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RESUME 
 

Cette étude été réalisée dans le but d’évaluer la toxicité aiguë et subchronique de Passiflora foetida 
chez les rats et les souris. Pour l’étude de la toxicité aiguë, les animaux de chaque espèce répartis en 8 lots de 
10 chacun (5 mâles et 5 femelles) ont reçu des doses uniques allant de 60 à 180 mg/kg (souris) ou de 40 à 160 
mg/kg (rats) de poids corporel (P.C) de l’extrait aqueux de Passiflora foetida (EAPF) et du NaCl 9‰ (témoins) 
par voie intraperitonéale (i.p.). Ensuite, 6 autres lots de 10 souris (5 mâles et 5 femelles) ont été traités 
oralement avec des doses de 2000 à 13000 mg/kg et du NaCl 9‰ (témoins). Les comportements des animaux 
ont été observés après chaque traitement. Dans l’étude de la toxicité subchronique, 4 lots de 6 rats (3 mâles et 3 
femelles) ont été gavés quotidiennement pendant 28 jours avec des doses de 600, 800, 1200 mg/kg et du NaCl 
9‰. Les résultats ont montré que les doses létales 50% (DL50) par voie i.p. étaient de 121,62 et 89,74 mg/kg de 
P.C respectivement chez les souris et les rats. En outre, la DL50 par voie orale chez les souris était supérieure à 
13000 mg/kg de P.C. Les poids relatifs des organes (reins, foie, poumons, et cœur) prélevés chez les rats à la 
fin du traitement subchronique n’ont pas significativement varié. Les analyses hématologiques et biochimiques 
ont montré des réductions significatives du nombre d’hématies et de l’hématocrite à la dose de 1200 mg/kg 
d’une part et de l’ALT, de l’AST, du cholestérol à 800 et 1200 mg/kg d’autre part. L’étude histopathologique a 
révélé des cas d’apoptose cellulaire hépatique et de nécrose tubulaire des reins uniquement chez quelques 
animaux traités avec la plus forte dose. En conclusion, EAPF est toxique par voie i.p. et exerce une action 
hémolytique à forte dose. Cependant, il pourrait avoir des effets protecteurs sur le foie et le système 
cardiovasculaire. 
© 2011 International Formulae Group. All rights reserved. 
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INTRODUCTION 

Passiflora foetida fait partie des 304 
espèces végétales hautement pharmaceutiques 
sur les 5000 espèces que compte la Côte 
d’Ivoire (Adjanohoun et Aké-Assi, 1970). Ses 
fruits mûrs sont consommés par les Krobous 
au Sud (N’Guessan, 1995) et les malinkés au 

Nord (Ambé, 2001). Les fruits non mûrs et les 
feuilles sont utilisés pour soigner les morsures 
de serpent, l’infertilité, les épilepsies au Sud 
(N’Guessan, 2008; N’Guessan, 1995) et les 
abcès à l’Ouest (Adjanohoun et Aké-Assi, 
1970) de la Côte d’Ivoire. Au Nigeria, les 
feuilles sont utilisées pour le traitement de 
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l’hystérie et de l’insomnie (Dhawan et al., 
2004) tandis qu’au Bénin, les parties aériennes 
servent à soigner l’ictère, l’hépatite, et les 
douleurs (ACCT, 1989). Sur d’autres 
continents, cette plante est utilisée pour 
soigner l’asthme, le vertige, les maux de tête 
et l’hystérie en Inde alors qu’au Brésil et sur 
l’île de la Réunion, elle est utilisée comme 
emménagogue et permet de traiter les 
maladies de la peau, les inflammations et 
l’hystérie (Dhawan et al., 2004). 

Passiflora foetida possède plusieurs 
propriétés pharmacologiques. Elle joue un 
rôle antiparasitaire, antibactérien, antifongique 
et antioxydant (Baby et al., 2010; 
Mohanasundari et al., 2007; Bendini et al., 
2006; Cardona et al., 2004). Cette plante 
possède également des propriétés 
antiulcéreuses, antinociceptives, 
antidiarrhéiques, cytotoxiques et analgésiques 
(Sathish et al., 2011; Rahman et al., 2011; 
Chan et al., 2008). Les analyses 
phytochimiques ont révélé la présence de 
flavonoïdes, de glucosides, de composés 
phénoliques, de lipides, de stéroïdes et 
d’alcaloïdes (Patel et al., 2011; Ingale et 
Hivrale, 2010; Dhawan et al., 2004; Cambie et 
Ash, 1994). Elle contient également trois 
polyketides alpha-pyrones appelées 
passifloricines, absentes chez les autres 
espèces de passiflore (Cardona et al., 2004; 
Echeverri et al., 2001). 

Le but de ce travail a été d’étudier la 
toxicité aiguë et subchronique d’un extrait 
aqueux de Passiflora foetida chez les souris et 
les rats. 
 
MATERIEL ET METHODES 
Matériel végétal 

Les feuilles de Passiflora foetida ont 
été récoltées au sud et au nord d’Abidjan, 
capitale économique de la Côte d’Ivoire, 
précisément dans les communes de Port-Bouet 
et de Yopougon. Un échantillon de cette 
plante a été authentifié par le Docteur 
N’guessan Koffi, du Laboratoire de Botanique 
et Biologie Végétale de l’UFR (Unité de 
Formation et de Recherche) Biosciences de 

l’Université de Cocody-Abidjan. Un spécimen 
de cette plante est conservé dans l’herbier du 
Centre National de Floristique, sous le numéro 
746B.  
 
Préparation de l’extrait aqueux  

Les feuilles de cette plante ont été 
séchées à l’air libre, à l’ombre, à la 
température de 30±2 oC, puis broyées à l’aide 
d’un broyeur électrique (Retsch SM 100, 
Germany) de manière à obtenir une poudre. A 
l’aide d’un agitateur magnétique (Janke & 
Kunkel, Germany), 50 g de cette poudre ont 
été macérés dans 1,5 litre d’eau distillée 
pendant 24 heures. Le macéré a été ensuite 
filtré à l’aide d’un papier filtre (papier 
Whatman n°1). Le filtrat obtenu a été enfin 
séché à l’étuve à 50 °C pendant une semaine. 
Cela a permis d’obtenir 10,11 g d’extrait sec, 
ce qui correspond à un rendement de 20,23%. 
 
Matériel animal 

Des souris albinos de souche Swiss 
âgées de 2 mois, de poids variant entre 20 et 
30 g ont été utilisées pour les expériences sur 
la toxicité aiguë. Des rats albinos âgés de 2 
mois, de poids compris entre 120 et 140 g, de 
souche Wistar ont servi à étudier la toxicité 
aiguë et subchronique. Ces animaux (mâles et 
femelles) provenaient de l’animalerie de 
l’UFR Biosciences de l’Université de Cocody. 
Ils ont été élevés dans des pièces à 
température stable (24±2 °C). Dans ces 
locaux, la photopériode était de 12 heures et 
l’hygrométrie de 50%. Les animaux avaient 
accès ad libitum à l’eau et la nourriture 
(granulés, 15% de protéine, 5,3% de matière 
grasse) fournie par Ivograin-Abidjan (Côte 
d’Ivoire). 
 
Etude de la toxicité aiguë 
Toxicité aiguë par injection intraperitonéale 

La toxicité aiguë par injection 
intraperitonéale a été réalisée sur les souris et 
les rats des deux sexes. Pendant les études, les 
souris et les rats ont été répartis en 8 lots de 10 
animaux chacun (5 mâles et 5 femelles). Sept 
(7) lots ont été traités par injection 
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intraperitonéale avec des doses croissantes de 
l’extrait aqueux de Passiflora foetida variant 
de 60 à 180 mg/Kg de P.C (souris) et de 40 à 
160 mg/Kg de P.C (rats). Le lot témoin dans 
chaque cas a été traité avec une solution saline 
(NaCl 9‰). Cette solution a été utilisée pour 
préparer les différentes concentrations de 
l’extrait aqueux. Les animaux ont été observés 
régulièrement pendant 3 heures et chaque 
heure pendant 24 heures puis, toute les 6 
heures jusqu’à 48 heures après administration 
des doses afin de noter les éventuelles 
modifications de leurs comportements 
(Ogbonia et al., 2008; Burger et al., 2005). 
Les observations ont porté sur la mobilité, la 
sensibilité au bruit et au pincement, 
l’alimentation, la respiration, l’aspect des 
fèces (Lienou et al., 2007). 

Le nombre de morts a été comptabilisé 
dans chaque lot 48 heures après injection afin 
de déterminer la DL50 dans chaque cas par la 
méthode graphique de Miller et Tainter 
(1944).  
Toxicité aiguë par gavage 

La toxicité aiguë par gavage a été 
étudiée à l’aide d’une sonde intragastrique sur 
les souris des deux sexes. Les souris ont été 
réparties en 6 lots de 10 animaux chacun (5 
mâles et 5 femelles). Cinq (5) lots ont reçu par 
voie orales des doses croissantes comprises 
entre 2 et 13.103 mg/Kg de P.C d’extrait 
aqueux de Passiflora foetida. Le lot témoin a 
été traité avec une solution saline (NaCl 9‰). 
Le comportement des animaux a été observé 
régulièrement pendant 48 heures après le 
traitement. 
 
Etude de la toxicité subchronique 

Cette étude a été réalisée par gavage 
sur des rats. Les rats ont été répartis en 4 lots 
de 6 animaux chacun (3 mâles et 3 femelles). 
Trois (3) lots ont reçu quotidiennement 
pendant 28 jours des doses croissantes 
d’extrait aqueux de Passiflora foetida (600, 
800, 1200 mg/Kg de P.C). Le lot témoin (4eme 
lot) a été traité avec du NaCl 9‰ sur cette 

même période. Le comportement des rats a été 
observé chaque jour et leur poids mesuré 
chaque semaine. A la fin du traitement, les 
animaux ont été sacrifiés par décapitation. Le 
sang de chaque animal a été prélevé à la fois 
dans un tube contenant un anticoagulant 
(EDTA) et dans un tube sans anticoagulant, 
afin de doser respectivement les paramètres 
hématologiques et biochimiques. Ensuite des 
organes (reins, foie, cœur, poumons) ont été 
prélevés et pesés, puis conservés dans du 
formol 10% pour des études 
histopathologiques (Rhiouani et al., 2008; 
Lienou et al., 2007; Bello et al., 2005).  
 
Analyse hématologique 

Les échantillons de sang prélevés dans 
les tubes contenant un anticoagulant (EDTA) 
ont été immédiatement utilisés pour 
déterminer les taux de globules blancs, de 
globules rouges, de plaquettes et l’hématocrite 
selon des méthodes standards (Baker et al., 
1985; Jain, 1986). 
 
Paramètres biochimiques 

Les échantillons de sang dans les tubes 
sans anticoagulant ont été centrifugés à 2580 
tours/mn pendant 10 mn. Les sérums 
recueillis, conservés à -20 °C, ont servi à 
doser l’alanine aminotransférase (ALT) et 
l’aspartate aminotransférase (AST) par la 
méthode colorimétrique de Reitman et Frankel 
(1957). La bilirubine totale et conjuguée a été 
déterminée par la méthode colorimétrique de 
Tietz (1976), le cholestérol total par le test 
enzymatique d’Allain et al. (1974), les 
triglycérides par la méthode enzymatique de 
Buccolo et David (1973) et la créatinine a été 
mesurée grâce à la méthode de la réaction au 
picrate en milieu alcalin (Cheesbrough, 1991). 
 
Etude histopathologique 

L’étude histopathologique a été 
effectuée selon la méthode décrite par Lamb 
(1981). Les organes préalablement conservés 
dans du formol 10% pendant 48 heures ont 



M. B. GOME et al. / Int. J. Biol. Chem. Sci. 5(5): 1777-1789, 2011 

 

 

 

1780 

subi des coupes d’une épaisseur de 4 µm à 
l’aide d’un microtome après leur inclusion à la 
paraffine. Les organes ont été ensuite colorés 
à l’hématoxyline-éosine, fixés entre lame et 
lamelle avant d’être observés à l’aide d’un 
microscope muni d’appareil photo 
(OLYMPUS Bx51). 
 
Analyse statistique 

Les analyses statistiques des résultats 
ont été réalisées en utilisant le logiciel 
STATISTICA version 7.1. Les valeurs sont 
présentées sous forme de moyenne±erreur 
standard. Les degrés de signification entre lots 
traités et témoin ont été mesurés par le test (t) 
de Student. Si p<0,05, la différence entre les 
valeurs est considérée comme significative, et 
si p<0,01, cette différence est considérée 
comme hautement significative.  
 
RESULTATS 
Toxicité aiguë 
Toxicité aiguë par voie intraperitonéale 

L’administration intraperitonéale de 
l’extrait aqueux de Passiflora foetida (EAPF) 
a provoqué chez les souris une diminution de 
leur mobilité, une grande augmentation de 
leur temps de somnolence, des difficultés 
respiratoires, l’anorexie, une réduction de la 
sensibilité à la douleur et au bruit, des 
diarrhées. Tous ces changements de 
comportement augmentaient avec la dose. Les 
premiers décès sont survenus 5 heures après le 
traitement et les derniers décès 20 heures 
après.  

Les rats ayant reçu EAPF par injection 
intraperitonéale ont présenté les mêmes signes 
avec en plus des contorsions de la musculature 
dorsoventrale et des pattes postérieures.  

Les valeurs de DL50 chez les souris et 
les rats étaient respectivement de 121,62 
mg/Kg (Figure 1) et 89,74 mg/Kg de P.C 
(Figure 2). 
Toxicité aiguë par voie orale 

Aucun comportement anormal ni décès 
n’a été constaté chez les animaux traités par 

voie orale quelque soit la dose administrée, ce 
qui n’a pas permis la détermination de la DL50. 
La DL50 par voie orale de Passiflora foetida 
est donc supérieure à 13000 mg/Kg de P.C. 
Toxicité subchronique 

Pendant toute la durée du traitement, 
les rats n’ont présenté aucun comportement 
anormal. Leur poids augmentait 
progressivement en fonction du temps. 
Cependant, les gains de poids corporel chez 
les animaux traités avec les trois doses étaient 
sensiblement les mêmes et étaient 
significativement plus élevés que ceux des 
témoins pendant les deux premières semaines 
de traitement (Figure 3). 

Les poids relatifs des organes prélevés 
à la fin du traitement n’ont pas varié par 
rapport à ceux des témoins (Tableau 1). 

L’analyse hématologique n’a montré 
aucune modification significative du nombre 
de globules blancs et de plaquettes sanguines, 
mais le nombre de globules rouges et 
l’hématocrite ont significativement (p<0,05) 
baissé à la dose de 1200 mg/Kg de P.C 
(Tableau 2). L’extrait aqueux de Passiflora 
foetida n’a induit aucun changement 
significatif de la concentration de bilirubine 
totale et conjuguée, de créatinine, et de 
triglycéride dans le sang. Cependant, à la dose 
de 800 mg/Kg de P.C, il a provoqué une 
diminution significative des taux d’AST, 
d’ALT, et de cholestérol dans le sang. De 
même, l’ALT a baissé significativement à la 
dose de 1200 mg/Kg (Tableau 3). 

L’étude histopathologique du foie n’a 
révélé aucun cas d’inflammation ni de nécrose 
cellulaire hépatique; hors mis quelques cas 
d’apoptose modérée constatée chez 50% des 
rats traités avec la plus forte dose (Figure 4). 
L’analyse du rein a permis au contraire 
d’observer des figures de nécrose tubulaire 
chez 16,66% des animaux traités avec la 
même dose (Figure 5). Ceux traités avec les 
doses de 600 et 800 mg/Kg n’ont présenté 
aucune anomalie au niveau de ces deux 
organes.
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Figure 1: Courbe de toxicité aiguë de l’extrait aqueux de Passiflora foetida chez la souris. 
Injecté par voie intraperitonéale, EAPF était toxique chez la souris avec une DL50=121,62 mg/Kg de P.C.  
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Figure 2: Courbe de toxicité aiguë de l’extrait aqueux de Passiflora foetida chez le rat. 
Injecté par voie intraperitonéale, EAPF était toxique chez le rat avec une DL50=89,74 mg/Kg de P.C. 
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Figure 3: Histogramme des augmentations de poids des rats en fonction du temps et de la dose de 
l’extrait aqueux de Passiflora foetida administré par voie orale.  
Les valeurs sont des moyennes ± erreurs standards. *p<0,05; ** p<0,01. Les rats traités avec l’EAPF ont augmenté 
significativement de poids pendant les deux premières semaines de traitement. 
 
 

Tableau 1: Effet de l’extrait aqueux de Passiflora foetida sur le poids des organes prélevés 
chez les rats après 28 jours de traitement par voie orale. 

 

Organes 
(g/Kg de P.C) 

                                 Doses (mg/Kg de P.C) 
     Témoin         600         800         1200 

Reins      0,30±0,01      0,30±0,03           0,29±0,03               0,31±0,02 
Foie      4,02±0,11      4,0±80,22           4,22±0,37               4,22±0,24 
Cœur      0,40±0,40      0,39±0,02           0,38±0,03               0,39±0,03 
Poumons      0,76±0,76      0,76±0,04           0,68±0,08               0,66±0,17 
Les valeurs sont des moyennes ± erreurs standards, chaque lot comprenant 6 animaux (n=6/lot). 
L’EAPF administré aux animaux n’a eu aucun effet sur le poids des organes prélevés. 

 
 

Tableau 2: Effet de l’extrait aqueux de Passiflora foetida sur les paramètres hématologiques des 
rats après 28 jours de traitement par voie orale. 
 

  

    Témoin      600      800      1200 
Globules rouges     8,46±0,17                8,04±0,49           8,40±0,55             7,83±0,44* 

Globules bancs     12,06±3,25               11,51±4,11         15,84±5,31           10,57±2,10 

Hématocrite (%)  (×103 µl-1)    45,75±2,30               43,46±2,89         45,18±2,77           42,05±2,61* 

Plaquettes     874±128,81              826±111,66          787±65,17           830±163,18 
Les valeurs sont des moyennes ± erreurs standards, chaque lot comprenant 6 animaux (n=6/lot). *p<0,05. 
L’EAPF n’a induit aucune variation significative des paramètres hématologiques aux doses de 600 et 800 mg/kg de P.C. Par 
contre, ingéré à la dose de 1200 mg/kg de P.C, il a provoqué une diminution significative du taux de globules rouges et de 
l’hématocrite. 
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Tableau 3: Effet de l’extrait aqueux de Passiflora foetida sur les paramètres biochimiques des rats 
après 28 jours de traitement par voie orale. 
 

  

    Témoin      600      800      1200 
AST (UI/l)  30,16±5,23       32,00±1,58             23,16±3,76*          25,75±3,86       

ALT (UI/l)  22,00±6,57     22,20±2,80                9,33±1,63**        11,00±1,82*     

Bilirubine totale (mg/l)  3,66±1,63         4,20±0,83                5,16±1,16             4,25±1,25 

Bilirubine conjuguée (mg/l)  1,66±0,81         1,60±0,54                1,66±0,81             1,27±0,92 

Créatinine (mg/l)  4,16±1,32         4,00±1,00                4,66±1,20             5,25±0,95 

Cholestérol total (g/l)  0,57±0,08         0,59±0,02                0,48±0,03*            0,58±0,09 

Triglycérides (g/l)  0,97±0,17         1,00±0,03                0,98±0,18             1,00±0,03 

Les valeurs sont des moyennes ± erreurs standards, chaque lot comprenant 6 animaux (n=6/lot). *p<0,05; **p<0,01. 
L’EAPF n’a entrainé aucune modification significative de bilirubine totale et conjuguée, de créatinine et de triglycéride 
quelque soit la dose. Cependant, il a induit une diminution significative de l’AST, l’ALT, et du cholestérol à la dose de 
800 mg/kg de P.C. En outre, il a réduit significativement l’ALT à la dose de 1200 mg/kg de P.C. 

 
 
 
 
 

 
 
 
Figure 4: Microphotographie du foie de rat traité avec 1200 mg/kg de P.C de l’extrait aqueux de 
Passiflora foetida pendant 28 jours.  
TH: Travées hépatocitaires,  CA: Cellule en apoptose,  CS: Capillaires sinusoïdes. Grossissement: x 400; Coloration: 
Hématoxyline-éosine. Le foie de rat traité a présenté des cellules en apoptose dans 50% des cas. 
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Figure 5: Microphotographie du rein de rat traité avec 1200 mg/kg de l’extrait aqueux de Passiflora 
foetida pendant 28 jours.  
G: Glomérule, NT: Nécrose tubulaire, TC: Tubes contournés.  Grossissement: x 400; Coloration: Hématoxyline-éosine. Le 
rein de rat traité a présenté des nécroses tubulaires dans 16,66% des cas. 

 
 
 
DISCUSSION 

L’étude de la toxicité aiguë de 
Passiflora foetida a montré que la DL50 de 
cette plante après injection intraperitonéale est 
de 121,62 et 89,74 mg/kg de P.C 
respectivement chez les souris et les rats. Par 
contre, l’extrait de cette plante administré per 
os jusqu’à la dose de 13000 mg/kg de P.C 
n’entraine aucune létalité, ce qui signifie que 
la DL50 par cette voie est supérieure à cette 
dose. 

Selon Diezi (1989), les substances 
ayant une DL50 comprise entre 50 et 500 
mg/kg de P.C sont toxiques et celles avec une 
DL50 supérieure à 5000 mg/kg sont 
pratiquement non toxiques. En nous 
rapportant à cette classification, EAPF est 
toxique par voie intraperitonéale et non 
toxique par voie orale. Il est connu de la 
littérature que la toxicité d’une substance 
varie suivant l’espèce (Morrisson et al., 1968) 
ainsi que la voie d’administration. Les valeurs 
de DL50 de Passiflora foetida trouvées chez 
les deux espèces de rongeurs montrent que la 
DL50 de cette plante varie en fonction de ces 
paramètres. En effet, cette plante semble plus 

toxique chez les rats que chez les souris. De 
même, elle n’est pas toxique par voie orale. 
Des variations de DL50 en fonction de la voie 
d’administration et de l’espèce ont déjà été 
rapportées par Lahlou et al. (2008) avec 
l’extrait aqueux lyophilisé de Tanacetum 
vulgare et par Amein et al. (2008) avec la 
thymoquinone, principe actif issu de Nigella 
sativa. 

Les résultats de l’étude de la toxicité 
subchronique ont montré une augmentation 
significative du poids des animaux traités par 
rapport aux témoins quelque soit la dose. 
Cette hausse du poids pourrait être liée à une 
stimulation de l’appétit des animaux par 
l’extrait, et qui aurait pour conséquence une 
augmentation de leur consommation de 
nourriture. Ce même résultat a en effet été 
obtenu par Pieme et al. (2006) sur des rats 
traités pendant 26 jours avec l’extrait aqueux 
de Senna alata.  

Les organes prélevés à la fin du 
traitement (reins, foie, cœur; poumons) n’ont 
connu aucune variation significative de leur 
poids. L’analyse hématologique n’a révélé 
aucune modification significative des 
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paramètres dosés chez les rats traités avec les 
doses de 600 et 800 mg/kg. Par contre, à la 
dose de 1200 mg/kg, EAPF a induit une 
diminution significative des taux de globules 
rouges et de l’hématocrite. Cette baisse 
pourrait être liée à une possible présence dans 
cet extrait de l’hémolysine, substance 
saponoside à effet hémolytique déjà isolée de 
Passiflora quadrangularis (Yuldasheva et al., 
2005), espèce du même genre que Passiflora 
foetida, ce qui pourrait induire l’anémie chez 
ces animaux. 

La toxicité hépatorénale a été étudiée 
par le dosage de quelques paramètres 
biochimiques et par l’analyse 
histopathologique du rein et du foie. L’ALT 
est une enzyme cytosolique secrétée dans les 
cellules hépatiques d’où elle est libérée dans 
le sang en cas de nécrose cellulaire hépatique 
(Kaneko et al., 1997; Dufour et al., 2000). 
C’est une enzyme spécifique au foie, ce qui en 
fait un important indicateur très sensible de 
l’hépatotoxicité (Pratt et Kaplan, 2000; Al-
Habori et al., 2002). L’AST est également un 
indicateur de la destruction des hépatocytes 
même si en plus du foie on la retrouve dans le 
cœur, les muscles squelettiques, les poumons 
et les reins (Dufour et al., 2000). Les taux 
d’ALT et d’AST s’élèvent rapidement lorsque 
le foie est endommagé pour diverses raisons 
incluant les nécroses cellulaires hépatiques, 
l’hépatite, les cirrhoses ainsi que 
l’hépatotoxicité de certaines drogues (Pratt et 
Kaplan, 2000; Dufour et al., 2000). 

Dans notre étude, la concentration de 
ces deux enzymes (ALT et AST) a 
significativement baissé chez les animaux 
traités avec les doses de 800 et 1200 mg/Kg. 
Des réductions significatives des taux d’AST 
ont déjà été obtenues par Akpanabiatu et al. 
(2003) et Mukinda et Syce (2007) 
respectivement avec les extraits aqueux des 
feuilles de Eleophorbia drupifera et de 
Artemisia afra chez les rats. Nos résultats 
montrent que l’EAPF pourrait avoir un effet 

hépatoprotecteur chez ces animaux. Par 
ailleurs, cette hypothèse semble confirmée par 
les travaux de Ramasami et al. (2009). Ces 
auteurs ont en effet démontré que l’extrait 
éthanolique des fruits de Passiflora foetida 
exerce un effet hépatoprotecteur dans le cas 
d’une hépatotoxicité induite par le 
tétrachlorure de carbone (CCl4). Cependant, 
des études plus approfondies avec les feuilles 
sont nécessaires. La composition chimique de 
Passiflora foetida pourrait fournir des indices 
sérieux pouvant permettre l’identification des 
composés chimiques à l’origine de son effet 
sur les enzymes hépatiques. En effet, cette 
plante est riche en flavonoïdes tels que 
l’apigénine et le naringénine (Patel et al., 
2011), molécules connues comme étant 
hépatoprotectrices (Narayana et al., 2001). 
L’effet de cette plante sur le foie serait donc 
dû à la présence de flavonoïdes. 

Les dosages de bilirubine totale, de 
bilirubine conjuguée et de créatinine sérique 
n’ont montré aucune variation significative de 
ces paramètres par rapport aux témoins. En 
revanche, EAPF a réduit significativement le 
taux de cholestérol total sanguin à la dose de 
800 mg/Kg de P.C. Des résultats identiques 
sur la cholestérolémie ont déjà été obtenus par 
Mosaddegh et al. (2004) et par Sharmila et al. 
(2007) respectivement avec les extraits 
aqueux de Papiliurus spina-christin et de 
Trichosanthes dioica Roxb chez les rats. La 
diminution du cholestérol est amplement 
prouvée être une action efficace dans la 
réduction de l’incidence des maladies 
cardiovasculaires (Law et al., 2003). Ainsi 
Passiflora foetida exerce un effet 
hypocholestérolémique, et pourrait avoir une 
action protectrice sur le système 
cardiovasculaire. 

L’étude histopathologique du rein et du 
foie a révélé des cas d’apoptose cellulaire 
hépatique modéré chez 50% des animaux 
traités avec la plus forte dose contrairement à 
ceux traités avec les doses de 600 et 800 
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mg/Kg de P.C dont le foie n’a présenté aucune 
anomalie. La mort cellulaire programmée ou 
apoptose est un processus important dans la  
régulation de l’homéostasie cellulaire. Elle 
peut limiter la croissance tumorale (Payne et 
al., 1995). L’apoptose constatée à forte dose 
(1200 mg/kg) dans le foie des animaux peut 
être la conséquence de renouvellement 
cellulaire induit par l’extrait et pourrait être 
aussi due à un possible effet antitumoral de 
cette plante comme c’est le cas avec Canabis 
sativa. En effet, Ligresti et al. (2006) ont 
montré que le cannabidiol, principe actif 
extrait de cette plante exerce un effet 
antitumoral en induisant l’apoptose chez les 
cellules cancéreuses du sein chez l’Homme ou 
chez des cellules thyroïdiennes de rats. Ce 
résultat semble confirmer les données issues 
de l’analyse biochimique concernant une 
possible action hépatoprotectrice de l’extrait. 
Les nécroses tubulaires constatées dans les 
reins de certains animaux montrent que 
l’EAPF à la dose de 1200 mg/kg serait 
toxique sur cet organe même si la 
créatininémie n’augmente pas 
significativement. 
 
Conclusion 

Passiflora. foetida est toxique par 
administration intraperitonéale et non toxique 
per os en dose unique. Cependant, administrée 
oralement pendant plusieurs semaines à forte 
dose, cette plante induit l’anémie et est 
toxique pour les reins. Des études plus 
poussées doivent être menées dans le but 
d’établir les éventuelles actions antitumorales 
et protectrices sur le foie et le système 
cardiovasculaire de cette plante, d’identifier et 
d’élucider les mécanismes d’action des 
différents constituants chimiques responsables 
des ses effets. 
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