, les gaz NO et CO et plusieurs peptides et 

polypeptides (substance P, CCK, VIP, enképhalines, endothéline-2, …) (Vander et al., 2001). 

 

Figure 6 : Innervation de l‟intestin grêle chez l‟homme (Kierszenbaum, 2006). 

I.1.3.4.2. Innervation extrinsèque 

L‟innervation extrinsèque du tube digestif (Figure 7) implique le nerf crânien X ou nerf 

vague, pour l‟estomac et l‟intestin supérieur, les nerfs splanchniques pour l‟estomac et l‟intestin et le 

nerf pelvien pour l‟intestin distal (Blackshaw et Gebhart, 2002). Les voies motrices 

parasympathiques comprennent les branches du nerf vague qui contrôlent la motilité et la sécrétion 
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de l‟intestin supérieur, les nerfs parasympathiques sacrés qui contrôlent les fonctions du côlon distal 

(Olsson et Holmgren, 2001). 

 

Figure 7 : Les différentes efférences du système nerveux autonome (Blackshaw et Gebhart, 2002) 

I.1.3.5. Physiologie de l’intestin  

I.1.3.5.1. Motilité de l’intestin  

La motilité de l‟intestin est sous la commande physiologique de plusieurs facteurs, le système 

nerveux autonome extrinsèque et intrinsèque, des facteurs paracrines du plexus et d'hormones en 

circulation (Smith et Watson, 2005a).  

La musculaire-externe de la paroi intestinale commande le mélange et la propulsion 

intestinale, car l'occlusion de la lumière intestinale et le déplacement du contenu intestinal exigent la 

contraction de cette couche. La segmentation est produite par l‟inhibition et la stimulation 

réciproques de muscles circulaires adjacents. La contraction longitudinale raccourcit l'intestin et 

augmente le diamètre de la lumière intestinale pour faciliter le passage du bol (Hasler, 2009).  

La motilité gastro-intestinale inclut deux activités contractiles locales, la contraction tonique 

qui assure le mélange des aliments, et le péristaltisme qui induit la propulsion des aliments le long du 

tube digestif (Hasler, 2006). Ce type de motilité est assuré par la contraction du muscle lisse 

circulaire qui induit la segmentation de l‟intestin et mélange les aliments, alors que la contraction du 

muscle longitudinale augmente le diamètre de l‟intestin pour faciliter le mouvement du bol 

alimentaire (Hasler, 2006). 
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Le péristaltisme est une réponse réflexe des muscles lisses du tube digestif qui se déclenche 

quand la paroi est distendue par les substances présentes dans la lumière ; ce reflexe est présent dans 

tous les segments du tube digestif, de l‟œsophage au rectum. L‟étirement provoque une contraction 

circulaire à l‟arrière du stimulus et une zone de relaxation à l‟avant. L‟onde de contraction se déplace 

ensuite de direction caudale, faisant progresser le contenu de la lumière à une vitesse de 2 à 25 cm 

par seconde. L‟activité péristaltique peut augmenter ou diminuer sous l‟influence des influx 

autonomes du tube digestif, mais elle se poursuit indépendamment de l‟innervation extrinsèque. Le 

péristaltisme est un excellent exemple de l‟activité du intégrée du système nerveux entérique. La 

distension locale cause une libération de la sérotonine, celle-ci active les neurones sensitifs qui, à 

leur tour activent le plexus myentérique. Des neurones cholinergiques qui traversent le plexus en 

sens rétrograde activent la libération de la substance P et de l‟acétylcholine par certains neurones, ce 

qui entraine une contraction des muscles lisses. En même temps, des neurones cholinergiques qui 

traversent le plexus en sens antérograde stimulent la sécrétion de monoxyde d‟azote (NO), du 

peptide vasoactif intestinal (VIP) et de l‟adénosine triphosphate (ATP), par d‟autres neurones 

entrainant une relaxation à l‟avant du stimulus : c‟est la loi de l‟intestin (Barrett et al., 2010). Cette 

action combinée assure la propulsion des aliments (Smith et Robertson, 1998). 

Les contractions de segmentations sont des contractions en forme d‟anneau qui apparaissent à 

intervalles relativement réguliers le long de l‟intestin, pour ensuite disparaitre et être remplacées par 

un autre jeu de contractions annulaires dans les segments situés entre les contractions précédentes. 

Elles impriment des mouvements de va-et-vient au chyme et augmentent son exposition à la surface 

muqueuse. Ces contractions sont déclenchées par des augmentations locales de l‟influx de calcium. 

Les contractions toniques sont des contractions relativement prolongées qui ont pour effet 

d‟isoler les segments intestinaux les uns des autres.  

Les contractions segmentaires et les contractions toniques ralentissent le transit dans le grêle, 

de sorte que le temps de transit est plus long après les repas qu‟à l‟état de jeun. Cela permet un 

contact plus prolongé du chyme avec les entérocytes et favorise l‟absorption.  

A l‟état de jeûne, il y a des contractions spontanées qui se produisent et se propagent dans la 

direction anale, elles sont appelées „‟Migrating motor complex‟‟ (MMC) ; ces contractions sont 

présentes dans l‟iléon (IMMC) comme dans le côlon (CMMC) avec un intervalle entre les 

contractions plus grand dans les IMMC que dans les CMMC (Bush et al., 2000). Les MMC sont 

divisées en trois phases. La phase I est une phase de silence, elle constitue 40 à 60 % du cycle de la 

contraction, elle est suivie par la phase II qui est caractérisée par des contractions simples et 

irrégulières (20 à 30 % du cycle de contraction) et ensuite par la phase III qui est caractérisée par des 

contractions rythmiques pendant une durée de cinq à dix minutes (Hasler, 2006). Les MMC peuvent 

se produire spontanément ou induites par les ondes lentes des ICCs (Huizinga et Lammers, 2009). 
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De même, les MMC peuvent être générées par l‟augmentation de la pression des fluides ; la période 

de silence entre les MMC est contrôlée par la libération tonique du monoxyde d‟azote (Powell et al., 

2003). 

La fonction motrice du côlon permet le mélange du contenu de la lumière et sa propulsion 

vers l'anus. Le chyme pénètre dans le côlon dans un état semi-liquide, l'eau est absorbée et les 

matières résiduelles deviennent progressivement de plus en plus solides. Il existe deux modèles de 

base de mouvement dans le côlon : des contractions toniques non coordonnés ou segmentations des 

muscles lisses circulaires qui sont périodiques et la propulsion spontanée de chyme vers l'anus par 

propulsion segmentaire, le péristaltisme et les mouvements de masse péristaltiques. Le rectum est 

plus actif dans la contraction segmentaire que le côlon. Les mouvements spontanés se produisent 

trois à quatre fois par jour lorsque le côlon est plein et distendu (Smith et Watson, 2005b). 

La motilité du côlon est contrôlée par des nerfs intrinsèques du plexus intra-mural et par les 

nerfs autonomes extrinsèques. Les neurones intrinsèques sécrètent l'acétylcholine qui stimule la 

motilité alors que les neurones extrinsèques sécrètent le peptide vasoactif intestinal (VIP) et l'oxyde 

nitrique (NO) qui l'inhibent. Les nerfs autonomes extrinsèques sont également impliqués dans le 

contrôle du côlon. Ils font synapse avec les neurones dans le plexus pour moduler les effets de 

l'innervation intrinsèque, et innervent directement le muscle lisse du côlon. Les nerfs 

parasympathiques augmentent la motricité, alors que les nerfs sympathiques inhibent la motilité 

(Smith et Watson, 2005b). Les entérotoxines agissent sur les composants myoélectriques et 

augmentent l‟activité propulsive distale. Les médiateurs de la sécrétion intestinale et de 

l‟inflammation comme les prostaglandines, les leukotriènes pourraient aussi agir sur la motilité en 

stimulant la musculature lisse (Belaiche, 2000). 

I.1.3.5.2. Contraction musculaire  

Le muscle lisse du tube digestif présente un tonus qui est imposé par des contractions 

rythmiques induites par des ondes lentes qui sont accompagnées par l‟augmentation de l‟influx du 

calcium dans les cellules musculaires (Hashitani et al., 2001). Le calcium entre dans la cellule via les 

canaux calciques de type L et les canaux calciques sensibles à la dihydropyridine, ces canaux sont 

activés par la dépolarisation de la membrane plasmique (Figure 8). D‟autres mécanismes d'entrée du 

calcium incluent les canaux cationiques non sélectifs activés par les agonistes des récepteurs 

muscariniques et l'entrée capacitative du calcium (Sanders, 2001 ; So et Kim, 2003). Le Ca
2+

 

intracellulaire va à son tour entraîner la libération massive du calcium des réserves par l‟activation 

des récepteurs de la ryanodine (Sanders, 2001 ; Ma et al., 2003).  
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Figure 8 : Principales voies d‟entrée et de libération du calcium (Sanders, 2001)  
ACh : acetylcholine, BK: large conductance calcium activated K

+
 channels, CCE : capacitative calcium entery, 

ClCa: calcium activated Cl channels, DHP: dihydropyridine, IP3: inositol triphosphate, M: mitochondria, 

M2/M3: muscarinic receptor, PM: plasma membrane, NCE: Na
+
/Ca

2+
 exchange, NSCC: non selectif cationic 

channel, PIP2: phosphatidylinositol 4,5-diphosphate, PLC: phospholipase C, PMCA: plasma membrane 

calcium pomp, R: receptor, R-IP3: IP3 receptor, RS: sarcoplasmic reticulum, RYR: ryanodine receptor, 

SERCA: Sarco(endo)plasmic reticulum Ca
2+ 

ATPase, SK: small conductance calcium activated K
+
 channels. 

L‟augmentation de la concentration du calcium peut être stimulée par le couplage 

pharmacomécanique qui induit la libération du Ca
2+ 

intracellulaire ; ce processus implique des 

récepteurs qui activent la phospholipase C (PLC). L‟activation de cette dernière libère l‟inositol 

triphosphate (IP3) et le diacylglycérol (Makhlouf et Murthy, 2006). L‟IP3 libéré va à son tour libérer 

le calcium des réserves sarcoplasmiques en activant les canaux/récepteurs de l‟IP3 (McCarron et al., 

2002). Les canaux potassiques et les canaux chloriques jouent un rôle important dans la régulation de 

l‟excitabilité de la cellule musculaire. Ces canaux sont activés par l‟augmentation du calcium 

intracellulaire. L‟activation des canaux à chlore induit la sortie du Cl
-
, et par conséquent la 

dépolarisation de la membrane. Par contre, l‟activation des canaux potassiques sensibles au calcium 

entraîne une sortie du K
+ 

et hyperpolarise la membrane (Sanders, 2001). L'hyperpolarisation des 

muscles est accompagnée par la réduction de l‟entrée du Ca
2+

 et par la relaxation des muscles lisses 

(Sanders, 2008). Il y a au moins trois familles de canaux potassiques activés par le calcium : les BK 

(large conductance calcium activated K
+
 channels), les SK (small conductance calcium activated K

+
 

channels) et les IK (intermédiaite conductance K
+ 

channels) (Shieh et al., 2000).  

Les canaux Kv (Voltage-dependant K
+
 channels) et les canaux K

+
 sensibles à l‟ATP 

contribuent aussi au contrôle de l‟excitabilité et la contraction musculaires (Imai et al., 2001). Le 

blocage de ces canaux induit la dépolarisation de la membrane et la contraction du muscle lisse, cette 
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dernière résulte de l‟entrée du calcium par les canaux calciques voltage-dépendants (Dong et al., 

2005). 

I.1.3.5.3. Contrôle de la motricité de l’intestin  

I.1.3.5.3.1. Contrôle nerveux du muscle lisse intestinal 

Le fonctionnement normal de l‟intestin grêle dépend de l‟innervation intrinsèque assurée par 

le système nerveux entérique et de l‟innervation extrinsèque assurée par le système nerveux central. 

L‟acétylcholine (ACh) est le neurotransmetteur majeur du système nerveux entérique (Lecci et al., 

2002). Lorsque l‟ACh est libérée dans la fente synaptique, elle réagit avec ses récepteurs spécifiques 

localisés sur la cellule musculaire ou est hydrolysée par l‟acétylcholinestérase. Dans le tube digestif, 

l‟acétylcholine agit principalement via les récepteurs muscariniques M2 et M3 pour induire la 

contraction du muscle lisse (Ehlert, 2003). Les récepteurs M3 sont couplés à la protéine Gq 

(Yousufzai et al., 2000) ; alors que les récepteurs M2 sont couplés à la protéine Gi (Sales et al., 

1997). De plus, l‟activation de ces récepteurs induit l‟ouverture des canaux cationiques non sélectifs 

et les canaux calciques de type L (Jin et al., 2002). L‟activation des récepteurs muscariniques par 

l‟ACh ou un agoniste (carbachol) induit la contraction du muscle lisse par augmentation de la 

concentration du Ca
2+

 intracellulaire (McCarron et al., 2002). 

En plus de l‟acétylcholine, l‟ATP semble jouer un rôle important dans la transmission 

neuroneuronale excitatrice au niveau du muscle longitudinal et circulaire en agissant sur ses 

récepteurs P2X et P2Y (Spencer et al., 2000). L‟activation de ces récepteurs induit la libération de 

l‟ACh des neurones excitateurs (Sawyer et al., 2000). 

Les tachykinines constituent une famille de neuropeptides qui regroupe la substance P, la 

neurokinine A et la neurokinine B (Lecci et al., 2002). Les tachykinines jouent un rôle important 

dans le contrôle de la motilité gastro-intestinale, sa sécrétion, sa transmission nerveuse et sa 

sensibilité à la douleur. Les récepteurs des tachykinines sont présents dans les neurones entériques, 

les ICCs, l‟épithélium et le muscle lisse du tube digestif (Holzer et Holzer-Petsche, 2001).  

I.1.3.5.3.2. Contrôle humoral du muscle lisse intestinal 

La sérotonine ou 5-hydroxytryptamine (5-HT) est stockée et libérée par les cellules 

entérochromaffines et les neurones entériques cholinergiques (Lomax et Furness, 2000), elle 

participe dans la transmission excitatrice à travers les récepteurs 5-HT3 localisés sur les neurones 

cholinergiques (Furness et Sanger, 2002). Les récepteurs de la 5-HT sont détectés dans diverses 

régions du tube digestif du rat et de la souris en l‟occurrence au niveau du jéjunum, de l‟iléon et du 

côlon (Chetty et al., 2006).  

Le NO est considéré comme étant le principal neurotransmetteur inhibiteur du muscle lisse 

intestinal (Benko et al., 2005). Dans le tube digestif, trois types de NOS (nitric oxid synthase) sont 
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identifiés, la nNOS (neural NOS), la eNOS (endothelial NOS) et la iNOS (induced NOS) (Teng et 

al., 1998). Le NO est produit dans les neurones entériques à partir de la L-arginine par la nNOS (Xue 

et al., 2000). L‟inhibition de la NOS par le L-NAME (N-méthyl-L-arginine ester) augmente la 

fréquence et l‟amplitude de contraction du muscle circulaire du côlon du rat (Mulè et al., 1999). 

Le VIP est un neuropeptide qui induit la relaxation du muscle gastro-intestinal (Parkman et 

al., 1997). Cette relaxation est le résultat de l‟hyperpolarisation de la membrane (Pluja et al., 2000). 

L‟hyperpolarisation membranaire est due à l‟ouverture des canaux K
+ 

sensibles au calcium induite 

par l‟activation des tyrosines kinases (Takeuchi et al., 1999). Il a été démontré que la libération du 

VIP active la eNOS et augmente la concentration du GMPc et d‟AMPc conduisant à l‟activation des 

canaux potassiques et à la relaxation du muscle lisse du côlon (Kishi et al., 2000 ; Lecci et al., 2002). 

La cholécystokinine-pancréozymine (CCK-PZ) stimule la contraction de la vésicule biliaire et 

la sécrétion pancréatique. La CCK agit aussi en synergie avec la sécrétine pour stimuler la sécrétion 

d‟un suc pancréatique alcalin. Elle inhibe aussi la vidange gastrique, exerce aussi un effet trophique 

sur le pancréas et pourrait stimuler la motilité du grêle et du côlon (Furness et Sanger, 2002). 

Certaines données indiquent qu‟elle agit de concert avec la sécrétine pour contracter le sphincter 

pylorique prévenant ainsi un reflux du contenu duodénal dans l‟estomac. La sécrétion de CCK 

augmente lorsque la muqueuse intestinale vient en contact avec les produits de la digestion, 

notamment les peptides et les acides aminés, et aussi lorsque le duodénum contient des acides gras 

de plus de dix atomes de carbone (Lomax et Furness, 2000).  

La sécrétine est sécrétée par les cellules S qui sont localisées dans les couches profondes du 

grêle proximal (Furness et Sanger, 2002). Elle augmente la sécrétion de bicarbonate par les cellules 

des canaux pancréatique et biliaire. Elle stimule ainsi la sécrétion d‟un suc pancréatique clair et 

alcalin. Son effet sur les cellules des canaux pancréatiques dépend de l‟AMPc. Elle amplifie aussi 

l‟effet stimulant de la CCK sur la sécrétion des enzymes digestives du pancréas. Elle réduit la 

sécrétion acide de l‟estomac et pourrait déclencher la contraction du sphincter pylorique (Furness et 

Sanger, 2002). La sécrétion de sécrétine est stimulée par les produits de la digestion protéique et par 

la présence d‟acide dans le liquide qui baigne la muqueuse du grêle proximal. Cet effet stimulant de 

l‟acide sur la libération de la sécrétine est un autre exemple de rétrocontrôle : en effet, la sécrétine 

déclenche une entrée de suc pancréatique alcalin dans le duodénum, ce qui neutralise l‟acide de 

l‟estomac et empêche toute sécrétion additionnelle de l‟hormone (Furness et Sanger, 2002). 

Le peptide inhibiteur gastrique (GIP) est produit par les cellules K de la muqueuse duodénale 

et jéjunale. Sa sécrétion est stimulée par la présence de glucose et de graisse dans le duodénum. A 

doses élevées, il a un effet inhibiteur sur la sécrétion gastrique d‟où son appellation (Marieb et 

Hoehn, 2006).  
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La motiline est produite par les cellules entérochromaffines et les cellules Mo du jéjunum. 

Elle intervient dans la motricité gastrique et de l‟intestin. Cette hormone est libérée chez l‟homme et 

le porc après acidification du duodénum. A concentration égale, l‟activité de la motiline est 

supérieure à celle médiée par l‟acétylcholine. Libérée 1 h après un repas, cette hormone voit sa 

sécrétion diminuée par l‟insuline et stimulée par les matières grasses. Elle intervient par le GMP 

cyclique et son activité myostimulante est due à la libération de calcium (Marieb et Hoehn, 2006). 

I.1.3.5.4. Sécrétion, absorption et réabsorption au niveau de l’intestin  

I.1.3.5.4.1. Transport de l’eau et sa régulation 

L'eau est nécessaire pour la digestion et l'absorption des nutriments et l'élimination des 

déchets. L'eau fournit un environnement fluide pour le déplacement du contenu de la lumière 

intestinale, une solution à l'action d'enzymes digestives, et un moyen pour libérer les solutés à des 

surfaces absorbantes (Stephen et al., 2009). De grandes quantités de fluide sont transportées à travers 

les barrières épithéliales dans le tractus gastro-intestinal par les sécrétions de la salive, du suc 

gastrique, de la bile, et du suc pancréatique, et par l'absorption intestinale. Le débit liquidien 

duodénal est d‟environ 10 L/jour avec une absorption nette de 9 L/jour dans l‟intestin grêle et 

environ 1L/jour atteint le côlon pour se perdre dans les selles. Les glandes salivaires produisent 

environ 1,5 L de liquide par jour, l'estomac sécrète 2,5 L de suc gastrique, le foie produit 0,5 L de 

bile, le pancréas produit 1,5 L d'enzyme et de fluide riche en bicarbonate. L‟intestin grêle absorbe 

environ 6,5 L de fluide, et le côlon environ 1,3 L de fluide contre des gradients osmotiques (Figure 

9) (Thiagarajah et Verkman, 2006 ; Stephen et al., 2009). Lors du choléra, cette quantité liquidienne 

passe de 10 L à environ 30 L/jour. Le transfert d‟eau est passif et est gouverné par des transferts 

d‟ions actifs. La régulation se fait par des substances endogènes (neuromédiateurs, peptides, 

hormones) ou par des substances exogènes (substances pharmacologiques, toxines bactériennes) 

(Keely et al., 2009). 

 

Figure 9 : Sécrétion et absorption quotidiennes des liquides au niveau du tractus gastro-intestinal chez 

l'homme (Thiagarajah et Verkman, 2012) 
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I.1.3.5.4.2. Transports des électrolytes et sa régulation 

L‟entrée du Na
+
 est d‟environ 700 à 800 mmol/L par jour contre une sortie d‟environ 5 

mmol/L par jour. Au niveau du duodénum, le transport de Na
+
 se fait par diffusion (effet solvent 

drag) et par voie intercellulaire. Au niveau du jéjunum, le transport de Na
+
 se fait par voie 

intercellulaire et transcellulaire (actif) par le cotransporteur glucose-Na
+
. Au niveau de l‟iléon, les 

échanges se font par voie intercellulaire et transcellulaire par les pompes Na
+
/H

+
 et Cl

-
/HCO3 et le 

transport neutre du NaCl (Keely et al., 2009). 

L‟absorption du potassium est essentiellement passive. Les mouvements d‟eau induits par un 

effet osmotique sont associés à un effet " solvent drag " pour le K
+
 (uniquement dans le jéjunum). 

Le chlore suit les mouvements de Na
+
, l‟absorption est passive dans l‟intestin proximal. 

L‟absorption est active dans l‟intestin distal. La sécrétion électrogénique du chlore se fait par le 

cotransport Na
+
, H

+
 et Cl

-
. Le canal chlore apical permet la sécrétion du Cl

-
 (Figure 10). La 

régulation se fait par la variation du taux d‟AMPc, dont l‟élévation entraîne une non absorption de 

NaCl (Keely et al., 2009 ; Gill et al., 2012).  

 

Figure 10 : Transports sécrétoires (a) et absorbants (b) des cellules intestinales (Stephen et al., 2009) 

Le transport des électrolytes est régulé par un grand nombre de médiateurs solubles qui 

modulent les mouvements hydroélectriques tels que les pro-sécrétoires (sérotonine (5-HT), 

neurotensine, platelet activating factor (PAF), histamine, acétylcholine (ACh), peptide vasoactif 

intestinal (VIP) et substance P), les pro-absorptif (somatostatine, neuropeptide Y, aldostérone, 

Angiotensine) (Hasler, 2009) et les toxines bactériennes comme la toxine cholérique et la Shiga 

toxine qui stimulent la sécrétion du chlore (Cl
-
), inhibe l‟absorption du NaCl par l‟activation de 

l‟AMPc et de la GMPc et entraînent la diarrhée (Thiagarajah et Verkman, 2012). La réponse à ces 

médiateurs est sous la dépendance du second messager intracellulaire (AMPc) et du 

[Ca
2+

]/calmoduline intracytosolique. 

Au niveau du côlon on note essentiellement une sécrétion du mucus et de certains électrolytes 

(K
+
 et HCO3

-
) ; l‟absorption de l'eau, de certains électrolytes (Na

+
 et Cl

-
) et des acides biliaires. La 
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sécrétion de K
+
 se fait à travers les canaux potassiques. L‟absorption de Na

+
 par la pompe Na

+
/K

+
 

ATPase de la membrane basolatérale de la cellule colique est régulée par l‟aldostérone. Le mucus 

alcalin lubrifie les parois intestinales, protège la muqueuse de l'action des bactéries et facilite le 

passage des selles. La sécrétion du mucus est stimulée par la distension et par l'irritation mécanique 

des parois du côlon. Les neurones sécréteurs du plexus sous-muqueux et myentérique stimulent la 

sécrétion intestinale par la libération de l'acétylcholine et le peptide vasoactif intestinal (VIP). La 

stimulation des nerfs sympathiques supprime la sécrétion du côlon en raison de la libération 

d'adrénaline et de la somatostatine. Une implication clinique en est l'utilisation d'analogues de la 

somatostatine dans le traitement de la diarrhée sécrétoire (Smith et Watson, 2005b). 

I.2. Microbiote intestinal 

La grande surface d‟échanges avec l‟extérieur de la muqueuse intestinale héberge aussi un 

système de défense complexe permettant une protection vis-à-vis des nombreux agents pathogènes 

auxquels elle est exposée. Le microbiote intestinal est composé d‟une très grande quantité de micro-

organismes tolérés par le système immunitaire intestinal et qui, adaptés à leur environnement, vivent 

en synergie avec leur hôte. La flore intestinale est l‟ensemble des micro-organismes (principalement 

des bactéries) qui colonisent le tube digestif humain. Un individu héberge environ 10
14 

bactéries dans 

son tractus digestif alors qu‟il ne contient que 10
13 

cellules eucaryotes, soit dix fois moins de cellules 

eucaryotes que procaryotes (Dave et al., 2012). 

I.2.1. Composition du microbiote intestinal 

Le tractus digestif du nourrisson à la naissance est dépourvu de bactérie. La colonisation 

microbienne débute dès la naissance. En l‟absence des mécanismes immunitaires sophistiqués de 

l‟adulte, le tube digestif du nouveau-né est un environnement particulièrement permissif et les 

niveaux de population y atteignent rapidement 10
11

 bactéries par gramme de selles. Des relations 

antagonistes gouvernent progressivement le relais d‟espèces en dominance conduisant vers l‟âge de 2 

à 4 ans à un microbiote stable au plan fonctionnel (Dave et al., 2012). 

On estime aujourd‟hui que chaque individu adulte héberge en dominance dans son tube 

digestif un millier d‟espèces bactériennes différentes. La densité bactérienne atteint son maximum 

dans le côlon distal avec 10
11

 à 10
12

 bactéries par gramme de contenu. Trois phyla bactériens, 

Firmicutes, Bacteroidetes et Actinobacteria rassemblent la plus grande part des bactéries fécales 

dominantes (Figure 11) (Ley et al., 2008 ; Eckburg, et al., 2005).  

Le phylum des Firmicutes (bactéries à Gram positif) est toujours fortement représenté. Il 

comprend tout d‟abord le groupe dit Eubacterium rectale – Clostridium coccoides qui est souvent le 

plus important (14 à 31 % des bactéries totales en moyenne). Ce groupe est composé d‟espèces 

bactériennes appartenant aux genres Eubacterium, Clostridium, Ruminococcus, Butyrovibrio. Le 
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phylum des Firmicutes comprend également le groupe Clostridium leptum, avec notamment les 

espèces Fæcalibacterium prausnitzii, Ruminococcus albus et Ruminococcus flavefaciens, groupe qui 

est aussi très souvent dans la dominance (16 à 22 % en moyenne) (Hold et al., 2002).  

Les Bacteroidetes sont représentés par les genres apparentés à Bacteroides (Bacteroides, 

Prevotella et Porphyromonas). Ils sont toujours présents et partagent la dominance avec les groupes 

précédents (9 à 42 % des bactéries totales).  

Le phylum Actinobacteria est moins systématiquement détecté en dominance mais il 

représente en moyenne quelques pourcents des bactéries totales. On y trouve les bifidobactéries (0,7 

à 10 %) et les bactéries du groupe Collinsella atopobium (0,3 à 3,7 % en moyenne) (Dave et al., 

2012).  

 

Figure 11 : Composition et densité du microbiote intestinal (Dave et al., 2012). La concentration en micro-

organismes augmente entre la bouche et le côlon. Les bactéries constituent la grande majorité des 

micro-organismes du microbiote intestinal. 

I.2.2. Fonctions du microbiote intestinal 

La présence permanente d‟une importante biomasse bactérienne exerce des effets 

physiologiques dont les répercussions pour l‟hôte sont, pour la plupart, bénéfiques. Parmi les grandes 

fonctions du microbiote, la fermentation des substrats disponibles au niveau du côlon, le rôle de 

barrière à la colonisation par les micro-organismes pathogènes, le développement et la maturation du 

système immunitaire intestinal et les interactions avec les cellules épithéliales ont des rôles essentiels 

pour le maintien de la santé de l‟hôte (Lotz et al., 2007; CDU-HGE, 2014b). 
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I.2.2.1. Fonction de protection et de barrière 

L‟effet de barrière est un effet protecteur du microbiote intestinal non seulement vis-à-vis des 

bactéries pathogènes exogènes, mais également vis-à-vis de bactéries présentes dans l‟intestin en 

faible quantité et potentiellement délétères si leur concentration augmente (Duerkop et al., 2009). 

Les mécanismes de l‟effet de barrière sont de plusieurs ordres. Il existe une compétition pour les 

nutriments et les sites d‟adhérence épithéliaux entre les bactéries pathogènes et les bactéries 

commensales qui sont plus adaptées à l‟écosystème intestinal (Otte et Podolsky, 2004). Par ailleurs, 

la production par les cellules épithéliales d‟une grande partie des peptides antimicrobiens jouant un 

rôle majeur dans la défense contre les agents pathogènes est induite par le microbiote (CDU-HGE, 

2014b). Enfin, le microbiote stimule la production des IgA sécrétoires et renforce les jonctions 

serrées entre les cellules épithéliales (Duerkop et al., 2009). 

I.2.2.2. Fonctions immunitaires 

Le microbiote joue un rôle essentiel dans le développement et la maturation du système 

immunitaire, et donc sur ses fonctions. Les animaux axéniques ont en effet de nombreuses anomalies 

au niveau du système immunitaire intestinal : hypoplasie des plaques de Peyer, nombre de 

lymphocytes intraépithéliaux réduits, déficit en certaines populations lymphocytaires T, sécrétion 

intestinale d‟IgA réduite, concentration d‟immunoglobulines sériques et production de cytokines 

limitées (Wells et al., 2010 ; CDU-HGE, 2014b). Les anomalies observées ne se limitent cependant 

pas à l‟épithélium intestinal puisque la rate et les ganglions lymphatiques des animaux axéniques 

sont non structurés et présentent des zones lymphocytaires atrophiées. L‟ensemble de ces anomalies 

peuvent être réparées chez une souris axénique en quelques semaines en inoculant un microbiote de 

souris (CDU-HGE, 2014b).  

I.3. Système immunitaire intestinal 

On peut schématiquement séparer l‟immunité intestinale en une composante innée constituée 

et une composante adaptative.  

I.3.1. Immunité innée 

I.3.1.1. Épithélium intestinal 

L‟épithélium intestinal a la délicate fonction d‟absorber les nutriments tout en étant une ligne 

de défense vis-à-vis des agressions potentielles de l‟environnement. Cette barrière est à la fois 

physique et chimique. La composante physique est constituée de deux éléments principaux (Otte et 

Podolsky, 2004).  

(i) les jonctions serrées qui sont des jonctions étanches entre les cellules épithéliales 

empêchant la diffusion de molécules et de pathogènes, et  
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(ii) la couche de mucus qui est fabriquée par les cellules caliciformes. L‟épaisseur de la 

couche de mucus varie le long du tube digestif et est maximale dans l‟iléon terminal et surtout le 

côlon. Le renouvellement rapide des cellules épithéliales participe aussi au maintien physique de la 

barrière. La composante chimique est constituée principalement de molécules antimicrobiennes (les 

défensines par exemple) qui sont synthétisées essentiellement par les cellules épithéliales et qui 

détruisent ou inhibent la croissance des bactéries et/ou levures. (Dann et Eckmann, 2007 ; CDU-

HGE, 2014b). 

I.3.1.2. Récepteurs de l’immunité innée 

Les motifs associés aux pathogènes (pathogen associated molecular pattern, PAMP) sont des 

motifs moléculaires qui sont propres aux micro-organismes et conservés à l‟intérieur d‟une classe 

microbienne. Le lipopolysaccharide (LPS), l‟ARN double brin et la flagelline qui sont présents 

respectivement dans les bactéries à Gram négatif, les virus à ARN et les bactéries flagellées en sont 

des exemples. Il existe des récepteurs reconnaissant ces motifs (pattern recognition receptor, PRR) 

qui constituent les récepteurs de l‟immunité innée. Ces récepteurs sont exprimés dans les cellules 

présentatrices de l‟antigène et, pour certains, dans d‟autres cellules immunitaires et dans les cellules 

épithéliales. Il en existe de différents types (Figure 12) : Les Toll-like receptors (TLR) sont les mieux 

caractérisés. Ce sont des récepteurs transmembranaires présents à la surface de la cellule ou des 

endosomes. Les NOD-like receptors (NLR) sont une famille de plus de 20 récepteurs intracellulaires. 

Leur principal rôle est la détection des PAMPs cytoplasmiques et des signaux de danger. Les RIG-I-

like receptors (RLR) sont une famille de trois récepteurs cytoplasmiques aux ARN viraux. Les C-

type lectin-like receptors (CLR) sont une grande famille de récepteurs membranaires détectant des 

motifs hydrocarbonés (sucres) contenus principalement dans les parois fongiques. L‟activation des 

PRRs induit une cascade de signalisation intracellulaire conduisant à l‟activation et/ou la modulation 

de la réponse immunitaire (Wells et al., 2010). Au niveau des cellules épithéliales intestinales, 

l‟activation des PRRs induit notamment la production de peptides antimicrobiens, la sécrétion de 

cytokines pro-inflammatoires et le recrutement de polynucléaires neutrophiles et de macrophages 

(CDU-HGE, 2014b). 
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Figure 12 : Principaux récepteurs de l‟immunité innée (CDU-HGE, 2014b). 

I.3.2. Immunité adaptative 

I.3.2.1. Capture des antigènes de la lumière intestinale 

Les antigènes de la lumière intestinale peuvent être capturés de trois manières différentes (Duerkop 

et al., 2009) :  

(i) par les plaques de Peyer et les nodules lymphoïdes isolés,  

(ii) par les cellules dendritiques émettant des prolongements dans la lumière intestinale, et  

(iii) directement par les cellules épithéliales. 

Les plaques de Peyer et les nodules lymphoïdes isolés constituent les sites inducteurs majeurs 

de l‟immunité adaptative intestinale (Sanz et De Palma, 2010). Leur épithélium particulier comporte 

des cellules épithéliales dédifférenciées appelées cellules M présentant de nombreuses 

microvésicules et une forme particulière leur permettant un contact étroit avec des cellules 

dendritiques, des macrophages et des lymphocytes au niveau de leur membrane basale (Lotz et al., 

2007). Ces cellules captent de façon sélective les microparticules, souvent antigéniques, qui 

parviennent à leur contact. Elles leur font traverser leur cytoplasme sous forme de vésicules et les 

libèrent dans le microenvironnement immunocompétent sur lequel elles reposent. Les cellules 

lymphoïdes naïves T et B sont ainsi informées et sélectionnées, les cellules B prolifèrent et 

constituent le centre germinatif des nodules solitaires ou les plus nombreux centres germinatifs des 

plaques de Peyer (Coombes et Maloy, 2007).  

I.3.2.2. Réponse adaptative B 

Les lymphocytes B activés dans un nodule lymphoïde isolé, une plaque de Peyer ou un 

ganglion mésentérique, quittent ces structures par le système lymphatique efférent qui les draine, 

puis gagnent la circulation lymphatique et se déversent enfin par le canal thoracique dans la 
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circulation systémique. Ces lymphocytes B activés colonisent alors tous les territoires muqueux. Ces 

lymphocytes B activés quelques heures auparavant au contact de l‟antigène terminent leur 

différenciation en plasmocytes et produisent des immunoglobulines A (IgA) spécifiques de cet 

antigène (Duerkop et al., 2009). En tapissant la surface des muqueuses, elles peuvent capter les 

antigènes et empêcher leur entrée dans le tissu sous-jacent (CDU-HGE, 2014b). 

I.3.2.3. Réponse adaptative T 

Après présentation des antigènes aux lymphocytes T résidents de la lamina propria, ces 

derniers sont activés. En fonction de l‟environnement inflammatoire (notamment la présence de 

cytokines), les lymphocytes T naïfs prendront un phénotype pro-inflammatoire (ou effecteur) ou 

anti-inflammatoire (ou régulateur) (Duerkop et al., 2009). Les cellules dendritiques ont un rôle 

majeur dans cette phase car elles vont intégrer l‟ensemble des paramètres environnementaux et 

génétiques qui vont conduire à la réponse T. En fonction de cet environnement, la réponse T sera soit 

effectrice, soit régulatrice (CDU-HGE, 2014b). Schématiquement, on distingue trois types de 

lymphocytes T effecteurs (Figure 13) :  

(i) les Th1 qui dépendent de la présence d‟IL-12 et d‟IFN-γ, des facteurs de transcription 

Stat1, Stat4 et Tbet, qui synthétisent de l‟IL-2 et de l‟IFN-γ et qui sont impliqués dans la réponse aux 

infections bactériennes intracellulaires (Duerkop et al., 2009) ;  

(ii) les Th2 qui dépendent de la présence d‟IL-4, des facteurs de transcription Stat6 et Gata3, 

qui synthétisent de l‟IL-4, IL-5 et IL-13 et qui sont impliqués dans la réponse aux infections 

parasitaires (Rescigno et Di Sabatino, 2009) ; et  

(iii) les Th17 qui dépendent de la présence d‟IL-6, de TGF-β et d‟IL-23, des facteurs de 

transcription Stat3 et ROR-γt, qui synthétisent de l‟IL-17 et de l‟IL-6 et qui sont impliqués dans la 

réponse aux infections bactériennes extracellulaires et fongiques (Rescigno et Di Sabatino, 2009). 
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Figure 13 : Lymphocytes T effecteurs et régulateurs : différenciation et production cytokinique (CDU-HGE, 2014b) 

I.4. Diarrhées 

I.4.1. Définition  

Les diarrhées sont de troubles du transit qui se caractérisent par des selles molles, voire 

liquides, en quantité anormalement élevée ou avec une fréquence de survenue augmentée, de l'ordre 

de trois fois par jour (Shamkuwar, 2013). La diarrhée peut être ponctuelle, évoluant sur moins de 2 

semaines, cas dans lequel on parle de diarrhée aiguë, ou chronique lorsque les symptômes durent 

pendant plus d'un mois (Ammoury et Ghishan, 2012). La diarrhée n'est pas une maladie mais le 

symptôme d'une autre pathologie et peut se rencontrer dans de très nombreuses affections. Elle est en 

général le symptôme d‟une infection intestinale pouvant être causée par divers micro-organismes, 

bactéries, virus ou parasites (OMS, 2013). L‟infection se transmet par le biais de l‟eau ou d‟aliments 

contaminés, ou d‟une personne à l‟autre en cas d‟hygiène insuffisante. La diarrhée est due à une 

concentration excessive en eau de la masse fécale, celle-ci en contient normalement 60 à 90%. On 

pourra également noter la présence de sang, de pus ou de graisses pour les symptômes dysentériques 

(Kasper et al., 2012). 

I.4.2. Différents types de diarrhées  

Les diarrhées peuvent être classées en fonction de la durée, de la manifestation et/ou du 

mécanisme physiopathologique. 
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I.4.2.1. Classification en fonction de la durée et de la manifestation 

Les diarrhées peuvent être classées en trois syndromes, la dysenterie, diarrhée aiguë, la 

diarrhée à durée prolongée ou diarrhée chronique ou diarrhée persistante (Strand et al., 2012). Une 

diarrhée prolongée est définie comme une diarrhée qui dure pendant au moins 7 jours. Si elle dure 

plus de 14 jours, elle est appelée diarrhée persistante. En outre, la diarrhée prolongée est liée à 

l‟immunité réduite, les carences en micronutriments tels que le zinc, car l'administration de zinc en 

cas de diarrhée aiguë réduit la durée et le risque de persistance (Strand et al., 2012). La diarrhée 

aiguë est définie comme l‟émission d'au moins trois selles liquides par jour pendant moins de 14 

jours (Faure, 2013). La dysenterie est une diarrhée s‟accompagnant de sang visible dans les selles. 

Ses causes sont des lésions de la muqueuse intestinale dues à l‟envahissement de celle-ci par les 

bactéries. Les principales conséquences sont une anorexie et un amaigrissement. 

I.4.2.2. Classification en fonction du mécanisme physiopathologique 

En fonction des mécanismes physiopathologiques, on distingue les diarrhées hydro-

électrolytiques (sécrétoire, osmotique), les diarrhées avec malabsorption/digestion et les diarrhées 

motrices (Berrebi, 2006). 

I.4.2.2.1. Diarrhée sécrétoire  

La diarrhée sécrétoire est une diarrhée aqueuse liée à une perturbation des mouvements d‟eau 

et d‟électrolytes à travers l‟intestin grêle, le plus souvent sous l‟influence d‟une entérotoxine 

(Belaiche, 2000). La diarrhée sécrétoire est provoquée par des pertes excessives d'eau et 

d'électrolytes secondaires à la stimulation de la sécrétion et/ou à l'inhibition de l'absorption au niveau 

du grêle ou du côlon. Lors de son fonctionnement normal, l‟intestin réabsorbe l'eau ou les différents 

sels minéraux (comme le NaCl) en provenance des sécrétions de la digestion. Lorsque le tractus 

intestinal continue à produire de nouveaux sucs digestifs au lieu de réabsorber l'eau et les sels 

minéraux (électrolytes), une diarrhée  apparaît. Le pH des selles est supérieur à 6,0 (Ammoury et 

Ghishan, 2012). De nombreux éléments sont susceptibles de provoquer ces sécrétions intempestives : 

les hormones telles que le VIP, la gastrine et la sécrétine, les acides biliaires, l‟acide ricinoléique 

(huile de castor), certains médicaments (comme les prostaglandines, ARV), les toxines bactériennes 

(Salmonella, Shigella, Campylobacter, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli et Vibrio 

cholerae) qui agissent par activation de l‟AMPc, les neurotransmetteurs (acétylcholine, sérotonine) 

qui sont calcium dépendants (Ammoury et Ghishan, 2012).  

I.4.2.2.2. Diarrhée osmotique  

La diarrhée osmotique est provoquée par la présence dans l'intestin de substances qui 

entraînent un appel d'eau dans le grêle ou le côlon. Lors de l'ingestion de sulfate de magnésium ou de 
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phosphate de Magnésium, utilisés comme antiacides ou laxatifs, ou encore en cas d'intolérance au 

lactose, l‟intestin se trouve encombré par des substances non absorbables et hydrosolubles : une 

diarrhée peut alors survenir. La malabsorption de ces sucres au niveau du grêle va provoquer dès leur 

arrivée dans le côlon une fermentation bactérienne considérable, aboutissant à la production d'acides 

gras volatils et d'acide lactique, ayant eux-mêmes un pouvoir osmotique puissant. Ces acides sont à 

l‟origine du pH inférieur à 5,6 des selles (Ammoury et Ghishan, 2012).  

I.4.2.2.3. Diarrhée de malabsorption 

Les diarrhées apparaissent lorsque la sécrétion globale de l'intestin proximal dépasse les 

capacités d'absorption de l'intestin distal. Le degré de malabsorption est en corrélation avec la 

longueur de l'intestin grêle, sa capacité d'absorption, la présence ou l'absence de la valvule iléo-

caecale et du côlon, et l'adaptation intestinale (Ammoury et Ghishan, 2012). Si les substances non 

absorbées sont très hydrosolubles et de faible poids moléculaire, les selles seront trop liquides. Les 

aliments gras, jamais hydrosolubles, ne peuvent être à l'origine de ce type de diarrhée. 

I.4.2.2.4. Diarrhées motrices ou diarrhées de modification du transit intestinal 

Les médicaments (laxatifs) et les toxines bactériennes aussi bien que certains états 

physiologiques tels que l'effort et le stress peuvent changer la motilité intestinale en affectant 

directement le système nerveux entérique (SNE), qui régule les fonctions gastro-intestinales telles 

que la motilité, la sécrétion de l'eau et d'électrolyte, l'écoulement du sang. Ces facteurs diminuent ou 

augmentent le temps normal de transit permettant l'absorption des nutriments. En cas du 

ralentissement du transit (neuropathie diabétique par exemple), se développe une pullulation 

bactérienne chronique, responsable de plusieurs effets nocifs tels que l‟inflammation et la diarrhée. 

En cas d'accélération du transit, on constate une diarrhée motrice qui est due le plus souvent à une 

colopathie fonctionnelle ou à des causes endocriniennes et nerveuses. Ces diarrhées motrices se 

caractérisent par des selles de volume modéré mais un nombre élevé d'exonérations avec besoin 

impérieux, surtout après les repas. Le jeûne et les freinateurs du transit suppriment la diarrhée 

(Ammoury et Ghishan, 2012).  

I.4.2.2.5. Diarrhées exsudatives 

Les diarrhées par altération de la muqueuse sont provoquées par des lésions qui peuvent aller 

de la destruction isolée de la bordure en brosse de la cellule intestinale (par une atteinte virale), à 

l'abrasion de la paroi intestinale avec inflammation, ulcérations (entérite nécrosante et colites), en 

passant par l'atrophie villositaire complète (maladie cœliaque). L'inflammation des muqueuses 

intestinales lors de la rectocolite hémorragique, la maladie de Crohn, le lymphome, le carcinome, les 

infections parasitaires et bactériennes, entraîne une exsudation plasmatique et une production 
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excessive de mucus et de sang, avec augmentation du volume des selles et de la fréquence des 

défécations. Au cours des diarrhées avec atrophie villositaire, le syndrome de malabsorption est net 

avec des selles graisseuses ou stéatorrhées (Ammoury et Ghishan, 2012).  

I.4.2.3. Diarrhées infectieuses 

Les diarrhées infectieuses peuvent être causées par des bactéries invasives, des bactéries 

produisant des toxines (endotoxines ou exotoxines), des virus ou des protozoaires. Le grand risque de 

ces diarrhées est la déshydratation qui est d'autant plus grave qu'elle touche les enfants, les vieillards 

et les sujets malades. 

I.4.2.3.1. Diarrhées causées par les bactéries invasives 

Les bactéries invasives pénètrent dans les entérocytes et se multiplient, provoquant ainsi des 

lésions localisées au côlon qui perd ses capacités d'absorption et est le siège d'une hypersécrétion. 

Ces diarrhées sont donc des syndromes dysentériques caractérisés par des douleurs abdominales 

violentes, des émissions fréquentes sans matières fécales mais avec des glaires et du sang. Les 

bactéries en cause sont de plusieurs types : Shigella, Campylobacter, Salmonella, Yersinia 

pseudotuberculosis et Yersinia enterocolitica (Wilks et al., 2003a ; Ammoury et Ghishan, 2012). 

I.4.2.3.2. Diarrhées causées par les bactéries produisant des entérotoxines 

Les bactéries qui produisent des toxines se multiplient à la surface de la muqueuse intestinale 

et provoquent une hypersécrétion hydroélectrolytique. Il s‟agit des bactéries comme Vibrio cholerae 

(toxine cholérique), Escherichia coli entéropathogènes qui peuvent avoir simultanément les 

caractères invasifs (entero-invasive Escherichia coli : EIEC) et entérotoxigènes (enterotoxigens 

Escherichia coli : ETEC), Perfringens et Shigella dysenteriae (shiga toxine ou verotoxine) (Bigalke 

et Wellhoner, 1999 ; Alikhani et al., 2013).  

I.4.2.3.3. Diarrhées aiguës d'origine virale 

Les gastro-entérites virales se traduisent par une diarrhée, de la fièvre, des vomissements, des 

douleurs abdominales, des maux de tête, des myalgies. Plusieurs groupes de virus pathogènes 

peuvent être distingués : des Parvovirus (virus américain Norwalk) et des réovirus, les Rotavirus 

responsables de 50% des diarrhées aiguës chez le nourrisson, les Entérovirus, les calcivirus (Hodges 

et Gill, 2010 ; Ammoury et Ghishan, 2012). L'évolution de ces diarrhées est rapidement régressive et 

ne justifie pas en général d'explorations complexes et coûteuses. 

I.4.2.3.4. Diarrhée du voyageur (turista) 

La diarrhée du voyageur ou turista est une infection de type gastro-entérite se manifestant par 

une diarrhée associée à des symptômes tels que douleurs et crampes abdominales, nausée, 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Douleur
http://fr.wikipedia.org/wiki/Crampes
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vomissements ou malaises, survenant chez le voyageur à destination d'un pays à faible niveau 

d'hygiène alimentaire ou hydrique (Berrebi, 2006). La diarrhée du voyageur est d'origine infectieuse. 

Elle est le plus souvent d'origine bactérienne (80%) : E. coli entéro-toxinogène (20-75 %), Shigelles 

(15 %), Salmonelles (7-10 %), Campylobacter jejuni (3 %) ; parfois virale (10 à 20 %) : Rotavirus, 

Virus de Norwalk, Adénovirus, Astrovirus, Entérovirus et beaucoup plus rarement parasitaire 

(Berrebi, 2006). La turista est le trouble sanitaire le plus fréquent chez les voyageurs, et touche près 

20 à 50% des voyages de courte durée (Castelli et al., 1998). Elle survient en général une semaine 

après l'arrivée et dure habituellement quelques jours et son évolution se fait vers la guérison entre 4 à 

7 jours (Yates, 2005 ; Tarr et al., 2009). Ces diarrhées sont plus fréquentes dans les pays d‟Afrique, 

d‟Asie et du Sud-Américain.  

I.4.2.3.5. L’amibiase intestinale 

L'amibiase intestinale est une maladie infectieuse due à un parasite microscopique, un 

protozoaire hématophage dénommé Entamoeba histolytica, transmis par l'eau et les aliments 

contaminés. Elle entraîne une infection gastro-entérite de type dysentérique (diarrhée accompagnée 

de sang et de mucus), qui se propage sur un mode épidémique et fait de très nombreux morts dans les 

pays en voie de développement. Outre l'atteinte digestive, le parasite peut également infecter d'autres 

organes tels le foie, le poumon et le cerveau. 

I.4.2.4. Autres causes de diarrhées aiguës 

I.4.2.4.1. Médicaments  

La prise quotidienne de certains médicaments peut provoquer soit une diarrhée aiguë, soit une 

diarrhée chronique (Ammoury et Ghishan, 2012). Parmi ces médicaments, on peut citer : les 

tonicardiaques (digitale, quinidine), les hypotenseurs (hydralazine, réserpine), les laxatifs (huile de 

ricin, bisacodyl, phénolphtaléine, oxyphénitasine, dioctyl de sodium, sulfosuccinate), les anti-

uricémiants : colchicine (Westendorf, 1999), la metformine (Gould et Sellin, 2009), les anti-

mitotiques, les anti-inflammatoires (phénylbutazone) et les antibiotiques qui réduisent la flore 

intestinale normale (Beaugerie, 2008 ; Hébuterne, 2008 ; Hall, 2011).  

I.4.2.4.2. Indigestions, intoxications et stress 

L'indigestion peut provoquer une diarrhée aiguë qui s'accompagne de nausées, vomissements, 

douleurs abdominales et correspond souvent à la classique indigestion secondaire à un excès 

alimentaire manifeste avec souvent abus d'alcool. Elle s'explique par une surcharge osmotique du 

grêle et parfois une accélération de la vitesse du transit intestinal induite par l'alcool. 

L‟intoxication ou toxi-infection est l'ensemble des troubles provoqués par l'absorption 

d'aliments souillés par un germe agressif pour l'homme ou par ses toxines. 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Bact%C3%A9rie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Escherichia_coli
http://fr.wikipedia.org/wiki/Campylobacter_jejuni
http://fr.wikipedia.org/wiki/Virus
http://fr.wikipedia.org/wiki/Rotavirus
http://fr.wikipedia.org/wiki/Ad%C3%A9novirus
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Une diarrhée purement motrice, brutale et difficile à contenir, peut accompagner certains états 

de stress. Des perturbations de la motricité colique et intestinale expliquent cette accélération du 

transit digestif (Mayer et al., 2001). 

I.4.3. Shigellose 

I.4.3.1. Définition 

La shigellose est une infection intestinale invasive aiguë provoquée par des bactéries 

appartenant au genre Shigella. Elle se manifeste cliniquement par une diarrhée souvent sanglante. 

Elle est endémique dans de nombreux pays en développement et survient également sous forme 

d‟épidémies accompagnées d‟une morbidité et d‟une mortalité élevées. Parmi les quatre espèces de 

Shigella, Shigella dysenteriae type 1 (Sd1) est particulièrement importante car elle est à l‟origine de 

la forme la plus grave de la maladie et peut occasionner de vastes épidémies à l‟échelle régionale 

(OMS, 2008 ; Goodridge, 2013). La shigellose ou dysenterie bacillaire est un problème majeur de 

santé publique dans de nombreux pays en développement (Goodridge, 2013). Elle est 

pathologiquement caractérisée par une inflammation de l'intestin et de troubles nerveux (Sebhat et 

al., 2007), des diarrhées suraiguës. Ces selles sont molles, fétides, liquides, glaireuses et sanglantes 

(Kamgang et al., 2007). 

I.4.3.2. Biologie de Shigella 

Les Shigelles sont des parasites intestinaux rencontrés seulement chez l'homme et les autres 

primates. Ceux-ci les éliminent par les selles et les dispersent dans le milieu extérieur (sol, eau) où 

elles ne survivent pas longtemps. Nommé Shigella en l'honneur du bactériologiste japonais Kiyoshi 

SHIGA qui a découvert le bacille de la dysenterie en 1897. Les shigelles sont des bactéries en forme 

de bâtonnets immobiles, courts et gram négatif (-), de 2 à 3 µm de long sur 0,5 à 0,7 µm de large, 

animés de mouvements pendulaires (Tarr et al., 2009). Leur température optimale de croissance est 

de 37°C en milieu aérobie. Les shigelles sont reparties en 4 groupes sérologiques selon leurs 

antigènes somatiques (O) :  

- Le groupe A qui comprend S. dysenteriae (ou Shiga bacillus) (10 sérotypes) répandu en Amérique 

Latine, en Asie et en Afrique ;  

- Le groupe B est représenté par S. flexineri (8 sérotypes) ;  

- Le groupe C représenté par S. boydi (15 sérotypes) est exceptionnel aux Etats Unis et en France ; 

- Le groupe D représenté par S. sonnei (1 sérotype), responsable de la dysenterie bacillaire aux Etats 

Unis et en France (Das et al., 2013 ; Goodridge, 2013). 

I.4.3.3. Nature de la pathogénicité des shigelles 

La présence de sang et de glaire dans les selles du malade atteint de diarrhée subite est un bon 

indice. Pour établir un diagnostic définitif il faut isoler Shigella dans les selles. La pathogénicité de 
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Shigella est multifactorielle et comprend la production d'entérotoxines et sa capacité à envahir et à 

détruire les tissus de l'hôte, résultant en grande partie de la vaste réponse inflammatoire associée à 

cette infection (Tarr et al., 2009). Toutes les shigelles possèdent une endotoxine, le glucido-lipido-

polypeptidique ou lipopolysaccharide (LPS) avec des propriétés neurotoxiques qui n'est autre que 

l'antigène O (antigènes de la paroi des entérobactéries). Cette endotoxine ou shiga toxine est soluble, 

thermolabile, très toxique (1/20 mg permet de tuer une souris) et responsable de la réponse 

inflammatoire (Tarr et al., 2009). La Shiga toxine est une glycosidase cofacteur dans la pathogenèse 

de la dysenterie bactérienne. Elle est constituée d'un fragment A, biologiquement actif et de quatre 

fragments B. le fragment A se lie aux glycolipides membranaires puis clivée par protéolyse en deux 

sous-unités, A1 et A2. La sous-unité A2 est une enzyme qui présente des homologies avec les 

lectines végétales, l'abrine et le ricin. La Shiga toxine clive une seule molécule d'adénine à partir du 

complexe ribosomique eucaryote, à proximité de l'extrémité 3‟ de l'ARNr (Bigalke et Wellhoner, 

1999). 

La dose infectieuse chez l‟homme est de 10 à 100 shigelles (Chang et al., 2012 ; Goodridge, 

2013) ; alors que chez le rat elle est de l‟ordre de 1,2.10
9
 Sd1 (Kamgang et al., 2005). Les shigelles 

doivent pénétrer dans les cellules épithéliales coliques de la muqueuse intestinale (cellules M) pour 

se multiplier et provoquer la perturbation de l'absorption des nutriments et des liquides, entraînant la 

diarrhée et des crampes abdominales. Les shigelles restent localisées au niveau du gros intestin et ne 

se disséminent pas dans l'organisme, causent avec l'invasion, une ulcération de la muqueuse colique 

et du tissu conjonctif de soutien, ce qui explique la présence de sang dans les selles. Il y a donc 

contact de la bactérie invasive avec la muqueuse, puis dégénérescence locale de la bordure en brosse 

des cellules épithéliales. La bactérie englobée par la membrane plasmique se retrouve emprisonnée à 

l'intérieur d'une vacuole d'endocytose dans le cytoplasme. La bactérie peut digérer la membrane qui 

l'entoure, et est libérée dans le cytoplasme des cellules adjacentes à travers les membranes latérales 

(Tarr et al., 2009). Les selles diarrhéiques contiennent de 10
6
 à 10

8
 Shigella par gramme (OMS, 

2008). 

Des exotoxines de faible poids moléculaires, à activité cytotoxique et entérotoxique sont 

produites par S. flexineri et S. sonnei. C'est un poison vasculaire entraînant des lésions intestinales et 

nerveuses, possédant un pouvoir toxique élevé. Il existe des souches hybrides de S. flexineri qui 

détiennent le pouvoir invasif et qui sont incapables de se multiplier dans la muqueuse. Ces toxines 

produisent une réaction inflammatoire transitoire dans les tissus infectés mais le processus infectieux 

n'évolue pas. Shigella a de plus en plus tendance à résister à certains antibiotiques, notamment 

l‟ampicilline, la tétracycline, le cotrimoxazole et l'acide nalidixique (OMS, 2008).  
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I.4.3.4. Epidémiologie de la dysenterie bacillaire 

Les shigelles provoquent environ 120 millions de cas de shigellose avec 1,1 million de décès 

chaque année dans le monde. La Shigellose provoque parfois le syndrome hémolytique et urémique 

(SHU), qui se caractérise par une anémie hémolytique (anémie causée par la destruction des globules 

rouges), une insuffisance rénale aiguë (urémie), et une faible numération plaquettaire 

(thrombocytopénie) (Goodridge, 2013). 

I.4.3.4.1. Sources d'infection 

L'eau et les aliments sont les principales sources de contamination. Les salades et les produits 

de la mer sont les plus sensibles aux shigelles (OMS, 2008 ; Das et al., 2013). La mise en évidence 

des shigelles dans un aliment est délicate car les bactéries y survivent peu de temps. A l'époque 

actuelle, dans les pays développés, on observe surtout la dysenterie sonnei liée au facteur 

alimentaire. S. sonnei survit et se développe dans le lait et les produits laitiers (Chang et al., 2012). 

I.4.3.4.2. Traitement de la shigellose 

Tous les cas de diarrhée sanglante doivent être traités sans retard par un anti-infectieux 

d'efficacité reconnue contre Shigella. D'autres mesures utilisées dans le traitement de la diarrhée, 

comme la réhydratation, la poursuite de l'alimentation et la supplémentation en zinc, doivent 

également être appliquées (OMS, 2008).  

Le choix de l'anti-infectieux doit si possible reposer sur les données récentes de sensibilité 

concernant les souches de Shigella isolées dans le secteur. Si on ne dispose pas de données sur les 

souches locales, on utilisera les données de pays limitrophes ou tirées d'épidémies récentes survenues 

dans la région. L'anti-infectieux choisi devra être : 

- efficace contre les souches locales (ou régionales) de Shigella ;  

- d'un coût abordable ; 

- disponible localement ou rapidement livrable  

La résistance de Shigella à l'ampicilline, au cotrimoxazole et à l'acide nalidixique est 

maintenant répandue et ces médicaments ne sont plus recommandés. En dehors de la ciprofloxacine 

et quelques autres fluoroquinolones, le pivmécillinam (amdinocilline pivoxil) et la ceftriaxone sont 

actuellement les seuls anti-infectieux habituellement efficaces dans tous les groupes d'âge contre les 

souches multirésistantes de Shigella. L'azithromycine est aussi considérée comme une alternative 

possible chez l'adulte. L'utilisation de ces médicaments de deuxième intention est toutefois 

actuellement limitée par leur coût (pivmécillinam, azithromycine) et le développement rapide d'une 

résistance (azithromycine) (OMS, 2008). 
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Certaines plantes médicinales comme Mallotus oppositifolium (Kamgang et al., 2006), 

Euphorbia prostrata (Kamgang et al., 2007), Euphorbia scordifolia (Kamgang et al., 2015) ont une 

activité bactéricide contre Sd1. 

I.4.4. Traitement des diarrhées 

Le traitement des diarrhées repose sur les médicaments anti-diarrhéiques, les anti-infectieux à 

action locale, les adsorbants et topiques, les antibiotiques dans certains cas. La déshydratation 

provoquée par des diarrhées aiguës de toutes causes et dans tous les groupes d‟âge peut, à moins 

d‟être grave, être traitée efficacement et sans danger par une méthode simple, à savoir la solution de 

réhydratation orale : SRO (OMS, 2006). 

I.4.4.1. Antibiotiques ou anti-infectieux 

Un antibiotique est "tout composé chimique, élaboré par un organisme vivant ou produit par 

synthèse, à coefficient chimiothérapeutique élevé dont l'activité thérapeutique se manifeste à très 

faible dose d'une manière spécifique, par l'inhibition de certains processus vitaux, à l'égard des virus, 

des microorganismes ou même de certains êtres pluricellulaires"(Turpin et Velu, 1957). Les 

antibiotiques qui sont prescrits pour les patients souffrant de diarrhées infectieuses sont généralement 

l'ampicilline, métronidazole, la tétracycline et la vancomycine. Le médicament spécifique prescrit 

dépend de l'agent bactérien impliqué dans la diarrhée (Smith et Watson, 2005c). La classification des 

antibiotiques est basée sur leur origine, leur nature, leur mécanisme et leur spectre d‟action (Wilks et 

al., 2003a). 

I.4.4.1.1. Mécanisme d'action  

L'activité thérapeutique se manifeste à très faible dose d'une manière spécifique, par 

l'inhibition de certains processus vitaux, à l'égard des virus, des microorganismes ou même de 

certains êtres pluricellulaires. Chez les bactéries ces antibiotiques peuvent agir au niveau de la paroi 

(β-lactamines, Vancomycine, Fosfomycine, Cyclosérine), de la membrane plasmique (polypeptides 

cycliques), du ribosome (Aminoglycosides, Macrolides, Tétracyclines, Acides fusidique, 

phénicolés), des acides nucléiques (Quinolones, Rifamycines) et sur d‟autres étapes du métabolisme 

intermédiaire (Sulfamides, Triméthoprime, Isoniazide) (Wilks et al., 2003b ; Giguère, 2013) (Figure 

14). Leur mode d'action bien que parfois imparfaitement connu, est d'une grande variabilité, voire 

complexité. Sa connaissance peut permettre de comprendre la synergie et les mécanismes de 

résistance naturelle et acquise. 
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Figure 14 : Sites d‟action des médicaments antibactériens (Giguère, 2013) 

I.4.4.1.2. Activité antibactérienne  

Certains médicaments antibactériens sont également considérés à spectre étroit car ils 

inhibent seulement les bactéries Gram-positives ou Gram-négatives, tandis que les médicaments à 

large spectre inhibent à la fois des bactéries Gram-positives et Gram-négatives (Giguère, 2013). 

L‟activité antibactérienne peut être bactériostatique ou bactéricide.  

La concentration minimale inhibitrice (CMI) est la concentration la plus faible d'un 

antibiotique nécessaire pour empêcher la croissance bactérienne. En revanche, la concentration 

minimale bactéricide (CMB) est la concentration la plus faible d'un antibiotique nécessaire pour tuer 

99,99 % de bactéries. Les antibactériens sont généralement considérés comme bactéricides si le 

rapport CMB/CMI < 4 et comme bactériostatique si le rapport CMB/CMI ≥ 4 (Giguère, 2013).  

I.4.4.2. Les antidiarrhéiques 

Les agents antidiarrhéiques sont utilisés pour le soulagement symptomatique de la diarrhée. 

Ils comprennent les médicaments qui diminuent la motilité intestinale (Atropine, Lopéramide, 

opiacés) et de médicaments qui inhibent les sécrétions intestinales (lopéramide) (Camilleri et Szarka, 

2009 ; Meite et al., 2009 ; Tarr et al., 2009 ; Faure, 2013). 
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Le lopéramide est un opiacé de synthèse utilisé pour traiter la diarrhée. il réduit la motilité 

intestinale et augmente le temps de transit (Camilleri et Szarka, 2009). Le lopéramide ralentit la 

motilité intestinale, augmente le tonus du sphincter anal et supprime la sécrétion de l'hormone 

corticotrope (ACTH) et du cortisol chez les humains et les animaux en agissant au niveau du 

récepteur " μ " des opiacés situé sur le plexus myentérique. En plus de ses effets ralentisseurs du 

transit, le lopéramide inhibe la sécrétion de l‟eau et des électrolytes dans le grêle et le côlon. Le 

lopéramide diminue la sécrétion intestinale (eau et électrolytes) qui est stimulée par la prostaglandine 

E2 (PGE2), agoniste de l'adénosine monophosphate 3 '5'-cyclique (AMPc) (Karim et Adaikan, 1977 

Hughes et al., 1984 ; Press et al., 1991). Le lopéramide agirait aussi par un mécanisme de blocage de 

la calmoduline médié par l‟activité calmoduline qui stimule le couple Na
+
/Cl

-
 (Stoll et al., 1988).  

Au Cameroun comme, les plantes médicinales sont utilisées partiellement ou totalement dans 

le traitement des maladies intestinales telles que les diarrhées, la constipation, les vomissements, la 

dysenterie amibienne etc. Nous pouvons citer entre autres Oxalis barrelieri (Fokam et al., 2015), 

Euphorbia scordifolia (Kamgang et al., 2015), Sapium Ellipticum (Wansi et al., 2014), Dissotis 

thollonii (Ateufack et al., 2014), Picralima nitida (Kouitcheu et al., 2013), Mallotus oppositifolium 

(Kamgang et al., 2006), Euphorbia prostrata (Kamgang et al., 2007). 

I.5. Crinum jagus 

I.5.1. Description et distribution géographique 

Crinum jagus (Figure 15), est une plante de la famille des Amaryllidacées à bulbe globuleux 

à allongé de 3 à 14 cm de diamètre. En Batié on l‟appelle "Nlang Nkouoh" ce qui veut dire " (ananas 

du marigot) ". Ses feuilles sont en rosette basale, vert vif à sombre, de texture fine plus ou moins 

pétiolées de longueur très variable, 15 à 75 cm, de 2,5 à 8 cm de largeur, avec un apex intact.  

Crinum jagus est distribué dans les régions tropicales et subtropicales à travers le monde. En Afrique 

on le trouve à l‟Ouest depuis la Guinée jusqu‟au Soudan et à l‟Ouganda occidental à l‟Est, au Sud en 

Angola. Au Cameroun, il est assez commun depuis la frontière Sud, jusqu‟ à l‟Adamaoua au Nord et 

limité aux régions humides. 
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Figure  15 : Crinum jagus (photo prise par Noubissi en Avril 2012 à Batié) 

I.5.2. Ethnopharmacologie  

La décoction des feuilles fraîches de C. jagus est utilisée en médecine traditionnelle pour 

traiter la toux, l‟asthme, le rhumatisme, les maux de tête, les pertes de mémoire et en cas 

d‟intoxication alimentaire. Les espèces du genre Crinum présentent des propriétés antitumorales, 

antivirales et antipaludiques (Fennell et Staden, 2001). Les alcaloïdes isolés des bulbes de C. jagus 

ont montré des propriétés inhibitrices de l‟acétylcholine-estérase, d‟où son utilisation contre la 

maladie d‟Alzheimer (Jäger et al., 2004 ; Houghton et al., 2004). L‟extrait méthanolique de C. jagus 

a également montré des propriétés antivenimeuses (Ode et Asuzu, 2006) et cicatrisantes 

(Udegbunam et al., 2015).  

I.6. Étude de la toxicité  

I.6.1. Définition 

La toxicité d'une substance est l'ensemble des actions nocives que celle-ci exerce sur un 

organisme vivant (Cheftel et al., 1989). Les réactions toxiques résultent de l'absorption des doses 

excessives de médicaments ou substances. Ces effets toxiques peuvent entraîner des troubles de 

comportement, des troubles métaboliques et de croissance, des dysfonctionnements organiques et 

même la mort de l'animal. La toxicité d'un produit dépend de la dose, de la voie et de la durée 

d‟administration (OMS, 1979). L'étude toxicologique de tout nouveau médicament s'avère nécessaire 

avant sa mise sur le marché. L‟intérêt d'une telle étude est de déterminer le degré de toxicité du 

médicament dans le but d'une meilleure prescription clinique (Serrano, 1990). Il est donc judicieux 

de précéder à l'étude des propriétés pharmacologiques d'une substance par une étude toxicologique. 

Pédoncule floral 

Feuille 

Fleur 
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En fonction de la durée du traitement, on distingue la toxicité aiguë, la toxicité sub-aiguë ou sub-

chronique et la toxicité chronique. 

I.6.2. Toxicité aiguë  

La toxicité aiguë d'un produit se traduit par des manifestations immédiates observées sur un 

être vivant ou dans une population 24 à 48 heures après administration d'une dose unique de ce 

produit (OMS, 1992). Elle permet d‟évaluer non seulement la dose de traitement qui tue 50 % de la 

population (DL50) après 48 heures d‟administration, mais aussi toutes modifications 

comportementales ou autres signes qui apparaissent : locomotion, sensibilité au toucher et au bruit, 

agressivité, aspect des selles, prise alimentaire et hydrique (Dunant, 2002). L‟étude de la mortalité en 

toxicité aiguë permet de déterminer la dose létale totale (DL100) où on a 100 % de décès et surtout la 

dose létale médiane (DL50). Elle peut se déterminer selon la méthode de l‟OMS qui consiste à 

administrer des doses croissantes à différents groupes d‟animaux (5 mâles et 5 femelles) jusqu‟à la 

dose létale médiane ou par la méthode de l‟OCDE. Ici, la substance est administrée oralement à un 

groupe d‟animaux expérimentaux à une des doses définies (entre 2000 et 5000 mg/kg) 

(OECD/OCDE, 2001). La substance est testée en employant un processus séquentiel, chaque étape 

employant trois animaux d‟un même sexe (normalement des femelles). L‟absence ou la présence de 

mortalité liée à la substance dans un groupe ayant reçu une dose à une étape donnée détermine 

l‟étape suivante. Des valeurs de DL50 < 5 g/kg de poids corporel correspondent à des substances 

toxiques, et des valeurs de DL50 > 5 g/kg de poids corporel correspondent à des substances 

faiblement toxiques (Diezi, 1992). La toxicité aiguë varie selon les espèces, l'âge et le sexe (Lu et al., 

1965). Plus couramment, on utilise les petits rongeurs (souris, rat, cobaye) dont la durée de vie est 

assez courte, et chez lesquels on espère observer d'une manière rapide des troubles de 

comportements. Pour des recherches spéciales, il est important de faire appel aux mammifères 

comme le chien, le porc, le chimpanzé ou le singe qui sont plus proches de l'espèce humaine que les 

rongeurs (OMS, 2000). 

I.6.3. Toxicité subaiguë ou sub-chronique 

La toxicité sub-chronique d'une substance serait les manifestations observées après 

administration à l'animal des doses répétées de cette substance pendant une période d'environ 10 % 

de sa durée de vie, soit 90 jours pour un rat et un an pour un chien (Cheftel et al., 1989). L'étude de 

la toxicité sub-chronique permet de déceler des troubles de croissance, alimentaires, biochimiques et 

histologiques (foie, reins, poumons, etc.) suite à l'administration continue d'une substance. Les 

animaux couramment utilisés sont des petits rongeurs et plus particulièrement les souris adultes ou 

des rats âgés de 8 semaines maximum. 
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I.6.4. Toxicité chronique  

La toxicité chronique d‟une substance s‟observe chez un animal après administration répétée 

pendant une période s‟étendant sur la plus grande partie de sa vie et sur plusieurs générations. Cette 

étude permet de détecter les substances responsables des maladies qui sont fonction de l‟âge telles 

que les affections cardiaques, les déficiences rénales chroniques (Cheftel et al., 1989).  

La toxicité à long terme permet d‟évaluer les effets carcinogènes, tératogènes, le nombre de 

petits, la morphologie et la longévité de la portée (Cheftel et al., 1989). 

I.6.5. Cytotoxicité  

La cytotoxicité est la propriété d'un agent chimique ou biologique à être toxique pour les 

cellules, éventuellement jusqu'à les détruire. Le test de cytotoxicité permet la recherche d‟un effet 

toxique sur un type cellulaire par une méthode évaluant un paramètre donné (croissance cellulaire, 

intégrité cellulaire, activité fonctionnelle cellulaire…). Son but est de déterminer la concentration 

inhibitrice 50% (IC50) qui est la concentration qui inhibe de moitié la prolifération cellulaire globale 

(Senthilraja et Kathiresan, 2015). Plusieurs méthodes d‟étude de la cytotoxicité existent à ce jour ; 

entre autres les méthodes fondées sur des perturbations de la perméabilité membranaire et les 

méthodes fondées sur des altérations de la prolifération cellulaire. 

- Test MTT (bromure de 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl tetrazolium) : L‟anneau de 

tétrazolium que le MTT contient est réduit, par la succinate déshydrogénase mitochondriale des 

cellules vivantes actives, en formazan. Ceci forme un précipité de couleur violette dans la 

mitochondrie. La quantité de précipité formée est proportionnelle à la quantité de cellules vivantes 

(mais également à l'activité métabolique de chaque cellule). Il suffit donc après l'incubation des 

cellules avec du MTT pendant un certain temps à 37 °C (environ trois heures) de dissoudre les 

cellules, leurs mitochondries et donc les précipités de Formazan violets dans du DMSO 100 %. Un 

simple dosage de la densité optique à 550 nm par spectroscopie permet de connaître la quantité 

relative de cellules vivantes et actives métaboliquement (Senthilraja et Kathiresan, 2015). 

- Test LDH : est basé sur la détection colorimétrique de la sécrétion de LDH (lactate 

déshydrogénase). La lactate déshydrogénase est une enzyme exclusivement cytoplasmique et 

relativement stable. L'augmentation de l'activité de cette enzyme dans le surnageant des cellules 

permet de détecter une altération de la perméabilité membranaire et par conséquent une mesure de la 

cytotoxicité. 

- Test au rouge neutre : La cytotoxicité est exprimée comme étant la diminution, en fonction de la 

concentration, de la fixation du colorant vital rouge neutre après traitement par le produit ou la 

substance mis à l‟essai. Le rouge neutre est un colorant cationique faible qui pénètre facilement dans 

les membranes cellulaires par diffusion, et s‟accumule au niveau intracellulaire dans les lysosomes. 
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Le colorant est exclu des cellules mortes. Après le temps de contact avec la substance à tester, la 

quantité de rouge neutre incorporée dans les cellules est mesurée par spectrophotométrie. 

I.7. Activité antioxydante : notion de radicaux libres 

 Les radicaux libres sont des molécules avec un ou plusieurs électrons libres (Lehucher-

Michel et al., 2001). Un électron libre est hautement réactif et très instable. Ces radicaux libres se 

lient avec des éléments stables du corps, afin de leur prendre un électron et acquérir une certaine 

stabilité. Suite à la perte de son électron, l‟élément devient lui-même un radical libre et ira prendre 

un électron à un autre élément stable entraînant une cascade de réactions (Koechlin-Ramonatxo, 

2006). Ce phénomène aboutit à la production de plus en plus de radicaux libres. Les radicaux libres 

attaquent certaines parties du corps, ce qui cause plusieurs dommages. Toutes ces réactions 

contribuent à endommager les cellules. De plus, cela induit la progression de certaines maladies 

telles que le cancer, le diabète, ainsi que le vieillissement. L‟organisme limite l‟extension des 

réactions radicalaires par des réactions enzymatiques, en piégeant les radicaux libres grâce à des 

molécules appelées antioxydants. Les antioxydants neutralisent les radicaux libres en leur donnant un 

électron, ce qui arrête le processus. Quand ils perdent des électrons, les antioxydants ne deviennent 

pas des radicaux libres car, ils sont stables sous toutes les formes. Les antioxydants se retrouvent 

sous plusieurs formes dans l‟alimentation. En effet, on peut les retrouver sous forme de minéral 

(zinc, manganèse et sélénium) ou sous forme de vitamine (vitamine E, bêta-carotène et vitamine C). 

D‟un point de vue du mécanisme, l‟oxydation est basée soit sur une réaction de transfert d‟un 

électron ou une réaction de transfert d‟hydrogène entre un oxydant et un radical libre. 

Dans la pathologie diarrheique, de nombreux produits libérés par les bactéries invasives, 

comme les lipopolysaccharides et les peptidoglycanes sont des stimulants potentiels de radicaux 

libres liés à la production de cytokines par les macrophages (Droy-Lefaix et Bueno 2003). Qu‟elle 

soit infectieuse ou non, la diarrhée est le plus souvent accompagnée de la production d‟espèces 

réactives d‟oxygènes à l‟origine du stress oxydatif qui est la conséquence d‟un déséquilibre 

métabolique et conséquent à l‟inflammation de la muqueuse intestinale (Buccigrossi et al., 2014 ; 

Ivanov et al., 2017). En présence de virus, comme le rotavirus, 3 jours après l'infection, quand le pic 

de sévérité de l'infection est atteint, les taux de glutathion et de dérivés thiols sont significativement 

diminués ; il en est de mêne pour les enzymes de défense antioxydantes comme la superoxyde 

dismutase (SOD), la glutathion peroxydase et la glutathion transférase. Parallèlement, une 

augmentation de la lipoperoxydation est notée (Droy-Lefaix et Bueno 2003). Cette libération de 

radicaux libres, par l'inflammation qu'elle engendre, est à l'origine de sévères altérations de l'intégrité 

de la barrière muqueuse intestinale (Chiua et al., 2003). Au cours de l'infection entérique par les 

bactéries invasives, le monoxyde d'azote (NO), un radical peu reactif, est produit par la L-arginine 

via l'enzyme « Nitric Oxyde Synthase inductible » (NOS i) des celluIes épitheliales (Droy-Lefaix et 
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Bueno 2003). De fortes productions de NO peuvent être à l'origine de dommages de la muqueuse 

intestinale. Le NO peut directement agir sur les cellules épithéliales en dilatant les jonctions étroites 

mais aussi en interagissant avec l'anion superoxyde libéré au cours de la cascade inflammatoire. En 

présence de cet anion superoxyde, (O
2-

), le NO libère un puissant agent oxydant, le peroxynitrite 

(ONOO
-
), un radical connu pour ses effets délétères sur les tissus de l'hôte. Ainsi, l'augmentation de 

l'expression de la NOS i est observée au cours de l'infection par un Escherichia coli entéroinvasif et 

Shigella flexneri (Droy-Lefaix et Bueno 2003). 
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II.1. Matériel  

II.1.1. Matériel végétal 

Le matériel végétal utilisé ici est Crinum jagus, une plante de la famille des Amaryllidacées. 

La plante entière a été récoltée aux abords des rivières au mois d‟Avril 2012, dans l‟Arrondissement 

de Batié, Département des Hauts-Plateaux, Région de l‟Ouest Cameroun. Elle a été identifiée à 

l‟herbier national par comparaison à l‟échantillon conservé sous le numéro 14049 HNC. 

II.1.2. Matériel animal 

II.1.2.1. Animaux expérimentaux 

Nous avons utilisé des rats mâles et femelles de souche Wistar pesant entre 90 et 120 g. Ces 

animaux dont l‟âge était compris entre 2,5 et 3 mois ont été élevés à l‟Animalerie du Laboratoire 

d‟Endocrinologie et de Radioéléments de l‟Institut de Recherche Médicale et d‟étude de Plantes 

Médicinales (IMPM) à température ambiante, cycle lumineux naturel, aération suffisante et accès à 

l‟eau et aux aliments ad libitum. Ils ont été nourris à la provende dont la composition pour 1 kg était 

la suivante : maïs (60 %), farine de blé (10 %), farine de poisson (12 %), farine de soja (15 %), et 

tourteau de palmiste (3 %) enrichie du complexe vitaminique (Kamgang et al., 2008). 

II.1.2.2. Microorganismes expérimentaux  

Les microorganismes utilisés dans le test d‟activité antimicrobienne in vitro étaient 

Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Candida albicans, Salmonella typhi, Shigella dysenteriae 

A1 et Shigella flexineri provenant du Laboratoire de Bactériologie de Centre Pasteur du Cameroun. 

In vivo, l‟induction de la shigellose chez les rats a été faite à l‟aide de la souche de Shigella flexineri. 

II.1.2.3. Cellules LLC-MK2 

Les cellules LLC-MK2, cellules de l‟épithélium rénal de singe (American type culture 

collection, Virginia, USA) ont été utilisées. Ces cellules ont été cultivées dans le milieu de culture 

complet RPMI-1640 enrichie de : L-glutamine 0,29 g/L, bicarbonate de sodium (NaHCO3), HERPES 

25 mM, pénicilline 200 U/ml et streptomycine 200 µg/mL). 

II.2. Méthode 

II.2.1. Préparation des extraits Crinum jagus 

II.2.1.1. Préparation des extraits totaux  

La plante entière de C. jagus débarrassée des racines, a été découpée et séchée à l‟ombre afin 

d‟éviter une quelconque dénaturation de ses composés par les rayons solaires puis broyée. A partir de 

la poudre obtenue, nous avons préparé les extraits à l‟eau, à l‟éthanol 95° et au mélange éthanol/eau 

(1V/4V). Pour chaque extrait, 1000 g de poudre ont été macérés à la température ambiante dans 5 L 
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de solvant pendant 48 heures avec agitation de temps en temps puis filtrés à l‟aide du papier 

Whatman numéro 1. Après filtration, les résidus des différentes extractions ont été une fois de plus 

macérés dans leur solvant respectif et filtrés. Pour les extractions alcoolique et hydroalcoolique, les 

filtrats ont été mélangés puis passés à un évaporateur rotatif (BÜCHI Rota vapor R-124) dont le 

ballon était plongé dans un bain marie à 45 
o 

C. Ceci a conduit à l‟évaporation complète de l‟éthanol. 

La solution restant dans le ballon n‟étant pas complètement déshydratée (extrait hydroéthanolique) a 

été, tout comme les filtrats de l‟extraction aqueuse, répartie en fraction aliquot dans des flacons et 

placée dans une étuve à ventilation (Memmert Model 700) à 45 ° C pour évaporation complète de 

l‟eau. Au terme de toutes ces opérations, nous avons obtenu 291,6 g (29,19 %) d‟extrait à 

l‟éthanol/eau (WECj) homogène de couleur sombre, 250,2 g (25,02 %) d‟extrait à l‟éthanol (ECj) et 

179 g (17,90 %) d‟extrait aqueux (WCj) (Figure 16). L‟extrait à administrer a été dissout dans de 

l‟eau distillée ou dans une solution de DMSO 2 % (extrait alcoolique). 

 

 

Figure 16 : Protocole d‟extraction de C. jagus 

II.2.1.2. Fractions 

- Fraction flavonoïdes 

Des feuilles et bulbes séchés et broyés de C. jagus (500 g) ont été dégraissés avec de l'éther 

de pétrole (1:1 v/v) dans un Soxhlet. La poudre dégraissée a été macérée dans de l'alcool méthylique 
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(80 %) et ce, dans un Soxhlet jusqu'à épuisement pour obtenir un filtrat alcoolique lequel a été séché 

sous pression réduite. L‟extrait alcoolique a ensuite été chromatographié sur une colonne de résine 

AB-8 suivi d‟une élution avec un gradient eau-alcool (40 %) donnant 36 fractions. Les fractions 

éluées ont été réunies et ensuite lyophilisées pour obtenir 133,8 g de poudre (A). Ensuite, après la 

séparation chromatographique de la poudre A (96,18 g) sur une colonne de gel de Silice et élution 

avec un gradient de mélange de cyclohexane et d'acétoacétate, 36 fractions ont été obtenues. Les 36 

fractions ont été réunies pour donner la fraction flavonoïdes (61,84 g) (Jian-Guo et al., 2007).  

- Fraction alcaloïdes 

Pour obtenir les alcaloïdes, la poudre de C. jagus (500 g) a été macérée dans de l'acétate 

d'éthyle pendant 72 heures à température ambiante. Du filtrat obtenu, le solvant a été évaporé dans 

un évaporateur rotatif sous pression réduite à 40 ° C. La poudre obtenue après évaporation a été 

dissoute dans de l‟eau et le pH ajusté à 3-4 (à l‟aide de l‟acide sulfurique) puis dans de l'éther de 

pétrole et dans de l'éther diéthylique pour éliminer les substances lipophile, acide et neutre. Après 

l‟alcalinisation de la solution (à un pH de 9 à 10 avec NH4OH (25 %, m/m)), elle a été extraite avec 

du chloroforme, suivi d‟un lavage dans de l'eau distillée à pH neutre puis séchée avec du Na2SO4 et 

concentrée sous pression réduite pour obtenir les alcaloïdes totaux (192.14 g) (Djilani et al., 2006).  

- Fraction saponines  

Les Saponines totales ont été obtenues par la méthode d'adsorption (Jian-Guo et al., 2007) 

avec quelques modifications. La poudre de C. jagus (500 g) a été dégraissée deux fois de suite à 

l‟aide de l'éther de pétrole dans du soxhlet (24 heures x 2). La poudre dégraissée a été ensuite passée 

dans de l'éthanol à 75 % (10 mL/g) pendant 3 h avec agitation constante. Après une filtration par 

aspiration, l‟extraction à partir du résidu a été répétée. Les filtrats ont été combinés et le solvant 

évaporé sous vide. L'extrait sec obtenu a été dissous dans de l'eau distillée à une concentration de 

100 g/L et ensuite fractionné sur une colonne d'adsorption macroporeuse de résine AB-8 

respectivement avec de l'eau distillée et de l'éthanol 50%. Le filtrat éthanolique a été évaporé sous 

vide. L'extraction a produit 1,84 % (p/p) de saponines totales de C. jagus. 

II.2.2. Détermination de l’extrait et de la fraction efficaces 

 La détermination de l‟extrait et de la fraction efficaces de C. jagus ainsi que des doses à utiliser 

a été faite en déterminant les effets de ces extraits sur la diarrhée induite par l‟huile de castor, la 

détermination de la sensibilité de différentes souches microbiennes et la toxicité cellulaire. Les 

différentes doses d‟extrait aussi bien que les produits de référence ont été administrés par voie orale à 

l‟aide d‟une sonde à gavage et à dose unique. La concentration ainsi que le volume de la solution 

étaient fixés selon les besoins de chaque test. Le volume de substance que chaque animal recevait 

était fonction de son poids, et était de 10 mL/kg de poids corporel.  
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II.2.2.1. Effet des différents extraits de Crinum jagus sur les diarrhées sécrétoires induites par 

l’huile de castor 

Nous avons utilisé les extraits à l‟eau, à l‟éthanol et à eau/éthanol de C. jagus ainsi que les 

fractions flavonoïdes, alcaloïdes et saponines.  

Huit groupes de cinq rats chacun, logés individuellement dans une cage métabolique ont été 

mis à jeun pendant 18 heures avec accès libre à l‟eau. Les animaux du premier groupe (contrôle 

diarrhéique) ont reçu de l‟eau distillée (10 mL/kg PC), le groupe témoin traité (Lop5) a reçu le 

Lopéramide (5 mg/kg PC) (ELDOPER, Micro Labs. 92, sipcot, Hosur-635126, India) et les groupes 

essais ont reçu respectivement par voie orale l‟une des doses (25, 50 et 100 mg/kg PC) d‟extraits ou 

de fraction (6, 12 et 24 mg/kg PC) de C. jagus. Trente (30) minutes après, la diarrhée a été induite 

chez les rats par administration per os et à l‟aide d‟une sonde œsophagienne de l‟huile de castor (10 

mL/kg PC) à tous les animaux (Doherty, 1981). Les animaux ont été ensuite placés individuellement 

dans des cages métaboliques contenant du papier filtre préalablement pesé et placé sous la grille. Ces 

papiers ont été changés chaque heure pendant quatre heures et les paramètres diarrhéiques (temps de 

latence, fréquence et masse totale des selles diarrhéiques) ont été enregistrés (Sairam et al., 2003). Le 

pourcentage de variation de la masse des selles diarrhéiques a été déterminé par la formule : 

               
           

    
       

MSTD : masse de selle des témoins diarrhéiques, MSED : masse des selles du groupe essai diarrhéique 

II.2.2.2. Susceptibilité antimicrobienne  

II.2.2.2.1. Préparation des inocula microbiens 

La gélose nutritive a été ensemencée par la méthode de stries grâce à une anse de platine et 

incubée pendant 18 à 24 heures à 37°C à l‟étuve à ventilation (Memmert Model 700) pour l‟activité 

anti bactérienne et 48 heures à 25°C pour l‟activité antifongique. Une ou deux colonies microbiennes 

ont été transférées dans un tube contenant 5 mL d‟eau physiologique stérile. Après homogénéisation, 

l‟opacité de la suspension bactérienne dans le tube a été ajustée au point 0,5 de l‟échelle de Mac 

Farland. Pour ajuster les inocula microbiens, étant assuré que l‟étalon 0,5 a été bien préparé en 

vérifiant que sa densité optique à 625 nm est comprise entre 0,08-0,1 ; la turbidité lu à 450 nm 

(NCCLS, 1999). Les suspensions microbiennes ont été lues à la même longueur d‟onde (450 nm), et 

diluées avec de l‟eau physiologique stérile selon qu‟elles ont été plus opaques ou concentrées par 

ajout de quelques colonies jusqu'à l‟équivalence à la turbidité de l‟étalon (0,5 Mac Farland) qui 

correspond à une concentration bactérienne d‟environ 1,5.10
8
 UFC / mL. Après une dilution au 1/10

e 

(1,5.10
7
 UFC /mL), 150 µL de la suspension ont été prélevés et dilués pour obtenir un volume de 4,5 

mL. Cette dernière suspension bactérienne a été considérée comme l‟inoculum standard (1,5.10
5
 

UFC/mL) (SFM, 2008).  
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Pour l‟induction de la shigellose chez les rats, nous avons concentré l‟inoculum bactérien en 

ajoutant des colonies bactériennes dans les tubes jusqu‟à l‟équivalence avec la turbidité du point 3 de 

l‟échelle de Mac Farland qui correspond à une concentration bactérienne d‟environ 9.10
8 

UFC/mL. 

II.2.2.2.2. Ensemencement 

L‟ensemencement a été effectué dans les 15 minutes qui suivaient la préparation des inocula 

par inondation. 500 µL de chaque suspension standardisée (2,5.10
5 

UFC) ont été répandus à la 

surface du milieu Mueller Hinton et du milieu SS contenu dans les boîtes de Pétri et l‟excès a été 

aspiré à l‟aide d‟une pipette pasteur stérile munie d‟une poire (SFM, 2008).  

II.2.2.2.3. Préparation des disques de papier et détermination de la sensibilité microbienne 

Des disques de papier filtre (Whatman N°3) de 6 mm de diamètre ont été fabriqués à l‟aide 

d‟un perforateur de papier (PUNCH NO.9956-1) et introduits dans un tube en verre, puis stérilisés à 

l‟autoclave (125°C pendant 30 minutes). Différentes concentrations (0,39 à 200 mg/mL) de chaque 

extrait ou fraction de plante ont été préparées (Kamgang et al., 2015). Chaque disque de papier a été 

imprégné de 50 µL d‟une des solutions préparées et déposé à l‟étuve à 25°C pendant 24 heures pour 

déshydratation complète. Ces disques imprégnés ont été ensuite déposés à la surface de la gélose 15 

minutes après l‟ensemencement. Après trente minutes de pré-incubation sous la hotte, les boîtes de 

Pétri ont été incubées pendant 18 à 24 heures à 37°C à l‟étuve pour l‟activité anti bactérienne et 48 

heures à 25°C pour l‟activité antifongique. Après incubation, les diamètres ou zones d‟inhibition ont 

été évalués. Chaque essais a été réalisé à trois reprise (Shinde et Mulay, 2015). 

II.2.2.2.4. Détermination de la concentration minimale inhibitrice (CMI)  

La concentration minimale inhibitrice (CMI) est la plus petite concentration d‟antibiotique 

qui ne présente aucune croissance microbienne visible (Olajuyigbe et Afolayan, 2012). Elle a été 

déterminée par la méthode de dilution en milieu solide. Quinze (15) boîtes de Pétri stériles ont été 

utilisées pour chaque série :  

- Deux considérées comme témoin blanc (TB) et témoin contrôle (TC) contenant uniquement l'agar 

Mueller Hinton, 

- Treize boîtes tests contenant chacune, l‟une des concentrations croissantes d‟extrait incorporé dans 

la gélose Mueller Hinton.  

La gamme de concentrations des extraits a été préparée dans des tubes à essai par dilution 

avec des concentrations finales allant de 50 à 0,05 mg/mL. Cette dilution a consisté à introduire 2 

mL de chaque extrait dans 18 mL d'agar Muller-Hinton fondue et pré-stérilisée à 40°C. Après 

solidification, les surfaces des milieux à l‟exception du TB ont été ensemencées par stries à l‟aide 

d‟une anse de platine avec une culture microbienne de 18 h d‟âge issue de l‟inoculum standard. Les 
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boîtes ont ensuite été incubées à 37°C pendant 18-24 h pour les bactéries et à 25°C pendant 48 h 

pour les champignons. Après cette période d'incubation, les boîtes ont été observées pour les CMI en 

identifiant la concentration de la première boîte de la série (concentration ascendante d‟extrait et en 

d‟antibiotique) qui ne présentait aucune trace visible de croissance. La concentration de l'extrait ou 

de la fraction de cette dernière a été considérée comme la CMI (Hasan et al., 2009). 

II.2.2.2.5. Détermination de la Concentration minimale bactéricide et de la concentration 

minimale fongicide  

Pour déterminer la concentration minimale bactéricide (CMB) et la concentration minimale 

fongicide (CMF) de l'extrait ou des fractions sur les microbes, à partir de la boîte de Pétri 

précédemment considérée comme CMI, la surface des boîtes n‟ayant montré aucune croissance 

microbienne visible à l‟œil nu a été raclée et repiquée en stries à l‟aide d‟une anse de platine sur les 

plaques de gélose Muller Hinton stérile. L‟incubation a été faite à 37° pendant 18-24 h et à 25 °C 

pendant 48 h pour les bactéries et les champignons respectivement. La plus faible concentration pour 

laquelle on n‟observe aucune colonie microbienne (99,99% de destruction) a été considérée comme 

la Concentration Minimale Bactéricide (ou Fongicide) CMB, (CMF), de l‟extrait ou de la fraction sur 

la souche testée (Kamgang et al., 2015).  

Tous les tests antimicrobiens ont été effectués dans des conditions aseptiques strictes pour assurer la 

qualité des résultats. 

II.2.2.3. Cytotoxicité des extraits et fractions de Crinum jagus : Test de viabilité cellulaire au 

MTT 

a. Principe : L‟analyse est basée sur l‟hydrolyse du 3-(4,5-diméthiazol-2-yl)-2,5-diphényl bromure 

de tétrazolium (MTT) jaune en cristaux de formazan pourpres, par les cellules métaboliquement 

actives (les déshydrogénases mitochondriales des cellules vivantes coupent le cycle tétrazolium, 

induisant ainsi la formation de cristaux pourpres de formazan qui sont insolubles dans les solutions 

aqueuses). Ces cristaux sont solubilisés dans du DMSO et absorbent avec un maximum à 570 nm 

b. Mode opératoire : L‟étude cytotoxique a été réalisée sur des cellules de l‟épithélium rénal (LLC-

MK2) de singe. Pour la prolifération cellulaire, les cellules LLC-MK2 ont été incubées dans la 

gélose complète (37°C en présence de CO2 5 % dans de l‟air humidifié). La solution cellulaire a été 

ensuite répartie dans les puits d‟une plaque ELISA (96 puits à raison de  150 µL par puits soit 22 000 

cellules environ) puis incubée afin de permettre l‟adhésion cellulaire à la paroi des plaques. Après 

18-24 heures d‟incubation, les cellules ayant déjà adhéré, les milieux de culture sont aspirés des puits 

et remplacés par différentes concentration d‟extraits ou de fractions : 3,9 ; 7,8 ; 15,6 ; 31,3 ; 62,5 ; 

125 ; 250 et 500 µg/mL. Les puits contrôles négatif et positif ont reçu respectivement du DMSO 

0.5% et du Triton X-100 0,1 %. Les cellules ont été ensuite passées à incubation (24 heures à 37°C 
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en présence de CO2 5 % dans de l‟air humidifié). Après cette incubation, les différents extraits et 

fractions à différentes concentrations ont été aspirés et les différentes couches cellulaires lavées au 

milieu RPMI 1640 sans sérum (150 µL/puits). Les cellules ont été ensuite ré incubées à 37°C 

pendant 4 heures avec du MTT, 0,5 mg/mL (MTT; Sigma, St Louis, MO, USA). Après ce temps 

d‟incubation, le MTT non cristallisé a été aspiré des puits, le HCl (200 µL/puits) introduit pour lyser 

les cellules et le DMSO (100 µL/puits) pour solubiliser les cristaux de formazan. La conversion du 

MTT en cristaux pourpres de formazan indique la viabilité cellulaire. L‟intensité de la coloration de 

chaque puits a été lue au lecteur de plaque à 595 nm avec un background à 650 nm. Le contrôle 

négatif a été considéré comme référence avec 100% de viabilité et pour déterminer la viabilité dans 

les puits incubés avec les différents extraits et fractions, la formule suivante a été utilisée (Nondo et 

al., 2015) :  

               
   

   
       

DOt : Densité optique test, DOc : Densité optique contrôle 

Chaque concentration d‟extrait ou de fraction a été testée trois fois. 

A l‟issu de cette première partie portant sur les diarrhées induites par l‟huile de castor, sur la 

sensibilité microbienne in vitro et sur la cytotoxicité, l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus a 

été retenu pour son efficacité. L‟activité sur le transit intestinal, sur la sécrétion intestinale 

(enteropooling) et l‟activité in vivo sur la diarrhée induite par Shigella flexineri de cet extrait ont été 

évaluées chez les rats, ainsi que l‟étude de sa toxicité aigüe.  

II.2.3. Tests phytochimiques de l’extrait à l’éthanol/eau de Crinum jagus  

L‟extrait hydroéthanolique a été sujet à plusieurs tests phytochimiques qualitatifs réalisés 

selon la méthode de Trease et Evans (Trease et Evans, 1983). 

II.2.3.1. Test des tanins  

L‟extrait (0,5 g) a été dissout dans 5 mL d‟eau distillée et chauffé dans un bain marie à 70 °C 

pendant 3 minutes. Le mélange a été ensuite filtré et le filtrat a été additionné à 2 mL de FeCl3 3 %. 

La présence des tanins dans notre extrait est matérialisée par un précipité bleu foncé. 

II.2.3.2. Test des alcaloïdes  

Cent (100) mg d‟extrait ont été dissous dans 1 mL de solution aqueuse d‟acide chlorhydrique 1 

% puis filtré. Six gouttes de réactif de Dragendorff ont été ajoutées au filtrat obtenu précédemment. 

L‟obtention d‟un précipité rouge traduit la présence des alcaloïdes. 
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II.2.3.3. Test des saponines  

Un demi-gramme d‟extrait a été dissous dans 5 mL d‟eau distillée. Le mélange a été 

vigoureusement agité. La formation d‟une mousse persistante au-delà de 10 min était signe de la 

présence des saponines dans l‟extrait. 

II.2.3.4. Test des flavonoïdes  

Nous avions préparé 5 mL d‟extrait de C. jagus (0,4 mg/mL) dans lequel nous avions ajouté 0,5 

mL de HCl puis le copeau de magnésium. L‟apparition d‟une coloration rouge a indiqué la présence 

des flavonoïdes dans notre extrait.  

II.2.3.5. Test des phénols   

Deux millilitres d‟extrait (100 mg/mL) ont été mélangés à 3 mL d‟une solution de FeCl3 5 %. 

Au mélange initial 5 gouttes de cyanure ferrique potassique K3Fe (CN) 6 5 % ont été ajoutées. La 

formation d‟un précipité vert sombre indiquait la présence des phénols. 

II.2.3.6. Test des triterpènes  

Dans un tube à essai contenant 2 mL d‟extrait à l‟éthanol/eau de C. jagus (10 g/mL), nous 

avions ajouté les mêmes quantités de chloroforme et d‟anhydride acétique (3 mL) et ensuite nous 

avions ajouté 0,4 mL d‟une solution d‟acide sulfurique concentré. Après agitation, l‟obtention d‟une 

coloration violette caractérise la présence des triterpènes dans l‟extrait. 

II.2.3.7. Test des coumarines  

 Dans un tube à essai contenant 10 mL d‟extrait à l‟éthanol/eau de C. jagus, (10 g/mL), nous 

avions ajouté 4 mL d‟éther puis 10 mL de potasse 10 %. La solution obtenue a été chauffée pendant 

5 à 10 minutes puis refroidie et lavée trois fois successives avec 2 mL d‟éther. Cette solution (2 mL) 

a été placée sur une source de rayonnement UV. L‟obtention d‟une fluorescence est synonyme de la 

présence des coumarines dans l‟extrait. 

II.2.3.8. Test des anthraquinones  

 Dans un tube à essai contenant 1 mL d‟extrait à l‟éthanol/eau de C. jagus, ont été ajoutés 

quelques 2 mL d‟éther puis 3 mL d‟une solution d‟ammoniaque 10 %. Après agitation, la solution 

laissée au repos n‟a pas présenté une coloration rose caractéristique des anthraquinones traduisant 

ainsi son absence dans l‟extrait.  

II.2.3.9. Test des anthocyanidines  

 Une solution d‟acide chlorhydrique 10 % (15 mL) a été ajoutée à 15 mg d‟extrait de plante. 

Après l‟avoir laissé pendant 30 minutes, nous y avions ajouté 15 mL d‟eau distillée et la solution 
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obtenue a été soumise à trois lavages successifs avec 6 mL d‟éther chacun. La coloration rouge 

traduit la présence des anthocyanidines.  

II.2.3.10. Test des polysaccharides  

 A la moitié d‟un mg d‟extrait, nous avions ajouté 1 mL d‟eau distillée puis quelques gouttes 

de liqueur de Fehling A et B. Après chauffage, l‟obtention d‟une coloration rouge traduit la présence 

de polysaccharides dans notre extrait. 

II.2.3.11. Test des stérols  

 Dans un tube à essai contenant 10 mg d‟extrait à l‟éthanol/eau de C. jagus, nous avions ajouté 

quelques mL d‟éther puis 10 mL de potasse 10 %. La solution obtenue a été chauffée pendant 5 à 10 

minutes puis refroidie et lavée trois fois successives avec 2 mL d‟éther. 0,5 mL d‟acide anhydride a 

été ajouté à la solution obtenue après lavage puis le même volume de chloroforme y est également 

ajouté. L‟obtention d‟une coloration rouge violette caractérise la présence des stérols. 

II.2.4. Evaluation des effets de l’extrait hydroéthanolique de Crinum jagus sur le transit 

intestinal chez les rats  

II.2.4.1. Transit intestinal normal 

Cinq groupes de cinq rats normaux chacun ont été utilisés pour cet essai. Les animaux ont été 

mis à jeun avec accès libre à l‟eau 18 heures avant le début de l‟expérience. Après ce jeun, le groupe 

témoin normal (TN) a reçu oralement de l‟eau distillée (10 mL/kg PC), le groupe témoin traité a reçu 

de l‟atropine sulfate (0,2 mg/kg de PC) et les groupes essais ont reçu respectivement par voie orale 

25, 50 et 100 mg/kg d‟extrait hydroéthanolique de C. jagus. Trente (30) minutes après, chaque 

animal a reçu par voie orale 10 mL/kg PC de charbon (10 % charbon activé dans 5% de gomme 

arabique). Trente (30) minutes après administration du charbon, les animaux ont été sacrifiés et 

l‟abdomen ouvert. La distance de progression du charbon dans l‟intestin (du pylore au cæcum) a été 

mesurée et exprimée en pourcentage de la distance totale de l‟intestin grêle (Fokam et al., 2015). 

L‟inhibition a été déterminée par la formule suivante : 

                
                  

        
       

DPCT : distance parcourue par le charbon chez le groupe témoin normal, DPCE : distance parcourue par le charbon chez 

le groupe essai 

II.2.4.2. Effets sur l’accélération du transit intestinal par le carbachol 

Six groupes de cinq rats chacun ont été soumis à 18 heures de jeun avec accès libre à l‟eau. 

Après le jeun, les groupes témoin normal (TN) et contrôle positif (PC) ont reçu oralement de l‟eau 

distillée (1 mL/100 g P.C.), le groupe témoin traité de l‟atropine sulfate (0,2 mg/kg PC) et les 

groupes essais ont reçu respectivement par voie orale 25, 50 et 100 mg/kg d‟extrait hydroéthanolique 
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de C. jagus. Trente (30) minutes après ce traitement, du carbachol hydrochloride (Sigma Aldrich, RT 

66223 ; lot 622PX) 0,5 mg/kg P.C. a été administré par voie intrapéritonéale à ces animaux. Juste 

après administration du carbachol, chaque animal a reçu par voie orale 1 mL/100 g P.C. de charbon 

(10 % charbon activé dans 5% de gomme arabique) et 30 minutes après l‟administration du charbon, 

les animaux ont été sacrifiés et l‟abdomen ouvert, la distance de progression du charbon dans 

l‟intestin (du pylore au caecum) a été mesurée et exprimée en pourcentage de la distance totale de 

l‟intestin grêle. L‟inhibition (%) a été déterminée par la formule suivante : 

                
                  

        
       

DPCT : distance parcourue par le charbon chez le groupe témoin, DPCE : distance parcourue par le charbon chez le 

groupe essai 

II.2.4.3. Effets sur l’accélération du transit intestinal par la sérotonine 

Huit groupes de cinq rats chacun ont été soumis à 18 heures de jeun avec accès libre à l‟eau. 

Après le jeun, le groupe témoin normal (TN) a reçu oralement de l‟eau distillée (1 mL/100 g P.C.), le 

groupe témoin traité a reçu du lopéramide (5 mg/kg PC) et les groupes essais ont reçu respectivement 

par voie orale 25, 50 ou 100 mg/kg d‟extrait à l‟éthanol/eau de C. jagus. Trente (30) minutes après, 

chaque animal a reçu par voie intrapéritonéale de la sérotonine (5-HT) (Sigma Aldrich, H9523 ; lot 

441TO) 1 mg/kg P.C. Juste après administration de la sérotonine, chaque animal a reçu par voie 

orale 1 mL/100g de P.C. de charbon (10 % charbon activé dans 5 % de gomme arabique) et 30 

minutes après, les animaux ont été sacrifiés et l‟abdomen ouvert, la distance de progression du 

charbon dans l‟intestin (du pylore au caecum) a été mesurée et exprimée en pourcentage de la 

distance totale de l‟intestin grêle. L‟inhibition (%) a été déterminée par la formule suivante : 

                
                  

        
       

DPCT : distance parcourue par le charbon chez le groupe témoin, DPCE : distance parcourue par le charbon chez le 

groupe essai 

II.2.5. Effet de la yohimbine, du glibenclamide et de l’isosorbide dinitrite sur l’activité anti 

diarrhéique de l’extrait eau/éthanol de Crinum jagus  

Nous avons utilisé cinq groupes de rats répartis en deux lots. Les animaux ont été soumis à 18 

heures de jeun avec accès libre à l‟eau. Les rats du premier lot divisés en 3 groupes tests ont reçu 

respectivement pour le groupe 1 de la yohimbine (Sigma Life Science, Y3125 ; lot 862NE) 1 mg/kg 

de P.C. par voie sous cutanée ; du glibenclamide (Sigma Life Science, Y0000242 ; lot 261YA) 1 

mg/kg de P.C. par voie orale pour le groupe 2 et de l‟isosorbide dinitrite (Sigma Aldrich, I0775000; 

lot 830HR) 150 mg/kg de P.C. par voie orale pour le groupe 3. Les animaux du second lot, ont été 

divisés en deux groupes, n‟ayant reçu aucun prétraitement : le groupe 4 considéré comme témoin 

essai et le groupe 5 considéré comme témoin normal. Trente minutes après, tous les animaux du 
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premier lot et ceux du groupe 4 ont reçu de l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus (100 mg/kg de 

P.C.) tandis que ceux du groupe 5 ont reçu de l‟eau distillée (1 mL/100g de P.C.) per os. 

Trente (30) minutes après, la diarrhée a été induite chez les animaux par administration per os 

de l‟huile de castor (1 mL/100g P.C.) à tous les animaux (Doherty, 1981). Les animaux ont été 

ensuite placés individuellement dans des cages métaboliques contenant du papier filtre préalablement 

pesé et placé sous la grille de la cage. Ces papiers filtres ont été changés chaque heure pendant quatre 

heures et les paramètres diarrhéiques (temps de latence, fréquence et masse totale des selles 

diarrhéiques) enregistrés (Sairam et al., 2003). Le pourcentage d‟inhibition de la diarrhée a été 

déterminé par la formule : 

               
         

    
       

MSTD : masse des selles des témoins diarrhéiques, MSED : masse des selles des groupes essais diarrhéiques 

II.2.6. Evaluation des effets de l’extrait hydroéthanolique de Crinum jagus sur l’action du 

Naloxone sur le transit intestinal chez les rats 

Six groupes de cinq rats chacun ont été soumis à 18 heures de jeun avec accès libre à l‟eau. 

Après le jeun, les groupes témoin normal (TN) et contrôle positif (PC) ont reçu oralement de l‟eau 

distillée (1 mL/100 g P.C.), le groupe témoin traité a reçu du lopéramide (5 mg/kg PC) et les groupes 

essais ont reçu respectivement par voie orale 25, 50 ou 100 mg/kg d‟extrait à hydroéthanolique de C. 

jagus. Trente (30) minutes après administration de ces substances, chaque animal à l‟exception de 

ceux du groupe témoin normal a reçu par voie intrapéritonéale du naloxone hydrocloride dihydraté 

(Merck A7658 ; lot 8297YN) 0,4 mg/kg P.C. Juste après administration du naloxone, chaque animal 

a reçu par voie orale 1 mL/100 g de P.C. de charbon (10 % charbon activé dans 5 % de gomme 

arabique) et 30 minutes après, les animaux ont été sacrifiés et l‟abdomen ouvert, la distance de 

progression du charbon dans l‟intestin (du pylore au caecum) a été mesurée et exprimée en 

pourcentage de la distance totale de l‟intestin grêle. L‟inhibition (%) a été déterminée par la formule 

suivante : 

                
                  

        
       

DPCT : distance parcourue par le charbon chez le groupe témoin, DPCE : distance parcourue par le charbon chez le 

groupe essai 

II.2.7. Evaluation des effets de l’extrait hydroéthanolique de Crinum jagus sur la sécrétion 

intestinale 

II.2.7.1. Sécrétion intestinale induite par l’huile de castor 

Six groupes de cinq rats chacun soumis à 18 heures de jeun avec accès libre à l‟eau ont été 

utilisés. Après le jeun, deux groupes témoins (témoin normal TN et témoin diarrhéique TD) ont reçu 
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oralement de l‟eau distillée (1 mL/100g de P.C.), le groupe témoin positif (Lop5) a reçu du 

Lopéramide (5 mg/kg de P.C.) et les groupes essai ont reçu respectivement par voie orale l‟une des 

doses d‟extrait à hydroéthanolique de C. jagus : 25, 50 ou 100 mg/kg. Trente minutes après ce 

traitement, chaque animal à l‟exception de ceux de l‟un des groupes témoins normaux a reçu par voie 

orale de l‟huile de castor (1 mL/100g de P.C.). Trente minutes plus tard, tous les animaux ont été 

sacrifiés, l‟abdomen ouvert, le contenu de l‟intestin grêle (du pylore au cæcum) a été prélevé et vidé 

dans une éprouvette graduée. Le volume du contenu intestinal a été enregistré. L‟inhibition a été 

déterminée par la formule suivante :  

                
      

   
       

VTD : Volume du contenu luminal témoin diarrhéique, Volume du contenu luminal essai 

Par ailleurs, le contenu luminal a été centrifugé (5000 trs/min pendant 15 minutes), le 

surnageant prélevé pour l‟évaluation de quelques paramètres ioniques. 

II.2.7.2. Sécrétion intestinale induite par la prostaglandine 

Six groupes de cinq rats chacun soumis à 18 heures de jeun avec accès libre à l‟eau ont été 

utilisés. Après le jeun, deux groupes témoin (témoin normal : TN et témoin diarrhéique : PGE2) ont 

reçu oralement de la gomme arabique (2 %) (1 mL/100g de P.C.), et les groupes essai ont reçu 

respectivement par voie orale l‟une des doses d‟extrait hydroéthanolique de C. jagus : 25, 50 ou 100 

mg/kg. Trente minutes après ce traitement, chaque animal à l‟exception de ceux du groupe témoin 

normal a reçu par voie orale de la prostaglandine PGE2 (0,2 mg/kg PGE2 + 2 % gomme) (Sigma Life 

Science, A5576 ; lot 7215TY) (0,2 mg/kg PC). Trente minutes plus tard, tous les animaux ont été 

sacrifiés, l‟abdomen ouvert, l‟intestin grêle (du pylore au cæcum) a été prélevé et son contenu vidé 

dans une éprouvette graduée. Le volume du contenu intestinal a été mesuré. L‟inhibition a été 

déterminée par la formule suivante :  

                
      

   
       

VTD : Volume du contenu luminal témoin diarrhéique, Volume du contenu luminal essai 

II.2.8. Evaluation des effets de l’extrait éthanol/eau de Crinum jagus sur les diarrhées 

infectieuses à shigelles 

II.2.8.1. Induction des diarrhées 

Avant l‟expérimentation, tous les animaux ont été déparasités par administration quotidienne 

(6h et 18h) de la Tétracycline 10 mg/kg P.C. pendant 3 jours. Quatre jours après ce déparasitage, les 

animaux ont été isolés dans des cages métaboliques et ont reçu per os, à l‟aide d‟une sonde 
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œsophagienne, à l‟exception de ceux du groupe témoin normal (TN), un inoculum de Shigella 

flexineri, 9 x 10
8
 UFC correspondant au point 3 de l‟échelle de Mac Farland (Wansi et al., 2014). 

II.2.8.2. Traitement des animaux 

Dès l‟apparition des selles diarrhéiques (environ 24 heures après administration des 

shigelles), les animaux malades ont été répartis en cinq (5) groupes de cinq (5) animaux chacun :  

- Un groupe témoin diarrhéique (TD) qui a reçu de l‟eau distillée,  

- Un groupe (Cipro) qui a reçu la Ciprofloxacine (RYAN PHARMA UK) 2,5 mg/kg de P.C., 

- Trois groupes essais qui ont reçu chacun par voie orale l‟une des doses d‟extrait hydroéthanolique 

de C. jagus : 25 mg/kg (EWCj25), 50 mg/kg (EWCj50) ou 100 mg/kg (EWCj100). Les animaux ont 

été traités deux fois par jour (6 h et 18 h) pendant sept jours. Chaque jour, le comportement et la 

variation de poids ont été enregistrés, et les shigelles dénombrées dans les selles. 

Pour le dénombrement des shigelles, 0,5 g de selles fraîches recueillies chez chaque rat 

diarrhéique a été dissout dans 4,5 mL d‟eau physiologique stérile. 250 µL de cette solution de selles 

a été dilué dans 9,750 mL d‟eau physiologique stérile. 50 µL de cette suspension finale a été repiqué 

par écoulement sur une gélose SS puis incubé à 37°C pendant 24 heures. Le nombre de germes a été 

obtenu par comptage direct du nombre de colonies (Wansi et al., 2014). 

Après 7 jours de traitement, les animaux y compris ceux du groupe témoin normal ont 

été sacrifiés, le sang, l‟iléon et le côlon prélevés. Une partie du sang a été prélevée dans les 

tubes à EDTA pour les analyses hématologiques (taux de globules blancs, globules rouges, 

hématocrite, hémoglobine) et l‟autre dans des tubes à hémolyse secs puis centrifugée à 4000 

tr/min pendant 5 minutes et le surnageant a été prélevé pour le dosage de l‟interféron gamma, 

de l‟interleukine 2 et des immunoglobulines A et M. Le côlon a été utilisé pour les coupes 

histologiques. Une partie de l‟iléon a été prélevée, rincée dans une solution de Tyrode, 

broyée dans du Tris HCl puis centrifugée et le surnageant a été prélevé pour le dosage de la 

motiline et du peptide intestinal vasoactif. 

II.2.8.3. Analyses biochimiques 

Le dosage de l‟interféron gamma (IFN-γ), de l‟interleukine 2 (IL-2), des immunoglobulines A 

et M (IgA et IgM), de la motiline et du peptide intestinal vaso-actif (VIP) s‟est fait par la technique 

ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay). 

Principe 

 La technique ELISA est une technique immuno-enzymatique de détection qui permet de 

visualiser une réaction antigène-anticorps grâce à une réaction colorée produite par l'action sur un 

substrat d'une enzyme préalablement fixée à l'anticorps. 
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II.2.8.3.1. Dosage des interleukines 2 et de l’interféron gamma 

a. Réactifs 

 Tous les réactifs ont été fournis prêts à l‟emploi et conservés à 4°C. Ces réactifs sont stables 

jusqu‟à la date de péremption indiquée. Le kit Komabiotech de dosage de l‟interleukine 2 ou de 

l‟interféron-γ comprend : 

- une plaque de microtitration sensibilisée, (anticorps anti IL-2 ou anti IFN-γ de rats) 

- l‟anticorps de détection, 

- la protéine standard (sérum de rat), 

- l‟enzyme de développement de la coloration (Conjugué de Streptavidin-HRP, 600 µL), 

- le diluent (1% BSA dans le PBS, 50 mL),  

- le réactif de développement de la coloration (solution de TMB 10 mL), 

- la solution stop (2M H2SO4, 10 mL), 

- le tampon de lavage (PBST 50 mL concentré pour 1L) 

- un papier adhérent. 

b. Protocole de dosage 

Dans chaque puits de la plaque sensibilisée, 200 µL de tampon de lavage a été introduit. Cette 

solution a été ensuite aspirée à l‟aide d‟une micropipette puis chaque puits a subi une série de 3 

lavages successifs avec chaque fois 300 µL de tampon de lavage PBS (Phosphate Buffer Solution). 

Après élimination complète du tampon de lavage des puits, 100 µL de chaque échantillon ou du 

standard y a été introduit et ceci en dupliqué. La plaque a été ensuite couverte et laissée à incubation 

pendant 2 h à température ambiante. Le liquide a été aspiré de chaque puits suivi d‟une série de 4 

lavages chaque fois avec 300 µL de tampon de lavage. Après élimination complète du tampon de 

lavage des puits, 100 µL d‟anticorps de détection dilués (0,2µg/mL) a été introduit dans les puits 

essais. La plaque a été ensuite couverte et laissée à incubation pendant 2 h à température ambiante. 

Le liquide a été aspiré de chaque puits suivi d‟une série de 4 lavages comme précédemment. Après 

élimination complète du tampon de lavage des puits, 100 µL de l‟enzyme de développement de la 

couleur (Streptavidin-HRP) y a été introduit et la plaque couverte et laissée à incubation pendant 30 

minutes à température ambiante. Au bout de cette période d‟incubation, chaque puits a subi une série 

de 4 lavages puis 100 µL de TMB (3, 3, 5, 5-Tétraméthylbenzidine) y a été transféré suivi d‟une 

incubation de 5 minutes à température ambiante. Les réactions ont été arrêtées par ajout dans chaque 

puits de 100 µL de la solution stop. La plaque a été ensuite lue à l‟aide d‟un lecteur ELISA à 450 nm. 

Après calcul des moyennes de chaque lecture, la densité optique du standard (Tableau I : A 

IL-2, B : IFN-γ) ou de chaque échantillon a été obtenue par la formule suivante :  

                      

Avec      densité optique moyenne. 
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Tableau I : Densités optiques des différentes concentrations du standard IL-2 (A) et IFN-γ (B) 

A Concentration (pg/mL) 62,5 125 250 500 1000 2000 4000 

DO 0,04 0,061 0,135 0,196 0,484 1,032 1,866 

B Concentration (pg/mL) 31,25 62,5 125 250 500 1000 2000 

DO 0,074 0,08 0,084 0,179 0,356 0,75 1,283 

Ces densités optiques des différentes concentrations du standard IL-2 et IFN-γ ont permis de 

construire les courbes d‟étalonnage (Figure 17 et 18) à partir desquelles les concentrations en IL-2 et 

en IFN-γ (pg/mL) de chaque échantillon ont été déterminées. 

 

NB : Logit (A) = ln (A/100-A) 

Figure 17 : Courbe d‟étalonnage de l‟IL-2 

 

Figure 18 : Courbe d‟étalonnage de l‟IFN-γ 

 

II.2.8.3.2. Dosage des immunoglobulines A et M 

a. Réactifs 

 Tous les réactifs ont été fournis prêts à l‟emploi et conservés à 4°C. Ces réactifs sont stables 

jusqu‟à la date de péremption indiquée. Le kit Komabiotech de dosage des immunoglobulines A ou 

des immunoglobulines M comprend : 
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- une plaque de microtitration sensibilisée, (aux anticorps anti IgA ou IgM de rats) 

- l‟anticorps de détection (HRP), 

- la protéine standard (sérum de rat), 

- le diluent (1% BSA dans le PBS, 50mL), 

- la solution révélatrice (TMB, 10 mL), 

- la solution stop (2M H2SO4, 10 mL), 

- le tampon de lavage (PBST 50 mL concentré pour 1L) 

- un couvercle de plaque 

b. Protocole de dosage 

Dans chaque puits de la plaque sensibilisée, 200 µL du tampon de lavage a été introduit. 

Cette solution a été ensuite aspirée à l‟aide d‟une micropipette puis chaque puits a été lavé 4 fois 

successivement avec 300 µL de tampon de lavage. Après élimination complète du tampon de lavage 

des puits, 100 µL de chaque échantillon ou du standard y a été introduit et ceci en dupliqué. La 

plaque a été ensuite couverte et laissée à incubation pendant 1 h à température ambiante. Le liquide a 

été aspiré de chaque puits suivi d‟une série de 5 lavages chaque fois avec 300 µL de tampon de 

lavage. Après élimination complète du tampon de lavage des puits, 100 µL d‟anticorps de détection 

dilués (1/500) a été introduit dans les puits essais. La plaque a été ensuite couverte et laissée à 

incubation pendant 1 h à température ambiante. Le liquide a été aspiré de chaque puits suivi d‟une 

série de 5 lavages comme précédemment. Après élimination complète du tampon de lavage des puits, 

100 µL de solution révélatrice y ont été introduits et la plaque couverte et laissée à incubation 

pendant 12 à 32 minutes à température ambiante. Au bout de cette période d‟incubation, les réactions 

ont été arrêtées par ajout dans chaque puits de 100 µL de la solution stop. La plaque a été ensuite lue 

à l‟aide d‟un lecteur ELISA à 450 nm. 

Après calcul des moyennes de chaque lecture, la densité optique du standard (Tableau II : A : 

IgA, B : IgM) ou de chaque échantillon a été obtenue par la formule suivante :  

                     , 
     Densité optique moyenne 

Tableau II : Densités optiques des différentes concentrations du standard IgA et IgM 

A Concentration (ng/mL) 15,625 31,25 62,5 125 250 500 1000 

DO 0,033 0,07 0,149 0,311 0,558 1,016 1,309 

B Concentration (ng/mL) 7,8 15,625 31,25 62,5 125 250 500 

DO 0,033 0,07 0,149 0,311 0,558 1,016 1,309 

Ces densités optiques des différentes concentrations du standard IgA et IgM ont permis de construire 

les courbes d‟étalonnage (Figure 19 et 20) à partir desquelles les concentrations en IgA et IgM 

(ng/mL) de chaque échantillon ont été déterminées. 
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Figure 19 : Courbe d‟étalonnage de l‟IgA 

 

Figure 20 : Courbe d‟étalonnage de l‟IgM 

II.2.8.3.3. Dosage de la motiline  

a. Réactifs 

 Tous les réactifs ont été fournis prêts à l‟emploi et conservés à 4°C. Ces réactifs sont stables 

jusqu‟à la date de péremption indiquée. Le kit Blue Gene de dosage de la motiline comprend : 

- une plaque de microtitration sensibilisée, (aux anticorps anti motiline) 

- l‟enzyme conjuguée, 

- six protéines standards (allant de A à F), 

- deux substrats enzymatiques (A et B), 

- la solution stop (2M H2SO4, 6 mL), 

- le tampon de lavage (10 mL concentré pour 1L) 

- un couvercle de plaque 

b. Protocole de dosage 

Pour réaliser le dosage de la motiline, cent (100) microlitre de chaque échantillon ou standard 

a été introduit en dupliqué dans les puits correspondants avec le PBS dans le puits considéré comme 

blanc. 50 µL de la solution de l‟enzyme conjuguée a été ajouté dans chaque puits à l‟exception du 

blanc. Le mélange a été homogénéisé puis la plaque couverte et incubée à 37°C pendant 1 h. Le 

liquide a été aspiré de chaque puits suivi d‟une série de 5 lavages. Après élimination complète du 

tampon de lavage des puits, 50 µL du substrat A et 50 µL du substrat B ont été ajoutés dans chaque 

puits puis, la plaque a été couverte et laissée à incubation pendant 10 à 15 minutes à l‟abri de la 
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lumière. Au bout de cette période d‟incubation, les réactions ont été arrêtées par ajout dans chaque 

puits de 50 µL de la solution stop. La plaque a été ensuite lue à l‟aide d‟un lecteur ELISA à 450 nm. 

Après calcul des moyennes de chaque lecture, la densité optique du standard (Tableau III) ou 

de chaque échantillon a été obtenue par la formule suivante :  

                     , 
     Densité optique moyenne 

Tableau III : Densités optiques des différentes concentrations du standard Motiline 

Concentration (pg/mL) 50 100 250 500 1000 

DO 0,875 0,412 0,193 0,152 0,128 

Ces densités optiques des différentes concentrations du standard motiline ont permis de 

construire la courbe d‟étalonnage (Figure 21) à partir desquelles les concentrations en motiline 

(pg/mL) de chaque échantillon ont été déterminées. 

 

Figure 21 : Courbe d‟étalonnage de la motiline 

II.2.8.3.4. Dosage du peptide intestinal vaso-actif (VIP) 

a. Réactifs 

 Tous les réactifs ont été fournis prêts à l‟emploi et conservés à 4°C. Ces réactifs sont stables 

jusqu‟à la date de péremption indiquée. Le kit Bioaim de dosage du VIP comprend : 

- une plaque de microtitration sensibilisée, (aux anticorps secondaires) 

- deux flacons de 6μl chacun d‟anticorps anti VIP, 

- deux flacons de 10 μl chacun de protéines standards (VIP), 

- deux flacons de 10 μl chacun de VIP biotinylé, 

- une solution HRP- Streptavidin concentrée de 60 μl 

- un tampon de dilution concentré (15 mL) pour 75 mL  

- la solution stop (2M H2SO4, 6 mL), 

- le tampon de lavage (25 mL concentré pour 1L) 

- un couvercle de plaque 

b. Protocole de dosage 

Pour réaliser le dosage du VIP, après avoir ramené tous les réactifs à température ambiante, 

25 μl d‟anticorps anti VIP a été introduit dans chaque puits à l‟exception des puits du blanc et celui 
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du standard à 0 ng/mL qui reçoivent respectivement 75 μl et 50 μl de tampon de dilution. Ensuite, 50 

μl de chaque échantillon ou standards a été introduit en dupliqué dans les puits correspondants suivi 

immédiatement de l‟introduction de 25 μl de VIP biotinylé. La plaque ainsi préparée a été couverte et 

laissée à incubation pendant 1 h à température ambiante et sur un agitateur magnétique. Le contenu 

de chaque puits a été aspiré  suivi d‟une de 4 lavages successifs avec 300 µL de tampon de lavage. 

Immédiatement après, 100 µL de la solution HRP- Streptavidin a été introduit dans chaque puits 

suivi d‟une seconde incubation à température ambiante pendant 45 minutes sur agitateur magnétique 

au terme de laquelle les puits ont été lavés comme précédemment. Cent microlitre (100 µL) du 

substrat TMB a été ajouté dans chaque puits puis, la plaque a été couverte et laissée à incubation 

pendant 15 minutes à température ambiante, sur agitateur magnétique et à l‟obscurité. Au bout de 

cette période d‟incubation, les réactions ont été arrêtées par ajout dans chaque puits de 50 µL de la 

solution stop. La plaque a été ensuite lue à l‟aide d‟un lecteur ELISA à 450 nm. Après calcul des 

moyennes de chaque lecture, la densité optique du standard (Tableau IV) ou de chaque échantillon a 

été obtenue par la formule suivante :  

                         
                  

              
       

     Densité optique moyenne ; DOms : densité optique moyenne du standard à 0 pg/mL (liaison totale). 

Tableau IV : Densités optiques des différentes concentrations du standard VIP 

Concentration (pg/mL) 2,4 19,5 156,3 1250 5000 10000 

B/B0 92,73 79,39 48,48 39,10 9,70 2,12 

Ces densités optiques des différentes concentrations du standard VIP nous ont permis de 

construire la courbe d‟étalonnage (Figure 22) à partir desquelles les concentrations en peptide 

intestinal vasoactif (pg/mL) de chaque échantillon ont été déterminées. 

 

NB : B= densité optique échantillon, B0= densité optique du standard à 0 pg/mL (liaison totale) qui est de 0,33. 
 

Figure 22 : Courbe d‟étalonnage du peptide intestinal vasoactif (VIP) 
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II.2.8.3.5. Dosage des ions sodium 

a. Principe 

 Le sodium précipite avec l‟acétate de Mg-uranyle ; les ions uranyles restant en suspension 

forment un complexe brun jaune avec de l‟acide thioglycolique. La différence entre le blanc réactif 

(sans précipitation de sodium) et l‟échantillon est proportionnelle à la concentration de sodium. 

b. Réactifs 

 Tous les réactifs ont été fournis prêts à l‟emploi et conservés à température ambiante à l‟abri 

de la lumière. Ces réactifs sont stables jusqu‟à la date de péremption indiquée. Le kit Chrono Lab de 

dosage du sodium contient : 

- la solution de précipitation : acétate d‟uranyle (19 mmol/L) ; 

- le réactif de coloration : ammonium thioglycolate (550 mmol/L) ; 

- l‟étalon sodium : (150 mmol/L). 

c. Protocole de dosage 

Le dosage du sodium a été réalisé suivant le protocole du tableau V. 

Tableau V : Protocole de dosage du sodium 

A 

 Standard  Echantillon 

Standard 20 µL - 

Echantillon - 20 µL 

Solution précipitante 1000 µL 1000 µL 

- boucher les tubes, homogénéiser, repos (5 minutes), 

- Agiter vigoureusement (30 secondes), repos (30 minutes),  

- Centrifuger (3200 rpm/min, 5 minutes). 

B 

 Blanc  Standard  Echantillon  

Surnageant - 20 µL 20 µL 

Réactif de coloration 1000 µL 1000 µL 1000 µL 

- Homogénéiser les tubes, repos (5 minutes), 

- Lire la DO (contre le blanc réactif) à 410 nm  

La concentration de sodium (mmol/L) a été calculée comme suit : 

[      ]                                               

    Densité optique, BR: blanc réactif 

II.2.8.3.6. Dosage des ions potassium 

a. Principe 

 Dans un milieu alcalin et après déprotéinisation par l‟acide trichloroacétique, les ions 

potassium précipitent avec le tétraphénylborate de sodium (TPB-Na) pour former une suspension 
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stable de tétraphénylborate de potassium. La turbidité produite est proportionnelle à la concentration 

de potassium présent dans l‟échantillon. 

b. Réactifs 

 Les réactifs ont été fournis prêts à l‟emploi et conservés à température ambiante. Le réactif de travail 

est stable 30 jours à une température comprise entre 15 et 25°C. Le kit QCA de dosage du potassium contient: 

- le précipitant : acide trichloroacétique (0,3 mol/L) 

- le réactif TPB-Na : tétraphénylborate de sodium (0,1 mol/L) 

- l‟hydroxyde de sodium (1,5 mol/L) 

- l‟étalon potassium (5 mmol/L). 

c. Protocole de dosage 

Après remplissage des tubes (Tableau VI) le dosage s‟est fait en deux étapes à l‟aide du kit QCA : 

une précipitation et le dosage proprement dit. Le réactif de travail a été préparé en mélangeant à 

volumes égaux le réactif B et C. 

Tableau VI : Procédure de dosage des ions potassium 

Echantillon 100 µL 

Précipitant 1000 µL 

- Homogénéiser les tubes (vortex) 

- Centrifuger (3000 rpm/min, 10 minutes) 

Réactif de travail 2000 µL 

Surnageant/étalon 200 µL 

- Introduire 200 µL de surnageant (échantillon) ou du standard dans le réactif de travail, 

- Homogénéiser, incuber (5-10 min) à température ambiante, 

- Lire l‟absorbance contre le blanc réactif à 580 nm. 

La concentration de potassium (mmol/L) a été déterminée suivant la formule : 

⟦         ⟧         
                      

                        
     

II.2.8.3.7. Dosage des ions calcium 

a. Principe 

 Dans un milieu alcalin, les ions calcium réagissent avec l‟α-Crésolphtaléine pour former un 

complexe coloré.  

Ca
++

 +α-Crésolphtaléine                  

L‟intensité de la coloration est proportionnelle à la concentration de calcium. 

b. Réactifs 

 Les réactifs ont été fournis prêts à l‟emploi et conservés à l‟abri de la lumière et des sources 

de contamination et à une température comprise entre 2 et 8°C. Tous les composants du kit sont 

stables jusqu‟à la date de péremption indiquée. Le kit Chrono Lab de dosage du calcium contient : 

- le réactif R1, tampon : Ethanolamine (500 mmol/L) 
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- le réactif R2, chromogène : l‟α-Crésolphtaléine (0,62 mmol/L) et de 8-Hydroxyquinoléine (69 

mmol/L) 

- l‟étalon primaire aqueux de Calcium (10 mg//dL)  

c. Protocole de dosage 

Après remplissage des tubes, le dosage a été réalisé comme l‟indique le tableau VII.  

Tableau VII : Protocole de dosage des ions calcium 

 Blanc  Etalon Echantillon 

R1 1000 µL 1000 µL 1000 µL 

R2 1000 µL 1000 µL 1000 µL 

Etalon - 20 µL - 

Echantillon - - 20 µL 

- Homogénéiser et incuber pendant (5 min) à température ambiante, 

- Lire l‟absorbance contre le blanc réactif à 570 nm. 

La concentration de calcium (mg/dL) a été déterminée suivant la formule : 

⟦       ⟧        
                                       

                                      
      

II.2.8.3.8. Dosage des ions chlorure 

a. Principe 

 Les ions chlorure de l‟échantillon réagissent avec le thiocyanate de mercure en déplaçant 

l‟ion thiocyanate. Le thiocyanate libre, en présence d‟ions ferriques, forme un complexe coloré. 

L‟intensité de la couleur est proportionnelle à la concentration en ions chlorure présents dans 

l‟échantillon testé.  

2 Cl
-
 +Hg (SCN)2              ; SCN + Fe

---  FeSCN
--- 

b. Réactifs 

 Les réactifs ont été fournis prêts à l‟emploi. Conservés à l‟abri de la lumière et des sources de 

contamination et à une température comprise entre 2 et 8°C, tous les composants du kit sont stables 

jusqu‟à la date de péremption indiquée. Le kit Chrono Lab de dosage du chlorure contient : 

- le réactif R, thiocyanate de mercure : thiocyanate de mercure (4 mmol/L), Nitrate fer (40 

mmol/L), Nitrate de mercure (2 mmol/L), Acide nitrique (45 mmol/L) ; 

- l‟étalon primaire aqueux de chlorures (125 mmol/L)  

c. Protocole de dosage 

Le dosage des ions chlorure a été réalisé suivant le protocole du tableau VIII.  

Tableau VIII : Protocole de dosage des ions calcium 

 Blanc  Etalon Echantillon 

R 1000 µL 1000 µL 1000 µL 

Etalon - 10 µL - 

Echantillon - - 10 µL 

- Homogénéiser et incuber (4 min) à température ambiante, 

- Lire l‟absorbance contre le blanc réactif à 480 nm. 
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La concentration de calcium (mmol/L) a été déterminée suivant la formule : 

⟦        ⟧         
                                       

                                        
       

II.2.8.4. Analyses hématologiques 

Les numérations des globules rouges (GR), des globules blancs (GB) et les plaquettes (PC), 

la concentration en hémoglobine, l'hématocrite (HT), le volume globulaire moyen d'un érythrocyte 

(VGM), la teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH) et la concentration corpusculaire 

moyenne en hémoglobine (CCMH) ont été déterminées à l‟aide d‟un automate d‟analyse 

hématologique (Bechman Coulter, Coulter A
c
. T BR-13692A).  

II.2.8.5. Analyses histologiques 

II.2.8.5.1. Fixation 

Dans des flacons de 5 mL, 1 fragment de 1 cm
3
 environ du côlon a été immergé dans du 

formol (10 %). Les flacons ont été ensuite étiquetés et conservés à température ambiante. 

Chaque fragment a été ensuite coupé à faibles épaisseurs à l‟aide d‟un microtome et introduit 

dans des cassettes pour subir le processus de déshydratation et d‟inclusion. 

II.2.8.5.2. Inclusion 

Les organes ont été déshydratés et éclaircis avant d‟être infiltrés par la paraffine. La 

déshydratation comporte trois étapes : la déshydratation proprement dite, l‟éclaircissement et 

l‟imprégnation. 

a. Déshydratation 

Les tissus ont été laissés dans des bains d‟alcool de concentrations croissantes de 50 à 100 % 

pendant un certain temps : Ethanol à 50 %, 1 heure ; Ethanol à 70 %, 1 heure ; Ethanol à 95 %, 1 

heure ; Ethanol à 95 %, 1½heure ; Ethanol à 100 %, 1 heure ; Ethanol à 100 %, 1½heure ; Ethanol à 

100 %, 2 heures ; Xylène, 1 heure ; Xylène, 1½heure ; Paraffine à 60°C, 1 heure ; Paraffine à 60°C, 

1½ heure ; Paraffine à 60°C, 2 heures. 

b. Éclaircissement 

Afin de remplacer la solution de déshydratation (alcool) par le solvant miscible dans le milieu 

d‟inclusion, les organes ont séjourné successivement dans deux bains de xylène respectivement 

pendant 1 heure puis 1 heure et 30 minutes. 

c. Imprégnation 

Une fois déshydratés et éclaircis, les organes sont infiltrés par la paraffine. Les organes ont 

séjourné dans trois bains de paraffine fondue pendant respectivement 1 heure, 1 heure et 30 minutes 
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et 2 heures. Les tissus ont été placés dans des moules de paraffine fondue. Après orientation 

appropriée du tissu, le bloc a été obtenu par refroidissement sur une plaque réfrigérante  

II.2.8.5.4. Coupes et coloration 

Les coupes des blocs ont été réalisées avec un microtome (Reichert-jung 2030). L‟épaisseur 

des coupes a été réglée à 5 μm. Les coupes obtenues ont été étalées dans un bain-marie à 40°C, les 

meilleures coupes ont été collées sur les lames porte-objets et conservés à l‟étuve à 45°C pendant 12 

heures environ. 

Pour mettre en évidence et différencier les éléments tissulaires, nous avons procédé à la 

coloration à l‟Hématoxyline et Eosine (H&E), après le déparaffinage des coupes, en passant les 

lames pendant 5 minutes dans différents bains successifs :  

- Xylène (3 fois) ; 

- Ethanol à 100 % (3 fois) ; 

- Ethanol à 95 % ; 

- Ethanol à 70 % ; 

- Eau distillée 

Les coupes ainsi déparaffinées et réhydratées, ont été colorées selon le schéma ci-après : 

- Hématoxyline de MAYER, 10 min ; 

- Eau du robinet courante, 10 min ; 

- Ethanol à 70 %, 5 min ; 

- Ethanol à 95 %, 5 min ; 

- Solution éosine alcoolique à 0,5% + 40 μL d‟acide acétique par 100 mL, 5 min ; 

- Déshydratation : Ethanol à 100 %, 3 × 5 min ; 

- Eclaircissement : Xylène, 3× 5min ; 

II.2.8.5.6. Montage et observation 

Les coupes colorées ont été couvertes par une fine lamelle de verre après imprégnation à 

l‟EUkitt. Les coupes colorées ont été ensuite observées au microscope photonique (Olympus CH-2), 

ojjectifs 4X et microphographiées.  

II.2.9. Activités antioxydantes de l’extrait hydroéthanolique de Crinum jagus 

II.2.9.1. Test de l’activité antiradicalaire DPPH (1,1-diphényl-2-picrilhydrazyl)  

a. Principe 

Au fur et à mesure que le radical DPPH (1,1-diphenyl-2-picrilhydrazyl) est piégé par les 

antioxydants contenus dans les échantillons à analyser à travers le transfert de l‟atome d‟hydrogène 

pour former le DPPH-H stable, l‟on note une décroissance de l‟absorbance résultant du changement 

de couleur initiale qui va du marron au jaune (Katalinié et al., 2004). 
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b. Protocole 

Vingt microlitres d‟extrait hydroéthanolique de C. jagus (10, 20, 40, 80, 160, 320 µg/mL) a 

été introduits dans 2 mL d‟une solution méthanolique de DPPH (0,3 mM). Après 30 minutes 

d‟incubation à l‟obscurité l‟absorbance a été mesurée au spectrophotomètre à 517 nm. Un contrôle 

constitué de DPPH sans extrait a été réalisé.  

Le taux d‟inhibition du radical DPPH par les spécimens a été calculé selon la formule de Yen 

et Duh (Yen et Duh, 1994). La catéchine (Sigma) a été utilisée comme standard.  

                               
           

         
       

Ac (0) = Absorbance contrôle à t = 0 min, Ae (t) = Absorbance de l‟essai après 30 min d‟incubation 

II.2.9.2. Activité sur le radical oxyde nitrique 

 

a. Principe 

Au cours de l‟expérience, le NO généré par le nitroprusside de sodium au pH physiologique 

interagit avec l‟oxygène pour produire les ions nitrites qui seront mis en évidence par le réactif de 

Greiss. Plus l‟extrait est actif, moins il y a production d‟ion nitrites et plus faible est l‟absorbance 

(Sreejayan et Rao, 1997).  

b. Protocole 

A 0,5 mL d‟extrait hydroéthanolique de C. jagus (10-1000 µg/mL dans une solution 

méthanolique (0,2 %) ont été ajoutés 2 mL de sodium nitroprusside 10 mM (dans le tampon 

phosphate pH 7,4 ; 50 mM). Le mélange a été homogénéisé et incubé à température ambiante, 

environ 25°C pendant 15 min. après incubation, 0,5 mL du mélange réactionnel a été mélangé à 1 

mL d‟acide sulfanilique (0,33 % dans l‟acide acétique glacial 20 %). Après repos de 5 min pour 

diazotation complète, 1 mL de naphtylethylene diamine dihydrochloride (0,1 %) y a été ajouté, et la 

solution homogénéisée et incubée à température ambiante pendant 30 min ; un chromophore rose se 

forme dans la lumière diffuse. 

L‟absorbance a été lue à 540 nm contre le blanc (constitué du mélange réactionnel sans 

nitroprusside). 

Le contrôle a été préparé en remplaçant l‟extrait par la solution méthanolique (nitroprusside + 

solution méthanolique) ainsi que son blanc. Le pourcentage d‟inhibition a été calculé à partir de la 

formule suivante : 

                               
         

       
       

Abs1= absorbance du contrôle   Abs2= absorbance de l‟essai. 
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II.2.9.3. Chélation de l’ion ferreux  

a. Principe 

La compétition entre la ferrozine et les composés bioactifs de la plante pour le piégeage des 

ions ferreux se traduit par une diminution de l‟absorbance du complexe ferrozine – Fe
2+

 à 562 nm 

(Dinis et al., 1994). 

b. Protocole 

A 100 µL de chaque échantillon d‟extrait (1, 2, 4, 6 et 8 mg/mL) préparé dans le méthanol, 

0,05 mL de chlorure ferreux (2 mM FeCl2) a été ajouté. La réaction a été initiée par ajout de 0,2 mL 

de ferrozine (5 mM), le mélange vigoureusement secoué a été laissé à température ambiante pendant 

10 min. Le tube contrôle a été préparé de la même façon, avec l‟extrait remplacé par du méthanol.  

L‟absorbance a été lue à 562 nm et le pourcentage de chélation des métaux par l‟extrait 

calculé comme suit : 

                                             
          

       
       

Abs1= absorbance du contrôle           Abs2= absorbance de l‟essai 

II.2.10. Toxicité aiguë 

 La toxicité aiguë a été menée suivant la méthode OCDE en sa ligne directive 425. En bref un 

rat de sexe femelle après 18 h de jeun a reçu de l‟extrait à une dose unique de 5000 mg/kg de P.C. Il 

a été immédiatement laissé en observation pendant les 4 h suivant cette administration et les 

paramètres tels que la mobilité, la sensibilité au toucher, l‟agressivité, la sensibilité aux bruits, la 

nature du pelage et la nature des selles ont été évalués. Après cette période d‟observation, l‟animal a 

été nourri et laissé en observation pour 14 jours avec des prises pondérales à 48h, 7 et à 14 jours. Au 

terme de cette période, l‟animal n‟étant pas mort, nous avons soumis deux autres rats femelles au 

même traitement.  

II.3. Expression des résultats 

II.3.1. Présentation 

Les résultats sont exprimés en moyennes arithmétiques ( X ) affectées des erreurs standards 

sur la moyenne (ESM) : X  ESM, présentés sous forme de tableaux ou de figures. 

 ̅   
∑  

 
 ;               √

∑     ̅  

   
 ;            

  

√ 
                (Cumming et al., 2007)  

xi : valeur individuelle par animal ; SD : Standard Deviation (écart type) ; n : nombre d‟animaux par 

groupe. 
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II.3.2. Analyses des résultats 

Les moyennes des groupes témoins et essais ont été comparées par l‟analyse de la variance 

(ANOVA) suivi du test de DUNNETT en utilisant le logiciel GRAPH PATH INSTAT. 

II.3.3. Résultats histologiques 

Les résultats histologiques sont présentés sous forme de micrographies. La structure des 

organes des animaux traités est comparée à celle des organes des animaux témoins. 
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III.1. Résultats 

III.1.1. Effets antidiarrhéiques des différents extraits et fractions sur les diarrhées induites à 

l’huile de castor chez les rats 

III.1.1.1. Extraits à l’éthanol/eau, à l’éthanol et à l’eau de Crinum jagus 

L‟administration d‟huile de castor a provoqué chez les animaux du groupe témoin diarrhéique 

une émission importante de selles diarrhéiques. La masse de ces selles diarrhéiques était d‟environ 6 

g avec une fréquence de 8 selles diarrhéiques en 4 h d‟observation. Le prétraitement aux différents 

extraits a entraîné une baisse significative (p˂0,01) et de façon dose dépendante aussi bien de la 

fréquence que de la masse des selles diarrhéiques. L‟action a été plus prononcée avec l‟extrait 

hydroéthanolique qui a présenté une inhibition de la masse des selles diarrhéiques de 71,20 % contre 

65,47 et 64,24% respectivement pour les extraits éthanolique et aqueux à 100 mg/kg de P.C. 

(Tableau IX)  

Tableau IX : Effets des extraits à l‟eau/éthanol, à l‟éthanol et à l‟eau de C. jagus sur les diarrhées 

induites à l‟huile de castor chez les rats. 

Groupes Traitement FSD MSD (g) % I TL (min) 

TD Eau Distillée 10 mL/kg 8,00 ± 0,32 6,04 ± 0,35 - 35,4 ± 0,51 

Lop 5 5 1,2±0,20** 1,18±0,13** 80,46 204,2 ± 2,42** 

WECj 

25 mg/kg  4,2±0,20** 2,72±0,36** 54,97 87,6 ± 2,42** 

50 mg/kg 3,8±0,58** 2,5 ± 0,25** 58,61 80,2 ± 1,46** 

100 mg/kg 2,8±0,20** 1,74±0,21** 71,2 125,2 ± 4,19** 

ECj 

25 mg/kg 3,60±0,24** 2,75 ± 0,12** 48,11 59,80 ± 1,20** 

50 mg/kg 3,20 ± 0,20** 2,17 ± 0,15** 59,06 112 ± 2,12** 

100 mg/kg 1,80 ± 0,37** 1,83 ± 0,11** 65,47 120,60 ± 1,72** 

WCj 

25 mg/kg 4,4 ± 0,24** 4,62 ± 0,36** 23,51 48,8 ± 1,88** 

50 mg/kg 2,8 ± 0,34** 3,67 ± 0,29** 39,24  51,00 ± 1,52** 

100 mg/kg 1,6 ± 0,24** 2,16 ± 0,19** 64,24  95,80± 4,00** 

WECj : Extrait à l‟éthanol/eau, Ecj : Extrait à l‟éthanol, WCj : Extrait aqueux de C. jagus. Lop5 : Lopéramide, 

FSD : Fréquence des selles diarrhéiques ; MSD : Masse des selles diarrhéiques ; % I : Taux d‟inhibition ; TL : 

Temps de latence Moyennes ± ESM. (n = 5). Différence significative : **p˂0,01 par rapport au témoin 

diarrhéique (TD).  

III.1.1.2. Fractions flavonoïdes, alcaloïdes et saponines 

Les animaux traités à la fraction flavonoïdes (Fla) ont émis moins de selles liquides (P˂0,01) 

avec une inhibition maximale de 62,91 % à 24 mg/kg. Chez les animaux traités aux fractions 

alcaloïdes (Alk) et saponines (Sap), l‟émission de selles diarrhéiques ainsi que leurs masses restent 

relativement basses par rapport au témoin (Tableau X). 
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Tableau X : Effets des fractions flavonoïdes, alcaloïdes et saponines de C. jagus sur les diarrhées 

induites à l‟huile de castor chez les rats. 

Groupes Traitement FSD MSD % I TL (min) 

TD Eau Distillée (10 mL/kg) 8,00 ± 0,32 6,04 ± 0,35 - 35,4 ± 0,51 

Lop 5 5 mg/kg 1,2±0,20** 1,18±0,13** 80,46 204,2 ± 2,42** 

Fla 

6 mg/kg 4,00±0,32** 3,00±0,24** 50,33 60,00 ± 2,01** 

12 mg/kg 2,20±0,37** 2,50±0,31** 58,61 64,60 ± 2,05** 

24 mg/kg 2,00 ± 0,00** 2,24± 0,26** 62,91 112,20± 3,47** 

Alk 

6 mg/kg 3,00 ± 0,32** 2,13 ± 0,23** 64,74 50,80 ± 2,03** 

12 mg/kg 3,20 ± 0,37** 2,25 ± 0,16** 62,75 43,20 ± 2,31 

24 mg/kg 3,80 ± 0,20** 2,49 ± 0,24** 58,77 69,00 ± 2,70** 

Sap 

6 mg/kg 4,80 ± 0,37** 3,84 ± 0,15** 36,42 114,06 ± 3,89** 

12 mg/kg 3,20 ± 0,20** 3,52 ± 0,35** 41,72 75,80 ± 2,84** 

24 mg/kg 4,60 ± 0,51** 3,53 ± 0,25** 41,56 64,00 ± 4,01** 

Fla : fraction flavonoïdes de C. jagus, Alk : fraction alcaloïdes de C. jagus, Sap : fraction saponine de C. 

jagus, Lop5 : Lopéramide 5 mg/kg, FSD : Fréquence des selles diarrhéiques, MSD : Masse des selles 

diarrhéiques ; % I : Taux d‟inhibition; TL : Temps de latence, Moyennes ± ESM, (n = 5). Différence 

significative : *p˂0,05, **p˂0,01 par rapport au témoin diarrhéique (TD).  

III.1.2. Activités antimicrobiennes 

III.1.2.1. Susceptibilité antimicrobienne des extraits aqueux, éthanolique et hydroéthanolique 

de Crinum jagus 

Les extraits aqueux, éthanolique et hydroéthanolique de C. jagus, ont inhibé de façon 

dose-dépendante la croissance microbienne in vitro (Figure 23). L'extrait hydroéthanolique s‟est 

montré efficace sur toutes les souches testées sauf sur Candida albicans (Figure 23 WECj). 

L‟inhibition la plus importante a été observée sur Shigella dysenteriae A1 (15,16 ± 0,09 mm), sur 

Staphylococcus aureus (14,62 ± 0,10 mm) et sur Escherichia coli (13,40 ± 0,20 mm). L‟extrait à 

l‟éthanol n‟a présenté aucun effet sur Salmonella typhi. Cet extrait à 200 mg/mL a inhibé la 

croissance de Escherichia coli (12,90 ± 0,30 mm), Staphylococcus aureus (12,38 ± 0,07 mm), 

Shigella dysenteriae A1 (12,87 ± 0,27 mm) et de Candida albicans (12,42 ± 0,04 mm) (Figure 23 

ECj). Sur Candida albicans l‟extrait aqueux s‟est révélé plus efficace (13,45 ± 0,66 mm). 

L‟extrait aqueux à 200 mg/mL a inhibé la croissance de Staphylococcus aureus, bactéries gram 

positif (13,60 ± 0,10 mm), des bactéries gram négatif Escherichia coli (15,15 ± 0,50 mm) et 

Salmonella tiphy (10,91 ± 0,05 mm) (Figure 23WCj). 
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Figure 23 : Susceptibilité antimicrobienne (diamètre      

d‟inhibition en mm) des extraits à 

l‟éthanol/eau (WECj), à l‟éthanol (ECj) 

et à l‟eau (WCj) de C. jagus sur E. coli 

(Escherichia coli), S. typhi (Salmonella 

typhi), S. aureus (Staphylococcus 

aureus), C. albicans (Candida albicans) 

et sur S. dysenteriae (Shigella 

dysenteriae) A1. 
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III.1.2.2. Susceptibilité antimicrobienne des fractions flavonoïdes, alcaloïdes et saponines de 

Crinum jagus 

 La fraction flavonoïdes a inhibé la croissance des souches microbiennes. A 50 mg/mL, 

l‟activité a été de 14,17 ± 0,52 mm sur Escherichia coli, de 11,65 ± 0,83 mm sur Staphylococcus 

aureus, de 11,49 ± 0,11 mm sur Shigella dysenteriae A1 et de 12,80 ± 0,15 mm sur Candida albicans. 

(Figure 24, Fla). La fraction saponines (Figure 24 Sap) a de façon importante inhibé la croissance de 

Escherichia coli mais avec une action moins prononcée sur Staphylococcus aureus et sur Candida 

albicans. La fraction Alcaloides (Figure 24, Alk) s‟est montrée efficace seulement sur Escherichia 

coli, Salmonella typhi et sur Staphylococcus aureus. 
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Figure 24 : Susceptibilité antimicrobienne 

(diamètre d‟inhibition en mm) 

des fractions flavonoïdes (Fla), 

alcaloïdes (Alk) et saponines 

(Sap) de C. jagus sur E. coli 

(Escherichia coli), S. typhi 

(Salmonella typhi), S. aureus 

(Staphylococcus aureus), C. 

albicans (Candida albicans) et 

sur S. dysenteria (Shigella 

dysenteriae A1. 
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III.1.2.3. Concentrations minimales inhibitrice, bactéricide et fongicide 

 L‟extrait éthanol/eau et la fraction flavonoïdes de C. jagus ont présenté les plus petites 

concentrations minimales inhibitrices (CMI) : respectivement 0,5, 0,5 et de 1,0 mg/mL sur les 

souches de S. typhi, S. dysenteriae A1 et sur S. aureus pour l‟extrait éthanol/eau (Tableau XI), 0,1, 

0,15, 0,3 et 1,0 mg/mL pour la fraction flavonoïdes sur E. coli, S. aureus, C. albicans, et sur S. 

dysenteriae A1 (Tableau XI). La plus petite concentration minimale bactéricide (CMB) a été obtenue 

avec la fraction flavonoïdes : 1,5 et 2,0 mg/mL respectivement sur E. coli et sur S. aureus. La plus 

petite concentration minimale fongicide (CMF) a été de 1,0 et 3,0 mg/mL respectivement pour la 

fraction flavonoïdes et l‟extrait aqueux sur C. albicans. 

Tableau XI : Concentration minimale inhibitrice, concentration minimale bactéricide et la concentration 

minimale fongicide des extraits et des fractions de Crinum jagus sur la croissance de 

Escherichia coli, Salmonella typhi, Staphylococcus aureus, Candida albicans et sur Shigella 

dysenteriae A1 in vitro. 

Extraits 

Souches microbiennes 

E. coli S. typhy S. aureus 

CMI CMB CMB/CMI CMI CMB  CMB/CMI CMI CMB CMB/CMI 

WCj 3,00 5,00 1,67 1,00 4,00 4,00 1,50 4,00 2,67 

ECj 5,00 7,00 1,40 1,50 3,00 2,00 3,00 5,00 1,67 

WECj 9.00 15,00 1,67 0,50 3,00 6,00 1,00 3,00 3,00 

Fla 0,10 1,50 15,00 - - - 0,15 2,00 13,33 

Sap 2,00 5,00 2,50 - - - 2,00 5,00 2,50 

Alk 5,00 8,00 1,60 1,00 2,00 2,00 2,00 3,00 1,50 

Extraits 

Souches microbiennes  

S. dysenteriae C. albicans    

CMI  CMB CMB/CMI CMI CMF CMF/CMI    

WCj - - - 1,00 3,00 3,00    

ECj 1,00 3,00 3,00 4,00 6,00 1,50    

WECj 0,50 3,00 6,00 - - -    

Fla 1,00 3,00 3,00 0,50 1,00 3,33    

Sap - - - 2,00 6,00 3,00    

Alk 2,00 5,00 2,50 - - -    

CMI : Concentration minimale inhibitrice, CMB : Concentration minimale bactéricide, CMF : Concentration 

minimale fongicide, E. coli : Escherichia coli, S. typhi : Salmonella typhi, S. aureus : Staphylococcus aureus, 

C. albicans : Candida albicans et S. dysenteriae : Shigella dysenteriae A1, WECj : extrait eau/éthanol, WCj: 

extrait aqueux, ECj : extrait éthanolique, Fla : fraction flavonoïdes, Sap : fraction saponines, et alk : fraction 

alcaloïdes.  

III.1.3. Effets des extraits aqueux, éthanolique et hydroéthanolique et des fractions flavonoïdes, 

alcaloïdes et saponines de Crinum jagus sur la viabilité cellulaire 

Les cellules de l‟épithélium rénal de singe (LLC-MK2) incubées avec des solutions d‟extraits 

ou de fractions de concentrations allant de 3,91 à 500 µg/mL n‟ont présenté aucune réduction 

significative de la viabilité comparée au témoin (Figure 25). Par ailleurs, l‟extrait aqueux de C. jagus 
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semble montrer une toxicité cellulaire aux concentrations élevées 125, 250 et 500 µg/mL avec une 

viabilité cellulaire de 76,86±2,49% à 500 µg/mL. 

 
Concentrations (µg/mL) 

Figure 25 : Viabilité des cellules de l‟épithélium rénal de singe (LLC-MK2) après 24 h d‟incubation avec 

les extraits (A) ou les fractions (B) de Crinum jagus suivi du test au MTT. WECj : extrait 

éthanol/eau, WCj: extrait aqueux, ECj : extrait éthanolique, Fla : fraction flavonoïdes, Sap : fraction 

saponines, et alk : fraction alcaloïdes. 

Sur les activités motrice et sécrétoire intestinales, et la croissance microbienne, l‟extrait 

hydroéthanolique et la fraction flavonoïde de C. jagus ont montré de meilleures propriétés 

antidiarrhéiques, avec un plus pour l‟extrait hydroéthanolique. En tenant compte des pratiques 

traditionnelles d'utilisation de cette plante, l‟extrait à l‟éthanol aqueux a donc été retenu pour l‟étude 

des activités pharmacologiques antidiarrhéiques. 

III.1.4. Phytochimie de l’extrait hydroéthanolique de Crinum jagus 

L‟analyse phytochimique de l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus a révélé la présence 

des tanins, des alcaloïdes, des saponines, des flavonoïdes, des polyphénols, des triterpènes, des 

coumarines, des anthocyanidines, des stérols et des polysaccharides, et l‟absence des anthraquinones.  

III.1.5. Effets de l’extrait hydroéthanolique de Crinum jagus sur le transit intestinal chez les 

rats 

III.1.5.1. Transit intestinal normal 

 Une heure après l‟administration du charbon activé chez les rats témoins normaux (TN), il a 

été observé une progression intestinale de 59%. L‟extrait hydroéthanolique de C. jagus de manière 

dose-dépendante et significativement (P< 0,01) a réduit la distance parcourue par le charbon : 46,32 

60,38 et 64,55 % respectivement à 25, 50 ou 100 mg/kg (Tableau XII). L‟extrait à 100 mg/kg 

administré après un prétraitement à l‟atropine n‟a entraîné aucun effet supplémentaire sur l‟action de 

l‟atropine. 
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Tableau XII : Effets de l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus (25, 50 ou 100 mg/kg) et de l‟atropine 

sulfate (0,2 mg/kg bw) sur le transit normal du rat. 

 
LTI (cm) DPC (cm) %DPC % I  

TN 90,20±2,97 53,2±2,63 58,88±1,46 - 

Atropine 94,40±1,08 22,00±0,71 23,3±0,63
**

 60,43 

WECj25 94,80±2,27 29,90±0,87 31,62±1,25
**

 46,32 

WECj50 97,80±2,06 22,80±0,86 23,34±0,92
**

 60,38 

WECj100 94,48±1,59 19,70±0,44 20,80±0,56
**

 64,55 

Atropine + WECj100 83,60±0,93 21,00±0,71 25,13±0,90 57,31 

WECj25, WECj50, WECj100 : extrait hydroéthanolique de C. jagus à 25, 50 ou 100 mg/kg, LTI : Longueur totale 

de l‟intestin ; DPC : Distance parcourue par le charbon ; % DPC : Pourcentage de la distance parcourue par le 

charbon ; % I : Taux d‟inhibition par rapport au TN. Les valeurs représentent les Moyennes ± E.S.M. ; (n=5). 

Différence significative : 
**

P< 0,01 comparée au TN. 

III.1.5.2. Accélération du transit intestinal par action du carbachol ou de la sérotonine 

 L‟administration du carbachol (Tableau XIII A) ou de la sérotonine (Tableau XIII B) 

a entrainé une accélération du transit intestinal. La progression du contenu intestinal induite par le 

carbachol a été de 89,14 % contre 58,88 % chez les animaux normaux. L‟atropine, l‟extrait 

hydroéthanolique de C. jagus à 25, 50 ou 100 mg/kg ont significativement (p<0,01) et de façon dose-

dépendante réduit l‟accélération intestinale induite par le carbachol respectivement de 62,78 %, 

48,19 %, 59,78 % et de 63,83 %. La sérotonine a entraîné une propulsion intestinale chez les 

animaux du groupe 5-HT comparés aux animaux du groupe témoin normal (70,05 % contre 58,88 % 

chez TN). L‟extrait hydroéthanolique de C. jagus, autant que le lopéramide, a significativement 

(p<0,01) réduit la progression intestinale induite par la 5-HT (Tableau XIII B). 

Tableau XIII : Effets de l‟extrait éthanol/eau de Crinum jagus sur l‟accélération du transit intestinal par le 

carbachol (A) ou par la sérotonine (B) chez les rats. 

 

 

LTI (cm) DPC (cm) %DPC % I 

 TN 90,20±2,97 53,20±2,63 58,88±1,46 - 

 Eau Distillée + Carbachol 77,60±1,26 69,20±1,88 89,14±1,53
 b

 - 

A Atropine+Carbachol 83,80±1,85 27,80±1,07 33,18±1,06
**b

 62,78 

WECj25+Carbachol 85,00±2,02 39,20±1,02 46,18±1,30
**b

 48,19 

 WECj50+Carbachol 78,70±2,29 27,80±1,16 35,85±1,29
**b

 59,78 

 WECj100+Carbachol 79,20±1,69 25,60±1,57 32,24±1,50
**b

 63,83 

 5-HT 89,00±1,80 55,60±1,47 70,05±1,33 - 

 Lop5 +5-HT 67,40±1,29 33,20±1,98 51,38±1,40
**b

 26,65 

B WECj25+5-HT 76,80±2,15 37,00±1,79 48,09±1,40
**b

 31,35 

 WECj50+ 5-HT 79,20±1,62 38,00±1,73 47,93±1,63
**b

 31,58 

 WECj100+5-HT 87,00±0,71 41,20±1,16 47,34±1,17
**b

 32,42 

WECj25, WECj50, WECj100 : extrait hydroéthanolique de C. jagus à 25, 50 et 100 mg/kg, LTI : Longueur totale 

de l‟intestin; DPC : Distance parcourue par le charbon ; % DPC : Pourcentage de la distance parcourue par le 

charbon ; % I : Taux d‟inhibition par rapport au groupe Carbachol ou au groupe 5-HT. Les valeurs représentent 

les Moyennes ± E.S.M. (n=5). Différence significative : 
**

P< 0,01 comparée au TN, 
b
 P< 0,01 comparée au groupe 

Carbachol ou au groupe 5-HT.  
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III.1.6. Effet de la yohimbine, du glibenclamide, et de l’isosorbide dinitrite sur l’activité anti 

diarrhéique de l’extrait éthanol/eau de Crinum jagus 

 Le prétraitement des rats au glibenclamide et à l‟isosorbide dinitrite a signification (p< 0,01) 

réduit l‟effet antidiarrhéique de l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus (100 mg/kg). L‟extrait seul a 

inhibé les diarrhées de 71,20%. Par contre, l‟inhibition a été de 31,46 et de 48,01% respectivement 

chez les animaux ayant reçu un prétraitement à l‟isosorbide dinitrite et au glibenclamide. Par ailleurs, 

le prétraitement des animaux à la yohimbine a entrainé un changement non significatif sur l‟effet 

antidiarrhéique de l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus (Tableau XIV). 

Tableau XIV : Effet de l‟isosorbide dinitrite, du glibenclamide et de la yohimbine sur l‟activité anti 

diarrhéique de l‟extrait eau/éthanol de Crinum jagus 

 
FSD MSD (g) I (%) TL (min) 

TD (Eau distillée 10 mL/kg) 8,00 ± 0,32
 b

 6,04 ± 0,35 - 35,40 ± 0,51 

Lopéramide 1,20 ± 0,2**
 b

 1,18 ± 0,13** 80,46 204,20 ± 2,42**
 b

 

WECj100 2,8 ± 0,20** 1,74 ± 0,21** 71,20 125,2 ± 4,19** 

ISO (150 mg/kg) +EWCj100 5,20±0,20**
b 

4,14 ±0,39**
b 

31,46 87,00 ±5,36**
 b

 

GLIB (1 mg/kg) + EWCj100 3,80±0,20**
a 

3,14±0,14**
b 

48,01 91,60±5,66**
 b

 

YOHI (1 mg/kg) +EWCj100 2,60 ±0,24** 2,37 ±0,14** 60,76 96,00 ±4,30**
 b

 

ISO 6,00±0,32**
b
 6,02±0,33

 b
 0,33 42,00±1,38

b
 

GLIB 6,40±0,24**
b
 5,26±0,30

 b
 12,91 50,40±2,29**

 b
 

YOHI 2,40±0,24** 1,96±0,15
 
** 67,48 112,00±4,36

 
** 

ISO : isosorbide dinitrite, GLIB : glibenclamide, YOHI : yohimbine, FSD : Fréquence des selles 

diarrhéiques ; MSD : Masse des selles diarrhéiques; I : Inhibition ; TL : Temps de latence. Les valeurs 

représentent les Moyennes ± ESM, (n = 5). Différence significative : **p˂0,01 par rapport au témoin 

diarrhéique (TD) ; 
a 
P<0,05

 b 
P<0,01 comparé au groupe WECj100. 

III.1.7. Effets de l’extrait hydroéthanolique de Crinum jagus sur l’action du Naloxone sur le 

transit intestinal  

Le prétraitement des rats au Naloxone a réduit l‟action spasmolytique de l‟extrait 

hydroéthanolique de C. jagus. La propulsion intestinale chez les animaux traités à l‟extrait a été 

comparable à celle des animaux témoins normaux (Tableau XV).  

Tableau XV : Effets de l‟extrait eau/éthanol de Crinum jagus et du loperamide sur la contraction intestinale des rats 

prétraités au Naloxone. 

 

LTI (cm) DPC (cm) %DPC % I 
TN 90,20±2,97 53,20±2,63 58,88±1,46 - 

Naloxone + H2O 77,40±2,71 51,20±2,08 66,17±1,80* - 

Naloxone + Lop5 97,00±1,64 56,80±1,53 58,61±1,69 11,43 

Naloxone + WECj25 92,20±1,43 54,20±1,16 58,91±2,10 10,97 

Naloxone + WECj50 83,40±1,66 48,80±1,46 58,49±1,03 11,61 

Naloxone + WECj100 78,80±2,48 45,40±2,06 57,51±0,88 13,09 

WECj25, WECj50, WECj100 : extrait hydroéthanolique de C. jagus à 25, 50 et 100 mg/kg, Lop5 : Lopéramide 5 

mg/kg, LTI : Longueur totale de l‟intestin; DPC : Distance parcourue par le charbon ; % DPC : Pourcentage de la 

distance parcourue par le charbon ; RDP : % I : Taux d‟inhibition par rapport au groupe Naloxone. Les valeurs 

représentent les Moyennes ± E.S.M. (n=5). Différence significative : *P< 0,05 comparée au groupe témoin normal TN.  
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III.1.8. Effets de l’extrait hydroéthanolique de C. jagus sur la sécrétion intestinale chez les rats 

III.1.8.1. Sécrétion intestinale induite par l’huile de castor 

L‟administration de l‟huile de castor chez les rats a provoqué une importante sécrétion 

intestinale : 2,81 ± 0,03 mL chez le rat diarrhéique (DC) contre 0,80 ± 0,06 mL chez le rat normal 

(NC). L‟extrait hydroéthanolique de C. jagus à 25, 50 ou 100 mg/kg a significativement (P<0,01) et 

de façon dose-dépendante inhibé cette sécrétion induite par l‟huile de castor respectivement de 59,70 

%, 78,70 % et 78,20 % (Figure 26). 

 
Figure 26 : Sécrétion intestinale induite par l‟huile de castor chez les rats traités à l‟extrait hydroéthanolique 

de C. jagus 25 (WECj25), 50 (WECj50), 100 mg/kg (WECj100) et au loperamide 5 mg/kg (Lop5). 

(n=5). Différence significative : **p<0,01 comparé au témoin diarrhéique (TD); 
a
P<0,05, 

b
P<0,01 comparé 

au témoin normal (TN). ( ) : Taux d‟inhibition. 

Par ailleurs, l‟analyse du contenu luminal en ions Na
+

, K
+
, Ca

++
 et 

 
Cl

- 
 a montré une 

concentration élevée en ces ions chez les rats diarrhéiques. Le traitement à l‟extrait eau/éthanol de C. 

jagus a significativement et de manière dose-dépendante réduit cette perte ionique (Tableau XVI). 

Tableau XVI : Effets de l‟extrait eau/éthanol de Crinum jagus et du lopéramide sur quelques sécrétions 

ioniques 

Concentrations TN TD Lop5 WECj25 WECj50 WECj100 

Na
+ 

(mmol/L) 50,00±5,27 136,67±6,24** 56,67±4,08 
a
 76,67±4,08**

a
 63,33±6,24 

a 
53,33±6,24 

a
 

K
+ 

(mmol/L)
 

3,07±0,13 4,43±0,09** 3,79±0,10** a 4,04±0,09**
 a
 3,75±0,06**

 a
 3,68±0,12**

 a
 

Ca
++ 

(mmol/L)
 

1,93±0,01 2,61±0,09** 1,91±0,04 
a
 2,00±0,01

a
 1,95±0,02 

a
 1,92±0,01 

a
 

Cl
- 
(mmol/L) 44,680±1,55 71,28±1,55** 44,15±0,65

 a
 67,55±0,65** 64,36±1,0**

 a
 48,40±1,0

 a
 

WECj25, WECj50, WECj100 : extrait hydroéthanolique de C. jagus à 25, 50 ou 100 mg/kg ; Lop5 : 

Lopéramide, les valeurs représentent les Moyennes ± E.S.M. (n=5). Différence significative : 
**

P< 0,01 

comparée au témoin normal (TN), 
a
 p<0,01 comparé au témoin diarrhéique (TD). 

III.1.8.2. Sécrétion intestinale induite par la prostaglandine  

L‟administration de la prostaglandine E2 (PGE2) a provoqué un important appel d‟eau au 

niveau intestinal. L‟extrait hydroéthanolique de C. jagus à 25, 50 ou 100 mg/kg a entrainé une 

réduction significative (p< 0,01) et dose-dépendante de cette sécrétion de 16,9 %, 57,7 % et 66,2 % 

respectivement (Figure 27). 
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Figure 27 : Sécrétion intestinale induite par la PGE2 chez les rats traités à l‟extrait hydroéthanolique de C. 

jagus 25 (WECj25), 50 (WECj50), 100 mg/kg (WECj100). (n=5). Différence significative : 

**p<0,01 comparé au Témoin diarrhéique (PGE2) ; 
b 
P<0,01 comparé au Témoin normal (TN). ( ) : 

Taux d‟inhibition. 

III.1.9. Effets de l’extrait hydroéthanolique de Crinum jagus sur la dysenterie bacillaire 

(shigellose) induite chez les rats 

III.1.9.1. Comportement des animaux et aspect des selles au cours du traitement 

Quatre heures après administration de 9 x 10
8
 Shigella flexineri, les animaux sont devenus 

calmes, moins mobiles et se sont repliés en boule avec des poils dressés. Les premières selles 

diarrhéiques sont apparues 24 heures après administration des Shigelles. Ces selles diarrhéiques 

étaient pâteuses, non moulées contenant beaucoup de glaires (Figure 28). Au cours du traitement, les 

animaux diarrhéiques traités aux différents extraits ou à la ciprofloxacine ont progressivement 

retrouvé la mobilité contrairement aux animaux témoins diarrhéiques (TD). 

 

Figure 28 : Aspects des selles chez les rats normaux et chez les rats diarrhéiques : g= glaires, s= traces de sang 

III.1.9.2. La densité des shigelles  

 Dans les selles des rats diarrhéiques (TD), le nombre de shigelles a augmenté à partir du 

premier jour d‟apparition de la diarrhée : +57 et +92 % (P˂0,01) respectivement au deuxième et au 

troisième jour par rapport à la charge au premier jour. Chez les animaux traités, le nombre de 

bactéries a baissé significativement (P˂0,01) dès le premier jour de traitement après l‟apparition des 

diarrhées (Figure 26). Le nombre de shigelles chez les rats diarrhéiques traités à l‟extrait 

hydroéthanolique de C. jagus WECj25, WECj50 ou WECj100 a significativement baissé (p˂0,01) du 

premier au septième jour de traitement. Au septième jour, la charge bactérienne dans les selles par 

rapport à la charge initiale a été de 42, 26, 29 et 50 % respectivement pour WECj25, WECj50, 

WECj100 et la ciprofloxacine 2,5 mg/kg (Figure 29). 
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Figure 29 : Densité de shigelles dans les selles chez les rats diarrhéiques à shigellose traités pendant 7 jours 

aux extraits hydroéthanolique de C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (EWCj50) et 100 

mg/kg (EWCj100) et à la ciprofloxacine 2,5 mg/kg (Cipro), (n =5). Différence significative : **p˂0,01 

par rapport au témoin diarrhéique (TD) ; 
a
p˂0,01 ; 

b
p˂0,05 par rapport à la charge bactérienne au temps 

d‟apparition de la diarrhée et le début de traitement.  

III.1.9.3. Variation pondérale  

 Dès l‟apparition de la diarrhée, nous avons observé une diminution de masse chez les 

animaux témoins diarrhéiques (Figure 30).  

 

Figure 30 : Evolution pondérale des rats diarrhéiques à shigellose traités aux extraits hydroéthanolique de C. jagus 25 

mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (EWCj50) et 100 mg/kg (EWCj100) et à la ciprofloxacine 2,5 mg/kg (Cipro), 

(n =5). Différence significative ; 
b
p˂0,05 par rapport au poids de départ. 
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Au septième jour, cette perte de poids est de 8 % du poids de départ. Par contre, chez les animaux 

traités, nous avons observé de légers gains en masse pendant les 7 jours de traitement. 

L‟augmentation par rapport aux masses initiales départ était de 5, 7, 6 et 8 % au jour 7 

respectivement pour WECj25, WECj50, WECj100 ou la ciprofloxacine 2,5 mg/kg. 

III.1.9.4. Paramètres biochimiques 

III.1.9.4.1. Taux de l’Interleukine-2 et de l’interféron gamma 

 La concentration de l‟interleukine-2 a significativement augmenté (P˂0,01) chez les 

animaux diarrhéiques comparés aux normaux. L‟extrait hydroéthanolique de C. jagus a 

significativement et de façon dose-dépendante réduit cette concentration avec 293,63±13,77, 

238,95±19,84 et 188,49±20,31 pg/mL respectivement à 25, 50 ou 100 mg/kg contre 299,35±16,18 

pg/mL chez le groupe contrôle diarrhéique et de 184,70±16,22 pg/mL chez le groupe contrôle 

normal (Figure 31A). L‟infection des animaux aux shigelles a entrainé une augmentation 

significative (p˂0,01) de la concentration sanguine de l‟interféron-γ (Figure 31B). Après une 

semaine de traitement à l‟extrait hydroéthanolique de de C. jagus, cette concentration a 

significativement diminué. Elle a été de 173,92±15,34 pg/mL chez les témoins diarrhéiques contre 

153,32±10,76, 122,73±14,39 et 126,82±10,03 pg/mL pour C. jagus à 25, 50 et 100 mg/kg 

respectivement. 

 

Figure 31 : Concentration de l‟interleukine-2 (A) et de l‟interféron-γ (B) chez les rats diarrhéiques à shigellose traités aux extraits 

hydroéthanolique de C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (EWCj50) et 100 mg/kg (EWCj100) et à la 

ciprofloxacine 2,5 mg/kg (Cipro), (n =5). Différence significative : **p˂0,01 par rapport au témoin diarrhéique (TD) ; 
ap˂0,01, bp˂0,05 par rapport au témoin normal. 
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III.1.9.4.2. Taux des immunoglobulines A et M  

 Chez les rats normaux, la concentration en IgA était de 88,50±3,98 ng/mL. L‟infection aux 

shigelles a entrainé une augmentation de la concentration en IgA chez les témoins diarrhéiques 

(139,77±5,03 ng/mL). L‟administration des différentes doses de l‟extrait hydroéthanolique de de C. 

jagus a significativement (p˂0,01) réduit cette concentration et de façon dose-dépendante. Ces 

concentrations ont été de 88,95±4,28, 104,42±6,34, 90,55±6,36 et de 90,47±1,14 ng/mL chez les rats 

ayant reçu respectivement la ciprofloxacine et l‟extrait à 25, 50 ou 100 mg/kg (Figure 32A). Chez les 

témoins diarrhéiques, la concentration en IgM a connu une augmentation significative (p˂0,01) 

comparée aux rats normaux (53,97±3,60 contre 43,12±3,08 ng/mL respectivement). Chez les 

animaux ayant reçu la ciprofloxacine ou l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus (25, 50 ou 100 

mg/kg) nous avons obtenu une baisse avec des concentrations respectives de 45,97±0,51, 

49,23±2,73, 48,10±1,74 et de 47,66±2,24 ng/mL (Figure 32B). 

 

 

Figure 32 : Concentration de l‟immunoglobuline A (A) et de l‟immunoglobuline M (B) chez les rats 

diarrhéiques à shigellose traités à l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 

mg/kg (EWCj50) ou 100 mg/kg (EWCj100) et à la ciprofloxacine 2,5 mg/kg (Cipro), (n =5). 

Différence significative : **p˂0,01 par rapport au témoin diarrhéique (TD) ; 
a
p˂0,01 par rapport au témoin 

normal. 
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III.1.9.4.3. Taux du peptide intestinal vasoactif et de la motiline  

 L‟infection des animaux aux shigelles a entraîné une variation significative (p˂0,01) de la 

concentration du peptide intestinal vasoactif (Figure 33A), mais n‟a provoqué aucun effet significatif 

sur la teneur sanguine de la motiline (Figure 33B). La concentration du peptide intestinal vasoactif a 

été de 333,03±1,26 et de 329,87±0,77 pg/mL respectivement chez les animaux des groupes témoin 

normal et témoin diarrhéique contre 333,02±0,78, 331,13±1,41, 334,29±1,00 et de 334,93±1,19 

pg/mL chez les animaux traités respectivement à la ciprofloxacine et à l‟extrait à 25, 50 et 100 mg/kg  

(Figure 33A).  

 

 

Figure 33 : Concentration du peptide intestinal vasoactif et de la motiline chez les rats diarrhéiques à 

shigellose traités aux extraits hydroéthanolique de C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg 

(EWCj50) et 100 mg/kg (EWCj100) et à la Ciprofloxacine 2,5 mg/kg (Cipro), (n =5). Différence 

significative : *p˂0,05 ; **p˂0,01 par rapport au témoin diarrhéique (TD) ; 
a
p˂0,05 par rapport au témoin 
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III.1.9.4.4. Concentration plasmatique de quelques ions 

 L‟apparition de la diarrhée chez les rats a été accompagnée d‟une diminution du taux 

plasmatique des ions Na
+

, K
+
, Ca

++
 et 

 
Cl

-
. L‟extrait à l‟éthanol/eau de C. jagus a, de façon 

significative (P< 0,01) et dose-dépendante, réduit ces pertes ioniques (Tableau XVII). 

Tableau XVII : Effets de l‟extrait à l‟éthanol/eau de Crinum jagus et de la ciprofloxacine sur les taux 

plasmatiques des ions Na
+
, K

+
, Ca

++
 et Cl

-
 des rats infectés à Shigella flexineri. 

Concentrations TN TD Cipro WECj25 WECj50 WECj100 

Na+ (mmol/L) 143,33±4,08 93,33±4,08** 146,67±6,24 a 120,00±6,24*a 136,67±6,24a 140,00±4,08a 

K+ (mmol/L) 5,11±0,09 3,75± 0,08** 5,46± 0,12** a 4,32± 0,09** a 5,00± 0,08** a 5,11± 0,07** a 

Ca++ (mmol/L) 3,25±0,01 2,44± 0,03** 3,06± 0,04a 2,52± 0,01** 2,80± 0,11** 3,12± 0,09a 

Cl- (mmol/L) 113,83±2,29 95,74± 1,46** 108,51±  2,29a 100,00± 1,36** 104,79± 1,36** a 107,98±  1,36a 

 

WECj25, WECj50, WECj100 : extrait à l‟éthanol/eau de Crinum jagus à 25, 50 et 100 mg/kg, Cipro : 

ciprofloxacine 2,5 mg/kg, TN : Témoin normal, TD : Témoin diarrhéique. Les valeurs représentent les 

Moyennes ± E.S.M. (n=5). Différence significative : 
**

P< 0,01 comparée TN, 
a
 p<0,01 comparé au TD. 

III.1.9.4.5. Eléments sanguins 

 Chez les rats diarrhéiques (TD), nous avons observé une baisse significative (P< 0,01) des 

GB (2,74±0,75 x 10
3
/mm

3
), de l‟Hb (11,16±0,80 g/dL), une hausse des GR (6,42±0,45 X10

6
/mm

3
) et 

des Pc (374,80±2,05 x 10
6
/mm

3
) par rapport aux rats normaux. L‟hématocrite (Ht), le volume 

globulaire moyen (VGM), la teneur globulaire moyenne en hémoglobine (TGMH), la concentration 

corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH) ont été respectivement de 40,04±1,76%, 

59,98±2,06 μm
3
, 34,02±3,79 contre 31,56±2,07 ρg/dL chez le TN. Chez les TD, nous avons observé 

une baisse de l‟Ht (34,32±1,93%), du VGM (52,20±0,53 μm
3
), de la TGMH (17,40±0,08 ρg). Chez 

les animaux diarrhéiques traités à l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus nous avons observé une 

augmentation significative (p˂0,01) et dose dépendante des GB (5,22±0,32 x 10
3
/mm

3
) et des Pc 

(826,60±2,89 x 10
6
/mm

3
) par rapport au TD (Tableau XVIII).  

Tableau XVIII : Paramètres hématologiques des rats infectés avec Shigella flexineri après le traitement à 

l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus et à la ciprofloxacine 

Groupes TN TD Cipro WECj25 WECj50 WECj100 

GBX10
3
/mm

3
 5,24±0,14 2,74±0,75** 3,92±0,22 4,79±0,08

b
 4,92±0,55

b
 5,22±0,32

a
 

GRX10
6
/mm

3
 4,28±0,19 6,42±0,45 7,06±0,35* 7,82±1,19** 7,37±0,51** 8,25±0,39** 

Hb (g/dL) 13,15±0,76 11,16±0,80 12,18±0,93 12,32±0,74 13,14±0,54 12,30±0,62 

Ht (%) 40,04±1,76 34,32±1,93 36,68±2,25 40,52±1,67 42,64±3,30
b
 44,40±0,86

b
 

PcX10
6
/mm

3
 373,40±1,13 374,80±2,05 361,80±4,72

b
 485,64±3,02**

 a
 497,20±2,15**

 a
 826,60±2,89**

 a
 

VGM (μm
3
) 59,98±2,06 52,20±0,53* 51,80±0,73** 54,00±0,84* 52,20±0,86* 53,20±0,97* 

TGMH (ρg) 34,02±3,79 17,40±0,08** 17,40±0,22** 14,26±2,81** 16,60±0,97** 14,56±1,39** 

CCMH (ρg/dL) 31,56±2,07 33,46±0,38 33,46±0,47 33,78±0,84 34,74±0,66 35,04±0,97 

WECj25, WECj50, WECj100 : extrait à l‟éthanol/eau de Crinum jagus à 25, 50 et 100 mg/kg, Cipro : ciprofloxacine 2,5 

mg/kg, NC : témoin normal, TD : témoin diarrhéique, GB : globules blancs, Hb : hémoglobine, Ht : hématocrite, GR : 

globules rouges, Pc : plaquettes sanguines, VGM : volume globulaire moyen, TGMH : teneur globulaire moyenne en 

hémoglobine, CCMH : concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine, (n=5). Différence significative : *p˂0,05, 

**p˂0,01 par rapport au Témoin normal (TN) ; ap˂0,01, bp˂0,05 par rapport au témoin diarrhéique (TD).  
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Il a été observé chez les animaux diarrhéiques traités à l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus 

une augmentation significative (p˂0,05) et dose dépendante de l‟Ht (44,40±0,86%), une 

augmentation non significative de la CCMH (35,04±0,97 ρg/dL) par rapport au TD. Le VGM et la 

TGMH chez ces animaux n‟ont présenté aucune variation significative par rapport au TD (Tableau 

XVIII). 

III.1.9.4.6. Effets des différents traitements sur la morphologie intestinale des rats diarrhéiques 

 Le côlon des rats normaux (Figure 34A) a montré un épithélium normal avec des plis (V) et 

des microplis de grandes tailles.  

 
H&Ex400 

Figure 34 : Histologie du côlon du rat témoin normal (A), témoin diarrhéique (B) et des rats diarrhéiques traités à 

l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus à 25 mg/kg (C), 50 mg/kg (D), 100 mg/kg (F) et à la 

ciprofloxacine (2,5 mg/kg) (E)               Abrasion de l‟épithélium du côlon, .                Cellules caliciformes 

gorgées de mucus,                  Cellules caliciformes vidées de mucus 

Chez les rats diarrhéiques non traités (Figure 34B), le côlon a montré d‟une part une abrasion et une 

érosion du revêtement muqueux de l‟épithélium donnant lieu à de vastes espaces interplis (EV) et 

d‟autre part, un grand nombre de cellules caliciformes gorgées de mucus. Avec le traitement à 
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l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus à 25 mg/kg (Figure 34C), 50 mg/kg (Figure 34D), 100 mg/kg 

(Figure 34F) et à la ciprofloxacine (2,5 mg/kg) (Figure 34E) l‟épithélium a de façon dose-dépendante 

retrouvé un aspect normal avec des microplis bien reconstitués et une diminution de la plage de 

cellules caliciformes dont les diamètres ont réduit. 

III.1.10. activités antioxydantes 

III.1.10.1. Activité sur le DPPH et le radical oxyde nitrique 

Le taux d‟inhibition du radical DPPH par l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus a 

significativement (p < 0,01) augmenté et de façon dose dépendante. A 320 µg/mL, l‟activité 

antiradicalaire sur le DPPH a été de 56,711 ± 0,049 % (Tableau XIX). L‟inhibition du radical oxyde 

nitrique (I-NO) a significativement augmenté (p < 0,01) et de manière dose-dépendante, avec un taux 

d‟inhibition de 65,90 ± 0,43 % à 320 µg/mL (Tableau XIX). 

Tableau XIX : Taux d‟inhibition (%) du radical DPPH (I-DPPH) et du radical oxyde nitrique (I-NO) par 

l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus 

WECj D10 D20 D40 D80 D160 D320 

I-DPPH (%) 44,34 ± 0,35 50,24 ± 0,55** 51,37 ± 0,99** 54,95 ± 0,15** 56,50 ± 0,10** 56,71 ± 0,05** 

I-NO(%) 40,45 ± 0,10 57,60 ± 0,02** 58,22 ± 0,26** 62,51 ± 0,27** 64,10 ± 0,20** 65,90 ± 0,43** 

WECj : extrait hydroéthanolique de Crinum jagus; D10-D320 : différentes doses d‟extrait de 10 à 320 

microgrammes/millilitre ; DPPH : 1,1-diphényl-2-picrilhydrazyl. Différence significative : **p<0,01 par 

rapport à la valeur initiale 

III.1.10.2. Chélation de l’ion ferreux 

L‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus de manière dose dépendante, a significativement 

(p < 0,01) chélaté l‟ion ferreux. Le taux de chélation a été de 60,25 ± 0,22 à 160 µg/mL (Tableau 

XX).  

Tableau XX : Taux de chélation (%) de l‟ion ferreux par l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus  

WECj D1 D2 D4 D6 D8 

 34,46 ± 0,43 35,15 ± 0,26 51,13 ± 0,53**  60,25 ± 0,22** 56,85 ± 0,21** 

WECj : extrait hydroéthanolique de Crinum jagus ; D1-D8 : différentes doses d‟extrait de 1 à 8 mg/millilitre. 

Différence significative : **p<0,01 par rapport à la valeur initiale  

III.1.11. Toxicité aiguë  

 Une heure après administration de l‟extrait hydroéthanolique (5000 mg/kg), les rats ont 

manifesté une diminution de la motilité et quelques contractions abdominales. Ces signes ont disparu 

au bout d‟une trentaine de minutes et par la suite, pendant les 14 jours d‟observation, les animaux 

n‟ont plus présenté de signe de trouble comportemental (sensibilité au bruit, au toucher et au 

pincement, agressivité, locomotion). Les selles avaient l‟aspect normal et nous n‟avions enregistré 

aucun décès. La dose létale médiane DL50 de cet extrait serait supérieure à 5 000 mg/kg de poids 

corporel et il serait faiblement toxique. 



III.2. Discussion 

Crinum jagus est empiriquement utilisé dans la Région de l‟Ouest Cameroun en cas 

d‟ingestion de poisons et dans le traitement de troubles gastro-intestinaux. Il a été évalué dans 

ce travail, l‟activité antidiarrhéique de cette plante. Dans un premier temps, ont été évaluées 

l‟efficacité des différents extraits (totaux et fractions) sur certains paramètres de diarrhées ainsi 

que leur toxicité cellulaire afin de sélectionner l‟extrait le plus efficace pour ensuite étudier sa 

toxicité et ses propriétés pharmacologiques sur les diarrhées induites. 

L‟administration d‟huile de castor (ou huile de ricin) a entraîné chez les rats des 

diarrhées caractérisées par une augmentation de la fréquence et de la masse des selles liquides. 

L‟acide ricinoléique issu de la digestion de l‟huile de castor provoque l‟irritation et 

l‟inflammation de la muqueuse intestinale avec pour conséquence une augmentation de la 

libération des prostaglandines et du monoxyde d‟azote (Pérez-Gutiérrez et al., 2013). Le 

monoxyde d‟azote va transformer la guanylate cyclase soluble en GMPc, un potentiel 

activateur de la wécrétion intestinale. Cette action de l'acide ricinoléique dans l'intestin grêle 

peut être médiée par la libération de prostaglandine E2 (PGE2), la libération de l'adénylate 

cyclase ou de l‟AMPc et de monoxyde d‟azote (Majumder et al., 2013). La prostaglandine E2 

par activation de ses récepteurs EP3 et EP4 va entraîner l‟augmentation de l'activité 

péristaltique de l'intestin grêle et la modification de la perméabilité intestinale aux électrolytes 

(Na
+
, K

+
) par inhibition intestinale de l‟activité de la pompe Na

+
/K

+
 ATPase (Meite et al., 

2009), et l‟activation des canaux chloriques dont la conséquence physiologique est la sortie 

massive des ions Cl
-
 vers la lumière intestinale, sortie suivie par les ions Na

+
 et K

+
, et donc 

d‟eau (Pérez-Gutiérrez et al., 2013). Tous ces mécanismes conduisent ainsi à une augmentation 

de la fréquence et de la quantité des selles diarrhéiques. Les extraits aqueux, éthanolique et 

hydroéthanolique de C. jagus, ainsi que ses fractions flavonoïdes, alcaloïdes et saponines ont, 

comme le lopéramide, significativement prolongé le temps d'induction des diarrhées et diminué 

la fréquence et la masse des selles diarrhéiques. Certains antidiarrhéiques tel que le lopéramide 

sont des agonistes opioïdes qui augmentent l'absorption et/ou diminuent la sécrétion ou la 

motilité gastro-intestinale par activation des récepteurs muscariniques μ du plexus myentérique 

du gros intestin (Wood et Galligan, 2004 ; Faure, 2013). Cette activation inhibe la libération de 

l'acétylcholine entraînant ainsi le relâchement du tonus musculaire lisse intestinal (Regnard et 

al., 2011). La conséquence physiologique est l‟accroissement des contractions de segmentation 

et l'inhibition du péristaltisme, augmentant ainsi le temps de transit intestinal. L‟activation des 

récepteurs μ entraîne donc une diminution des sécrétions, une augmente du tonus de 

contraction et une diminution de la motricité intestinales. Ainsi, les différents extraits et 
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fractions de C. jagus pourraient prolonger le temps d‟apparition des diarrhées, diminuer la 

fréquence et la masse des selles diarrhéiques en interférant soit sur la production ou sur l‟action 

de la prostaglandine E2 (PGE2), de l'adénylate cyclase, de l'AMPc, du monoxyde d‟azote, de la 

pompe Na
+
/K

+
 ATPase, ou sur le mécanisme d‟action de l'acétylcholine. Pour cette activité 

spasmolytique et anti-sécrétoire, l‟extrait à l‟éthanol/eau et la fraction flavonoïde, mieux que 

les autres extraits, ont été plus efficaces. 

Sur les cultures microbiennes, les différents extraits totaux et fractions de C. jagus ont 

freiné la croissance des bactéries aussi bien gram positif que gram négatif, et ainsi que celle du 

champignon (Candida albicans). Ceci laisse penser que les extraits de Crinum jagus 

contiendraient des substances à activité antibiotique à large spectre (Giguère, 2013). Avec le 

rapport CMB/CMI > 4, l'extrait hydroéthanolique aurait une activité bactériostatique sur S. 

typhi et sur S. dysenteriae A1 et la fraction flavonoïdes l‟aurait sur E. coli et sur S. aureus. Par 

ailleurs, les autres extraits et fractions auraient, par leurs rapports CMB/CMI < 4, des activités 

bactéricides sur E. coli, S. typhi, S. aureus ou S. dysenteriae A1 (Giguère, 2013). Séparément, 

aucune fraction n‟a été aussi active que les différents extraits totaux. L'activité antimicrobienne 

des extraits de Crinum jagus résulterait des actions synergiques des composés bioactifs 

contenus dans les extraits et dont les activités antimicrobiennes sont bien connues, notamment 

les saponines (Soetan et al., 2006 ; Maatalah et al., 2012), les anthraquinones (Lu et al., 2011 ; 

Dave et Ledwani, 2012), les phénols, les anthocyanidines (Karimi et al., 2011) et les 

coumarines (Mirunalini et Krishnaveni, 2011). 

Les cellules épithéliales des tubules rénales sont des cellules issues de l‟organe 

impliqué dans l'élimination des xénobiotiques de l'organisme (Kelly et al., 2013). Sur les 

cellules épithéliales rénales de singe (LLC-MK2) en culture, les différents extraits et fractions 

n'ont pas montré d‟effet toxique significatif ou une réduction significative de la viabilité 

cellulaire. Même à une concentration de 500 μg/mL la mortalité cellulaire a été < 50 %. Les 

extraits et fractions de C. jagus auraient donc une DL50 (concentration induisant 50% de 

mortalité) > 500 μg/mL. 

Sur les activités motrice et sécrétoire intestinales, et la croissance microbienne, l‟extrait 

hydroéthanolique et la fraction flavonoïde de C. jagus ont montré de meilleures propriétés 

antidiarrhéiques, avec un plus pour l‟extrait hydroéthanolique. En tenant compte des pratiques 

traditionnelles d'utilisation de cette plante, l‟extrait à l‟éthanol aqueux a été retenu pour l‟étude 

des activités pharmacologiques antidiarrhéiques. 

 En toxicité aiguë, l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus jusqu‟à 5000 mg/kg n‟a 

entrainé, ni décès, ni modification de comportement chez les rats. La DL50 serait donc 
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supérieure à 5000 mg/kg, traduisant un faible effet toxique de l‟extrait en prise aiguë 

(OECD/OCDE, 2008). 

Sur le transit accéléré par le carbachol, l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus a 

provoqué une baisse considérable de la propulsion intestinale. Le carbachol tout comme 

l'acétylcholine active les récepteurs muscariniques M3 dont la conséquence est une 

augmentation de l‟amplitude, de la fréquence et du tonus de contraction des muscles lisses 

intestinaux (Tanahashi et al., 2013). L‟extrait de Crinum jagus, comme l‟atropine, antagoniste 

muscarinique de l‟ACh qui agit en empêchant la mobilisation des ions Ca
2+

 intracellulaires 

responsables de la contraction musculaire (Hu et al., 2010 ; Hu et al., 2012), contiendrait des 

substances dont l‟action passe soit par le blocage des récepteurs muscariniques (M3) 

responsables de la formation de l‟inositol 1,4,5-triphosphate (IP3) à l‟origine de l‟augmentation 

du Ca
2+

 intracellulaire (Unno et al., 2005), soit par le blocage des canaux calciques 

membranaires. Cette action s‟expliquerait en partie par la présence dans Crinum jagus des 

composés bioactifs tels que les flavonoïdes, les saponines les tanins, les polyphénols et les 

alcaloïdes, qui ont des activités anticholinergiques (Pandy et al., 2013). Par ailleurs, l‟extrait 

hydroéthanolique de Crinum jagus a inhibé l‟accélération du transit intestinal induite par la 

sérotonine. La sérotonine provoque la contraction intestinale via ses récepteurs 5-HT3 situés au 

niveau pré et post ganglionnaire du système nerveux entérique. La stimulation de ces 

récepteurs entraîne une libération de la substance P à l‟origine de cette contraction (Chetty et 

al., 2006). L'extrait hydroéthanolique de Crinum jagus agirait donc soit en bloquant les 

récepteurs 5-HT3 ou la production de la substance P.  

Le naloxone a réduit l'effet spasmolytique de Crinum jagus et du lopéramide, agoniste 

opioïde périphérique. Le naloxone est un antagoniste compétitif des récepteurs μ opioïdes dont 

l'activation inhibe la libération de l‟acétylcholine et entraîne ainsi une relaxation du muscle 

lisse intestinale. La conséquence physiologique est l‟accroissement de la segmentation du 

côlon et l‟inhibition du péristaltisme avec augmentation du temps de transit intestinal (Faure, 

2013). Crinum jagus contiendrait donc des composés qui seraient agonistes des récepteurs μ 

opioïdes.  

L‟huile de castor a induit chez les rats, une augmentation du volume du contenu 

intestinal. Dans le modèle de sécrétion intestinale induite par l'huile de Castor, Crinum jagus a 

montré une activité antisécrétoire avec un effet comparable à celui du lopéramide  

L‟augmentation du volume du contenu intestinal induite à l‟huile de castor est due à l'acide 

ricinoléique qui stimule l'activité péristaltique de l'intestin grêle et modifie la perméabilité 

intestinale aux électrolytes (Na
+
, K

+
) par inhibition intestinale de l‟activité Na

+
/K

+
-ATPase 
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(Mehmood et al., 2015 ; Maiti et al., 2007 ; Meite et al., 2009). Crinum jagus, comme le 

lopéramide, agirait soit en inhibant la sécrétion de l‟eau et des électrolytes dans la lumière de 

l‟intestin grêle, soit en augmentant l‟absorption de l‟eau au niveau du côlon, soit par activation 

de la pompe Na
+
/K

+
-ATPase. Il pourrait aussi agir par inhibition de la production de la 

prostaglandine E2, ou par antagonisation de ses effets. En effet, l'extrait a réduit le volume de 

sécrétion induite par la PGE2 chez le rat, ce qui suggererait ainsi une activité inhibitrice 

probable de l'extrait de C. jagus sur la production ou les effets de la PGE2. L'action de Crinum 

jagus sur l'activité de la PGE2 serait liée aux effets des triterpènes contenus dans cette plante. 

Les triterpènes ont une activité antiphlogistique, une activité inhibitrice de la biosynthèse des 

leucotriènes et de la 5-lipoxygènase responsable de l‟inflammation intestinale, et inhibitrice de 

la pompe Na
+
/K

+
-ATPase (Sharma et al., 2009). Ils ont également une activité contre le stress 

oxydatif, et une activité inhibitrice de cytokines pro-inflammatoires responsables des diarrhées 

(Marquez-martin et al., 2006). L‟extrait de Crinum jagus pourrait agir via les terpènes. C. 

jagus a par ailleurs réduit la fuite, à travers le liquide luminal, des ions Na
+
, K

+
, Ca

++
 et Cl

-
. 

Certains composés à propriété antidiarrhéique de l‟extrait de Crinum jagus tels que les tanins, 

par leurs réactions avec les protéines de la muqueuse intestinale, forment une barrière 

spasmolytique qui réduit également la sécrétion intestinale (Prasad et al., 2014). 

L‟Isosorbide dinitrite (donneur de NO) et le glibenclamide (antagoniste des canaux 

potassiques) ont réduit l‟effet antidiarrhéique de l‟extrait de C. jagus, alors que la Yohimbine 

(antagoniste des récepteurs α2 adrénergiques) n‟a entraîné aucun changement significatif sur 

cet effet. Le monoxyde d‟azote est le médiateur dans la sécrétion intestinale d‟eau et 

d'électrolytes dans les diarrhées induites par l‟huile de Castor (Shamkuwar, 2013 ; Nwidua et 

al., 2014). C. jagus, agirait par un mécanisme impliquant l‟inhibition de la synthèse, de la 

libération ou de l'action du NO. Le blocage des canaux potassiques par le glibenclamide 

entraîne une dépolarisation des membranes des cellules musculaires lisses intestinales avec 

ouverture des canaux calciques voltage-dépendants et entrée du calcium (Khan et al., 2016). 

Par contre, leur ouverture entraîne l‟entrée d‟ions K
+
 suivie d‟une hyperpolarisation, et donc de 

la fermeture des canaux calciques dont la conséquence est la relaxation musculaire. Le 

glibenclamide, en levant l‟inhibition exercée par l‟extrait de Crinum jagus sur le transit 

intestinal, montrerait que cet extrait contiendrait des substances, notamment les flavonoïdes, 

qui agiraient en activant l‟ouverture des canaux KATP (Scholz et al., 2010). Les récepteurs α2 

adrénergiques ont un rôle physiologique dans la régulation de la fonction gastro-intestinale. Ils 

sont présents dans les muscles lisses gastro-intestinaux et leur activation par leurs agonistes 

réduit la motilité du transit gastro-intestinal en inhibant l‟adényl cyclase, et diminuant ainsi le 
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taux de l‟AMPc. La Yohimbine, en bloquant les récepteurs α2 adrénergiques diminue 

l‟absorption des fluides et d‟électrolytes et le temps de transit (Khan et al., 2016). L‟effet 

relaxant de C. jagus reste significatif même après blocage des récepteurs α2 adrénergiques. C. 

jagus n‟agirait pas par la voie impliquant ces récepteurs, puisque son action n'est guère 

influencée par la yohimbine. 

La diarrhée, qu‟elle soit infectieuse ou non, est accompagnée de la production 

d‟espèces réactives d‟oxygènes à l‟origine du stress oxydatif qui est la conséquence d‟un 

déséquilibre métabolique et conséquent à l‟inflammation de la muqueuse intestinale 

(Buccigrossi et al., 2014 ; Ivanov et al., 2017). L‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus a 

présenté des activités anti radicalaires notamment contre les radicaux DPPH, l'oxyde nitrique et 

l‟ion ferreux ; ceci pourrait en partie expliquer l‟activité antidiarrhéique de cette plante. 

Les shigelles ont développé chez le rat des diarrhées caractérisées par des selles molles 

ou liquides, avec la glaire et du sang, émettant une odeur fétide. La présence de sang dans les 

selles traduirait l‟invasion ou la destruction des cellules épithéliales de l‟intestin de l‟hôte, 

entraînant ainsi une ulcération et une hémorragie. Par ailleurs, chez ces animaux, nous avons 

observé une augmentation de la densité des shigelles dans les selles, une perte pondérale, une 

augmentation des taux sanguins d‟interleukine 2, d‟interféron gamma, des immunoglobulines 

A et M, de la motiline et une diminution du taux de VIP, des ions K
+
, Na

+
 et Cl

- 
, une 

diminution des globules blancs et des globules rouges. Comme chez des patients diarrhéiques, 

les animaux diarrhéiques ont présenté une augmentation du taux sanguin de la motiline. La 

motiline induit la contraction des muscles lisses intestinaux via ses récepteurs localisés sur les 

muscles lisses circulaires (Sanger et al., 2013 ; Chen et Tsai, 2012). L‟ action de cette hormone 

peut aussi se produire de façon indirecte par une activation des récepteurs 5-HT3 de la 

sérotonine (Ohno et al., 2010). Certains antigènes bactériens notamment les 

Lipopolysaccharides (LPS) sont à l‟origine de l‟inflammation des muqueuses duodénale et 

jéjunale entrainant la libération de de la motiline (Depoortere et al., 2001). Le traitement à 

l‟extrait de Crinum jagus a entraîné une baisse de la concentration sanguine de la motiline. La 

baisse de la charge bactérienne par l'extrait de C. jagus diminuerait la concentration de LPS et 

donc les inflammations duodénales et jéjunales d‟où la diminution de la concentration sanguine 

de la motiline.  

Le peptide intestinal vasoactif (VIP) est un neurotransmetteur inhibiteur de la 

contraction du muscle lisse intestinal. Son action et celle du monoxyde d‟azote (NO) au niveau 

du muscle lisse intestinal sont étroitement liées si bien que la libération de l‟un entraîne celle 

de l‟autre (Geldre et Lefebvre, 2004). Crinum jagus stimulerait la production ou la sécrétion du 
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peptide intestinal vasoactif puisqu'il a induit une augmentation du taux sanguin de cette 

hormone. Par ailleurs, l'augmentation des taux des globules rouges et des globules blancs 

traduirait des propriétés immunomodulatrices certaines de l'extrait. 

Morphologiquement, le côlon des rats diarrhéiques a présenté un épithélium érodé, des 

plis avec de larges espaces interplis et des abrasions, leur donnant l‟allure d‟un plateau, de 

nombreuses cellules caliciformes gorgées de mucus. La production du mucus est une réaction 

de défense du tube digestif. Cette production de mucus a lieu chaque fois que l‟intégrité de la 

muqueuse est menacée. Le traitement à l‟extrait de Crinum jagus et à la ciprofloxacine a 

protégé la morphologie du côlon dont l‟épithélium a retrouvé son aspect normal avec des plis 

et microplis de grandes tailles présentant de nombreuses digitations bien reconstituées et des 

cellules caliciformes dont le contenu en mucus a considérablement diminué. 

L‟augmentation de la densité de shigelles et de la quantité de selles diarrhéiques 

glaireuses et sanguinolentes, serait liée à la pullulation bactérienne avec production de shiga 

toxine, destruction du tissu intestinale et baisse de l‟immunité : tout ceci constitue des signes 

typiques de la diarrhée infectieuse à germes invasifs (Hodges et Gill, 2010). La shiga toxine est 

à l‟origine de l‟inflammation de la muqueuse intestinale dont les conséquences sont entre 

autres l‟augmentation de la production de la motiline et l‟altération de l‟absorption des 

électrolytes d‟où la baisse du taux des ions K
+
, Na

+
 et Cl

- 
(Hodges et Gill, 2010). 

L‟augmentation des taux sanguins d‟interleukine 2, d‟interféron gamma, des 

immunoglobulines A et M traduirait une réaction de défense de l‟animal face à la 

multiplication des shigelles. Les animaux diarrhéiques traités à l‟extrait de Crinum jagus ou à 

la ciprofloxacine ont présenté des selles à consistance normale, sans trace de sang ou de glaire, 

avec une baisse de la densité des shigelles. Cette baisse pourrait être tributaire d‟une action 

directe de certains composés bioactifs de Crinum jagus tels que les composés phénoliques sur 

les shigelles. Les composés phénoliques en effet provoquent la rupture de la membrane 

plasmique par augmentation de sa perméabilité (Sanchez et al., 2013). La baisse de la densité 

des shigelles serait peu conséquente du système immunitaire, puisque le traitement à l‟extrait 

de Crinum jagus et à la ciprofloxacine a provoqué une augmentation moins importante des 

taux sanguins d‟interleukine 2, d‟interféron gamma, d‟immunoglobulines A et M que ce qui est 

observé chez les animaux diarrhéiques non traités. 

La colonisation de la muqueuse digestive par des bactéries, notamment Shigella et 

Salmonella (Bao et al., 2000 ; Islam et al., 2014) et beaucoup d‟autres microorganismes, 

s‟accompagne d‟une activation du système lymphoïde et donc des plaques de Payer et des 

GALT et une production importante des immunoglobulines et des cytokines. L‟IgA, qui 
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constitue la plus importante immunoglobuline produite dans l‟intestin et autres surfaces 

muqueuses, est la première ligne de défense au niveau des sécrétions contre les bactéries et les 

virus (Macpherson et al., 2001). Elle inhibe l‟adhérence microbienne, la colonisation des 

surfaces muqueuses, neutralise certaines toxines microbiennes, inhibe la croissance 

microbienne et active l‟expulsion des plasmides microbiens (Guruprasad, 2015). L‟IgM active 

le système complément et contribue à l‟agglutination et la neutralisation des bactéries et des 

virus. Elle est aussi nécessaire dans l‟induction des cellules B mémoires (Rutemark et al., 

2011). L‟IL-2 active la maturation des lymphocytes T, la maturation des lymphocytes B et la 

production des immunoglobulines (Gronowicz et al., 2016). L‟INF-γ par activation des 

macrophages et des lymphocytes T helper entraîne la phagocytose et à la destruction 

intracellulaire des bactéries ; elle active également l‟expression du facteur d‟adhérence 

VCAM-1 de l‟épithélium intestinal qui fixe les microbes en vue de leur destruction (Bao et al., 

2000). L‟extrait ou la ciprofloxacine a relativement baissé les taux des immunoglobulines et 

cytokines chez les animaux diarrhéiques. Ceci serait dû à une baisse de la stimulation des 

systèmes lymphoïdes, une baisse de production des immunoglobulines, et ceci, suite à la 

diminution de la charge bactérienne suite à leur destruction ou à leur élimination.  

Les extraits de Crinum jagus ont protégé les animaux diarrhéiques contre les pertes 

pondérales. Le gain pondéral entraîné par cette activité résulterait de la stimulation de l‟appétit 

ou de l'inhibition des pertes d‟eau et d‟électrolytes suite à la baisse de la densité des shigelles. 
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Conclusion 

 Ce travail avait pour but d‟évaluer les activités antidiarrhéiques des extraits de Crinum 

jagus. A cet effet, l'efficacité de différents extraits (aqueux, éthanolique et hydroéthanolique) et 

fractions (alcaloïdes, flavonoïdes et saponines) a été évaluée sur les paramètres impliqués dans 

les manifestations des diarrhées : sécrétion et motilité intestinales, croissance microbienne. Par 

ailleurs, a été évaluée, in vivo, l'activité de l‟extrait le plus efficace sur les diarrhées 

infectieuses à Shigella, induites chez les rats.  

- Des différents extraits et fractions évalués, l‟extrait hydroéthanolique mieux que la fraction 

flavonoïdes a montré des propriétés antidiarrhéiques plus importantes sur la croissance 

microbienne et sur les diarrhées induites par l‟huile de castor. 

- L‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus aurait des propriétés bactéricides sur E. coli et S. 

aureus (car rapport CMB/CMI < 4) et des propriétés bactériostatiques sur S. typhi et S. 

dysenteriae A1 (rapport CMB/CMI > 4). Cet extrait a ralenti le transit et baissé la sécrétion 

intestinale. 

- L‟infection à S. flexineri chez le rat aurait un caractère invasif se traduisant par une abrasion 

de la muqueuse intestinale, un taux élevé de facteurs immunitaires : d‟IgA, d‟IgM, de l‟INFγ et 

de l‟Il-2. L‟extrait hydroéthanolique a réduit la densité de S. flexineri dans les selles qui sont 

redevenues normales, sans glaire et sans sang. Par ailleurs, il a maintenu normaux les taux des 

leucocytes et des hématies.  

- En toxicité cellulaire, aucun extrait, même à la plus forte concentration de 500 μg/mL, n‟a 

provoqué plus de 50% de la mortalité cellulaire suggérant une IC50 (concentration induisant 

50% de mortalité) > 500 μg/mL. En toxicité aigüe, l‟extrait à l‟éthanol/eau de Crinum jagus 

n‟a entraîné aucun décès et aucune altération des réactions comportementales. Cet extrait serait 

donc légèrement toxique et sans danger majeur à doses thérapeutiques.  

L‟extrait l‟éthanol/eau de Crinum jagus présente cet avantage qu‟il serait efficace sur les 

diarrhées motrices, sécrétoires et infectieuses. Ces effets justifieraient l‟utilisation de cette 

plante dans la médecine traditionnelle.  

Perspectives 

 A la suite de ces travaux, nous envisageons étudier les propriétés pharmacologiques de 

la fraction flavonoïdes, ses effets ainsi que ceux de l‟extrait hydroéthanolique sur la contraction 

des fragments isolés de l‟intestin en vue de confirmer certains mécanismes d‟action. Nous 

comptons procéder au séquençage de l‟ADN des shigelles issues des rats infectés et traités soit 

à l‟extrait hydroéthanolique ou à la fraction flavonoïdes et enfin mener l‟étude de leur toxicité 

subaiguë. Des compléments d‟étude de l‟extrait hydroéthanolique pourraient permettre 

d‟envisager la mise à disposition de substances pour la production de médicaments 

traditionnels améliorés (MTA).     
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ANNEXES 
Annexe 1 : Effets des extraits à l‟eau/éthanol (WECj), à l‟eau (WCj) et à l‟éthanol (ECj) de C. jagus sur les diarrhées 

induites à l‟huile de castor chez les rats. FSD : Fréquence des selles diarrhéiques ; MSD : Masse des selles 

diarrhéiques; TL : Temps de latence ; (n = 5). 

  WECj  WCj  ECj 

  NSD MSD 

(g) 

TL 

(min) 

 NSD MSD 

(g) 

TL 

(min) 

 NSD MSD 

(g) 

TL 

(min) 

 

 

 

25 mg/kg 

1 5,00 3,04 91,00 25 mg/kg 4,00 4,97 43,00 25 mg/kg 4,00 3,08 57,00 

2 4,00 2,35 94,00 5,00 4,80 52,00 3,00 2,69 60,00 

3 4,00 1,50 80,00 5,00 4,33 53,00 4,00 3,00 60,00 

4 4,00 3,59 88,00 4,00 3,41 50,00 4,00 2,53 58,00 

5 4,00 3,10 85,00 4,00 5,60 46,00 3,00 2,46 64,00 

M 4,20 2,72 87,60 4,40 4,62 48,80 3,60 2,75 59,80 

ESM 0,20 0,36 2,42 0,24 0,36 1,88 0,24 0,12 1,20 

 

 

 

50 mg/kg 

1 2,00 2,06 83,00 50 mg/kg 2,00 3,37 47,00 50 mg/kg 3,00 2,33 115,00 

2 4,00 2,13 77,00 4,00 2,89 49,00 3,00 1,65 118,00 

3 5,00 3,42 84,00 3,00 4,65 54,00 3,00 2,01 112,00 

4 3,00 2,57 77,00 2,00 3,62 50,00 4,00 2,50 109,00 

5 5,00 2,33 80,00 3,00 3,80 55,00 3,00 2,35 106,00 

M 3,80 2,50 80,20 2,80 3,67 51,00 3,20 2,17 112,00 

ESM 0,58 0,25 1,46 0,37 0,29 1,52 0,20 0,15 2,12 

 

 

 

100 mg/kg 

1 3,00 2,15 129,00 100mg/kg 2,00 2,00 102,00 100mg/kg 2,00 1,46 115,00 

2 3,00 2,07 120,00 2,00 2,84 99,00 1,00 1,93 121,00 

3 3,00 2,00 118,00 2,00 1,77 80,00 1,00 1,83 125,00 

4 3,00 1,45 140,00 1,00 1,88 100,00 2,00 1,79 123,00 

5 2,00 1,04 119,00 1,00 2,29 98,00 3,00 2,15 119,00 

M 2,80 1,74 125,20 1,60 2,16 95,80 1,80 1,83 120,60 

ESM 0,20 0,21 4,19 0,24 0,19 4,00 0,37 0,11 1,72 

 

 

 

Eau distillée 

1 9,00 6,63 34,00  

2 7,00 6,37 35,00 

3 8,00 6,64 35,00 

4 8,00 4,78 37,00 

5 8,00 5,77 36,00 

M 8,00 6,04 35,40 

ESM 0,32 0,35 0,51 

 

 

 

Lopéramide 

1 1,00 1,50 210,00 

2 1,00 1,00 200,00 

3 2,00 1,50 210,00 

4 1,00 1,00 202,00 

5 1,00 0,90 199,00 

M 1,20 1,18 204,20 

ESM 0,20 0,13 2,42 

 

 

 

Annexe 2 : Effets des fractions flavonoïdes, alcaloïdes et saponines de C. jagus sur les diarrhées induites à l‟huile de castor chez les rats. 

FSD : Fréquence des selles diarrhéiques ; MSD : Masse des selles diarrhéiques; TL : Temps de latence ; (n = 5). 

  Flavonoïdes Alcaloïdes Saponines 

  NSD MSD 

(g) 

TL 

(min) 

 NSD MSD 

(g) 

TL 

(min) 

 NSD MSD 

(g) 

TL (min) 

 

 

 

6 mg/kg 

1 3,00 3,40 48,00  

 

 

6 mg/kg 

4,00 1,61 47,00  

 

 

6 mg/kg 

5,00 4,12 102,00 

2 4,00 3,51 52,00 3,00 1,92 52,00 4,00 3,70 110,00 

3 4,00 2,45 55,00 3,00 2,80 47,00 6,00 4,27 120,00 

4 4,00 2,37 56,00 2,00 2,55 58,00 5,00 3,59 124,00 

5 5,00 3,26 60,00 3,00 1,77 50,00 4,00 3,54 117,00    

M 4,00 3,00 54,20 3,00 2,13 50,80 4,80 3,84 114,60 

ESM 0,32 0,24 2,01 0,32 0,23 2,03 0,37 0,15 3,89 
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12 mg/kg 

1 3,00 3,00 60,00  

 

 

12 mg/kg 

2,00 2,32 45,00  

 

 

12 mg/kg 

3,00 3,94 70,00 

2 2,00 2,27 68,00 3,00 2,05 46,00 3,00 3,54 80,00 

3 2,00 1,71 70,00 4,00 2,60 40,00 3,00 3,26 82,00 

4 3,00 3,42 60,00 3,00 1,75  36,00 3,00 2,37 68,00 

5 1,00 2,10 65,00 4,00 2,51 49,00 4,00 4,48 79,00 

M 2,20 2,50 64,60 3,20 2,25 43,20 3,20 3,52 75,80 

ESM 0,37 0,31 2,04 0,37 0,16 2,31 0,20 0,35 2,84 

 

 

 

24 mg/kg 

1 2,00 2,72 120,00  

 

 

24 mg/kg 

3,00 3,43 72,00  

 

 

24 mg/kg 

4,00 4,00 71,00 

2 2,00 1,56 120,00 4,00 2,32 75,00 5,00 3,46 70,00 

3 2,00 2,4  109,00 4,00 2,26 70,00 6,00 4,00 60,00 

4 2,00 2,78 110,00 4,00 2,14 69,00 3,00 2,65 69,00 

5 2,00 1,71 102,00 4,00 2,30 59,00 5,00 3,53 50,00 

M 2,00 2,24 112,20 3,80 2,49 69,00  4,60 3,55 64,00 

ESM 0 0,26 3,47 0,20 0,24 2,70 0,51 0,25 4,01 

 

 

 

Eau distillée 

1 9,00 6,63 34,00  

2 7,00 6,37 35,00 

3 8,00 6,64 35,00 

4 8,00 4,78 37,00 

5 8,00 5,77 36,00 

M 8,00 6,04 35,40 

ESM 0,32 0,35 0,51 

 

 

 

Lopéramide 

1 1,00 1,50 210,00 

2 1,00 1,00 200,00 

3 2,00 1,50 210,00 

4 1,00 1,00 202,00 

5 1,00 0,90 199,00 

M 1,20 1,18 204,20 

ESM 0,20 0,13 2,42 

 

Annexe 3 : Viabilité des cellules de l‟épithélium rénal de singe (LLC-MK2) après 24 h d‟incubation avec l‟extrait à l‟éthanol/eau 

(WECj), l‟extrait éthanolique (ECj), et à l‟extrait aqueux (WCj) de Crinum jagus suivi du test au MTT, (n=3). 

 
Con. (µg/mL) 0 3,91 7,81 15,63 31,25 62,50 125,00 250,00 500,00 

WECj 

1 100 105,06 102,34 93,86 103,25 100,22 104,10 100,88 100,75 

2 100 93,25 99,62 92,56 89,00 91,39 92,88 86,33 81,04 

3 100 91,03 92,18 92,39 89,11 87,68 83,78 85,15 81,52 

M 100 96,44 98,05 92,94 93,79 93,10 93,58 90,78 87,77 

ESM 0 4,35 3,04 0,46 4,73 3,72 5,88 5,06 6,49 

ECj 

1 100 105,48 108,73 98,51 96,09 97,76 91,35 89,52 96,15 

2 100 119,23 113,99 102,50 104,36 99,91 103,27 90,31 90,91 

3 100 98,69 114,88 104,96 97,35 86,46 85,19 88,27 85,09 

M 100 107,80 112,54 101,99 99,26 94,71 93,27 89,37 90,72 

ESM 0 6,04 1,92 1,88 2,57 4,17 5,31 0,59 3,19 

WCj 

1 100 95,87 96,06 91,75 90,32 94,20 85,15 82,97 81,17 

2 100 99,82 109,02 103,70 105,50 100,92 88,33 82,66 72,56 

3 100 97,85 102,54 97,72 97,91 97,56 86,74 82,81 76,86 

M 100 97,85 102,54 97,72 97,91 97,56 86,74 82,81 76,86 

ESM 0 1,14 3,74 3,45 4,38 1,94 0,92 0,09 2,49 

 

Annexe 4 : Viabilité des cellules de l‟épithélium rénal de singe (LLC-MK2) après 24 h d‟incubation avec les fractions 

flavonoïdes, alcaloïdes et saponines de Crinum jagus suivi du test au MTT, (n=3). 

 Con. (µg/mL) 0 3,91 7,81 15,63 31,25 62,50 125,00 250,00 500,00 

A
lc

a
lo

ïd
es

 

1 100 101,00 100,18 103,98 103,62 103,80 108,17 102,67 107,10 

2 100 100,46 97,68 103,81 102,32 103,62 105,55 103,01 105,63 

3 100 98,51 98,61 102,83 100,20 102,44 105,14 104,50 105,00 

M 100 99,99 98,83 103,54 102,05 103,29 106,28 103,39 105,91 

ESM 0 0,76 0,73 0,36 1,00 0,43 0,95 0,56 0,62 
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F
la

v
o

n
o

ïd
es

 

1 100 104,53 104,12 101,36 103,85 105,18 105,81 104,81 111,33 

2 100 105,01 107,68 105,16 105,58 106,91 106,26 106,13 113,20 

3 100 103,36 105,91 103,48 103,93 107,86 105,49 104,32 110,08 

M 100 104,30 105,90 103,33 104,46 106,65 105,85 105,09 111,54 

ESM 0 0,49 1,03 1,10 0,56 0,78 0,22 0,54 0,91 

S
a

p
o

n
in

es
 

1 100 110,70 104,99 100,85 105,98 104,72 105,18 109,21 110,08 

2 100 114,60 107,24 105,72 110,99 108,99 106,75 106,18 112,12 

3 100 114,55 108,59 107,27 107,05 107,33 102,23 103,42 110,23 

M 100 113,29 106,94 104,61 108,01 107,01 104,72 106,27 110,81 

ESM 0 1,29 1,05 1,93 1,52 1,24 1,33 1,67 0,66 

 

Annexe 5 : Susceptibilité antimicrobienne (diamètre d‟inhibition en mm) de l‟extrait à l‟eau (WCj) de C. jagus sur E. coli 

(Escherichia coli), S. typhi (Salmonella typhi), S. aureus (Staphylococcus aureus), et sur C. albicans (Candida 

albicans) 

 

 Con. (mg/ml) 200 100 50 25 12,5 6,25 3,13 1,56 0,78 0,39 

E. Coli 1 14,26 14 13,73 13 13,96 12 10 9   

2 15,2 13 12,89 12 12,5 11,9 11 10   

3 16 14 13,5 12,5 11,6 10,5 11 9   

M 15,15 13,67 13,37 12,50 12,69 11,47 10,67 9,33   

ESM 0,50 0,33 0,25 0,29 0,69 0,48 0,33 0,33   

S. typhi 1 10,86 10,48 10,36 10 9,8 8,71 9 8,95 9 8 

2 10,87 10,59 10,54 10,42 10,06 9,78 9,7 9,6 9,41 7,84 

3 11 10,4 10,5 10,32 10 9,5 9,3 9,3 9,2 9 

M 10,91 10,49 10,47 10,25 9,95 9,33 9,33 9,28 9,20 8,28 

ESM 0,05 0,06 0,05 0,13 0,08 0,32 0,20 0,19 0,12 0,36 

S. auréus 1 13,5 13,02 13,7 13,6 12,04 11 10 9,5 9  

2 13,8 13,7 12,5 11,52 12,39 10,63 9,25 10,25 8  

3 13,5 13,2 12,65 12,48 12,4 9,61 9,45 9,05 8,4  

M 13,60 13,31 12,95 12,53 12,28 10,41 9,57 9,60 8,47  

ESM 0,10 0,20 0,38 0,60 0,12 0,42 0,22 0,35 0,29  

C albican 1 13,55 12,45 11,48 10,55 10,43 10,12 10 9,7 9,6 9 

2 12,25 12,67 11,26 10,57 10,5 10,5 10,4 9,7 9,6 9,5 

3 14,54 12,82 11,41 10,65 10,4 10,16 10,1 10 10 9 

M 13,45 12,65 11,38 10,59 10,44 10,26 10,17 9,80 9,73 9,17 

ESM 0,66 0,11 0,06 0,03 0,03 0,12 0,12 0,10 0,13 0,17 

 

 

 

Annexe 6 : Susceptibilité antimicrobienne (diamètre d‟inhibition en mm) de l‟extrait à l‟éthanol (ECj) de C. jagus sur E. 

coli (Escherichia coli), S. typhi (Salmonella typhi), S. aureus (Staphylococcus aureus), C. albicans (Candida albicans) et 

sur S. dysenteriae (Shigella dysenteriae) A1. 

Ecj Con. (mg/ml) 200 100 50 25 12,5 6,25 3,13 1,56 0,78 0,39 

E Coli 1 13,36 12,36 11,73 10,84 10,56 10 9,5    

2 12,34 12 11,89 11,24 11,15 11 10,5    

3 13 12,5 12,5 11,5 11,6 10,25 10    

M 12,90 12,29 12,04 11,19 11,10 10,42 10,00    

ESM 0,30 0,15 0,23 0,19 0,30 0,30 0,29    

S. typhi 1 10,5 10,6 10,15 10 10,8 9,71 9,5 9,34 9 8,5 

2 11,6 11,59 11,45 11,42 11,06 10,78 10,7 10,6 10 9 

3 11,5 11,4 11,15 11 10,9 10,5 10,4 10,3 10,2 9 

M 11,20 11,20 10,92 10,81 10,92 10,33 10,20 10,08 9,73 8,83 

ESM 0,35 0,30 0,39 0,42 0,08 0,32 0,36 0,38 0,37 0,17 
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S. auréus 1 12,4 12,3 12 12,67 12 11 10,5 9 8  

2 12,5 12,25 12,15 11,92 11,5 10,63 10,25 9,2 8,93  

3 12,25 12,28 12,15 12,48 11,78 11 10,5 8,7 8,4  

M 12,38 12,28 12,10 12,36 11,76 10,88 10,42 8,97 8,44  

ESM 0,07 0,01 0,05 0,23 0,14 0,12 0,08 0,15 0,27  

C albican 1 12,4 12,35 11 10,45 10 9,9 9,5    

2 12,35 12,3 11,16 11 10,5 10 10    

3 12,5 12,42 11,31 10,65 10,45 10 9,58    

M 12,42 12,36 11,16 10,70 10,32 9,97 9,69    

ESM 0,04 0,03 0,09 0,16 0,16 0,03 0,16    

S. 

dysenteriae  

1 13,25 13,28 13 12,5 12 11,55 11 10 10 9,53 

2 12,35 12,3 11,8 11 10,5 10,2 9,97 9,5 9,19 8,87 

3 13 12,8 12,5 12 11,3 10 9 8,9 8,5 8 

M 12,87 12,79 12,40 11,50 11,27 10,58 9,49 9,47 9,23 8,80 

ESM 0,27 0,40 0,49 0,41 0,43 0,49 0,40 0,32 0,43 0,44 

 

 

Annexe 7 : Susceptibilité antimicrobienne (diamètre d‟inhibition en mm) de l‟extrait à l‟éthanol/eau (WECj) de C. jagus 

sur E. coli (Escherichia coli), S. typhi (Salmonella typhi), S. aureus (Staphylococcus aureus) et sur S. 

dysenteriae (Shigella dysenteriae) A1. 

 Con. (mg/mL) 200 100 50 25 12,5 6,25 3,13 1,56 0,78 0,39 

E
. 

C
o

li
 

1 12,36 13,03 11,73 10,84 10,96      

2 14,34 12,42 12,89 12,24 12,5      

3 13,5 13 12,5 11,5 11,6      

M 13,40 12,82 12,37 11,53 11,69      

ESM 0,57 0,20 0,34 0,40 0,45      

S
. 

ty
p

h
i 

1 11,86 11,48 11,36 11 10,8 9,71 10 9,95 10 9 

2 11,87 11,59 11,54 11,42 11,06 10,78 10,70 10,6 10,41 8,84 

3 12 11,4 11,5 11,32 11 10,5 10,3 10,3 10,2 9 

M 11,91 11,49 11,47 11,25 10,95 10,33 10,33 10,28 10,20 8,95 

ESM 0,05 0,06 0,05 0,13 0,08 0,32 0,20 0,19 0,12 0,05 

S
. 

a
u

ré
u

s 

1 14,51 14,02 14,79 14,67 12,04 11 10,5 10 9  

2 14,82 14,77 13,51 11,52 12,39 10,63 10,25 10,25 8,93  

3 14,53 14,28 13,65 13,48 12,84 9,61 9,45 8,05 8,4  

M 14,62 14,36 13,98 13,22 12,42 10,41 10,07 9,43 8,78  

ESM 0,10 0,22 0,41 0,92 0,23 0,42 0,32 0,70 0,19  

S
. 
d

ys
en

te
ri

a
e 1 15,3 14,25 13,28 12,76 12,56 11,55 11,29 10,38 10,35 9,53 

2 15,19 12,42 11,07 10,33 10,14 10,2 9,97 9,86 9,19 8,87 

3 15 12,8 12,2 11,5 11,3 10,5 10 9,8 9,5 9 

M 15,16 13,34 12,18 10,92 11,33 10,75 9,99 10,01 9,68 9,13 

ESM 0,09 0,75 0,90 0,48 0,70 0,41 0,01 0,18 0,35 0,20 

 

Annexe 8 : Susceptibilité antimicrobienne (diamètre d‟inhibition en mm) de la fraction flavonoïdes de C. jagus sur E. coli 

(Escherichia coli), S. aureus (Staphylococcus aureus), C. albicans (Candida albicans) et sur S. dysenteriae 

(Shigella dysenteriae) A1 

Flavonoïde Con. (µg/mL) 50,00 25,00 12,50 6,25 3,13 1,56 0,78 0,39 0,20 0,10 

E
. 

C
o

li
 

1 13,38 12,12 12,10 11,68 11,67 11,20 10,78 9,75 8,38 8,00 

2 15,14 12,04 11,50 12,00 11,00 10,50 10,00 8,75 8,00 8,00 

3 14,00 12,50 11,50 10,50 11,00 10,85 10,50 9,50 8,50 7,50 

M 14,17 12,22 11,70 11,39 11,22 10,85 10,43 9,33 8,29 7,83 

ESM 0,52 0,14 0,20 0,46 0,22 0,20 0,23 0,30 0,15 0,17 
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S
. 

a
u

ré
u

s 

1 10,55 10,27 9,94 9,16 8,86 8,00 8,18 7,16 6,96 6,84 

2 11,12 11,49 9,92 9,39 8,95 8,00 7,37 7,25 7,64 6,73 

3 13,27 12,00 11,35 11,26 10,93 10,66 10,04 9,96 9,75 9,71 

M 11,65 11,25 10,40 9,94 9,58 8,89 8,53 8,12 8,12 7,76 

ESM 0,83 0,51 0,47 0,66 0,68 0,89 0,79 0,92 0,84 0,98 

C
 a

lb
ic

a
n

s 

1 12,73 13,87 10,82 9,32 10,55 10,39 9,50 9,40   

2 12,57 11,83 10,58 9,00 10,42 9,94 9,78 9,00   

3 13,09 9,77 8,43 9,94 7,93 7,50 7,00 7,00   

M 12,80 11,82 9,94 9,42 9,63 9,28 8,76 8,47   

ESM 0,15 1,18 0,76 0,28 0,85 0,90 0,88 0,74   

S
. 

d
ys

en
te

ri
a

e 

1 11,67 9,81 9,65 9,35 9,24 8,65 8,16    

2 11,29 9,49 9,19 8,48 7,29 7,80 7,00    

3 11,50 9,50 9,30 9,00 8,00 8,00 7,50    

M 11,49 9,60 9,38 8,94 8,18 8,15 7,55    

ESM 0,11 0,11 0,14 0,25 0,57 0,26 0,34    

 

 

Annexe 9 : Susceptibilité antimicrobienne (diamètre d‟inhibition en mm) de la fraction alcaloïdes (Alk) de C. jagus sur E. 

coli (Escherichia coli), S. typhi (Salmonella typhi), et sur S. aureus (Staphylococcus aureus). 

 Con. (µg/ml) 50,00 25,00 12,50 6,25 3,13 1,56 0,78 0,39 0,20 0,10 

E
. 

C
o

li
 

1 10,02 10,01 9,68 9,14 7,55 7,55     

2 12,30 10,00 10,00 8,55 8,00 7,59     

3 10,00 9,55 9,00 9,00 7,60 8,00     

M 10,77 9,85 9,56 8,90 7,72 7,71     

ESM 0,76 0,15 0,29 0,18 0,14 0,14     

S
. 

ty
p

h
i 

1 10,37 10,26 10,19 10,08 10,00 9,57 9,38 7,77 7,50 8,00 

2 10,00 11,20 9,50 10,00 9,00 9,00 8,50 8,00 7,00 7,00 

3  10,75 9,50 10,00 9,50 9,50 9,00 8,00 7,50 8,00 

M 10,19 10,74 9,73 10,03 9,50 9,36 8,96 7,92 7,33 7,67 

ESM 0,15 0,27 0,23 0,03 0,29 0,18 0,25 0,08 0,17 0,33 

 50,00 25,00 12,50 6,25 3,13 1,56 0,78 0,39 0,20 0,10 

S
. 

a
u

ré
u

s 

1 10,50 8,38 8,61 8,26 8,56 7,73 7,50 7,50 8,16 7,98 

2 9,50 8,74 7,90 9,85 9,84 8,32 7,00 7,99 8,10 8,65 

3 9,02 9,00 8,50 8,30 8,20 8,00 8,00 7,50 7,00 7,00 

M 9,67 8,71 8,34 8,80 8,87 8,02 7,50 7,66 7,75 7,88 

ESM 0,44 0,18 0,22 0,52 0,50 0,17 0,29 0,16 0,38 0,48 

Annexe 10 : Susceptibilité antimicrobienne (diamètre d‟inhibition en mm) de la fraction Saponine de C. jagus sur E. coli 

(Escherichia coli), S. aureus (Staphylococcus aureus) et sur C. albicans (Candida albicans). 

 Con. (µg/ml) 50,00 25,00 12,50 6,25 3,13 1,56 0,78 0,39 0,20 0,10 

E. Coli 1 10,10 9,29 9,09 8,79 8,14      

2 10,50 9,00 8,60 8,50 8,00      

3 9,80 9,50 9,50 9,00 9,00      

M 10,13 9,26 9,06 8,76 8,38      

ESM 0,20 0,14 0,26 0,14 0,31      

S. auréus 1 9,72 8,62 8,35 8,31 8,22 8,47     

2 9,69 9,01 8,90 8,50 7,91 7,83     

3 9,50 8,50 8,50 8,20 8,00 7,80     

M 9,64 8,71 8,58 8,34 8,04 8,03     

ESM 0,07 0,15 0,16 0,09 0,09 0,22     
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C. albicans 1 9,10 8,94 8,80 8,24 8,05      

2 9,96 8,40 8,12 8,10 8,00      

3 8,69 8,50 8,60 8,08 7,75      

M 9,25 8,61 8,51 8,14 7,93      

ESM 0,37 0,17 0,20 0,05 0,09      

 

Annexe 11 : Viabilité des cellules de l‟épithélium rénal de singe (LLC-MK2) après 24 h d‟incubation avec les extraits (A) 

ou les fractions (B) de Crinum jagus suivi du test au MTT. WECj : extrait éthanol/eau, WCj: extrait aqueux, 

ECj : extrait éthanolique. 

 Con. (µg/ml) 0 3,91 7,81 15,63 31,25 62,50 125,00 250,00 500,00 

WECj 1 100,00 105,06 102,34 93,86 103,25 100,22 104,10 100,88 100,75 

2 100,00 93,25 99,62 92,56 89,00 91,39 92,88 86,33 81,04 

3 100,00 91,03 92,18 92,39 89,11 87,68 83,78 85,15 81,52 

M 100,00 96,44 98,05 92,94 93,79 93,10 93,58 90,78 87,77 

ESM 0 4,35 3,04 0,46 4,73 3,72 5,88 5,06 6,49 

ECj 1 100,00 105,48 108,73 98,51 96,09 97,76 91,35 89,52 96,15 

2 100,00 119,23 113,99 102,50 104,36 99,91 103,27 90,31 90,91 

3 100,00 98,69 114,88 104,96 97,35 86,46 85,19 88,27 85,09 

M 100,00 107,80 112,54 101,99 99,26 94,71 93,27 89,37 90,72 

ESM 0 6,04 1,92 1,88 2,57 4,17 5,31 0,59 3,19 

WCj 1 100,00 95,87 96,06 91,75 90,32 94,20 85,15 82,97 81,17 

2 100,00 99,82 109,02 103,70 105,50 100,92 88,33 82,66 72,56 

3 100,00 97,85 102,54 97,72 97,91 97,56 86,74 82,81 76,86 

M 100,00 97,85 102,54 97,72 97,91 97,56 86,74 82,81 76,86 

ESM 0 1,14 3,74 3,45 4,38 1,94 0,92 0,09 2,49 

 

Annexe 12 : Viabilité des cellules de l‟épithélium rénal de singe (LLC-MK2) après 24 h d‟incubation avec les extraits (A) 

ou les fractions (B) de Crinum jagus suivi du test au MTT. Fla : fraction flavonoïdes, Sap : fraction 

saponines, et alk : fraction alcaloïdes. 

 Con. (µg/ml) 0,00 3,91 7,81 15,63 31,25 62,50 125,00 250,00 500,00 

Alcaloïdes 1 100,00 101,00 100,18 103,98 103,62 103,80 108,17 102,67 107,10 

2 100,00 100,46 97,68 103,81 102,32 103,62 105,55 103,01 105,63 

3 100,00 98,51 98,61 102,83 100,20 102,44 105,14 104,50 105,00 

M 100,00 99,99 98,83 103,54 102,05 103,29 106,28 103,39 105,91 

ESM 0,00 0,76 0,73 0,36 1,00 0,43 0,95 0,56 0,62 

Flavonoïdes 1 100,00 104,53 104,12 101,36 103,85 105,18 105,81 104,81 111,33 

2 100,00 105,01 107,68 105,16 105,58 106,91 106,26 106,13 113,20 

3 100,00 103,36 105,91 103,48 103,93 107,86 105,49 104,32 110,08 

M 100,00 104,30 105,90 103,33 104,46 106,65 105,85 105,09 111,54 

ESM 0,00 0,49 1,03 1,10 0,56 0,78 0,22 0,54 0,91 

Saponine 1 100,00 110,70 104,99 100,85 105,98 104,72 105,18 109,21 110,08 

2 100,00 114,60 107,24 105,72 110,99 108,99 106,75 106,18 112,12 

3 100,00 114,55 108,59 107,27 107,05 107,33 102,23 103,42 110,23 

M 100,00 113,29 106,94 104,61 108,01 107,01 104,72 106,27 110,81 

ESM 0,00 1,29 1,05 1,93 1,52 1,24 1,33 1,67 0,66 
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Annexe 13 : Effets de l‟extrait hydroéthanolique de Crinum jagus, de l‟atropine sulfate et du lopéramide sur le transit des 

rats normaux et des rats prétraités au carbachol, à la sérotonine et au naloxone. LTI : Longueur totale de l‟intestin ; DPC : 

Distance parcourue par le charbon ; % DPC : Pourcentage de la distance parcourue par le charbon ; (n=5). 

Rats normaux Rats prétraités au carbachol Rats prétraités à la sérotonine Rats prétraités au naloxone 

  

LTI 

(Cm) 

LPC 

(Cm) 
% P 

  

LTI 

(Cm) 

LPC 

(Cm) 
% P 

  

LTI 

(Cm) 

LPC 

(Cm) 
% P 

  

LTI 

(Cm) 

LPC 

(Cm) 
% P 

E
au

 d
is

ti
ll

ée
 

1 88 55 62,50 

E
au

 
d
is

ti
ll

ée
 

+
 

C
ar

b
ac

h
o
l 

1 80 74 92,50 

E
au

 
d
is

ti
ll

ée
 

+
 

5
-

H
T

 

1 80 55 68,75 

E
au

 
d
is

ti
ll

ée
 

+
 

N
al

o
x
o
n
e 

1 80 54 67,50 

2 82 44 53,66 2 75 63 84,00 2 75 51 68,00 2 70 43 61,43 

3 98 58 59,18 3 77 68 88,31 3 81 55 67,90 3 81 53 65,43 

4 87 51 58,62 4 81 72 88,89 4 76 57 75,00 4 84 54 64,29 

5 96 58 60,42 5 75 69 92,00 5 85 60 70,59 5 72 52 72,22 

M 90,2 53,2 58,88 M 77,6 69,2 89,14 M 89 55,6 70,05 M 77,4 51,2 66,17 

ESM 2,97 2,63 1,46 ESM 1,25 1,88 1,53 ESM 1,81 1,47 1,33 ESM 2,71 2,08 1,80 

A
tr

o
p
in

e 

1 97 24 24,74 
A

tr
o
p
in

e
 

 
+

 

C
ar

b
ac

h
o
l 

1 81 29 35,80 

L
o
p
ér

a
m

id
e 

+
5

-H
T

 1 68 36 52,94 

L
o
p
ér

am
id

e 
+

 

N
al

o
x
o
n
e 

1 100 52 52,00 

2 93 23 24,73 2 83 26 31,33 2 65 33 50,77 2 93 57 61,29 

3 91 20 21,98 3 81 28 34,57 3 64 35 54,69 3 93 55 59,14 

4 95 22 23,16    4 91 31 34,07 4 71 37 52,11 4 99 60 60,61 

5 96 21 21,88 5 83 25 30,12 5 69 32 46,38 5 100 60 60,00 

M 94,4 22 23,30 M 83,8 27,8 33,18 M 67,4 34,6 51,38 M 97 56,8 58,61 

ESM 1,08 0,71 0,63 ESM 1,85 1,07 1,06 ESM 1,29 0,93 1,40 ESM 1,64 1,53 1,69 

W
E

C
j2

5
 

1 89 28,5 32,02 

W
E

C
j2

5
+

C
ar

b
a
l 

1 89 42 47,19 

W
E

C
j2

5
+

5
-H

T
 

1 78 38 48,72 

W
E

C
j2

5
 +

 N
al

o
x
o
n
e 

1 93 55 59,14 

2 100 28 28,00 2 85 36 42,35 2 80 39 48,75 2 90 57 63,33 

3 99 32 32,32 3 90 40 44,44 3 82 40 48,78 3 88 56 63,64 

4 96 29 30,21 4 80 40 50,00 4 70 30 42,86 4 96 51 53,13 

5 90 32 35,56 5 81 38 46,91 5 74 38 51,35 5 94 52 55,32 

M 94,8 29,9 31,62 M 85 39,2 46,18 M 76,8 37 48,09 M 92,2 54,2 58,91 

ESM 2,27 0,87 1,25 ESM 2,02 1,02 1,30 ESM 2,15 1,79 1,40 ESM 1,43 1,16 2,10 

W
E

C
j5

0
 

1 95 24 25,26 

W
E

C
j5

0
+

C
ar

b
ac

h
o
l 1 74 29 39,19 

W
E

C
j5

0
+

5
-H

T
 

1 78 33 42,31 

W
E

C
j5

0
+

N
al

o
x
o
n
e
 

1 84 48 57,14 

2 98 20 20,41 2 76 25 32,89 2 79 41 51,90 2 89 54 60,67 

3 92 22 23,91 3 80 30 37,50 3 75 35 46,67 3 80 45 56,25 

4 100 25 25,00 4 76,5 25 32,68 4 79 39 49,37 4 84 48 57,14 

5 104 23 22,12 5 87 30 34,48 5 85 42 49,41 5 80 49 61,25 

M 97,8 22,8 23,34 M 78,7 27,8 35,35 M 79,2 38 47,93 M 83,4 48,8 58,49 

ESM 2,06 0,86 0,92 ESM 2,29 1,16 1,29 ESM 1,62 1,73 1,63 ESM 1,66 1,46 1,03 

W
E

C
j1

0
0
 

1 95 21 22,11 

W
E

C
j1

0
0

+
C

ar
b

ac
h

o
l 

1 77 25 32,47 

W
E

C
j1

0
0

+
5

-H
T

 

1 88 41 46,59 

W
E

C
j1

0
0
+

N
al

o
x
o
n
e
 

1 73 40 54,79 

2 90 20 22,22 2 75 20 26,67 2 85 38 44,71 2 80 47 58,75 

3 95 19 20,00 3 79 28 35,44 3 86 40 46,51 3 84 50 59,52 

4 94 18,5 19,68 4 85 29 34,12 4 89 42 47,19 4 73 41 56,16 

5 100 20 20,00 5 80 26 32,50 5 87 45 51,72 5 84 49 58,33 

M 94,8 19,7 20,80 M 79,2 25,6 32,24 M 87 41,2 47,34 M 78,8 45,4 57,51 

ESM 1,59 0,44 0,56 ESM 1,69 1,57 1,50 ESM 0,71 1,16 1,17 ESM 2,48 2,06 0,88 

A
tr

o
p
in

e+
 

W
E

C
j1

0
0
 

1 84 23 27,38  

2 85 19 22,35 

3 82 22 26,83 

4 86 21 24,42 

5 81 20 24,69 

M 83,6 21 25,13 

ESM 0,93 0,71 0,90 

 

Annexe 14 : Viabilité des cellules de l‟épithélium rénal de singe (LLC-MK2) après 24 h d‟incubation avec les extraits (A) ou les 

fractions (B) de Crinum jagus suivi du test au MTT. Effet de l‟isosorbide dinitrite (ISO) ; du glibenclamide (GLIB) et de 

la yohimbine (YOHI) sur l‟activité anti diarrhéique de l‟extrait eau/éthanol de Crinum jagus, (n = 5).  

  TN Lop 5 WECj100 GLIB GLIB+WECj100 ISO  ISO+WECj100 YOHI YOHI+WECj100 

F
ré

q
u

en
ce

 d
es

 

se
ll

es
 

d
ia

rr
h

éi
q
u

es
 

1 9 1 3 6 4 7 5 7 3 

2 7 1 3 6 4 5 6 8 3 

3 8 2 3 7 4 6 5 7 3 

4 8 1 3 6 3 6 5 7 2 

5 8 1 2 7 4 6 5 6 2 

M 8,00 1,20 2,80 6,40 3,80 6,00 5,20 7,00 2,60 

ESM 0,32 0,20 0,20 0,24 0,20 0,32 0,20 0,32 0,24 

M
as

se
 d

es
 s

el
le

s 

d
ia

rr
h

éi
q
u

es
 (

g
) 1 6,63 1,5 2,15 5,15 3,14 5,65 4,2 6,7 2,17 

2 6,37 1 2,07 5,3 3,6 6,27 5,12 5,2 2,29 

3 6,64 1,5 2 5 2,93 6,95 4,65 5,75 2,5 

4 4,78 1 1,45 4,52 3,2 5,15 3,95 5,15 2,85 

5 5,77 0,9 1,04 6,34 2,81 6,64 2,79 5,15 2,04 

M 6,04 1,18 1,74 5,26 3,14 6,13 4,14 5,59 2,37 

ESM 0,79 0,29 0,48 0,67 0,30 0,73 0,88 0,67 0,32 
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T
em

p
s 

d
e 

la
te

n
ce

 

(m
in

) 

1 34 210 110 59 95 38 95 110 35 

2 35 200 90 50 88 40 80 90 35 

3 35 210 100 47 90 45 70 100 35 

4 37 202 85 46 110 45 90 85 45 

5 36 199 95 50 75 42 100 95 40 

M 35,40 204,20 96,00 50,40 91,60 42,00 87,00 96,00 38,00 

ESM 0,51 2,42 4,30 2,29 5,66 1,38 5,39 4,30 2,00 

 

 

Annexe 15 : Viabilité des cellules de l‟épithélium rénal de singe (LLC-MK2) après 24 h d‟incubation avec les extraits (A) 

ou les fractions (B) de Crinum jagus suivi du test au MTT. Sécrétion intestinale induite par l‟huile de castor 

et à la prostaglandine E2 chez les rats traités à l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus 25 (WECj25), 50 

(WECj50), 100 mg/kg (WECj100) et au lopéramide 5 mg/kg (Lop5). (n=5). 

  TN TD Lop 5 WECj25 WECj50 WECj100 

H
u

il
e 

d
e 

C
as

to
r 

1 0,80 2,90 0,60 1,19 1,20 0,75 

2 0,70 2,80 0,60 1,15 1,00 0,50 

3 0,85 2,70 0,65 1,15 1,20 0,60 

4 1,00 2,79 0,65 1,20 1,15 0,50 

5 0,65 2,85 0,55 1,25 1,10 0,65 

M 0,80 2,81 0,61 1,19 1,13 0,60 

ESM 0,06 0,03 0,02 0,02 0,04 0,05 

% d'inhibition 71,46 0,00 78,24 57,69 59,73 78,67 

P
ro

st
ag

la
n

d
in

e 
E

2
 

 TN TD Lop 5 WECj25 WECj50 WECj100 

1 0,85 3,06 - 2,45 1,40 1,10 

2 0,80 3,30 - 2,73 1,30 1,30 

3 0,90 3,30 - 2,70 1,40 1,00 

4 0,95 3,15 - 2,70 1,35 1,00 

5 0,80 3,15 - 2,68 1,30 1,00 

M 0,86 3,19 - 2,65 1,35 1,08 

ESM 0,03 0,05 - 0,05 0,02 0,06 

% d'inhibition 73,03 0,00 - 16,92 57,66 66,17 

 

Annexe 16 : Effets de l‟extrait eau/éthanol de Crinum jagus à 25(WECj25), 50 (WECj50) ou 100 mg/kg (WECj100) et du 

lopéramide 5 mg/kg (Lop5) sur quelques sécrétions ioniques induites par l‟huile d castor ; (n=5). TN = 

témoins normaux, TD = témoins diarrhéiques. 

 N°  TN TD Lop 5 WECj25 WECj50 WECj100 

Na+ 1 50,00 133,33 66,67 66,67 66,67 66,67 

2 66,67 116,67 50,00 83,33 50,00 33,33 

3 50,00 133,33 66,67 83,33 66,67 66,67 

4 33,33 150,00 50,00 66,67 50,00 50,00 

5 50,00 150,00 50,00 83,33 83,33 50,00 

M 50,00 136,67 56,67 76,67 63,33 53,33 

ESM 5,27 6,24 4,08 4,08 6,24 6,24 

K+ 1 2,68 4,46 3,57 4,11 3,75 3,57 

2 3,39 4,64 3,75 4,29 3,93 3,39 

3 3,21 4,46 3,93 3,93 3,75 3,57 

4 3,21 4,11 3,57 3,75 3,57 3,75 

5 2,86 4,46 4,11 4,11 3,75 4,11 

M 3,07 4,43 3,79 4,04 3,75 3,68 

ESM 0,13 0,09 0,10 0,09 0,06 0,12 

Ca++ 1 1,91 3,12 1,95 2,00 1,95 1,91 

2 2,18 2,54 1,93 2,04 1,86 1,95 

3 1,84 2,36 1,88 2,00 1,93 1,93 

4 1,83 2,32 1,99 1,99 1,99 1,91 

5 1,86 2,70 1,81 1,99 2,00 1,90 

M 1,93 2,61 1,91 2,00 1,95 1,92 

ESM 0,01 0,09 0,04 0,00 0,02 0,01 
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Cl- 1 47,87 74,47 42,55 69,15 66,49 45,21 

2 42,55 69,15 45,21 66,49 63,83 50,53 

3 47,87 74,47 45,21 69,15 63,83 47,87 

4 45,21 71,81 42,55 66,49 66,49 50,53 

5 39,89 66,49 45,21 66,49 61,17 47,87 

M 44,68 71,28 44,15 67,55 64,36 48,40 

ESM 1,55 1,55 0,65 0,65 1,00 1,00 

 

Annexe 17 : Densité de shigelles dans les selles chez les rats diarrhéiques à shigellose traités pendant 7 jours aux extraits 

hydroéthanolique de C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (WECj50) et 100 mg/kg (WECj100) et à la 

ciprofloxacine 2,5 mg/kg (n =5). 

  Jour 1 Jour 2 Jour 3 Jour 4 Jour 5 Jour 6 Jour 7 

T
ém

o
in

s 

D
ia

rr
h

éi
q

u
es

 

0 600 800 1480 900 580 600 800 

1 600 850 1220 840 800 650 900 

2 680 1000 800 875 750 800 750 

3 500 928 960 950 870 750 800 

4 500 820 800 800 700 700 850 

5 500 868 1160 1080 560 700 800 

M 563 878 1070 908 710 700 817 

ESM 33,37 29,21 80,33 45,06 47,66 23,27 23,27 

C
ip

ro
fl

o
x

ac
in

e 

1 500 600 344 400 424 300 250 

2 450 450 380 332 300 280 280 

3 600 360 320 350 280 250 200 

4 500 600 500 400 320 200 250 

5 520 350 420 388 240 300 270 

M 514 472 392,8 374 312,8 266 250 

ESM 24,41 55,08 31,68 13,94 30,79 18,87 13,78 

W
E

C
j2

5
 

1 400 300 272 200 156 250 200 

2 800 400 200 240 240 220 240 

3 372 180 250 208 196 190 200 

4 600 400 200 288 200 300 190 

5 440 200 300 200 200 240 210 

M 522,4 296 244,4 227,2 198,4 240 208 

ESM 47,07 79,84 19,78 13,30 16,89 18,17 8,60 

W
E

C
j5

0
 

1 700 300 250 127 254 150 140 

2 600 534 280 348 200 180 160 

3 460 336 304 240 194 120 200 

4 800 300 304 160 360 300 190 

5 500 368 360 100 113 90 100 

M 612 367,6 299,6 195 224,2 168 158 

ESM 62,80 43,49 18,07 44,89 40,74 36,25 18,00 

W
E

C
j1

0
0

 

1 640 488 450 400 100 100 100 

2 400 480 508 400 260 150 150 

3 400 600 400 240 220 150 190 

4 500 460 400 144 150 120 140 

5 600 450 440 240 100 80 125 

M 508 495,6 439,6 284,8 166 120 141 

ESM 49,64 26,97 19,90 50,19 32,19 13,78 14,87 
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Annexe 18 : Variation pondérale des rats diarrhéiques à shigellose traités pendant 7 jours aux extraits hydroéthanolique de 

C. jagus 0 mg/kg (témoins diarrhéiques), 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (WECj50) et 100 mg/kg 

(WECj100) et à la ciprofloxacine 2,5 mg/kg, (n =5). 

T
ém

o
in

s 
D

ia
rr

h
éi

q
u

es
  Jour 0 Jour 1 Jour 2 Jour 3 Jour 4 Jour 5 Jour 6 Jour 7 

0 149 150 149 148 145 143 142 140 

1 215 182 180 178 175 170 168 165 

2 199 188 187 184 180 178 175 170 

3 207 190 188 185 180 180 178 175 

4 176 196 194 190 188 185 180 178 

5 149 152 155 156 155 152 149 145 

M 189,2 181,6 180,8 178,6 175,6 173 170 166,6 

ESM 11,98 7,73 6,82 5,96 5,56 5,78 5,63 5,84 

C
ip

ro
fl

o
x

a
ci

n
e
 

1 218 221 218 225 227 231 261 240 

2 172 180 178 184 183 185 186 186 

3 179 194 188 195 195 199 200 201 

4 190 191 194 199 202 204 205 215 

5 164 172 174 176 180 181 187 189 

M 184,6 191,6 190,4 195,8 197,4 200 207,8 206,2 

ESM 9,38 8,33 7,76 8,35 8,41 8,84 13,80 9,88 

W
E

C
j2

5
 

1 236 228 230 233 235 238 240 242 

2 186 189 190 192 195 198 200 202 

3 216 217 220 223 225 228 230 232 

4 207 210 208 211 215 219 221 222 

5 178 168 160 150 156 160 162 165 

M 204,6 202,4 201,6 201,8 205,2 208,6 210,6 212,6 

ESM 10,43 10,70 12,35 14,64 13,97 13,83 13,83 13,61 

W
E

C
j5

0
 

1 187 196 192 201 202 204 207 213 

2 189 195 194 200 199 206 207 213 

3 183 185 181 174 178 171 173 176 

4 193 194 194 205 204 203 204 215 

5 139 135 138 143 144 146 145 150 

M 178,2 181 179,8 184,6 185,4 186 187,2 193,4 

ESM 9,93 11,67 10,73 11,76 11,35 11,91 12,35 13,08 

W
E

C
j1

0
0

 

1 188 192 192 200 197 201 198 204 

2 166 166 169 172 174 176 174 180 

3 186 185 187 194 196 199 202 208 

4 201 193 199 201 204 210 207 212 

5 149 153 151 150 149 145 140 140 

M 178 177,8 179,6 183,4 184 186,2 184,2 188,8 

ESM 9,16 7,87 8,70 9,86 10,09 11,73 12,42 13,41 

 

Annexe 19 : Concentration de l‟immunoglobuline M chez les rats diarrhéiques à shigellose traités à l‟extrait 

hydroéthanolique de C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (EWCj50) ou 100 mg/kg (EWCj100) et à la 

ciprofloxacine 2,5 mg/kg (Cipro), (n =5). TN = témoin normal, TD = Témoin diarrhéique. 

  Con (ng) DO Logit (DO) Log (conc) 

   

S
ta

n
d

a
rd

  

1 7,8 0,033 -8,01608785 0,89 

2 15,625 0,07 -7,26372998 1,19 

3 31,25 0,149 -6,50748805 1,49 

4 62,5 0,311 -5,77001771 1,80 

5 125 0,558 -5,18297088 2,10 

6 250 1,016 -4,57908487 2,40 

7 500 1,309 -4,32273027 2,70 
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  DO 1 DO 2 DO Logit (DO) Con (ng) 

T
ém

o
in

 N
o

rm
a

l 1 0,036 0,056 0,046 -7,68382396 9,39412821 

2 0,049 0,049 0,049 -7,62061505 10,065582 

3 0,019 0,046 0,0325 -8,03136032 6,42697599 

4 0,027 0,06 0,0435 -7,73972943 8,83768214 

5 0,021 0,062 0,0415 -7,78681695 8,39465715 

M   0,0425 -7,7629963 8,61592702 

ESM   0,00279732 -10,4842356 0,44107656 

T
ém

o
in

 

D
ia

rr
h

éi
q

u
e
 

1 0,04 0,04 0,04 -7,82364593 8,06368527 

2 0,053 0,053 0,053 -7,54210341 10,9668011 

3 0,055 0,063 0,059 -7,43479785 12,3304551 

4 0,047 0,061 0,054 -7,52340127 11,1931187 

5 0,05 0,06 0,055 -7,50504213 11,4198278 

M   0,0522 -7,55732083 10,7860334 

ESM   0,00321559 -10,3448834 0,51358708 

C
ip

ro
fl

o
x

a
ci

n
e
 1 0,046 0,046 0,046 -7,68382396 9,39412821 

2 0,046 0,044 0,045 -7,70581287 9,17120287 

3 0,039 0,048 0,0435 -7,73972943 8,83768214 

4 0,046 0,046 0,046 -7,68382396 9,39412821 

5 0,045 0,045 0,045 -7,70581287 9,17120287 

M 0,044 0,046 0,0451 -7,70359212 9,19347481 

ESM   0,00045826 -12,2932448 0,06115496 

W
E

C
j2

5
 

1 0,044 0,053 0,0485 -7,63087655 9,95340026 

2 0,056 0,055 0,0555 -7,49598729 11,5333271 

3 0,07 0,012 0,041 -7,79894331 8,28420745 

4 0,045 0,045 0,045 -7,70581287 9,17120287 

5 0,05 0,05 0,05 -7,60040233 10,2902649 

M   0,048 -7,64124434 9,84132625 

ESM   0,00243413 -10,6233108 0,37891806 

W
E

C
j5

0
 

1 0,043 0,046 0,0445 -7,71699118 9,05991249 

2 0,035 0,052 0,0435 -7,73972943 8,83768214 

3 0,047 0,051 0,049 -7,62061505 10,065582 

4 0,052 0,052 0,052 -7,56116161 10,7408817 

5 0,046 0,046 0,046 -7,68382396 9,39412821 

M 0,04275 0,05025 0,047 -7,66230775 9,61750554 

ESM   0,00155724 -11,0699941 0,2326303 

W
E

C
j1

0
0

 

1 0,022 0,065 0,0435 -7,73972943 8,83768214 

2 0,037 0,053 0,045 -7,70581287 9,17120287 

3 0,039 0,07 0,0545 -7,51417961 11,3064247 

4 0,046 0,044 0,045 -7,70581287 9,17120287 

5 0,045 0,045 0,045 -7,70581287 9,17120287 

M   0,0466 -7,67085882 9,52810093 

ESM   0,00199625 -10,8216368 0,30512069 
 

 

 

Annexe 20 : Concentration de l‟immunoglobuline A chez les rats diarrhéiques à shigellose traités à l‟extrait 

hydroéthanolique de C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (EWCj50) ou 100 mg/kg (EWCj100) et à la 

ciprofloxacine 2,5 mg/kg, (n =5).  

  Concentration (ng/mL) DO Logit (DO) Log (conc) 

S
ta

n
d

a
rd

 

1 15,625 0,033 -8,01608785 1,19382003 

2 31,25 0,07 -7,26372998 1,49485002 

3 62,5 0,149 -6,50748805 1,79588002 

4 125 0,311 -5,77001771 2,09691001 

5 250 0,558 -5,18297088 2,39794001 

6 500 1,016 -4,57908487 2,69897 

7 1000 1,309 -4,32273027 3 
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  DO 1 DO 2 DO Logit (DO) Log (conc) conc (ng/mL) 

T
ém

o
in

 N
o

rm
a

l 1 0,008 0,082 0,045 -7,70581287 1,26390057 18,3611791 

2 0,049 0,049 0,049 -7,62061505 1,30430358 20,1513236 

3 0,041 0,041 0,041 -7,79894331 1,21973571 16,5857726 

4 0,03 0,058 0,044 -7,72829573 1,25323861 17,9158994 

5 0,047 0,03 0,0385 -7,86188215 1,18988849 15,4841898 

M   0,0435 -7,74310982 1,24621339 17,6996729 

ESM   0,0018 0,04113377 0,01950669 0,7951124 

T
ém

o
in

 

D
ia

rr
h

éi
q

u
e
 

1 0,06 0,073 0,0665 -7,3150583 1,44920648 28,1323803 

2 0,059 0,071 0,065 -7,33788798 1,43838005 27,4397438 

3 0,059 0,069 0,064 -7,35340218 1,43102282 26,978812 

4 0,061 0,061 0,061 -7,40144141 1,40824137 25,600083 

5 0,074 0,074 0,074 -7,2081201 1,49991934 31,6169036 

M   0,0661 -7,32318199 1,44535401 27,9535845 

ESM   0,0022 0,03206189 0,01520458 1,00511337 

C
ip

ro
fl

o
x

a
ci

n
e 

 1 0,05 0,05 0,05 -7,60040233 1,31388897 20,6010316 

2 0,044 0,044 0,044 -7,72829573 1,25323861 17,9158994 

3 0,035 0,046 0,0405 -7,81121841 1,21391454 16,3649446 

4 0,039 0,039 0,039 -7,84897374 1,19600999 15,7039891 

5 0,045 0,045 0,045 -7,70581287 1,26390057 18,3611791 

M 0,037 0,04625 0,0437 -7,73894062 1,24819053 17,7894088 

ESM   0,0019 0,04343673 0,02059882 0,85516715 

W
E

C
j2

5
 

1 0,058 0,058 0,058 -7,45190229 1,38431153 24,2276631 

2 0,048 0,034 0,041 -7,79894331 1,21973571 16,5857726 

3 0,05 0,05 0,05 -7,60040233 1,31388897 20,6010316 

4 0,054 0,054 0,054 -7,52340127 1,35040486 22,408091 

5 0,05 0,05 0,05 -7,60040233 1,31388897 20,6010316 

M 0,0505 0,046 0,0506 -7,59501031 1,31644601 20,884718 

ESM   0,0028 0,05798904 0,0274999 1,26763233 

W
E

C
j5

0
 

1 0,054 0,044 0,049 -7,62061505 1,30430358 20,1513236 

2 0,034 0,034 0,034 -7,98622488 1,13092195 13,518296 

3 0,06 0,04 0,05 -7,60040233 1,31388897 20,6010316 

4 0,054 0,038 0,046 -7,68382396 1,27432828 18,807379 

5 0,054 0,032 0,043 -7,75129526 1,24233165 17,4715585 

M   0,0444 -7,7284723 1,25315488 18,1099177 

ESM   0,0029 0,06963686 0,0330236 1,27180838 

W
E

C
j1

0
0

 

1 0,046 0,04 0,043 -7,75129526 1,24233165 17,4715585 

2 0,044 0,044 0,044 -7,72829573 1,25323861 17,9158994 

3 0,045 0,045 0,045 -7,70581287 1,26390057 18,3611791 

4 0,044 0,044 0,044 -7,72829573 1,25323861 17,9158994 

5 0,046 0,046 0,046 -7,68382396 1,27432828 18,807379 

M   0,0444 -7,71950471 1,25740754 18,0943831 

ESM   0,0005 0,01145815 0,00543375 0,2270646 

 

 

 

Annexe 21 : Concentration de l‟interleukine 2 chez les rats diarrhéiques à shigellose traités à l‟extrait hydroéthanolique de 

C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (EWCj50) ou 100 mg/kg (EWCj100) et à la ciprofloxacine 2,5 mg/kg, (n =5). 

  Concentration (ng) DO Logit (DO) Log (conc) 

S
ta

n
d

a
rd

  

1 62,5 0,04 -7,82364593 1,79588002 

2 125 0,061 -7,40144141 2,09691001 

3 250 0,135 -6,60629977 2,39794001 

4 500 0,196 -6,23284888 2,69897 

5 1000 0,484 -5,32598881 3 

6 2000 1,032 -4,5632979 3,30103 

7 4000 1,866 -3,96253679 3,60205999 
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  DO 1 DO 2 DO Logit (DO) Log (conc) conc (pg/mL) 

T
ém

o
in

 N
o

rm
a

l 1 0,025 0,025 0,025 -8,29379961 1,65084579 44,7554354 

2 0,019 0,019 0,019 -8,56829647 1,5260518 33,5777659 

3 0,018 0,018 0,018 -8,62237369 1,50146677 31,7297588 

4 0,017 0,017 0,017 -8,67954211 1,4754764 29,8865925 

5 0,025 0,025 0,025 -8,29379961 1,65084579 44,7554354 

M   0,0208 -8,47776446 1,56721019 36,9156223 

ESM   0,0017 -10,9569793 0,44008944 2,75479597 

T
ém

o
in

 

D
ia

rr
h

éi
q

u
e
 

1 0,037 0,037 0,037 -7,90163748 1,82913371 67,4735738 

2 0,03 0,03 0,03 -8,11142804 1,73375703 54,1697747 

3 0,034 0,04 0,037 -7,90163748 1,82913371 67,4735738 

4 0,029 0,029 0,029 -8,14533959 1,71833988 52,2805181 

5 0,032 0,032 0,032 -8,04686951 1,76310715 57,9571673 

M   0,033 -8,01608785 1,77710136 59,8551274 

ESM   0,0017 -10,9805531 0,42937213 2,68764639 

C
ip

ro
fl

o
x

a
ci

n
e
 1 0,021 0,02 0,0205 -8,49229556 1,56060395 36,3583317 

2 0,023 0,023 0,023 -8,37720122 1,61292907 41,0137111 

3 0,029 0,029 0,029 -8,14533959 1,71833988 52,2805181 

4 0,019 0,025 0,022 -8,42166299 1,5927155 39,1485336 

5 0,025 0,025 0,025 -8,29379961 1,65084579 44,7554354 

M   0,0239 -8,33880798 1,63038372 42,6956585 

ESM   0,0015 -11,1278567 0,36240377 2,30358252 

W
E

C
j2

5
 

1 0,026 0,036 0,031 -8,07862821 1,74866875 56,0620213 

2 0,028 0,028 0,028 -8,18044092 1,70238184 50,3943485 

3 0,035 0,035 0,035 -7,95722734 1,803861 63,6591743 

4 0,033 0,033 0,033 -8,01608785 1,77710136 59,8551274 

5 0,035 0,035 0,035 -7,95722734 1,803861 63,6591743 

M   0,0324 -8,03444299 1,7687566 58,7160183 

ESM   0,0013 -11,2302553 0,31585048 2,06942874 

W
E

C
j5

0
 

1 0,033 0,033 0,033 -8,01608785 1,77710136 59,8551274 

2 0,025 0,025 0,025 -8,29379961 1,65084579 44,7554354 

3 0,028 0,028 0,028 -8,18044092 1,70238184 50,3943485 

4 0,03 0,024 0,027 -8,21681856 1,68584353 48,5113694 

5 0,02 0,02 0,02 -8,51699317 1,54937572 35,4303724 

M   0,0266 -8,23174821 1,67905609 47,7590957 

ESM   0,0021 -10,76533 0,5272186 3,36680995 

W
E

C
j1

0
0

 

1 0,019 0,019 0,019 -8,56829647 1,5260518 33,5777659 

2 0,02 0,02 0,02 -8,51699317 1,54937572 35,4303724 

3 0,022 0,022 0,022 -8,42166299 1,5927155 39,1485336 

4 0,021 0,011 0,016 -8,74017673 1,4479102 28,048536 

5 0,029 0,029 0,029 -8,14533959 1,71833988 52,2805181 

M   0,0212 -8,45871226 1,57587186 37,6592666 

ESM   0,0022 -10,7348851 0,54105968 3,47583923 

 

 

Annexe 22 : Concentration de l‟interféron-gamma chez les rats diarrhéiques à shigellose traités à l‟extrait 

hydroéthanolique de C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (EWCj50) ou 100 mg/kg (EWCj100) et à la 

ciprofloxacine 2,5 mg/kg, (n =5). 

  Concentration (ng) DO Logit (DO) Log (conc) 

S
ta

n
d

a
rd

 

1 31,25 0,074 -7,208120098 1,494850022 

2 62,5 0,08 -7,13009851 1,795880017 

3 125 0,084 -7,081268313 2,096910013 

4 250 0,179 -6,323748055 2,397940009 

5 500 0,356 -5,634428382 2,698970004 

6 1000 0,75 -4,885323992 3 

7 2000 1,283 -4,343056085 3,301029996 
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T
ém

o
in

 N
o

rm
a

l 

 DO 1 DO 2 DO Logit (DO) Log (conc) Conc (pg/mL) 

1 0,058 0,06 0,059 -7,434797847 1,616126539 41,31678678 

2 0,065 0,065 0,065 -7,337887984 1,672338757 47,02607764 

3 0,067 0,047 0,057 -7,469304035 1,596111349 39,455845 

4 0,063 0,063 0,063 -7,36916054 1,654199223 45,10235539 

5 0,069 0,069 0,069 -7,278128722 1,707001901 50,93331008 

M   0,0626 -7,375533991 1,650502325 44,76687498 

ESM   0,0021 -10,7542 -0,3093 2,0415 

T
ém

o
in

 

D
ia

rr
h

éi
q

u
e
 

1 0,093 0,093 0,093 -6,979395539 1,88028101 75,90685707 

2 0,081 0,081 0,081 -7,117665982 1,800077737 63,10702929 

3 0,083 0,083 0,083 -7,093254513 1,814237522 65,19848762 

4 0,075 0,075 0,075 -7,19468707 1,755401932 56,93796374 

5 0,082 0,082 0,082 -7,105385881 1,807200765 64,15060624 

M   0,0828 -7,095669061 1,812836972 65,06018879 

ESM   0,0029 -10,4464 -0,1307 3,0682 

C
ip

ro
fl

o
x

a
ci

n
e
 1 0,072 0,072 0,072 -7,235539087 1,731705866 53,91453529 

2 0,063 0,063 0,063 -7,36916054 1,654199223 45,10235539 

3 0,06 0,06 0,06 -7,417980723 1,625881251 42,25530603 

4 0,064 0,057 0,0605 -7,409676917 1,630697844 42,72655171 

5 0,072 0,072 0,072 -7,235539087 1,731705866 53,91453529 

M   0,0655 -7,330220108 1,67678648 47,58265674 

ESM   0,0027 -10,5190 -0,1728 2,6296 

W
E

C
j2

5
 

1 0,074 0,073 0,0735 -7,214904789 1,743674717 55,42104579 

2 0,069 0,069 0,069 -7,278128722 1,707001901 50,93331008 

3 0,075 0,075 0,075 -7,19468707 1,755401932 56,93796374 

4 0,067 0,067 0,067 -7,307562621 1,689928874 48,96986132 

5 0,079 0,079 0,079 -7,1426873 1,785564211 61,03292879 

M   0,0727 -7,225856816 1,737322032 54,65902195 

ESM   0,0021 -10,7510 -0,3074 2,1523 

W
E

C
j5

0
 

1 0,065 0,066 0,0655 -7,330220108 1,67678648 47,51015863 

2 0,07 0,07 0,07 -7,263729978 1,715353841 51,92229032 

3 0,075 0,075 0,075 -7,19468707 1,755401932 56,93796374 

4 0,069 0,069 0,069 -7,278128722 1,707001901 50,93331008 

5 0,057 0,057 0,057 -7,469304035 1,596111349 39,455845 

M   0,0673 -7,303092002 1,692522041 49,35191355 

ESM   0,0030 -10,4176 -0,1141 2,8981 

W
E

C
j1

0
0

 

1 0,063 0,063 0,063 -7,36916054 1,654199223 45,10235539 

2 0,069 0,05 0,0595 -7,426353975 1,621024376 41,78538195 

3 0,072 0,072 0,072 -7,235539087 1,731705866 53,91453529 

4 0,064 0,064 0,064 -7,353402177 1,663339805 46,06168327 

5 0,066 0,066 0,066 -7,322610505 1,681200403 47,99548704 

M   0,0649 -7,339428631 1,67144511 46,97188859 

ESM   0,0021 -10,7883 -0,3290 2,0059 

 

 

 

Annexe 23 : Concentration de la motiline gamma chez les rats diarrhéiques à shigellose traités à l‟extrait hydroéthanolique 

de C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (EWCj50) ou 100 mg/kg (EWCj100) et à la ciprofloxacine 2,5 

mg/kg, (n =5).  

  Concentration (ng) DO Logit (DO) Log (conc) 

S
ta

n
d

a
rd

  1 50 0,875 -4,72991307 1,69897 

2 100 0,412 -5,48777361 2 

3 250 0,193 -6,24830341 2,39794001 

4 500 0,152 -6,48752379 2,69897 

5 1000 0,128 -6,65961438 3 

  DO 1 DO 2 DO Logit (DO) Log (conc) Conc (pM/L) 
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T
ém

o
in

 N
o

rm
a

l 1 0,645 0,655 0,65 -5,02943189 1,75698233 57,1455381 

2 0,664 0,629 0,6465 -5,03486628 1,76064604 57,6296583 

3 0,665 0,623 0,644 -5,03876591 1,76327507 57,9795808 

4 0,665 0,617 0,641 -5,04346538 1,76644332 58,4040978 

5 0,658 0,625 0,6415 -5,04268062 1,76591426 58,3329925 

M 0,6594 0,6298 0,6446 -5,03782863 1,76264318 57,8983735 

ESM   0,0397 -7,8314 3,6460 3,2524 

T
ém

o
in

 D
ia

rr
h

éi
q

u
e
 1 0,636 0,636 0,636 -5,05134659 1,77175662 59,1230211 

2 0,654 0,6288 0,6414 -5,04283752 1,76602004 58,3472022 

3 0,645 0,632 0,6385 -5,04739832 1,7690948 58,7617608 

4 0,69 0,625 0,6575 -5,01788399 1,74919705 56,13026 

5 0,62 0,635 0,6275 -5,06488702 1,7808852 60,378901 

M   0,64018 -5,0447537 1,76731187 58,548229 

ESM   0,00491196 -9,92120228 5,05487918 0,69333713 

C
ip

ro
fl

o
x

a
ci

n
e
 1 0,666 0,65 0,658 -5,01711879 1,74868118 56,0636252 

2 0,661 0,649 0,655 -5,02171868 1,7517823 56,4653857 

3 0,66 0,66 0,66 -5,01406375 1,74662156 55,7983756 

4 0,66 0,663 0,6615 -5,01177851 1,7450809 55,6007826 

5 0,65 0,658 0,654 -5,02325663 1,75281914 56,6003534 

M   0,6577 -5,01757784 1,74899066 56,1057045 

ESM   0,0014 -11,1564 5,8876 0,1904 

W
E

C
j2

5
 

1 0,665 0,616 0,6405 -5,04425074 1,76697279 58,475345 

2 0,648 0,637 0,6425 -5,04111292 1,76485736 58,191206 

3 0,622 0,699 0,6605 -5,01330143 1,74610762 55,7323838 

4 0,664 0,615 0,6395 -5,04582331 1,76803297 58,6182667 

5 0,655 0,649 0,652 -5,02633956 1,75489756 56,8718771 

M 0,6508 0,6432 0,647 -5,03408815 1,76012145 57,5778157 

ESM   0,0040 -10,1173 5,1871 0,5554 

W
E

C
j5

0
 

1 0,648 0,65 0,649 -5,0309816 1,7580271 57,2831774 

2 0,617 0,679 0,648 -5,03253368 1,75907347 57,4213598 

3 0,641 0,678 0,6595 -5,01482665 1,74713588 55,8644953 

4 0,633 0,645 0,639 -5,04661051 1,76856368 58,689942 

5 0,659 0,659 0,659 -5,01559012 1,74765059 55,9307432 

M   0,6509 -5,02803917 1,7560434 57,0379435 

ESM   0,0038 -10,1703 5,2228 0,5263 

W
E

C
j1

0
0

 

1 0,654 0,644 0,649 -5,0309816 1,7580271 57,2831774 

2 0,647 0,65 0,6485 -5,03175734 1,75855009 57,3522005 

3 0,641 0,649 0,645 -5,03720426 1,76222225 57,8391958 

4 0,642 0,65 0,646 -5,03564501 1,76117104 57,699366 

5 0,639 0,656 0,6475 -5,03331062 1,75959726 57,4906556 

M 0,6446 0,6498 0,6472 -5,03377707 1,75991173 57,5329191 

ESM   0,0008 -11,7984 6,3204 0,1045 

 

 

 

 

 

Annexe 24 : Concentration du peptide intestinal vasoactif chez les rats diarrhéiques à shigellose traités à l‟extrait hydroéthanolique de 

C. jagus 25 mg/kg (WECj25), 50 mg/kg (EWCj50) ou 100 mg/kg (EWCj100) et à la ciprofloxacine 2,5 mg/kg, (n =5). 

B= densité optique échantillon, B0= densité optique du standard à 0 pg/mL (liaison totale), B0= 0,33. 

  Concentration (ng) B/B0 X 100 Logit (B/B0 X100) Log (conc) 

S
ta

n
d

a
rd

 

1 2,4 92,7272727 2,54553127 0,38021124 

2 19,5 79,3939394 1,3488368 1,29003461 

3 156,3 48,4848485 -0,06062462 2,19395898 

4 1250 39,0909091 -0,4434925 3,09691001 

5 5000 9,6969697 -2,23135758 3,69897 

6 10000 2,12121212 -3,83174217 4 

  B 1 B 2 B B/B0 X 100 Logit (B/B0 X100) Log (conc) Conc (pg/mL) 
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T
ém

o
in

 N
o

rm
a

l 1 0,208 0,209 0,2085 63,1818182 0,54002478 1,81688297 65,5968476 

2 0,207 0,21 0,2085 63,1818182 0,54002478 1,81688297 65,5968476 

3 0,206 0,209 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

4 0,209 0,208 0,2085 63,1818182 0,54002478 1,81688297 65,5968476 

5 0,206 0,209 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

M 0,2072 0,209 0,2081 63,0606061 0,5348177 1,82019347 66,1011495 

ESM   0,0002 0,0742 -7,2051 6,7410 0,3088 

T
ém

o
in

 

D
ia

rr
h

éi
q

u
e
 

1 0,205 0,21 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

2  0,208 0,208 63,030303 0,53351703 1,82102039 66,2247589 

3 0,211 0,205 0,208 63,030303 0,53351703 1,82102039 66,2247589 

4 0,21 0,205 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

5 0,208 0,207 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

M 0,2085 0,207 0,2077 62,9393939 0,52961769 1,82349947 66,604465 

ESM   0,0001 0,0371 -7,8986 7,1819 0,1550 

C
ip

ro
fl

o
x

a
ci

n
e
 1 0,211 0,206 0,2085 63,1818182 0,54002478 1,81688297 65,5968476 

2 0,206 0,211 0,2085 63,1818182 0,54002478 1,81688297 65,5968476 

3 0,207 0,209 0,208 63,030303 0,53351703 1,82102039 66,2247589 

4 0,206 0,21 0,208 63,030303 0,53351703 1,82102039 66,2247589 

5 0,207 0,209 0,208 63,030303 0,53351703 1,82102039 66,2247589 

M 0,201 0,209 0,2082 63,0909091 0,5361188 1,81936627 65,9735944 

ESM   0,0001 0,0371 -7,8986 7,1819 0,1538 

W
E

C
j2

5
 

1 0,207 0,208 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

2 0,205 0,21 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

3 0,207 0,207 0,207 62,7272727 0,52053444 1,82927431 67,4954209 

4 0,206 0,208 0,207 62,7272727 0,52053444 1,82927431 67,4954209 

5 0,207 0,209 0,208 63,030303 0,53351703 1,82102039 66,2247589 

M 0,2064 0,2084 0,2074 62,8484848 0,52572227 1,82597605 66,9861611 

ESM   0,0002 0,0567 -7,4747 6,9124 0,2379 

W
E

C
j5

0
 

1 0,208 0,207 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

2 0,208 0,209 0,2085 63,1818182 0,54002478 1,81688297 65,5968476 

3 0,207 0,208 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

4 0,209 0,206 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

5 0,208 0,208 0,208 63,030303 0,53351703 1,82102039 66,2247589 

M 0,208 0,2076 0,2078 62,969697 0,53091703 1,82267339 66,4788827 

ESM   0,0002 0,0606 -7,4079 6,8699 0,2523 

W
E

C
j1

0
0

 

1 0,208 0,207 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

2 0,209 0,21 0,2095 63,4848485 0,55307399 1,8085867 64,3556522 

3 0,209 0,205 0,207 62,7272727 0,52053444 1,82927431 67,4954209 

4 0,207 0,208 0,2075 62,8787879 0,52702031 1,8251508 66,8576024 

5 0,21 0,206 0,208 63,030303 0,53351703 1,82102039 66,2247589 

M 0,2086 0,2072 0,2079 63 0,53221681 1,82184703 66,3582073 

ESM   0,0004 0,1303 -6,6415 6,3827 0,5394 
 

 

 

 

Annexe 25 : Effets de l‟extrait à l‟éthanol/eau de Crinum jagus à 25(WECj25), 50 (WECj50) ou 100 mg/kg (WECj100) et 

de la ciprofloxacine 2,5 mg/kg sur la concentration de quelques ions chez les rats diarrhéiques à shigellose 

  Témoin Normal Témoin Diarrhéique Ciprofloxacine WECj25 WECj50 WECj100 

Na
 +

 1 150,00 83,33 166,67 133,33 133,33 150,00 

2 150,00 100,00 150,00 116,67 133,33 150,00 

3 133,33 100,00 150,00 116,67 150,00 133,33 

4 133,33 83,33 133,33 133,33 116,67 133,33 

5 150,00 100,00 133,33 100,00 150,00 133,33 

M 143,33 93,33 146,67 120,00 136,67 140,00 

ESM 4,08 4,08 6,24 6,24 6,24 4,08 
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K 
+
 1 5,18 3,93 5,89 4,46 5,00 5,18 

2 5,18 3,57 5,36 4,11 5,18 5,18 

3 5,36 3,75 5,18 4,11 4,82 4,82 

4 4,82 3,93 5,54 4,46 4,82 5,18 

5 5,00 3,57 5,36 4,46 5,18 5,18 

M 5,11 3,75 5,46 4,32 5,00 5,11 

ESM 0,09 0,08 0,12 0,09 0,08 0,07 

Ca 
++

 1 3,19 2,66 2,71 2,66 2,68 3,03 

2 3,28 2,00 3,01 2,06 2,87 3,10 

3 3,24 2,45 3,10 2,64 2,71 3,24 

4 3,28 2,57 3,30 2,61 3,10 3,28 

5 3,26 2,52 3,19 2,66 2,66 2,93 

M 3,25 2,44 3,06 2,52 2,80 3,12 

ESM 0,01 0,03 0,04 0,01 0,11 0,09 

Cl
-
 1 117,02 93,09 114,36 95,74 103,72 109,04 

2 114,36 95,74 109,04 101,06 101,06 111,70 

3 111,70 95,74 106,38 98,40 106,38 106,38 

4 106,38 93,09 111,70 103,72 103,72 103,72 

5 119,68 101,06 101,06 101,06 109,04 109,04 

M 113,83 95,74 108,51 100,00 104,79 107,98 

ESM 2,29 1,46 2,29 1,36 1,36 1,36 

 

 

 

Annexe 26 : Paramètres hématologiques des rats infectés avec Shigella flexineri après le traitement à l‟extrait hydroéthanolique de C. jagus et à la 

ciprofloxacine, (n=5). WECj25, WECj50, WECj100 : extrait à l‟éthanol/eau de Crinum jagus à 25, 50 et 100 mg/kg, Cipro : 

ciprofloxacine 2,5 mg/kg, TN : témoin normal, TD : témoin diarrhéique, (n=5). 

  TN TD Cipro WECj25 WECj50 WECj100 

G
lo

b
u

le
s 

b
la

n
cs

 

(X
 1

0
3
/m

m
3
) 

1 5,41 1,5 3,1 4,8 4,1 5,6 

2 4,8 1,3 4,2 4,5 4,7 4,1 

3 5,2 1,4 4 4,8 6,5 4,9 

4 5,12 4,5 4,4 5 5,8 5,9 

5 5,7 5 3,9 4,86 3,5 5,6 

M 5,246 2,74 3,92 4,792 4,92 5,22 

ESM 0,14 0,87 0,12 0,05 0,70 0,23 

G
lo

b
u

le
s 

ro
u

g
es

 

(X
 1

0
6
/m

m
3
) 

1 3,79 5,92 7,5 6,15 6,7 9,51 

2 4,68 7,43 6,63 6,95 7,82 7,41 

3 4,13 4,84 6,67 5,85 8,34 7,84 

4 4 7,51 8,24 12,37 8,31 7,74 

5 4,8 6,38 6,29 7,8 5,69 8,77 

M 4,28 6,416 7,066 7,824 7,372 8,254 

ESM 0,19 0,60 0,46 1,50 0,68 0,25 

H
ém

o
g

lo
b

in
e 

(g
/d

L
) 

1 12,7 10,8 13,6 10,5 12,1 10,6 

2 14,8 12,7 11,7 12,7 12,4 13,2 

3 12 8,2 12 10,7 12,9 13,6 

4 11,57 13,2 14,5 14,2 15,2 11 

5 14,7 10,9 9,1 13,5 13,1 13,1 

M 13,154 11,16 12,18 12,32 13,14 12,3 

ESM 0,8 1,1 1,2 0,8 0,6 0,6 

H
ém

at
o

cr
it

e 

(%
) 

1 36,2 31,1 39,8 35,2 43 43,6 

2 43,2 39,2 34,8 42 47,1 46,9 

3 37,2 28,4 34,4 43,9 30,6 41,9 

4 38,9 38,8 43,6 43,4 49,9 45,6 

5 44,7 34,1 30,8 38,1 42,6 44 

M 40,04 34,32 36,68 40,52 42,64 44,4 

ESM 1,8 2,3 3,0 1,4 4,4 0,8 

P
la

q
u

et
te

s 

sa
n

g
u

in
es

 

(X
1

0
6
/m

m
3
) 

1 371 370 366 480 500 834 

2 379 374 360 486 501 830 

3 365 370 362 490 499 818 

4 380 380 375 478 489 822 

5 372 380 346 494,2 497 829 

M 373,4 374,8 361,8 485,64 497,2 826,6 

ESM 3,4 2,6 6,5 3,8 2,4 2,5 



 

147 

V
o

lu
m

e 

G
lo

b
u

la
ir

e 

M
o

y
en

 (
μ

m
3
) 

1 51,1 53 53 54 53 50 

2 59,1 53 52 53 54 53 

3 56,1 50 52 52 53 53 

4 78,3 52 53 57 52 54 

5 65,3 53 49 54 49 56 

M 61,98 52,2 51,8 54 52,2 53,2 

ESM 5,0 0,7 0,9 1,1 0,9 0,7 

T
en

eu
r 

G
lo

b
u

la
ir

e 

M
o

y
en

n
e 

en
 

H
ém

o
g

lo
b

in
e 

(ρ
g

) 
1 51,1 53 53 54 53 50 

2 28,4 17,1 17,7 18,2 13,3 17,8 

3 44,3 17 18,1 18,4 15,5 17,3 

4 36,7 17,5 17,6 3,4 18,3 14,2 

5 27,4 17,1 14,4 14,3 17,8 13,3 

M 37,58 24,34 24,16 21,66 23,58 22,52 

ESM 3,8 0,1 0,9 3,5 0,7 0,9 

C
o

n
ce

n
tr

at
io

n
 

C
o

rp
u

sc
u

la
ir

e 

M
o

y
en

n
e 

en
 

H
ém

o
g

lo
b

in
e 

(ρ
g

/d
L

) 

1 51,1 53 53 54 53 50 

2 24,1 32,4 33,8 34,2 35,8 33,9 

3 38,2 34,2 35 35 32,4 32,4 

4 29,1 33,9 33,2 32 35 35,8 

5 22,2 32,1 29,4 36 36,1 34,9 

M 32,94 37,12 36,88 38,24 38,46 37,4 

ESM 3,6 0,5 1,3 0,9 0,8 0,8 
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