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Résumé :

L’objectif de ce travail est d’évaluer la pollution de I’air dans la région de Rabat-Salé par les

ETM (Zn, Pb, Cd) en utilisant le moineau domestique comme bio-indicateur, pour cet effet on a

capturé 50 moineaux males et femelles dans cing régions ciblés dans cette étude a savoir le centre-
ville, Agdal, la gare routiere d’El Kamra, le complexe industriel de 1’Oulja et le site témoin de la
ferme de sidi Allal Baharaoui, ensuite les oiseaux ont été disséqués pour quantifier les métaux
lourds dans le sang, le foie, les reins, le poumon, le cceur, le cerveau, les os (fémur et tibia) et les
plumes du sternum, les analyses ont été élaborés par la spectrophotométrie d’absorption atomique
a ’INH, apres traitement des organes par la digestion humide via un mélange d’acides, les
résultats qu’on a trouvés étaient plus en moins surprenantes car malgré 1’interdiction de
I’utilisation du plomb tétraméthyle comme antidétonant dans 1’essence et I’interdiction de la
galéne pour le vernissage des poteries le plomb s’accumule préférentiellement dans des organes
cibles a savoir les os, les plumes, le foie, les reins et le cerveau, quant au Cadmium il s’accumule
essentiellement dans les rein le foie les os et les plumes cela est du a 1’usure des pneus et
roulement a bille et des plaquettes galvanisés a base de Cd. Le Zn est un oligoélément essentiel
pour différentes réactions chimiques, on pourrait dire que le type de pollution qu’on a détecté est
lent et chronique et les ETM toxiques s’accumulent sous forme des sels inertes et liés aux
protéines (thiols) dans les os le foie et les reins, a la moindre perturbation hormonale ils sont
largués dans 1’organisme.

Mots clés : bio-indicateurs, ETM (Zn, Pb, Cd), accumulation, pollution atmosphérique, organes
cibles.



Abstract:

The aims of this study is to assess air pollution by ETM (Zn, Pb, Cd) in the Rabat-Salé region,
using the house sparrow as a bio-indicator for this purpose, 50 male and female sparrows were
captured in five regions, namely the city center, Agdal, the bus station of EI Kamra, the industrial
complex of Oulja and of the farm of Allal Baharaoui, then the birds were dissected to quantify
the heavy metals in the blood, liver, kidneys, lung, heart, brain, bones (femur and tibia) and
sternum feathers, the analyzes were developed by atomic absorption spectrophotometry at INH,
after treatment of the organs by wet digestion using a mixture of acids, the results that we found
were surprising because despite the ban on the use of tetra-methyl lead as an antiknock in gasoline
and the ban on galena for the varnishing of pottery. Lead accumulates preferentially in target
organs, namely bones, feathers, liver, kidneys and brain. Cadmium accumulates mainly in the
kidneys, the liver, the bones and the feathers, this is due to the use of the tires and ball bearings
and galvanized plates with Cd, Zn is an essential trace element for various chemical reactions, the
type of pollution that we detected in this work is slow and chronic, the toxic ETMs accumulate in
the form of inert salts linked to proteins (thiols) in the bones, the liver and the kidneys, at the

slightest hormonal disturbance they are released into the body.

Key Words: Bio-indicators, Heavy metals, accumulation, air pollution, target organs
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1 INTRODUCTION GENERALE

La pollution par les métaux lourds, comme toutes les autres pollutions (pesticides organochlorés,

organo-phosphorés, fongicides, herbicides, hydrocarbures pétroliers, déchets nucléaires...)
représente actuellement un fléau toxicologique majeur et qui a de lourdes conséquences sur tous
les organismes en effet les métaux lourds provoquent des troubles comportementaux
(reconnaissance des objets, réflexes conditionnels), physiopathologiques (mortalité, perturbation
de la fecondite, diminution du taux des naissances et de la croissance), congénitaux (cyclopie,
monstruosité a double téte, déformation des membres...), en plus de leurs effets mutagénes et
cancérigenes.

Les éléments en trace métalliques sont des substances non biodégradables, persistantes méme a
différentes formes chimiques qui sont parfois et potentiellement toxiques, ce qui fait de cette forme
de pollution la forme la plus dangereuse a la différence de la plus part des contaminants

organiques.

L’estimation des émissions en polluants et de leurs répartitions dans les différents compartiments
de ’environnement a fait 1’objet de nombreuses études relativement récentes (Dierkes et Geiger,
1999). Ils peuvent se disperser dans 1’atmosphére puis éventuellement retomber par voie séche ou
humide sur les sols en bordure de chaussée, puis d’étre entrainés par le ruissellement des eaux

pluviales et le vent et une grande partie entre dans la chaine trophique.

La pollution atmosphérique par les métaux au Maroc est liée principalement au trafic routier a

I’activité industrielle et aux déchets ménagers (incinération dans les décharges publiques)

A D’instar des pays industriels et conscient des dangers et des effets de la pollution atmosphérique
sur la santé et I’environnement, le Maroc ne cesse de développer des méthodes convenables pour
assurer une meilleure surveillance de la qualit¢ de D’air par le biais des institutions
gouvernementales et non gouvernementales concernées et par de nombreuses études lancées dans le

domaines et notre étude entre dans ce sens .

Les analyses directes de I’'impact des polluants métalliques émises par le trafic routier et les
activités industrielles sur les différents constituants de 1’écosystéme sont trés coliteuses méme si
elles sont indispensables pour fournir des données physico-chimiques quantifiables, elles ne
permettent pas de connaitre ’impact sur la matrice vivante. D’ou la nécessité d’installer des
systéemes de bio-surveillance, basés sur 1’utilisation des organismes sentinelles vivants dans leurs
milieux environnants présumés étre infectés par les émissions métalliques, et d’en étudier les effets

sur ces organismes, les especes bio-indicatrices et/ou sentinelles surtout les plus vulnérables
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peuvent constituent un signal d’alarme précoce pour intervenir et remédier aux problémes de 1’état

de santé de 1’écosysteéme.

Ce travail a été réalisé dans le cadre d’une grande étude faite a 1’échelle nationale par une équipe
des scientifiques reconnus de la faculté des sciences des Rabat, I’institut scientifique de Rabat, et
I’Institut National d’Hygiéne pour essayer de faire une évaluation de la contamination des
différents compartiments de 1’écosystéme (Air, Eaux, Sols) et le Biota (plantes, mollusques,

pigeons...). (EI Abidi 2009)

Le but de cette étude est d’étudier les possibilités de 1’utilisation d’un autre bio-indicateur comme
le moineau domestique (passer domesticus) qui a des caractéristiques trés spécifiques pour établir
une diagnose de pollution métallique causée par le trafic automobile et par les activités industrielles

au niveau de la région de Rabat Salé et pour retirer a la fin des cartes de vulnérabilité.

Le travail s’organise en deux parties :

A-Etude bibliographique qui présente une approche générale de quelques travaux réalisés dans le
domaine a savoir les effets du plomb, cadmium et zinc sur la santé de 1’homme et sur

I’environnement.
B-Etude expérimentale décrivant les méthodes de prélévements et les méthodes d’analyse.

Une conclusion générale groupe I’ensemble des études effectuées et les déductions obtenues.

2 Définition et historique

Un métal est un élément chimique issu le plus souvent d’un minerai doté d’un éclat particulier,
bon conducteur de chaleur et d’¢lectricité, ayant des caractéristiques de dureté et de malléabilité,
se combinant ainsi aisément avec d’autres éléments pour former des alliages utilisés par ’homme
depuis I’antiquité. Les métaux lourds sont des constituants naturels présents sous forme de
minerais dans tous les compartiments de notre environnement, I’air, I’cau, les sols, et les réserves
les plus importantes se trouvent dans les roches et/ou les sédiments oceaniques, et ils sont diffusés
par 1’érosion et avec I’activité volcanique dans le cycle biogéochimique, mais le passage du

minerai au contaminant peut se faire d’'une maniére naturelle ou anthropique.
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Cycle géochimique simplifié des métaux lourds
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Figure 1 : Cycle géochimique des métaux

On appelle métaux lourds, les éléments metalliques naturels caractérisés par une masse
volumique élevée, supérieur a 5g par cm®, ces métaux lourds sont présents dans tous les
compartiments de I’environnement, mais en général en quantités trés faibles. On dit que les
métaux sont présents « en traces », et la classification en métaux lourds est souvent discutée car
certains métaux toxiques ne sont pas particulierement « lourds » (ex : le zinc), tandis que certains
éléments toxiques ne sont pas des métaux, mais des métalloides (ex
différentes raisons, la plupart des scientifiques préférent a 1’appellation métaux lourds,

I’appellation « Eléments en traces Métalliques » (ETM) ou par extension « éléments traces »

(MIQUEL, 2001), on distingue ainsi :

» Des éléments traces essentiels qui sont indispensables au déroulement des processus

biologiques mais a de trés faibles quantités, deviennent toxiques a fortes concentrations

comme le zinc.

» Les ¢éléments traces non essentiels qui n’ont aucun réle biologique connu, ces derniers

sont nommeés toxiques tels que le plomb (Pb) et le cadmium (Cd).

Dans la classification des eléments les métaux regroupent les éléments de transition caracterises
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par un remplissage partie | des orbitales d, soit les 3 séries de transition correspondant au
remplissage des orbitales 3d, 4d, 5d, ainsi que des éléments du groupe Il b du tableau périodique
(i.e., Zn, Cd, ) qui présentent une orbitale compléte.

La production des métaux est indissociable a la civilisation et de I’humanité en général, et méme
des ages de I’histoire de I’humanité ont été qualifiés par des noms comme [’age de bronze de
cuivre de fer , pendant cet époque d’industrialisation intense 1’utilisation des métaux a connue son
apogée et restera encore, la toxicit¢é de certains métaux a ¢été connue depuis I’antiquité, le
saturnisme a titre d’exemple avait touché¢ I’empire romain du faite de I’utilisation intense des
canalisation en plomb pour I’eau potable, et des ustensiles de cuisine en plomb aussi et qui était
géneéralisée parmi la classe dirigeante de la société romaine ce qui a peut étre participer a la chute
de I’empire romain (J. CANDELONE).

L’activité humaine n’a apporté aucun changement dans les volumes de métaux lourds. Il n’y a ni
création, ni suppression. Elle a surtout changé la répartition des métaux les formes chimiques (ou
spéciations) et les concentrations par ’introduction de nouveaux modes de dispersion (fumées,
égouts, voitures, I’exploitation des gisements ...). Si une partie des métaux lourds part directement
dans le sol et les eaux, 1’essentiel est d’abord émis dans I’atmosphere avant de rejoindre les deux
autres éléments (MIQUEL, 2001). La pollution atmosphérique par les métaux lourds est
¢troitement liée a I’histoire de 1’activité humaine ce qui a ét¢ démontré par des €tudes faites sur
des carottes de la calotte glaciaire polaire qui retrace parfaitement 1’histoire de la contamination
par les aérosols métalliques emportés par le vent jusqu’au poles, c’est au milieu du 18°™ siécle
que les flux anthropiques des métaux ont rapidement et tres largement dépassés les flux estimés
d’origines naturelles, bien qu’on a constaté une diminution depuis les années 1970 les flux
anthropiques de certains métaux lourds demeurent trés nettement supérieurs aux apports naturels
(J.M . Pacyna 1993) et la voie aérienne favorise par excellence le transport et les distributions des
métaux a 1’échelle planétaire, il est reconnu par exemple que les 4/5eme du Pb dans 1’atmosphere
antarctique sont d’origine industriel, alors que 30% a 50% des flux totaux de Pb, Cd, Zn et de Cu
entrant dans la mer baltique suivraient la voie aérienne (J.O Nriagu et J.M . Pacyna 1989 cité par
J.P Candelone).
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3 Etude bibliographique

3.1 MONOGRAPHIE DE LA REGION DE RABAT- SALE- ZEMMOUR- ZAER

3.1.1 Situation géographique

- Superficie : 9580 km2
- Densité : 207h/ km2
- Population 2004 : 2.366.494 hab.

e Milieuurbain: 1.919.322 hab.
e Milieu rural : 447.172 hab.
- Taux de croissance :
e 1994/2004 : 7,9%
e Annuel : 1,8%

3.1.2 Limites géographigues

La région de Rabat-Salé-Azemmour-Zaér est située au Nord-Ouest du Royaume sur le plateau
central, couverte en grande partie, par la province de Khémisset et le plateau c6tier, qui coincide

avec la Wilaya de Rabat-Salé. Elle est limitée par :

e larégion de Rharb-Chrarda-Béni Hssen au Nord et au Nord-Est
e 1’océan atlantique a I’ouest

o larégion de Meknés-Tafilalet a I’Est et au Sud-Est

e larégion de Chaouia-Ouardigha au Sud et Sud-Ouest.

La région de Rabat-Salé-Zemmour-Zaér se caractérise par un relief composé de deux plateaux :

=  Le plateau central, situé dans sa plus grande partie dans la province de Khémisset, se

caractérise par une plaine légérement inclinée par la puissante couche paléozoique.

Quant aux bas plateaux Zaér, ils se relévent régulierement pour atteindre 290m a
N’Kheila, 390m a Had Brachoua et 470m aux environs de Rommani.

Le plateau cotier, large de 10 a 30 km, formé de plaines douces inclinées vers 1’océan. Il est

délimité plutdt sur la base des criteres administratifs et coincide avec les limites de

I’agglomération de Rabat-Salé et Skhirat-Témara, entre le barrage de sidi Mohamed Ben Abdellah

et le littoral atlantique.
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3.1.3 _Climatologie

La région bénéficie d’un climat tempéré. La moyenne des maximales est de 27,7°C, celles des
minimales est de 7,4°C. La faiblesse de 1’amplitude thermique est un facteur favorable aux

cultures deélicates et notamment les primeurs.

La pluviométrie moyenne varie entre 500 et 575 mm/an. Les précipitations sont plus importantes a
I’est et au nord, prés de la moitié des précipitations a lieu en hiver, le reliquat se répartissant
presque a égalité entre 1’automne et le printemps. Le régime des précipitations subit des variations
interannuelles tres importantes, faisant de la sécheresse le principal risque climatique bien que le

gel, beaucoup plus rare, ne soit pas a écarter (cas de I’année 2004).

L’évapotranspiration augmente considérablement en été (193,4 mm) et enregistre les valeurs les

plus basses en février (98,6 mm).

Les vents ouest et nord-ouest constituent plus de 63% des vents annuels, ils sont plus fréquents en
hiver ; généralement humides et accompagnés de précipitations. Les cherguis, dominants en éte,
sont des vents sud ou sud-est, ils font courir aux cultures des risques de dessechement. La brise
marine, vent local fort et régulier, souffle sur le littoral en été et participe a adoucir la température

diurne.

La région bénéficie d'un climat modéré durant toute I'année. La température moyenne varie entre
23 et 28°C et les précipitations sont généreuses : 500 mm au moins dans le bas pays et plus de 600

mm dans la moyenne montagne (Oulémas).

L’humidité est tres élevée surtout sur le littoral ou la moyenne varie de 85% en hiver a 75% en été.
Elle peut baisser drastiquement par temps de chergui pour atteindre 10%. L humidité contribue a
compenser la sécheresse de 1’été, chaque nuit la rosée ou la brume apporte un complément

appréciable au bilan hydrique de la végétation.

Tableau 1: coordonnées géographiques de la station météorologique de la région de RSZZ

Station ) ) )
o _ Longitude Latitude Altitude
Météorologique
Rabat- Sale 06°46° 34°03° 75,28m
°: Degré ¢ Minute Source de la Météorologie Nationale
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La région se distingue par la diversité de ses aspects climatologiques.
Trois domaines thermiques peuvent étre définis :

I.  un domaine océanique limité a une étroite bande littorale et qu’illustrent Rabat. et ses
alentours. L’influence tempérante de la masse océanique se traduit par des tempeératures moyennes
de I’ordre de 12° pour le mois le plus froid et de 23° pour le mois le plus chaud. Les moyennes des
températures maxima sont proches de 28° pour les mois de Juillet, Ao(t et Septembre, tandis que
les moyennes des températures minima ne descendent pas au-dessous de 7° pour les mois d’hiver.

I[I.  un domaine semi continental correspondant aux zones de Tiflet, Rommani et
Khémisset. Ici, les températures moyennes sont de 1’ordre de 10-11° pour le mois le plus froid et
de 25-27° pour le mois le plus chaud.

1. un domaine de moyenne montagne illustré par la zone d’Oulémas. Les températures

moyennes du mois le plus chaud sont de 25-26°, celles du mois le plus froid compris entre 7 et 8°.

Tableau 2: les précipitations annuelles des stations météorologiques Rabat-Salé (en millimétre)

Station 1999/2000 | 2000/2001 2001/2002 | 2002/2003 | 2003/2004

Rabat - Salé 419.3 574.4 336.4 711.5 735.1

La compagne débute au mois de septembre de I’année et se termine au mois de mai de I’année suivante.

3.2 BIOSURVEILLANCE PAR DES OISEAUX

Les oiseaux jouent un réle important dans la biosurveillance. « les oiseaux sont remarquables »,
relativement faciles a observer, 1'un des groupes les mieux étudiés parmi les organismes vivants, et
au centre de l'intérét public, les prédateurs au top de la chaine trophiques, comme les rapaces les
oiseaux marins accumulent des produits chimiques toxiques qui affectent des parameétres tels que
la physiologie, la reproduction et méme peuvent causer la mort, et engendrer des baisses de
population menacées ou en voie de disparition, ces oiseaux ont souvent été dans le passé une
sorte d’alerte précoce des changements au sein de I'environnement, ce qui fait des oiseaux
d’excellents bio-indicateurs, des changement climatiques liés aux contaminants chimiques, la
pollution marine, la diminution des ressources et des stocks halieutiques, les effets de ces
variations sont ressenti au niveau physiologique, perturbations dans le systéme hormonale,
immunitaire, comportementale, reproduction, diminution de I’épaisseur de la coquille des ceufs, le

succes reproductifs et la baisse des individus au sein de la population. Aussi les oiseaux sont des
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excellents systémes d’alertes et bio-monitoring qualitatifs et quantitatifs de I’accumulation et de
la bioamplification des agents toxiques (des pesticides et des métaux lourds), en se basant surtout
sur des méthodes non invasives et non destructives pour la population d’oiseaux, en utilisant les
plumes les ceufs, le sang, comme matrice biologique.
La grande croissance des populations humaines, a fait de grandes pressions sur les ressources
naturelles et I’accroissement des développements technologiques et industriels ont infectés
I’environnement par des substances chimiques d’une maniére volontaire ou accidentelle, ce qui a
conduit a des conséquences negatives multiples sur les écosystémes, les espéces et sur I'hnumanité
elle-méme. D’ou la nécessité d’installer des systémes de biosurveillances.
En outre, l'avifaune a beaucoup souffert de la pression anthropique sur le milieu naturel, et de
nombreuses espéces d'oiseaux sont en voie de disparition les quatre facteurs qui contribuent au
déclin des populations d'oiseaux sont : l'agriculture et la péche, la chasse excessive et la
persécution directe, les produits chimiques et le changement climatique (Bauer and Berthold,
1996).

Il ya plusieurs qualités qui font des oiseaux des bioindicateurs adéquats et favorisés (Becker,
Peter H.) a titre d’exemple :

e Leur utilisation facile dans les programmes de surveillance (facilité¢ de recueillir des
données de population tels que le baguage ou les paramétres démographiques tels que le
succes de reproduction).

e Les populations d’oiseaux sont relativement stables au cours du temps, parfois les
changements sont retardés et lentes, mais indiquent des changements dans
I'environnement.

e Les oiseaux sont faciles a identifier, la classification et la systématique sont bien établies
(pas de confusion entre les especes).

e La biologie générale et I'écologie des oiseaux sont bien connues, ce qui améliore leur
utilité en tant que bio-indicateurs, en réduisant le risque d'erreurs d'interprétation.

e Les oiseaux occupent différentes positions dans la chaine alimentaire, en particulier les
niveaux trophiques supérieurs, indiquant des contaminations chimiques dans les différents
compartiments de 1’écosystéme et une bioamplification des produits chimiques persistants
a travers la chaine alimentaires.

e Le prélevement de tissus est relativement facile, et les techniques non destructives sont

disponibles ce qui n’endommagent pas l'oiseau, cette procédure est trés importante pour les
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especes protégées ou menacées, les €chantillons tels que des plumes ou des ceufs sont
faciles a recueillir ce qui réduit les colts de échantillonnage.

e La longévité de nombreuses espéces d'oiseaux signifie que les oiseaux integrent des effets
environnementaux contraints au fil du temps.

e De nombreux oiseaux sont des espéces trés répandues permettant ainsi de faire des
comparaisons entre les différents écosystemes, pays, voire méme des continents.

e La mobilité des oiseaux implique une valeur intégrative en bioindication a grandes
échelles.

e Les oiseaux sont remarquable: les evénements biologiques marquants comme les cas de
mortalité massive ne passent pas inapergus. (a titre d’exemple la grippe aviaire)

e L'intérét du public pour les oiseaux est elevé, et les gens sont émotionnellement touchés
par les oiseaux. C’est pourquoi avec des oiseaux comme organismes sentinelles il est
relativement facile d'engager une action politique pour protection environnementale.

Cependant, avec ces avantages aviaires proviennent un certain nombre d'inconvénients et
limitations, en fonction du but de la surveillance :
e Lalongévité des oiseaux, ne permettent pas d'établir des perturbations a court terme.
e L’immigration et la grande mobilité des oiseaux peuvent nuire a leur utilisation
spéecifique comme bioindicateurs.
e La plupart des especes d'oiseaux sont protégés ou méme en voie de disparition, et les
licences sont nécessaires pour faire des enquétes ou des échantillonnages.

3.3  UTILITE DU CHOIX DU MOINEAU DOMESTIQUE « PASSER DOMESTICUS »

En milieu urbain, les pigeons (Columba livia) étaient suggérés comme bioindicateur de la
contamination par les métaux lourds en milieu urbain et que comme modele pour 1’évaluation de
la toxicité chronique par les ET.M (M. HUTTON et GOOD MAN 1980 London) et (JOHNSON
et al., 1982 Liverpool) (ANTONIO GARCIA 1988 Madrid) (SCHILDERMAN Amsterdam
1997 ) (KIM et al., 2001 et Dong-Ha Nam 2006 Seoul ) (ABIDI 2010 Rabat).Un autre oiseau
urbain qui a une histoire liée a I’homme et qui n'a pas regu autant d'attention est le moineau
domestique et cela se traduit par le nombre limité d'études portant sur cet oiseau au niveau
mondial (GRANANIELLO 2001, P., P. Chao 2003, K. M. Swaileh et R. Sansur 2005) .
L’utilisation du moineau domestique comme matrice biologique pour la biomonitoring des ETM

est faite pour la premiere fois au Maroc dans cette étude.
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3.3.1 Présentation du moineau

Le terme moineau désigne divers oiseaux de la famille des plocéidés remarquables par leurs
caractéres grégaires et leurs nids en forme de boule qu’ils établissent en grand nombre dans les

constructions ou les arbres, la plupart profitent de ’homme et de ces cultures.

Le genre Passer est probablement originaire des biotopes de savanes de 1’Afrique tropicale. Il

s’est dispersé vers le nord de la vallée du Nil en fin du Miocéne ou Pliocéne. De la, au début du
pléistocene, il s’est légerement réparti dans le nord de I’Afrique, I’Europe et I’ Asie. Le moineau
domestique est une espece androphile, son aire de répartition naturelle est tres étendue, et deux
phénomenes ont amenés a la grande répartition actuelle du moineau domestique : d’une part son
introduction volontaire ou involontaire dans différentes parties du monde et d’autre part son
commensalisme a I’homme et ses grandes facultés adaptatives aux conditions du milieu et des

biotopes extrémement variées. (Y. Bachkiroff. ).

Le Passer domesticus est espéce originaires d’Europe, sa conquéte des autres continents s’est faite
soit par des lachées volontaires soit par introduction involontaire par les navires. Au Maroc, le
moineau domestique est devenu commun dans toutes les villes et les localités importantes,
BACHKIROFF 1953 a indiqué que le Passer domesticus est une forme étrangére a 1’avifaune
originelle du Maroc, BACHKIROFF pense que son introduction a été faite par les navigateurs au
début du 19eme siecle, d’autre le passage par le détroit de Gibraltar n’est pas exclu, le Passer
domesticus a envahit la quasi-totalité du pays on le rencontre partout ou il y a des installations

humaines.

3.3.2 Morphologie du Passer domesticus

Le moineau male est un bel oiseau coloré qui se distingue par sa couronne et sa nuque grise avec
des coins brun chocolat des deux cotés de la téte, par son bavoir noir, contrastant avec les joues
blanches. Plus la bavette du male est grande, plus il connait du succes auprés des femelles. Le
dessus est un mélange de brun, de sable et de gris avec des barres blanches dans les ailes. Dans les
villes, leur plumage est souvent plus terne qu'en milieu rural.
La femelle du moineau domestique, de méme que les jeunes sont des oiseaux plus ternes. Elle n'a
pas de noir sur la téte. Cependant, si on I'observe de trés prés, on remarquera la gamme subtile des
tons de brun et de gris de son plumage avec le dessus rosatre terminé par du noir, le dessous gris

rosatre et une large rayure creme au-dessus et derriére 1'ceil.
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3.3.3 Comportement du moineau

Le moineau domestique est une espéce anthropophile depuis des siecles. Il aime vivre en
commun la ou I'nomme est installé, se reproduisant en petits groupes. La plupart de ses activités
(bain, repos et alimentation) sont faites a plusieurs individus. Le moineau domestique est un
sédentaire strict. Aprés la saison de reproduction, de grands groupes de moineaux s’assemblent
pour la nuit, préférablement en hauteur et sous un feuillage dense. Vers la fin de I’été, des grands
groupes d’oiseaux (surtout des jeunes qui ne sont pas encore attachés a un lieu) se regroupent pres
des champs regorgeant de nourriture. lls vont ensuite trouver un lieu de reproduction pour le
printemps suivant, dont ils ne s’éloigneront plus beaucoup. Au cours de leur vie, la plupart des

moineaux n‘auront volé que dans un rayon de 2 km par rapport a leur lieu de naissance.

3.3.4 Rédgime alimentaire

Granivores a l'origine, les moineaux ont modifié leurs habitudes alimentaires en exploitant les
milieux peuplés par I'nomme, ce qui leur a permis de coloniser le monde entier. Dans les villes,
ils capturent les papillons nocturnes attirés par les réverberes et recherchent les insectes écrasés
sur les calandres de voitures. Le moineau domestique adulte se nourrit a 96 % de matiere
végétale (77 % de graines et 18 % de céréales) et de 4 % d’insectes annuellement (Kalmbach,

1940). La consommation d’insectes peut s’¢lever jusqu’a 10 % de la di¢te durant 1’été.

Le moineau domestique conserve dans son gésier une grande quantité de gravier (66 % du poids
du gésier), qui I’aide a digérer. La quantité de gravier conservée augmente si sa diete contient plus
d’insectes que de plantes et le gravier est renouvelé environ tous les 5 jours. Les particules de
gravier ont en moyenne 0,05 mm et si les particules sont plus petites, il en consommera de plus
grandes quantités (Gionfriddo et Best, 1995).

Le moineau domestique accumule des réserves d’énergie sous forme de dépots de gras, causant
une fluctuation journaliere de sa masse. Son poids atteint un maximum en fin d’aprés-midi et un
minimum en matinée, avant le premier repas. Cette fluctuation cyclique est plus importante encore
si I’environnement est froid, car les réserves utilisées pour conserver la température s’épuisent

plus vite. (Germain, Jean-Claude).

3.3.5 _Reproduction

La reproduction du moineau domestique est de type colonial et s’étend du début de mars
jusqu’a la fin d’Aout. Le nid est fait dans les constructions rurales (écuries, hangars ...etc.),

I’achévement du nid se poursuit principalement par le male durant la période d’incubation.
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La taille de la ponte du moineau domestique est en général de 2 a 7 ceufs par nid, 1’incubation
commence dés la ponte du deuxiéme ceuf et dure en moyenne 13,36 jours. Ces pontes
caractérisées par une non synchronisation, ce décalage dans le deébut des pontes résulte
probablement d’une différence dans la maturation des gonades, ce qui a pour conséquences un
meilleur partage des ressources alimentaires disponibles et d’éviter par voie de conséquence le
surnombre de jeunes de méme age (ELKHARRIM 1990).

L’éclosion des ceufs donne naissance a un nidicole typique dont le développement s’accélere a
partir du troisieme jour lorsque la quantité de nourriture apportée par les parents augmente, le
nourrissage des jeunes est assuré aussi bien par le male que par la femelle et dure en moyenne
14,83 jours.

On peut conclure que le moineau est un excellent oiseau sentinelle et bionindicateur des zones

urbaines il répond aux critéres suivants :

e |l doit étre (typique) de I'écosysteme étudié (par exemple non migrateurs).

e |l doit étre omniprésent et abondant.

e Sataille, biotype et son comportement doivent étre de nature a faciliter I'échantillonnage
facile.

e |l doit bioconcentrer des substances xénobiotiques a un niveau suffisant pour effectuer
une analyse directe sans préconcentration.

e |l doit étre capable de supporter de fortes doses de substances toxiques différentes, et de

survivre au polluant étudié.(Gragnaniello, S).

3.4 PROPRIETES PHYSICO-CHIMIQUES ET EFFET SUR LA SANTE ET L’ENVIRONNEMENT DU ZINC,

PLomB ET CADMIUM

3.4.1 Propriétés physico-chimiques et effet sur la santé et I’environnement du zinc

3.4.1.1 propriétés physico-chimiques
Symbole Zn
Numéro atomique 30
Poids atomique 65,38
Valence 2
Point de fusion 419,5°C

Point d’ébullition 908°C
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Densité (25°C) 7,14

Le zinc représente 0,02%de la croute terrestre, et ses principaux minerais sont la sphalérite ou le
blende (ZnS), la calamine, la willemite, la franklinite (ZnO, MnO, FeO) ; (Fe203, MnQO3) et la
gahnite (ZnAl204).

Le métal est blanc-bleuétre, peu ductile et faiblement malléable a température ordinaire. Brillant
lorsqu’il vient d’étre coupé, il se ternit rapidement a I’air ambiant avec formation d’une couche de
carbonate basique. Le zinc est lentement attaqué par les acides sulfurique et chlorhydrique, plus
rapidement en présence d’ions Cu?*, Ni?*. Par contre il réagit rapidement avec I’acide nitrique,
lorsqu’il est chauffé¢ a fusion le zinc distille et brile dans ’air avec une flamme bleu-vert en
formant un nuage d’oxyde de zinc (ZnO), cet oxyde est amphotére, ¢’est-a-dire qu’il se dissout
aussi bien dans les bases fortes pour donner des zincates exp: Zn(ONa)2 , que dans les acides pour
former des sels (exp : ZnCly) . Le zinc est soluble dans I’ammoniac et les dérivés ammoniacaux et

forme des amines Zn(NHs),?* et Zn(NHz)4**.
Les dérivés insolubles dans 1’eau sont le sulfure, ZnS, et I’oxyde ZnO.

Le chlorure de zinc ZnCly, réagit en milieu aqueux, pour donner le chlorure basique  ZnCI(OH)

et libérer une molécule de HCI .

3.4.2 Utilisations et sources d’exposition

3.4.2.1 Industrie

34211 Métal

Il est surtout convoité dans :
- La galvanisation, la métallisation du fer et de I’acier.
- La fabrication de feuilles de zinc pour les toitures, et les gouttieres.

- Les batteries séches et les piles électriques.
- Les alliages comme les laitons en association avec le cuivre, ou des bronzes d’aluminium
- La fabrication d’ustensiles ménagers.

Entre largement dans I’industrie chimique comme agent réducteur et dans les laboratoires

comme source d’hydrogéne, aprés I’attaque des acides.
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-Notamment dans I’industrie pharmaceutique pour la fabrication d’insuline au zinc.

3.4.2.1.2 Oxyde de zinc

Matiere premicre pour la fabrication des sels de zinc, entre dans 1’industrie des peintures blanches,
et des encres blanches, la fabrication des cosmétiques, des verres opalescents, des émaux et

porcelaines, comme semi-conducteur dans 1’électronique.

3.4.2.1.3 _Sels

- L’acétate de zinc: utilisé pour la conservation du bois, la fabrication de verres et de
porcelaines, et comme réactif de laboratoire.

- Le bromure ZnBr; a été utilisé principalement en photographie.

- Le carbonate ZnCOs: pigment qui entre dans 1’industrie de poterie et de porcelaine.

- Le chlorure, ZnCl> ou beurre de zinc, employé comme agent ignifuge de bois, pour la
fabrication de la soie artificielle la fabrication du coton mercerisé, de teintures, la
galvanisation de fer, la raffinage de pétrole, dans la vulcanisation du caoutchouc, c’est un
décapant pour la soudure au cuivre, quand il est trituré avec 1’oxyde de zinc ils forment un
ciment tres dure .

- Le chromate, (CrO4Zn,H20) : le jaune de zinc, il entre dans I’industrie de peinture de vernis,
des huiles et de caoutchouc ...etc.

- Lecyanure Zn(CN) 2, entre dans la composition de bains d’électrolyse.

- Le fluorure ZnF; : bains d’électrolyse, sert comme agent de fluoration en chimie organique,
dans la conservation du bois, la fabrication des verres, d’émaux et porcelaines.

- Le méta-arsénite de zinc As204Zn : ¢’est un insecticide et un conservateur du bois.

- Le nitrate Zn(NOg)> : utilisé comme mordant dans le textile.

- Le peroxyde ZnO3, est un accélérateur dans la fabrication de caoutchouc.

- Le séléniure SeZn utilisé en tubes d’éclairage.

- Lesilicate SiO4Zna, sert dans la fabrication d’écrans de télévision.

- Le stéarate : ¢’est un agent lubrifiant et anti poussiéres, et ¢’est aussi un imperméabilisant des
textiles, de papiers et de laine verre.

- Le sulfate ZnSO4: agent de conservation du bois et des peaux, c’est le produit utilisé pour
I’électro position du zinc.

- Le sulfure ZnS : ¢’est un pigment de peintures, de cuirs ...etc. Il a le caractéristique d’étre
phosphorescent, d’ou son utilisation pour fabriquer des montres lumineuses, et des écrans
pour rayon X.

- Letellure Tezn : utilisé dans la fabrication des semi-conducteurs et des photoconducteurs.
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- Le ziram, ou bis (diméthyldithiocarbamate) de zinc utilisé pour accélérer la vulcanisation de

caoutchouc.

3.4.2.2 Agriculture

Les dérivés les plus utilisés sont les thiocarbamates, le zinébre et le ziram pour leurs propriétés

fongicides.

- Le phosphure P2Zns : a été utilisé sous forme de pétes.
- Le phénolsulfonate : ¢’est un insecticide.

- Les super phosphates contiennent du zinc et du cadmium.

3.4.2.3 Utilisations médicales

- L’oxyde de Zn a été utilisé comme antispasmodique, sous forme de pilules de Méglin a 5cg,
il est surtout employé en dermatologie comme topique isolant en poudre pommades,
glycéreés et pates.

- Le sulfate de Zn est un antiseptique

- Le peroxyde est utilisé dans le traitement des plaies en poudre, en pommade, en suspension
dans I’eau.

- Les insulines au zinc.

- Signalons que les risques industriels proviennent essentiellement de 1’inhalation des vapeurs

et de fumées dans les usines de métallurgie découpages et de galvanisation des métaux.

Dans les zones urbaines les risques proviennent a la fois des activités industrielles, des déchets
ménagers, et surtout de la circulation routiére, parce que le zinc est trés utilisé dans les
lubrifiants, les huiles a moteurs, les liquides de refroidissement, les graisses, les liquides
hydrauliques des freinage, les peintures, les plaquettes de freins et surtout dans le processus de
vulcanisation des caoutchoucs, et il entre comme alliage avec le cadmium dans les roulement a
billes, donc 1’'usure de ces roulement et des plaquettes de freinage et la dégradations des pneus,

I’infiltration des huiles provoquent des contamination dans les milieux environnantes.

Mais il faut noter que la présence de nombreux métaux et dérivés minéraux susceptibles de
manifester dans les manifestations pathologiques, notamment I’arsenic, le cuivre, le plomb, le
cadmium ce dernier a d’ailleurs des propriétés physico-chimiques trés voisines de celles du zinc et

il est partout présent dans la métallurgie.
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3.4.2.4 Meétabolisme

L’absorption se fait surtout par inhalation. Le zinc est transporté via des protéines notamment les
métallothionines vers d’autres organes comme les reins, le foie, le pancréas et les os ...etc.
L'absorption du zinc se produit dans tout l'intestin mais principalement dans le jéjunum et
implique des complexes zinc-protéines tels que la métallothionine. L'absorption varie de 25% a
90% apres administration de zinc par voie orale chez 'homme et est influencée par des facteurs

diététiques, et réglée probablement par les besoins.

Apres lI'administration de zinc par voie orale, des niveaux mesurables de zinc peuvent étre trouvés
dans le sang dans un délai de 15 a 20 minutes, avec des niveaux maximaux en 2 a 4 heures; les

niveaux du plasma et du sérum sont plus élevés que dans le sang entier (Stellman, Jeanne Mage)

Des études faites au cours de I’exposition professionnelle (Fine, Jonathan M,) montrent une
augmentation du taux de zinc aussi bien dans le sang total que dans le plasma par rapport aux
sujets témoins. Les valeurs trouvées varient selon les auteurs, elle est de 4760ug/L pour (HAMDI
1976) et de I’ordre de 8800ug/L pour (ALTMAN 1961) dans le sang total. BIELECKA 1974 a
soumis des rats aux mémes conditions que des ouvriers de la fusion des minerais durant 7 mois,
par suite il a constaté une augmentation de la teneur en Zn, Pb, et Cd dans les poumons, le foie et
les reins dans un premier lot par rapport aux témoins, 10 jours apres arrét de 1’exposition. Dans un
deuxieme lot, sacrifié 16 jours plus tard, le zinc avait fortement diminué dans les poumons alors
qu’une augmentation était marquée dans le foie, tandis que la teneur dans les reins n’était pas

modifiée.

Dans une autre expérience qui a été menée par (SHAIKH 1972), a montrée qu’apres 1’injection
sous cutanée de %ZnCl; et 1®CdCl; a des rats, les deux métaux radioactifs s’accumulent dans le
foie, les reins, le pancréas et les testicules, mais ce parallélisme dans la distribution ne se trouve
pas dans 1’élimination au niveau de ces organes. En effet les taux de cadmium augmentent dans
les reins pendant la durée de I’expérimentation, ceux du zinc diminuent 4 heures apres
I’injection, donc I’accumulation du zinc se manifeste surtout au niveau du foie, du pancréas et
des reins, d’aprées MILLER 1970 il ya un mécanisme de contrdle qui régule I’accumulation du
zinc dans ces organes par le biais des binding-factor dans le pancréas et par induction des
métallothionines qui élimine le zinc vers les reins, le cadmium a une grande capacité de liaison
aux protéines de haut poids moléculaires que celle du zinc c’est pourquoi que le Cd est
facilement réabsorbé dans les reins ou il est accumulé au niveau des néphrites alors qu’une

grande quantité de zinc est larguée dans les urines.
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L’administration de zinc par voie intra-péritonéale a des rats a révélée une augmentation de la
concentration dans les diaphyses et les epiphyses des 0s, soit que le zinc est associé au Cd et Pb
ou qu’il est seul (YAMAGUSHI 1976).

Le zinc a la propriété de passer la barriere placentaire et de se concentrer dans le lait, aussi chez

les nourrissons le zinc passe tres facilement la paroi intestinale.

Les concentrations significatives se trouvent dans le pancreas, la prostate, le rein, le foie, les
muscles, et la rétine. 300 enzymes exigent la présence du zinc pour leur fonctionnement optimal.
Le zinc interagit avec les protéines pour régler la synthése de I'ADN et de I'ARN et pour moduler
la neurotransmission. Il est nécessaire a I'hormone de croissance, il aide a maintenir I'intégrité
structurale des membranes cellulaires, et maintient les propriétés anti-oxydantes en induisant la

production de métallothionine.

Chez ’homme ELINDER (1977) a dosé le zinc dans différentes organes de 292 cas autopsiés a
Stockholm, il a obtenu les valeurs suivantes :

- Dans le foie 45,3 pg/g (en poids humide)
- Lepancréas 26,9 ug/g
- Lesreins 24,6 pg/g.

3.4.2.5 Excrétion

3.4.25.1 Rénale
Les sujets témoins normaux étudiés par LINDEMIN 1978 élimines par les urines 641+241 ug

Zn/24 h, cette élimination est augmentée chez les cas de cirrhose et les syndromes néphrotiques.

3.4.2.5.2 Muqgueuse de [’estomac

Le zinc est éliminé aussi par les muqueuse de I’estomac en cas ‘exposition excessive, ce qui

expliquerait les douleurs épigastriques et les vomissements.

3.4.2.5.3 _Cheveux
Le zinc endogene refléte bien 1’état nutritionnel chez les sujets de ce fait, les cheveux peuvent
étre de bons indicateurs de pollution si on élimine les contaminants exogénes (externes), chez des
sujets non exposes professionnellement les concentrations seraient de 1’ordre de 220 pg/g
(MAES1977).
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3.4.25.4 Sueur
Les sueurs constituent aussi un mécanisme d’élimination important de Zn, dans I’expérience de
(HOHNADEL 1973) qui a exposé 33 hommes et 15 femmes a une chaleur de 90°C durant 15
minutes, ensuite il a trouvé des concentrations de 500+ pg/L, pour certains auteurs 1’élimination

par la sueur est plus importante que celle de 1’'urine quand la température est élevée.

3.4.2.5.5 Excrétion biliaire

Aussi les sels biliaires constituent une voie secondaire d’élimination de 1’exces de zinc, notons
que la plus grande partie du zinc alimentaire est excrete par les féces (environ 65%).

3.4.2.6 Mode d’action

Le zinc est un ¢lément essentiel a 1’organisme humain, et on estime le pool total chez I’homme
del4a23g.

Une carence en zinc provoque :
-des retards de croissance
-de I’acrodermatite entéropathique
- Hypoplasie thymique
-Anémie
- Hypogonadisme
- Des effets tératogenes, si elles se produisent pendant la grossesse, ils générent des

malformations du systeme nerveux central et du squelette.

-Le zinc intervient dans la régulation de nombreuses syntheses et dans la constitution des

métallo-enzymes.

3.4.2.6.1 Action sur la synthése des protéines

Le zinc entre dans le métabolisme des ARN et des ADN, I’expérience faite sur des rats carencés
en zinc a bien montrée que les taux de I’ARN hépatique et pancréatique sont diminués de méme

que I’ADN hépatique.
Signalons que I’insuline contient également du zinc.

3.4.2.6.2 Métallo-enzymes

Beaucoup d’enzymes nécessitent la présence de Zn pour leur bon fonctionnement, il s’agit

surtout de :
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- Carboxypeptidases pancréatiques

- Alcool-déshydrogénase
- L’anhydrase carbonique des hématies qui joue un rdéle important dans le transport de CO>

dans le sang.

3.4.2.6.3 Action sur le métabolisme phosphocalcique

Quand le zinc entre dans le mécanisme d’activation de la phosphatase alcaline, il contribue a

maintenir les taux de calcium et de phosphore inorganique dans le sérum.

3.4.2.7 Intoxication aigués

Ce type d’intoxication se produit surtout par voie pulmonaire, soit avec le ZnO ou avec le ZnCl..

3.4.2.7.1 Fumés d’oxyde de zinc

Elle induise la fievre des fondeurs, mais celle-ci peut également étre causée par d’autres métaux

bivalents comme le cadmium, le plomb, le fer ...etc.

L’exposition aux oxydes de zinc peut étre due pendant la fusion du métal ou apres soudure ou

découpage au chalumeau de tdles zinguées provoque :

- Une irritation des voies respiratoires, avec toux et secheresse des muqueuses.

- Une atteinte digestive avec saveur métallique dans la bouche, gastroentérite, des douleurs
épigastriques et abdominales.

- Une atteinte générale évoquant la grippe ou un syndrome infectieux marqueé par la fatigue, la
paleur, des frissons, des courbatures, des sueurs, et un acces fébrile de 38°C a 40°C

- Parfois apparition d’une dyspnée.

Le retour a 1’état normale est généralement trés rapide et sans séquelles, mais la persistance des
symptomes au-dela de 2 jours peut étre due a une atteinte pulmonaire provoquée par la présence

d’autres métaux.

3.4.2.7.2 Chlorures de zinc

L’inhalation de fumées de ZnCl; conduit a des intoxications plus graves que les 1’oxyde vis-a-vis
des poumons, cette toxicité est liée a la formation des hydrates ZnCI(OH) avec libération de
I’acide chlorhydrique, et cette réaction peut se produire dans 1’atmosphére humide que dans la

muqueuse.
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Une intoxication massive de 70 personnes a été décrite par (EVAN 1945), avec 10 cas mortels, a

la suite d’un accident dans un générateur de fumée.

3.4.2.7.2.1 Symptdbmes au niveau des poumons

- Des douleurs épigastriques.

- Trachéite nécrosante.

- Bronchite de poumons avec bronchiolite oblitérante.
- Fibrose interstitielle aigu des poumons.

3.4.2.7.2.2 Troubles nerveux

Les effets neurotoxiques observés sont dus a des perturbations dans la diffusion des électrolytes

entre les compartiments intra et extracellulaires du systéme nerveux central.

3.4.2.7.3 Sulfates de zinc

Une étude expérimentale au laboratoire sur des lapins faite par GUTA1977 a montreée :

- Des modifications sanguins notamment une diminution du taux de plasminogéne et un
raccourcissement du temps de lyse du caillot.

- Une diminution de I’urokinase urinaire.

Ces perturbations de la balance dynamique entre les systemes de la coagulation sanguine et de

fibrinolyse sous I’influence du zinc seraient la conséquence de :

- Lésions au niveau du parenchyme rénal.

- Une inhibition de la capacité de fibrinolyse suite a des Iésions hépatiques.

- De I’action du zinc comme inhibiteur de plasmine.

- Des effets immunologiques analogues au syndrome de SANARELLI-SCHWARTZMAN.
(Bernard, J-G).

3.4.2.8 Intoxications chroniques

Comme dans les cas de la fievre des fondeurs, la cause de la symptomatologie observée a long
terme chez les ouvriers exposés n’est toujours obligatoirement que par le zinc, cette fiévre peut

étre causée par d’autres métaux.

3.4.2.8.1 Effets a long terme sur les poumons

Les principaux effets observés chez des personnes exposes sont :
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- Irritation des voies respiratoires supérieures, avec rhinites, épistasxis, ulcérations, voire méme
perforation de la cloison nasale.
- Une augmentation de la fréquence des bronchites chroniques

- Altérations fibrotiques.

3.4.2.8.2 _Effets cutanés
Des dermatoses de types eczématoides ont été décrites par( CMBA1960), chez les ouvriers

affectés au service de la production du zinc par électrolyse et flottation.

Des allergies au zinc ont été déclarées aprés traitement par I’insuline au zinc, ces symptomes
d’allergies ont disparues apres utilisation d’insuline sans zinc. Néanmoins, les allergies au zinc

sont rares.

3.4.2.8.3 Effets sur ['eil

Chez des ouvriers exposés ont observé des cas de :

- Conjonctivites,

- Des lésions vasculaires rétiniennes,

- Une augmentation transitoire de la pression intraoculaire,
- Une congestion des papilles optiques,

- Quelques cas de cataractes,

3.4.2.8.4 Dents et cavité buccale

Chez les ouvriers de la fabrication de 1’électrolyse du zinc, il semble se produire une érosion
dentaire dont I’importance est en fonction de la durée de I’emploi, cette érosion provoque la
destruction des tissus dures de la couronne, des lésions dystrophiques du parodonte, un
déchaussement et chute des dents, ces Iésions sont en rapport avec le contact direct des dents avec

I”air contaminé par I’acide sulfurique et le sulfate de zinc

3.4.2.8.5 Effets oncogénes

En milieu industriel, les études épidémiologiques ont mis en évidence le réle des chromates de
zinc dans D’apparition des carcinomes broncho-pulmonaires chez les ouvriers qui fabriquent des

pigments a base de chromate.

Expérimentalement, I’administration par voies intra-trachéale, sous-cutanée, et intra testiculaire de
poudre de zinc et de chlorure de zinc a des rats et lapins, ces animaux ont développé des tumeurs
malignes au bout de 18 a 24 mois (DVIZKOV1968).
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Des aberrations chromosomiques ont été observées expérimentalement par (DEKNUDT1978) sur

des cultures de lymphocytes humains en présence de zinc.

3.4.2.8.6 Sang
L’exposition au zinc peut conduire a des modifications sanguines a long terme, KLUCIK 1975
(ouvrage) a remarqué chez femmes qui travaillent dans une usine pour la fabrication du blanc e

zinc les effets suivants :

- Une diminution du fer sérique de I’hémoglobine,

- Une augmentation de la transferrine,

Dans d’autres études on a constaté aussi une augmentation du temps de coagulation avec une

diminution du taux de prothrombine et I’activité fibrinolytique.
A I’inverse du cadmium le zinc est n’a pas d’effet sur la tension artérielle d’aprés (PERRY 1971).

3.4.2.9 Effets du zinc sur I’environnement

Le zinc est présent naturellement dans I'air, I'eau et le sol. La plupart du zinc est rejeté par les
activités industrielles, telles que I'exploitation miniére la combustion du charbon et des déchets et
I'industrie de I'acier. (LENNTECH. FR).

La production mondiale de zinc ne cesse d'augmenter, ce qui signifie que de plus en plus de zinc
se retrouve dans I'environnement. Les stations d’épuration n’éliminent pas les métaux dans les
eaux usées, de ce fait on retrouve une grande quantité du zinc dans les eaux fluviales, et les nappes
phréatiques, le zinc augmente 1’acidité des eaux et des sols d’une fagon remarquable, 1’expérience
a montrée qu’un sol riche en zinc seul un nombre limité de plantes a des chances de survivre. C'est

pourquoi il n'y a pas beaucoup de diversité des plantes pres des usines manipulant du zinc.

Les eaux saturées en zinc perturbent le développement des larves de certains poissons , le zinc
peut aussi interrompre l'activité du sol et influencer négativement I'activité des micro-
organismes et les vers de terre, en conséquence la décomposition de la matiére organique peut étre

sérieusement ralentie .
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3.4.3 Propriétés physico-chimiques et effet sur la santé et |’environnement du Pb

3.4.3.1 propriétés physico-chimiques
Symbole Pb
Numeéro atomique : 82
Poids atomique : 207,2
Valence: +2;+4 ; et -4
Point de fusion : 327,4 °C
Point d’ébullition : 1740°C
Densité : 11,34

Isotopes naturelles : 204 206 207 208
Isotopes radioactifs : 195 a 203 205 209 a 214

Le plomb représente 0,002 de la croute terrestre. Le principal minerai est la galéne (PbS), mais il
se trouve également sous forme d’anglésite (PbSQO4) de cérusite (PbCOz), de crocoise (PbCrOs) de
pyromorphite [PbCl,, Pb3(POa).] et de mimérite [PbCl23Pbz(AsOa)2].

C’est un métal brillant qui se ternit a I’air, il est malléable et laisse une trace noire sur le papier, il

est trés peu ductile
L’état d’oxydation le plus important correspond a la valence +2.
Au contact de I’air et a température de fusion, le Pb s’oxyde en PbO (massicot).

L’eau déminéralisée, ou légérement acide, attaque en présence de 1’air la canalisation en Pb et

peut provoquer une intoxication.

Les acides organiques peuvent dissoudre le plomb ce qui interdit son emploi dans les essentielles

culinaires.
Le plomb est attaqué par les alcalins et donne la formation des plombites NaH(PbO>).

Le Pb forme des alliages en particulier avec 1’étain, le bismuth, le cadmium et I’antimoine.
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Les principaux sels de plomb insolubles dans 1’cau sont le sulfure PbS, le sulfate PbSOg, le
chromate PbCrOs, les halogénures: PbF2PbClz, et Pbly, le carbonate basique ou céruse
PbCO3,Pb(OH)., I’arséniate PbAsOs .

L’hydroxyde, Pb(OH)2 est soluble dans les acides et dans les bases fortes.

L’oxyde de plomb PbO (appelé massicot ou litharge) par chauffage prolongé en milieu oxydant,

donner le minium (peinture) Pb3Os .
Le dioxyde PbO; est obtenu par électrolyse des sels plombeux Pb?*.
Les sels plombiques Pb* sont instables et s’hydrolyse en présence d’eau.

Le plomb donne aussi des dérivés organiques tétravalents: le plomb tétraméthyle Pb(CHs)s et le
plomb tétraéthyle Pb(C2Hs)a, qui sont trés volatiles et liposolubles et toxiques.

3.4.3.2 Utilisation

3.4.3.2.1 Industrielles

343211 _Le métal

Il entre principalement en :

Meétallurgie, récupération des vieux métaux.

Fabrication des accumulateurs électriques (bornes et plaques- grilles).
Gainages des cables.

Tuyaux en Pb.

Plomb de chasse.

Soudure (barres, baguettes, fils etc....).

Alliages d’antifrictions dans I’industrie automobile.

Protections contre les radiations (tablier, écrans ...).

AN N NN Y U N NN

Matériel électronique etc.....

3.4.3.2.1.2 Les oxydes et les hydroxydes du Pb

v" Le monoxyde de plomb, PbO, entre dans la fabrication de poterie, de peinture sur verre et
porcelaine, vernis, on I’emploie aussi pour colorer les bronzes et les substances riches en
soufre comme la laine, les cornes, et comme pigment du caoutchouc, pour garnir les

plaques d’accumulateurs.
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Le dioxyde PbO.: employer dans la fabrication des plaques de batteries, des colorants, les
allumettes etc.... .
Le tétraoxyde PbzO4, ou minium qui est un pigment rouge utilisé en peinture pour

protéger le Fer contre la corrosion.

3.4.3.2.1.3 LesselsduPb:

L’antimoniate Pb3(SbOs)2, ou jaune de Naples, est in pigment pour peinture a 1’huile,
verre et porcelaine.

L’azide Pb(N3). est utilisé dans les explosifs.

Le borate Pb(BO2)2 c’est sécheur pour vernis et peinture, aussi il est employé en
galvanoplastie avec 1’argent ou d’autres métaux pour produire des surfaces conductrices
sur le verre.

Le carbonate basique : céruse ou blanc de Pb (PbCO3)2, Pb(OH) 2, était un pigment pour
peintures, il entre dans la fabrication des ciments et parchemins.

Le chlorure PbCl> c’est un pigment blanc.

Le chromate PbcrOs, est un pigment jaune pour 1’industrie des peintures, les porcelaines,
et en impression.

L’hexafluorosilicate , PbSiFe intermédiaire dans le raffinage de Pb par électrolyse.
L’iodure Pbl> utilisé en photographie.

Le nitrate, Pb(NOg)2 était utilisé dans la fabrication des allumettes et d’explosifs.

Le phosphate Pb3(PO4). : stabilisant des matiéres en plastiques.

Le sulfate PbSOs : pigment dans la fabrication de minium, de vernis a séchage rapide et
dans la fabrication des batteries avec le zinc.

Le sulfure PbS (galene) entre I’émaillage des poteries en terre.

Le tellure PbTe: employé dans [I’industrie des semi-conducteurs et cellules
photoélectriques.

Le tétraacétate Pb(CH3COQ)s surtout un agent d’oxydation en chimie organique.

3.4.3.2.1.4 Les dérivés organiques

- Le plomb tétraéthyle, a un point un d’¢bullition de 200°C, il a été largement utilis¢é comme

antidétonant dans I’essence avec aussi le plomb tétraméthyle pour augmenter 1’indice d octane.

- Le naphténate est ajouté aux huiles et aux graisses pour augmenter leur résistance a hautes

pressions.
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3.4.3.2.2 Utilisations dans le domaine Agricoles

L’arséniate de Pb était trés utilisé comme insecticide.

3.4.3.2.3 Utilisations Médicamenteuses

L’acétate de Pb ou I’eau de saturne ou encore 1’eau blanche a été a I’origine d’intoxication pour

des fins d’autolyse ou pour un but abortif.

3.4.3.3 Sources d’exposition

3.4.3.3.1 Environnementales

L’air:

Plusieurs cas d’intoxication ont été déclaré autours des usines de récupération de métaux non
ferreux, d’affinage de Pb, de fabrication des accumulateurs, et des rejets contaminants de

I’environnement.

La pollution automobile surtout avant I’interdiction de I’utilisation de I’essence plombée, clle
continue de I’étre par la combustion des carburants, et par les rejets des huiles et lubrifiants, et par

la dégradation des carrosseries et I’usure des pneus etc....
L’eau :

Des cas d’intoxications d’origine hydrique ont été observées dans les régions granitiques dont
I’eau est légerement acide et qui est capable de dissoudre les canalisations et de libérer le Pb,
aujourd’hui le recours a I’utilisation de tuyauterie en plomb est interdite, mais les tuyaux en
plastiqgue peuvent contenir également du stéarate de Pb, ce risque est en voie de disparition et

facile a éviter il suffit de laisser couler I’eau de robinet 1 a 2 min le matin.
Les aliments :

Tous les aliments contiennent du plomb, mais a des valeurs différentes, selon les sources

d’exposition par les eaux d’irrigation et les engrais, ou par des contaminations.
Le tabagisme :
A titre d’exemple fumer 20 cigarettes par jour, I’inhalation en Pb serait de 1a Sug (OMS).

3.4.3.3.2 Intoxications accidentelles

Peuvent étre causées par des récipients riches en Pb comme les verres en plomb, pichets d’étain,

les tajines émaillés par la galéne, ou par I’ingestion de plomb de chasse tirée sur les gibiers les
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peintures écaillées de vieilles constructions peuvent aussi constituer une source d’intoxication

soit par inhalation ou aprés léchage des débris par les enfants (le fameux syndrome de pica).

3.4.3.3.3 Sources d’exposition au plomb en milieu de travail

Le plomb peut se présenter dans le milieu de travail sous plusieurs formes : solide (baguettes,
billes de plomb), liquide (solutions de composés de plomb, certains composés organiques), fumeées

(soudage au plomb, plomb en fusion), poussieres (oxydes de plomb).

Tableau 3: Exposition au plomb provenant des principaux milieux de travail.

Sources d’exposition et

utilisateurs

Composés ou nature du

plomb

Formes physiques

Mines de plomb

Minerais : galéne, cérusite,

anglésite

Poussieres

Métallurgie du plomb Fonte et

raffinage

plomb liquide (minerais ou

récupération, recyclage)

Vapeurs, fumées,

poussiéres

Industrie de la construction

(tuyaux et plomberie)

Alliages de plomb

Fumées

Fabrication de munitions et plomb Fumées, poussieres
salles de tir
Fabrication d’explosifs Chromate de plomb, azoture | Poussieres

de plomb
Fabrication d’accumulateurs plomb, oxydes de plomb Poussieres
Production de peintures Cérusite, sulfate, chromate, | Poussieres
(pigments), de vernis et de oxychlorure, antimoniate,
métaux oxydes
Stabilisants et accélérateurs Divers sels, naphténate, Solutions,
pour 1’industrie plastique dithiocarbamate poussiéres

Soudure

plomb et alliages

Fumees, poussiéres

Barriéres antibruit,

antivibrations et antiradiations

plomb métallique

Fabrication d’insecticides Arséniate de plomb Solutions,
poussieres
Fabrication de cables et plomb et alliages Poussiéres

tréfilage
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Lubrifiants Sels organiques, naphténate, | Poussiéres,
oléate solutions

Protection de structures et plomb et alliages Poussiéres

revétements : navires, ponts,

pipelines

Industrie de la construction : Alliages de plomb, peintures | Fumées, poussiéres

tuyaux, plomberie, sablage, au plomb

décapage de surfaces peintes

Vétements, souliers, objets, Poussieres

outils, peau et cheveux du

travailleur

Le plomb est I'un des premiers produits dont on a reconnu la toxicité, et cela, il y a environ 2200
ans. Méme apres cette découverte, son utilisation n’a cess¢ de croitre. On considére que sa
concentration dans I’environnement est 20 fois plus grande qu’il y a 200 ans, 1’automobile et les
secteurs industriels ayant grandement contribué a cet accroissement au cours du dernier siecle.
Selon 1’étude de (Patterson et al. 1991) les teneurs de 1’organisme en plomb de sujets témoins
n’ont fait qu’augmenter, en liaison avec les activités industrielles et les usages du plomb, les
teneurs en plomb étaient de 1’ordre de 15 ng/g d’os chez les Indiens d’Amérique du Nord

retrouvés dans des tombes anciennes; elles sont aujourd’hui environ 1 000 fois plus elevées.

3.4.3.4 Meétabolisme

3.4.3.4.1 Les voies de pénétration dans l'organisme

La pénétration des particules se fait par voie pulmonaire, orale, ou cutanée.

3.4.3.4.11 Pulmonaires

L’absorption pulmonaire constitue en moyen 50% et le plomb inhalé par les poumons est en
fonction de la taille des particules et I’intensité de ’ampleur de la respiration des études ont
montrées que la quantité de Pb déposée au niveau des poumons diminue avec la dimension des
particules, par exemple quand les particules de Pb ont un diametre de 1um, environ 60% de la
quantité de Pb inhalée se déposent dans les poumons sous forme  (poussieres, vapeurs et fumées

de plomb sont inhalables), tandis que ce pourcentage tombe a 40% quand la dimension des
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particules est seulement de 0,1um, ces mesures ont été calculées pour une cadence respiratoire

normale au repos seulement 50 % de la dose inhalée atteignant les alvéoles est absorbée.

Les vapeurs et gaz inhalés de composés metalliques étant peu solubles dans 1’eau, ils migrent
jusqu’aux alvéoles pulmonaires ou ils passent dans le sang, par exemple I’inhalation journaliére de
30 pg de plomb provoque une absorption de 20 a 30 % de cette dose, soit de 6 a 9 pg [Thomson
1971]. Pour 1 pug Pb/m3 d’air, I’apport sanguin est compris entre 3 et 20 pug/L (Azar et al. 1975,
Griffin et al. 1975, Gartside et al. 1982).

D’apres les travaux de (KEHOE 1961) et de (NOZAKI 1966) chez ’homme il y aurait 30+£10%
du Pb inhalé sous forme d’oxydes qui est absorbé par les poumons, avec des variations selon la
taille des particules et ’intensité de I’ampleur de la respiration, les particules de grosse tailles se
déposent dans les voies respiratoires supérieures, puis elles sont transportées jusqu’au

rhinopharynx sous 1’action conjuguée des cellules muqueuses et des cils vibratiles, puis avalées.

3.4.3.4.1.2 Digestive

La pénétration se fait par déglutition des particules et des poussiéres inhalées, et surtout par défaut
d'hygiene : contact avec les mains souillées, onychophagie, repas et consommation de tabac sur le
lieu du travail. L'intoxication par le plomb est une "maladie des mains sales”. Environ 10 % de la

quantité ingérée est absorbé.

Une fraction de 6 a 10% du plomb ingéré passe la muqueuse intestinale, surtout au niveau de
jéjunum, de nombreux facteurs diététiques interviennent, en effet I’absorption est augmentée avec
le carence en fer, calcium, phosphore, la vitamine D et I’ensoleillement favorisent 1’absorption de
Pb de méme qu’un régime riche en graisse (BARLTROP 1976), un régime alimentaire riche en Zn
déprime 1’absorption du Pb (WILLOUGHBY 1975), le Ca®* et Fe?" agissent par compétition vis-

a-vis des récepteurs de la muqueuse intestinale.

Chez les nourrissons et les jeunes enfants le taux d’absorption atteint 53% (ALEXANDER 1973).
Des taux élevés ont été rapportés également chez les jeunes rats et seraient surtout liés a
I’alimentation lactée (KOSTIAL 1978)

La quantité absorbée a travers le tube digestif est en moyenne pour la population de 20 a 40 ug.

3.4.3.4.1.3 Cutanée

L’absorption par la peau de composés inorganiques et de certains composés organiques du plomb

est négligeable. Il reste que certains composés organiques pénétrent dans 1’organisme par la peau,
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notamment le tétraéthyle et le tétraméthyle de plomb. De plus, si la peau présente des blessures,
telles que des coupures, des abrasions ou des lacérations, il y a lieu de prendre les mesures
préventives appropriées.

L’absorption cutanée des sels de Pb est tout a fait possible notons que le naphténate passe plus
facilement que I’acétate (CHANDRA 1976). Une fois absorbé le plomb pénétre dans la
circulation sanguine, d’ou il est distribué dans différents organes, systémes et appareils, une

redistribution suive alors, compte tenu de 1’affinité des divers tissus pour le Pb.

3.4.3.5 Distribution tissulaire du plomb

Le Pb est transporté dans le sang principalement sous forme liée aux globules rouges (95%). La
distribution du plomb est tri-compartimentale. Le premier compartiment ou la demi-vie du plomb
est de 35 jours comprend le pool sanguin et les tissus directement en équilibre avec celui-ci. Le
deuxieme compartiment est formé des tissus mous (foie, reins, muscles, peau) ou la demi-vie du
plomb est d'environ 40 jours. Le troisiéme compartiment est constitué des tissus osseux ou le
plomb est stocké sous forme de trisulfate de plomb insoluble et tres peu toxique : la demi-vie du

plomb stockée est alors de I'ordre de 5 a 20 ans (http://www.uvmt.org/Formation UVP5).

oiposiion J ccrion

Tissus mous
Tl Tissus osseux
- Sueur
Voies T¢
Inhalation respiratoires _.._Pnumnns - Cheveux
~ supérieures —» Peau Ayl'ﬂﬂﬂll!!‘r
* Sang —»= Reins —» Urine
Ingestion _ ' Pharynx +Tr==lu< — Cdlon — Feces
L \ Foie

Figure 2: Modele simplifié du métabolisme du Pb.

Source: (Zenz, Carl. Occupational Medicine: Principles and Practical Applications: Year Book
Medical Publishers, 1988).

50


http://www.uvmt.org/Formation

3.4.3.5.1 Sang
Environ 95% du plomb absorbé est fixé sur les hématies, seulement 5% se trouve dans le plasma,
surtout au niveau de I’albumine, le Pb se fixe d’abord a la membrane des érythrocytes sur les sites

de liaisons, mais 80% pénetre dans la cellule pour se fixer a I’hémoglobine.

3.4.3.5.2 Tissus
L organisme humain contient normalement de 100 a 300 mg de Pb (DELWAIDE 1968, BARRY
1997), 400 mg, on considere généralement deux pools, [ 'un échangeable, constitué par le Pb

sanguin et des tissus mous, [ ’autre fixe constitué par le squelette.

Chez un individu non exposé, professionnellement au Pb au moins 90% de Pb est stocké dans les
os, surtout au niveau de 1’épiphyse ou les mouvements du plomb suivent ceux du calcium, ce qui
peut expliquer la grande durée de 1’élimination méme aprés 1’arrét de 1’intoxication saturnine et
qui peut durer plus de 17 ans (PREROVSKA 1970). La carence en calcium et 1’augmentation de
la sécrétion de PTH (hormone parathyroidienne) augmente la libération du Pb, les dents

accumulent également le plomb.

Les reins (surtout au niveau du parenchyme rénal), le foie, la rate, le cerveau, sont des lieux de
stockage secondaires, dans les poumons le taux du plomb est plus élevé au niveau de 1’apex qu’au
niveau des lobes inferieurs (MYLIUS1977). Dans les cellules le plomb se lie a la fraction
protéique de la membrane, au niveau intercellulaire il est lié aux histones et aux protéines
faiblement acide, dans le réticulum en brosse et les microsomes, les mitochondries et il se fixe

préférentiellement aux membranes rugueuses.

Le Pb passe facilement la barriére placentaire, les nouveau-nés ont des taux de plombémie qui
approche ceux de leur meres (CLARK 1977), le plomb est mobilisé au cours de la grossesse et de

[’allaitement.

La demi-vie du plomb dans le sang est I’ordre de 19 jours, de 21 jours dans les tissus mous et 20
ans dans le squelette (Sandstead TGMT 1976).

3.4.3.6 L’élimination

3.4.3.6.1 Rénale

C’est la voie d’excrétion essentielle du plomb absorbé (75% sont éliminé par les reins).
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3.43.6.2 _Fécale
Elle représente 90% du plomb ingéré, il faut signaler qu’une partie du Pb est éliminée aussi par

labile

3.4.3.6.3 _Cheveux

Une quantité importante est éliminée par le biais des cheveux, du faite que le plomb est lié aux
atomes de soufre qui se trouvent dans les protéines notamment la kératine. (RABINOWITZ 1976)
a montré que ’apparition du Pb?* (radioactif) n’est apparue qu’aprés 35 jours, les cheveux sont

aussi utilise comme bio-indicateurs de 1’exposition au plomb surtout en médicolégal.

3.4.3.6.4 Autres voies d’élimination

Les phanéres (ongles comme les cheveux), le lait, la sueur, la salive.

3.4.3.7 Toxicité du plomb et ces effets sur I’organisme

Le degré de l'intoxication au plomb dépend du rapport entre les entrées dans le pool (absorption
et libération a partir de I'0s) et les sorties (élimination urinaire et fixation squelettique), on peut

schématiquement distinguer :

Saturnisme aigu: absorption massive débordant les capacités de détoxication (plombémie élevee

et signes cliniques graves d'emblée). Ces intoxications aigués sont exceptionnelles, souvent

d'origine criminelle ou accidentelle.

Saturnisme chronique: absorption presque compensée par la fixation osseuse avec augmentation

progressive du plomb osseux. La plombémie augmente tres lentement. La latence clinique est plus
longue (des mois a des années), puis apparaissent des symptdmes cliniques mineurs. Des

manifestations cliniques majeures tardives surviennent de fagon inconstante.

On peut aussi distinguer le cas imprégnation excessive asymptomatique : I'absorption est
entierement compensée par la fixation osseuse, qui croit lentement. La plombémie est quasi

stationnaire et il n'y a pas de signe clinique.

La libération du stock du Pb osseux peut se faire durant la fragilisation de I’organisme

(vieillissement ostéoporose sénile mobilisation du calcium par 1’allaitement...)

3.4.3.7.1 Toxicité Aigue
Les intoxications aigues sont devenues plus rares, surtout en milieu professionnelles ou la

surveillance et la prévention se sont considérablement améliorées, mais ce genre d’accidents peut
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toujours se produire par inhalation ou par absorption. Les organes cibles sont les mémes qu’au

cours des intoxications chroniques, en effet on observe les symptémes caractéristiques suivants :

v Une eesophagite avec et Gastrite (avec des vomissements blanchatres)

v" Une colique de plomb ou colique saturnine peut en imposer pour une urgence abdominale
chirurgicale type occlusion. Les crises douloureuses, paroxystiques, initialement péri-
ombilicales puis diffuses, s'accompagnent de sueurs, paleur, vomissements, constipation, et
d'une poussée hypertensive. Il n'y a pas de fiévre, le ventre reste souple a la palpation.

v" Des troubles nerveux :

1- une encéphalopathie avec des signes d’hypertension intracranienne, qui peuvent se
développer brusquement et générer un coma et un arrét cardiorespiratoire.

2- Une neuropathie végétative qui se manifeste avec des coliques noiratres de plomb avec
hypertension artérielle paroxystique.

v' Une anémie : qui se caractérise par une teinte pale chez les sujets, cette anémie est
marquée, avec une composante hémolytique (élévation de la bilirubine, hyper-
réticulocytose et haptoglobine effondrée).

v" Des troubles rénaux.

Les cas d’intoxications aigu€s rénaux peuvent se déterminer par :

1- Un syndrome du tube proximal, complet ou non (WALDRON 1974)
2- Une néphrite tubulaire interstitielle aigué dans laquelle plusieurs mécanismes peuvent étre
incriminés de facon isolée ou associée :
e Une hémolyse aigué.
e La vasoconstriction de [’artére rénale qui de produit durant une colique de
Pb.
e Une toxicité directe par le Pb.

o Un afflux massif de Plomb au rein au cours d’un traitement par I’EDTA.

Cette néphrite est réversible et n’évolue pas vers une insuffisance rénale chronique (MORGAN
1966 1972).

3.4.3.7.2 Toxicité chronique

Elle se produit durant 1’exposition prolongée, et les symptdmes observés lorsqu’il y a intoxication
chronique par le plomb sont tres variés et non spécifiques, ce qui en fait une maladie difficile a

diagnostiquer, d’ou I’importance d’étre trés vigilant.
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3.4.3.7.2.1 Effet sur les organes hématopoiétiques

Les effets hématologiques du plomb peuvent étre liés a I’action combinée de 1’inhibition de la
synthése de I’hémoglobine et de la longévité des érythrocytes. La durée de vie des érythrocytes
circulants est également raccourcie, ce qui peut aboutir aussi a une microcythémie, 1’effet toxique
du plomb se manifeste également par des altérations morphologiques des normoblastes
médullaires, et au niveau du sang périphérique on peut observer une réticulocytose et des
érythrocytes pointillés. Ce qui peut engendrer une anémie il faut signaler que Il'anémie de
I'intoxication saturnine est toujours modérée. Elle est normochrome (ou discretement
hypochrome), normocytaire, régénérative, a ferritine normale ou légerement augmentée. On peut
retrouver occasionnellement des hématies circulantes " ponctuées ", globules rouges immatures
contenant des résidus d'ARN ribosomal, sous forme de granulations basophiles non spécifiques de

I'intoxication saturnine.
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3.4.3.7.2.2 Effet sur la synthése de [’hemoglobine

T Tt et
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Figure 3: Action du Pb sur la synthése de I’héme

a-Les effets sur la synthése de I’heme
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Le plomb posséde une grande affinité pour le soufre et, de ce fait, il inhibe I’activité de
nombreuses protéines et d’enzymes riches en groupements thiols et c’est au niveau de la
biosynthése de 1’héme que se situe son action principale. L’héme est synthétisée en plusieurs
étapes a partir du succinyl-coenzyme A et de la glycine qui donnent 1’acide delta amino
levulinique (ALA) puis le porphobilinogéne (PBG) et, en plusieurs étapes, la protoporphyrine IX.
Aprés incorporation de Fe?*, cette protoporphyrine IX devient I’héme.

Une partie des enzymes qui catalysent la formation des précurseurs de I’héme peut étre inhibée par
le plomb et la plus sensible est I’acide delta amino-lévulinique déhydratase (ALAD) dans laquelle

le plomb prend la place du zinc. Le Pb perturbe le métabolisme du fer et la synthése



intraérythrocytaire de la globine. Le Pb inhibe aussi plusieurs enzymes qui entrent dans le

processus de synthése de I’hémoglobine les plus sensibles sont :

v" Acide delta amino-levulinique dehydratase (ALAD)

Elle catalyse la transformation de 1’acide d-aminolévulinique en porphobilinogéne , I’inhibition de
cette enzyme par le plomb a été démontrée dans les érythrocytes, les reins, la moelle osseuse, le
cerveau, le foie et le cceur, I’inhibition de ’ALAD est en relation directe avec le taux sanguin de
Pb (HERNBERG 1970), la diminution importante de ’ALAD (80% pour une plombémie de
600ug/l et plus de 95% pour 700 a 900ug/l ) a pour effet : une accumulation de ’ALAD

érythrocytaire qui est ensuite éliminé par les urines.

La mesure de I’activité de I’ALAD érythrocytaire ne peut étre retenue comme test de dépistage en
raison de sa faible sensibilité aux faibles doses. Par contre, le dosage urinaire de I’ALA peut étre
utilisé (Jean-Marie HAGUENOER)

v" Héme —synthétase (ou ferrochélatase)

C’est une enzyme mitochondriale qui incorpore le fer dans la protoporphyrine IX, et I’intoxication
par le Pb provoque une inhibition de cette enzyme, ce qui fait accumuler la protoporphyrine 1X
dans les hématies, et le dosage de cette protoporphyrine 1X sous forme de protoporphyrines libres

ou protoporphyrines-zinc(PPZ) reflete aussi une possible intoxication par le Pb.
En cas d’intoxication élevée d’autres enzymes peuvent étre affecté comme :

v" Coproporphyrine décarboxylase

Cette enzyme transforme le coproporphyrinogene III en protoporphyrine IX, I’inhibition de la
coproporphyrine décarboxylase par le plomb permette au coproporphyrinogéne Il de s’accumuler

dans les hématies, et par la suite son élimination accrue dans les urines.
b-Synthése de la globine

La synthése de la globine dans les érythrocytes est diminuée suite a une intoxication par les
dérivés de Pb.

c-Incorporation du Fer

Le Pb a pour effets d’empécher le passage du fer de la transferrine vers les réticulocytes et

d’accumuler le fer en « micelles ferrugineuses » dans les érythrocytes en formation (BESSIS
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1965), par consequence il se produit une augmentation du taux du fer sérique. Les femmes et les

enfants sont plus sensibles a 1’action du Pb sur la synthése de ’hémoglobine (ROELS 1975).
d-Sur la longévité des hématies

Des études ont montrées que chez des sujets exposés, la survie des érythrocytes diminue de I’ordre
de 20% (HERNBERG1967), sans avoir une nette relation avec le taux d’hémoglobine.

Plusieurs facteurs pourraient expliquer ce phénomene :
e-Action sur I’ATPase Na-K dépendante

Le plomb inhibe cette enzyme et provoque une perte intercellulaire de K, ce qui fragilise la
membrane des globules rouges et provoque 1’hémolyse et I’anémie (HASAN 1966) .Cette toxicité

s’applique sur la membrane du globule rouge ce qui peut expliquer I’hémolyse et I’anémie.
f-Action sur les groupements thiol (-SH)

HOWARD 1978 a observé une diminution du taux de —SH libres dans les hématies des sujets
exposés a la contamination par le plomb, et cette diminution est associée a une augmentation de

’activité de la glutathion-réductase.

3.4.3.7.2.3 _Déformation structurale

De nombreux auteurs ont observé que les hématies des sujets exposés présentaient des altérations

au microscope comme les perforations, les cryptes, les tubercules, etc. (book)

3.4.3.7.2.4 Mécanismes immunitaire

Sous I’influence d’une intoxication aigue ou chronique par le Pb il se formerait des anticorps
antiérythrocytes (MANDAJEV 1972 book ).

Tous ces mécanismes interviennent dans 1’apparition de I’anémie saturnine.

3.4.3.7.2.5 Action sur la coagulation

Chez des sujets exposés professionnellement on a observé une diminution du nombre des

thrombocytes et du taux de prothrombine liés a une augmentation du temps de saignement.
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3.4.3.7.2.6 Action sur les mécanismes immunologigues

Aprés de faibles doses le Pb diminue la réponse immunitaire chez 1’animal (Souris)
(KOLLER1979). Le plomb a des doses modérées augmente de 40 a 50% la mortalité de la souris
par infection avec le virus Langat (THIND1977).

Le plomb agit aussi en diminuant la réponse des B-lymphocytes (KOLLER1979), et active la

phagocytose par les macrophages péritonéaux.

3.4.3.7.2.7 Action sur la thyroide

Selon les études de (DER1977) une concentration de 1’ordre de 50ug de Pb stimulent la sécrétion

de Ta.

3.4.3.7.2.8 Action sur la synthése des protéines

Le Pb provoque une réduction réversible des ARN et ADN, et une inhibition de la synthese des
protéines in vitro (SKREB1975).

3.4.3.7.2.9 _Action sur les enzymes

Le plomb génére chez les cobayes une augmentation dans le serum de nombreuses enzymes suite
aux lésions hépatiques (SECHI 1971):

v’ augmentation d’enzymes cytoplasmique :  sorbitol  déshydrogénase, lactate
déshydrogénase et SGOT (isoenzymel).

v"mitochondriales (glutamate déshydrogénase et 1’isoenzyme 2, car le plomb a une grande
affinité sur les mitochondries, il inhibe les oxydations phosphorylantes.

3.4.3.7.2.10 Effets neurologiques

Une exposition élevée au Pb entraine une encéphalopathie avec les symptémes classiques : le
coma, I’ataxie, et les convulsions. Les survivants restent le plus souvent avec des altérations

cerébrales qui se manifeste par un déficit mental et/ou neurologique.

Une exposition moins intense ne provoque pas les troubles mentionneés ci-dessus, mais peut
donner lieu a des symptémes comme la baisse des performances psychologiques constaté chez les

employés dans I’industrie du Pb, aussi des difficultés d’apprentissage, des altérations du
comportement. (Jean-Marie HAGUENOER)

L’intoxication chronique par le plomb peut causer certains symptomes psychologiques et des

troubles du comportement, signes d’une atteinte du systéme nerveux central. Au début, les
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manifestations observées pourront se traduire par des changements subtils d’attitude, des pertes de
mémoire, de la difficulté a se concentrer, de ’irritabilité, de I’insomnie, de la dépression, une
diminution de la libido, des céphalées, des vertiges, de I’ataxie et des tremblements. Un déficit

intellectuel a été observé chez des enfants exposés a la contamination par le Pb.

Les atteintes au niveau du systéme nerveux périphérique vont d’une parésie a une 1égere altération

fonctionnelle et qui sont mises en évidence par des appareils électro physiologiques.

Paralysie anti-brachiale pseudo-radiale (C7) : elle est devenue exceptionnelle. L'atteinte purement
motrice se manifestait au début par une paralysie des extenseurs du 3éme et 4éme doigts de la
main dominante, en respectant le long supinateur : le sujet " fait les cornes " lorsqu'on lui demande

de relever les doigts.

Au microscope électronique on observe une démyélinisation des gaines de myeéline et une

dégénérescence des axones. (http://www.uvmt.org/Formation UVP5)

3.4.3.7.2.11 Effets rénaux

Les effets d’une exposition prolongée au Pb sur les reins consistent en une néphropathie non
spécifique que caractérisent morphologiquement une fibrose interstitielle intense, une atrophie
tubulaire et une dilatation avec une atteinte relativement tardive des glomérules, méme a des
niveaux d’exposition inferieures on peut €galement observer une insuffisance tubulaire qui est

mise en évidence par des inclusions intranucléaires rénales.

Chez les adultes asymptomatiques et qui présentent un taux de plombémie relativement élevé on

peut déceler une augmentation de 1’azotémie et perturbation de la clairance rénale (WEEDEN
1975 et BAKER1979).

3.4.3.7.2.12 Effets Gastro-intestinaux

Parmi ces effets les plus connus on note la constipation ou la diarrhée, des douleurs épigastriques,
des nausées, un embarras gastriques et une perte d’appétit et de poids, a leurs paroxysme ces effets

se traduisent par des coliques. Des études ont mentionnées un éventuel réle du Pb dans I’induction

de cancers digestifs (HAGUENOER et CEZARD 1992).

Le liseré de Burton, liséré gingival bleu ardoisé localisé au collet des incisives et des canines di a
I'élimination salivaire du sulfure de plomb et les taches de Gubler, taches bleu ardoisé situées sur

la face interne des joues, sont des manifestations du saturnisme rarement observées. Elles
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témoignent de I'exposition au plomb et sont observees en cas de mauvaise hygiene bucco-dentaire
: elles ne reflétent ni I'ancienneté, ni l'intensité de l'intoxication. HAGUENOER et CEZARD 1992

3.4.3.7.2.13 Effets sur le foie

Les troubles hépatiques sont relativement peu étudiés et elles ne sont qu’une manifestation
mineure de la toxicité du Pb, bien qu’on fait parfois état de tels effets chez des personnes soumise
a une exposition intense, du faite que le foie est le centre de détoxification par les

metallothionéines.

3.4.3.7.2.14 Effet sur l'appareil cardio-vasculaire

Selon certains auteurs une exposition intense au Pb aurait une action cardiotoxique, I’hypertension
artérielle est aujourd’hui trés controversée et elle peut étre d’origine rénale (MONAENKOVA
1972) (STANKOVIC 1976) (CIRLA 1971), les cas cliniques de saturnisme s’accompagnent
parfois de symptomes de myocardite.

L’expérience réalisée par (ASOKAN 1974) sur des rats exposés au Pb ont développé une
cardiomyopathie, leurs cceurs présentent une dégénérescence diffuse, une fragmentation

myofibrillaire une dilatation du réticulum sarcoplasmique et un gonflement mitochondrial.

3.4.3.7.2.15 Des effets pulmonaires

L’inhalation des dérives du Plomb insolubles (Pb20s), peut provoquer une diminution du nombre
des macrophages alvéolaires chez les rats, alors que les dérivés solubles (PbCl), ne provoquent
pas de modification significative (BINGHAM 1972) ce qui augmenterait les risques d’infection

alvéolaires.

L’expérience de (BRUCK 1974 in Haguenoer) (Fritsch 1979) a montrée que I’exposition au rat a
200 pg de poussiéres de Pb, modifié la structure des macrophages des mitochondries et en général

la structure des membranes endoplasmiques

3.4.3.7.2.16 Effet sur la reproduction

D’apreés de nombreuses publications le Pb pourrait étre responsable des cas de mortinaissance et
d’accouchement chez des femmes employées dans I’industrie du Pb (OMS), d’autres études
(Turcot 2003) épidémiologiques une exposition intense au Pb altére la fécondité et peut causer un
dysfonctionnement ovulaire. Aux niveaux plus bas observés de nos jours, ¢’est-a-dire entre 100 et
200 pg/L (0,48 et 0,97 pumol/L), peut-étre méme moins, on croit qu’en plus des effets sur la

fertilit¢ d’autres effets sont possibles, car le plomb traverse la barriére placentaire: 1’avortement
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(Hertz-Picciotto 2000), I’hypertension gravidique, 1’accouchement prématuré, les bébés de petit
poids a la naissance, des anomalies congénitales mineures, le retard du développement physique et
mental, et une morbidité et une mortalité infantiles accrues (Vyskocil 1992) ( NIOSH National

Institute for Occupational Safety and Healt, 1997).

Chez les hommes le Pb est responsable de I’atrophie des testicules de 1’asthénospermie, de
I’hypospermie et de la tétratospermie, des plombémies plus élevées que 500 pg/L (2,41 umol/L)
peuvent étre associées a des effets néfastes, comme 1’oligospermie, aussi bien qu’a des anomalies
de structure et de mobilité des spermatozoides et & une diminution de la libido. Des niveaux de
600 ug/L (2,90 pmol/L) peuvent étre associés a 1’infertilité (Fisher-Fischbein 1987). On pourrait
observer chez les conjointes des hommes exposés au plomb des taux plus élevés d’avortements

spontanés (Lindbohm 1991 et Anttila 1995).

Chez les femmes enceintes qui sont exposées chroniquement au Pb méme par de faibles doses, le
Pb s’accumule dans les os et ce stock expose le feetus a un danger car le Pb traverse facilement la
barriere placentaire, ce qui est démontrer par des taux de plombémie relativement élevés des

nouveaux nées. (Vyskocil 1992).

3.4.3.7.2.17 Pouvoir mutagéne et cancérogeéne

De nombreux auteurs ont décrit des aberrations chromosomiques chez des sujets exposés au Pb
(NORDENSON 1978). Aussi SIROVET ET LOEB(1976), dans leur expérience, en utilisant un
systeme de synthése d’ADN in vitro ont réussi a montrer que le chlorure de Pb entraine une baisse

significative de la fidélité de cette synthese.

L’expérimentation sur les animaux que plusieurs dérivés du Pb provoquent chez les cobayes des
tumeurs malignes et bénignes , chez les hommes les travaux publiés jusqu’a présent n’ont pas
permis d’aboutir a des résultats objectifs. (COOPER 1978) dans son étude a observé des cas de

mortalité par le cancer pulmonaire chez des ouvriers fortement exposés au Pb.

Le centre international de recherche sur le cancer (CIRC) classe le plomb comme « possiblement
Cancérogene pour I’humain » (groupe 2B), I’Environmental Protection Agency (EPA) comme
cancérogene probable chez I’humain (B2) et I’American Conference of Governmental Industrial
Hygienists (ACGIH) comme cancérogene confirmé chez 1’animal (A3) dont la transposition a
I’humain est inconnue. Des données récentes suggerent de fagon non concluante une association
entre le plomb et les cancers du poumon et de I’estomac, et de fagcon moindre avec les cancers du

rein et du cerveau (Landrigan 2000, Steenland 2000)
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3.4.3.7.3 Diagnostic et traitement

Les signes cliniques d’intoxication par le plomb déja mentionnés peuvent se manifester par une
paleur, une asthénie, une anorexie, une constipation, des douleurs abdominales, des troubles de
I’humeur ou du comportement. En cas d’intoxication séveére, on peut observer un tableau

d’encéphalopathie avec hypertension intra cranienne, coma, convulsions.

Il n’y a pas de parallélisme entre les taux de plombémie et les manifestations cliniques mais 1’on
sait qu’une intoxication chronique méme faible (avec une plombémie de 100 xg/l) a un

retentissement sur le développement intellectuel et le comportement scolaire d’un enfant.

Enfamt Concentration du plomb (Pb)* Adulte
dans le sang en pg/L (pmoll)

Décts
Encéphalopathie
Encéphal opathie
Atteinte rénale - Anémie franche
Anémie franche
- Diminution de |"espérance de vie
- Effets sur la fonction reproductrice
Colique de |a femme
- §Synthise de I'hémogicbine
- Symptdmes subencéphal iques francs
Synthise de I'hémogicbine e 400 (1,93) - - § Mitesse de conduction neneuse
wm | - Atération dela fonction testiculaire
- Néphrepathie chronique
BMétabolisme de la vitamineD = 300(1,45) - ALA urinaire et coproporphyrine
§ Vitesse de la conduction - - # Pression systolique (hommes
nerveuse = blancs de 40 & 59 ans)
§ -§ Audition
WProtoporphyrine érythrocytaire - —
S Métabolisme de la vitamine D
200 (097) - Protoporphyrine érythrocytaire
=
(hemme)
Trouble de développement - ¥ Proteporphyrine érythrocytaire
( 301, § audition, § crassance) = 100 (0.48) - (fernme)
Traverse |a barridre placentare = 4= - ¥ Hypertension®
= - Inhibition de ALA-D
# Augmente |a fonction 8 Diminue la fonction

Figure 4: Effets toxiques du Pb chez ’enfant et I’adulte, Tiré du « L exposition Au Plomb, Guide
De Prévention » (Turcot 2003).

Le diagnostic d’intoxication par le plomb se fait par la mesure de la plombémie sur sang total. Le
taux de plombémie obtenu va permettre d’établir une stratégie de surveillance ou thérapeutique en

fonction de la classe d’intoxication.
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Tableau 4: Stratégic thérapeutique en fonction de la classe d’intoxication

Classe Taux pg/l Recommandations
1 <100ug Dosage/6 mois si milieu a risque, sinon tous les ans
2 100-150ug Surveillance biologique/4 mois, traitement martial, enquéte

environnementale, mesures hygiéno-diététiques.

3 150-249ug Surveillance biologique/3 mois, traitement martial, enquéte
environnementale, mesures hygiéno-diététiques

4 250-449ug Enquéte environnementale. Répétition du dosage. Réalisatior
d’une plomberie provoquée en milieu hospitalier en vue d'ur
traitement chélateur par E.D.T.A, ou traitement pat
SUCCIMER.

5 450-699ug Enquéte environnementale dans les 48 H, répétition du dosage.
mise en route du traitement chélateur.

6 >700ug Urgence meédicale (risque d’encéphalopathie)

Traitement Il est basé sur I’utilisation de chélateurs dont 1’objectif est de mobiliser le plomb des

tissus et d’augmenter son excrétion urinaire.

3.4.3.8 Effet du plomb sur les oiseaux

Les effets du Pb sur de nombreuse espéce d’oiseaux ont été rapporté par plusieurs auteurs : on a
nourri des oisillons d’étourneaux sauvage par 80 -100 ppm de Pb, on a constaté que 1’hématocrite

a chuté (développement d’anémie), alors que les adultes ont résisté (Grue et al. 1986).

En I’occurrence on a administré aux oisillons de la caille des aliments contenant 500 ppm a 1000
ppm de Pb pendant 6 semaines, et aux poussins de poulet un régime alimentaire dosé en 1850ppm
durant 4 semaines, on a constaté les effets suivants: diminution du taux de croissance avec
développement de I’anémie par rapport au groupe témoin de contrdle mais le taux de la mortalité
n'a pas augmenté (Morgan et al. 1975; Franson & Custer, 1982).

Les niveaux inferieurs a 100 ppm de Pb ne provoquent pas d’effets importants sur reproduction
des oiseaux, par exemple des tourterelles d’élevage (Streptopelia capicola) traitées avec 100 ppm
de Pb dans I’eau de boisson , ce groupe de tourterelles n’a pas montré aucune altération dans la

production d'ceufs ou au niveau de la fertilité, mais on a enregistré une nette diminution dans le
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nombre d'oisillons par rapport au groupe témoin non-dosé, ce qui indique une tendance possible
vers la mortalité des oisillons due au traitement par le Pb (Kendall & Scanlon, 1981).
Généralement les especes nidicoles sont plus sensibles aux effets du Pb que les especes
nidifuges. Il se fait qu’on a des especes d’oiseaux qui sont encore plus vulnérables et plus
sensibles aux effets de Pb méme a de faibles doses. Prenant comme exemple la caille japonaise, il
suffit d’administrer une dose de 10 ppm dans 1’alimentation de ces oiseaux, on aura par la suite
une grande diminution dans la production des ceufs, I’effet se sentira aussi dans la réduction du
taux de Ca plasmatique. Notons qu’on aura les mémes résultats sur les poulets a une dose
quotidienne de 200 ppm . (Scheuhammer 1987)

Dans une autre expérience des jeunes faucon crécerelle (Falco sparverius) qui ont été alimenté
par la viande de poulet contaminée par une dose de Pb de 448 ppm, ces oisillons ont connu une
diminution de poids, de taux de croissance et une chute remarquable dans la moyenne de survie
des oisillons, avec 1’apparition du syndrome classique qui est 1’anémie (Custer et al., 1984;
Hoffman et al., 1985). La décroissance de la survie des oisillons a été associée a des
concentrations en Pb-rénales supérieures au 6ppm (poids humide), a partir de 15 ppm en Pb

rénales, les chances de survie sont relativement trés basses.

Une étude intéressante menée sur une colonie d’étourneau sansonnet (Sturnus vulgaris qui est
une espece de passereaux de la famille des sturnidés et qui semble bien s'adapter au contexte
urbain. Ses populations urbaines et périurbaines ), les individus de cette colonie nichent au bord
d’une autoroute, ont subi un régime alimentaire traité par une dose d’environ 90 ppm de Pb. Les
résultats n’ont pas révélés une diminution dans la taille des embryons, ou une régression dans le
nombre de jeunes éclos, ou de jeunes a I’envol. Cependant on a constaté 1’hématocrite et une nette
diminution de la taille de cerveau chez les oisillons par rapport aux individus d’autre colonie de la
zone rurale dont le régime alimentaire était 10 fois moins riche en Pb (Grue et al., 1986). Des
résultats similaires sur la diminution du poids de cerveau et les dommages causés au systeme
nerveux centrale avec les conséquences sur le comportement, ont été rapporté par plusieurs
auteurs que se soit sur les mammiféres ou les oiseux . (Silbergeld & Hruska, 1980; Kawamoto et
al., 1984; Alfano & Petit, 1985; Donald et al., 1986).

L’accumulation et la toxicité du Pb a base alimentaire peuvent étre considérablement modifiés en
manipulant le niveau de calcium dans les nutriments chez les mammiféres et les oiseaux, de ce fait
dans une étude on a privé des aliments donnés aux rats du Ca pendant 2 semaines avant de leurs
administrés par voie orale une dose de Pb ceci a stimulé I'absorption de Pb par plus de 100% (Van
Barneveld & Van den Hamer, 1985),
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I’absorption accrue du Pb pourrait étre due a ’augmentation la synthése du binding proteine- Ca
dans les intestins en réponse a un régime alimentaire pauvre en calcium, la synthése de cette
protéine(CaBP) augmente la capacité d’absorption de Ca pour réduire la carence en cet ¢lément,
mais le plomb entre en compétition avec le calcium et occupe sa place sur les sites de CaBP
(Barton et al., 1978) c’est 1’effet d’antagonisme entre le Ca et le Pb aussi il faut noter qu’un
régime alimentaire riche en calcium minimise les effets toxique du plomb. Dans ce sens un groupe
de canards colverts adultes a été nourris par des aliments faible en Ca (0,03%) puis on les a fait
ingérés des grenailles de tir en Pb (de I’ordre de 721 mg de Pb par kg de poids corporel) dans les
30 jours qui suivent , tous les oiseaux étaient morts apres avoir développés des signes
d'intoxication en Pb, alors qu'un second groupe de canards et avec les mémes conditions
d’expérimentation mais cette fois on a complété le régime alimentaire avec du Ca supplémentaire
(1,2% ) ce groupe n’a connu que 50% de mortalité avec toujours les mémes signes d’intoxication
(Carlson & Nielson, 1985).

Le régime alimentaire carencé en calcium mobilise le stock de ce dernier du squelette osseux, le
Pb absorbé s'accumule principalement dans les os de mammiferes et d'oiseaux jusqu’a 95%. pour
les tissus mous, se sont le foie et les reins qui accumulent les niveaux les plus élevés (Stowe et
al., 1973; Custer et al., 1984). L'exces de tissu mou en Pb a tendance a se piéger dans les noyaux
cellulaires ou elle est liée a des structures protéiques denses appelés inclusions nucléaires (Goyer
et al. 1970).

Les femelles accumulent le Pb a un rythme plus que les males. Par exemple, le tissu osseux de
tourterelles femelles fertiles a révélé une plus grande affinité d'absorption de plomb males par
rapport aux males (Kendall & Scanlon, 1981) . Des femelles colverts qui ont ingérés des grenailles
de tir en Pb accumulent plus de 10 fois de Pb dans leurs fémurs que les colverts males. Par ailleurs
les femelles pondeuses accumulent 4 a 5 fois plus de Pb dans les os par rapport aux femelles non
pondeuses (Finley & Dieter, 1978). La formation de la coquille d’ceuf nécessite la mobilisation de
la réserve de Ca dans le squelette osseux, c¢’est pourquoi les femelles pondeuses accumulent plus
de Pb au niveau de leurs tissus osseux (Taylor, 1970).

La plombémie n’est pas adaptée pour estimer la charge corporelle totale de Pb, car le plomb une
fois dans le sang ne reste pas longtemps (une demi vie de quelques jours) ce qui indique une
exposition récente, Le meilleur indice d'une longue exposition au Pb est probablement le Pb
contenu dans les os, ¢étant donné le tissu osseux a une affinité €élevée d’accumuler le plomb une
fois lié aux os il reste généralement considéré comme non mobilisable. Le squelette accumule
environ 95% de la charge corporelle totale de plomb, des niveaux de Pb> 5ug/ g (poids sec) dans

les os des oiseaux sauvages adultes seraient indicatives d'un certain degré d'augmentation
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d'exposition au Pb dans I'environnement et les niveaux peuvent facilement depasser 100 pg/ g

apres l'ingestion du Pb de tir (Finley et Dieter, 1978).

3.4.4 Propriétés physico-chimiques et effet sur la santé et ’environnement du Cadmium

3.4.4.1 Propriétés physico-chimiques

Symbole Cd

Numéro atomique 48

Poids atomique 112.41

Valence 2

Point de fusion 321°C

Point d’ébullition 767°C+2°

Densité 8.65

Densité de vapeur 3.9

Isotopes naturels : 106, 108,110, 111, 112, 113, 114,116

Le cadmium est un meétal relativement rare dans la nature (0.1 a 0.2 ppm) son nom a pour
origine cadmia en latin et kadmeia en grec. C’est un métal blanc bleuatre, rappelant I’aspect de
I’étain, il est mou, trés ductile et malléable, plus fusible et volatile que le zinc. Il fut découvert a
partir de la calamine en 1817 par le chimiste allemand Friedrich Stromeyer a Thébes en Gréce,
ville fondée par Kadmos, (Andujar) le cadmium primaire est principalement associé au zinc dans
les minerais de zinc (blende) (0,01 a 0,05%) et donc sous-produit de la métallurgie du zinc qui
donne en moyenne 3 kg de cadmium par tonne de zinc. Le cadmium est également présent dans
des minerais de plomb et de cuivre ainsi que dans des phosphates naturels. Les minéraux les plus
importants contenant du cadmium sont la greenockite (CdS), trés souvent associée a la sphalérite
(ZnS), et I’otavite (CACO3). Son exploitation industrielle a réellement pris de I’ampleur a partir du
début du XXe siecle.

Les tensions de vapeur de Cd sont les suivantes :
a394°C 1mmHg a 611°C 100 mm Hg
a484°C 10 mm Hg a711°C 400 mm Hg
a578°C 60 mm Hg av767°C 760 mm Hg
C’est donc un métal volatilisable, émettant des vapeurs bien en dessous de son point d’ébullition,
et surtout sur cette propriété qu’il faut faire attention pendant I’analyse par spectrophotométrie

d’absorption atomique, car ce métal est volatile dans le four a graphite
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Le cadmium est primé par le zinc car il un potentiel de d’oxydation plus proche de 1’hydrogene :

Zn** + 2¢ <= Zn -0,76 V
Ci* + 20 < cCd 040V

Le cadmium est stable a des températures ordinaires et a sec, mais il s’oxyde lentement a I’air
ambiant en présence d’humidité. Si on le chauffe a des températures élevées, il brule et dégage des
vapeurs jaune rougeatre d’oxyde de cadmium d’odeur désagréable et toxique.

Le cadmium est instable dans I’eau et les solvants organiques, par contre il est facilement attaqué
par les acides, méme faibles y compris les acides organiques présents dans les produits
alimentaires qui sont alors des sources potentielles d’éventuelles contaminations, par contre, il se
dissout lentement dans les acides chlorhydrique et sulfurique dilués avec dégagement
d’hydrogene. Avec I’acide nitrique dilué, il dégage des vapeurs d’oxyde nitreux et nitrique.

Le cadmium se combine directement avec les halogénes, 1’oxygéne et le soufre avec génération

de la chaleur.

3.4.4.2 Utilisations

3.4.4.2.1 Industrielles

344211 _Métal

Le métal du Cadmium est utilisé principalement dans :
- Lagalvanisation c’est-a-dire la métallisation au cadmium ou cadmiage
- Fabrication d’alliage facilement fusible pour les courts circuits et les extincteurs
automatiques et aussi pour les bouchons de sécurité
- Les plaques négatives d’accumulateurs Cd/Ni
- Electrodes pour lampes a vapeur de Cd
- Les cellules photoélectriques
- Les batons de soudure au manganese — cadmium
- Alliages antifriction dans ’industrie d’automobile, les roulements a billes
- Alliages pour soudure et brasure en bijouterie et en orfévrerie
- Alliages au zinc et au cuivre pour la fabrication des cables électriques, de caténaires
- Alliages dentaires avec I’or et amalgames avec le mercure

- Désoxydant dans le nickelage des métaux.
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3.44.2.1.2 Oxvde et [’hydroxyde de cadmium

L’oxyde de cadmium est utilisé dans la fabrication de :

Semi-conducteurs,

Alliage a base d’argent en miroiterie.
Electrodes d’accumulateurs.
Catalyseur en synthese organique.
Céramique.

Le cadmiage des métaux.

L hydroxyde de cadmium est employé dans les accumulateurs.

3.44.2.1.3 Sels de cadmium

L’acétate, (CH3COQO).Cd, sert a produire des effets irisant sur les porcelaines et les poteries.
C’est aussi un réactif pour la détermination du soufre, du sélénium et du tellure. Il est
également utilisé dans le cadmiage des métaux.

Le bromure Br.Cd a été employé en photographie.

Le chlorure, Cl>Cd, est d’usage trés répondu : photographie, fabrication des tubes a vide, le
jaune de cadmium, galvanoplastie, miroirs, lubrifiants, 1’analyse des sulfures

L’iodure I.Cd, utilisé dans le cadmiage, les lubrifiants, les photoconducteurs, la
photographie ...etc.

Le fluorure F,Cd est utilisé dans les verreries.

Le nitrate (NO3)2Cd, sert a la fabrication d’autres dérivés du cadmium et dans les émulsions
photographiques.

Le séléniure, SeCd, constituant des photoconducteurs, des semi-conducteurs, cellules
photoélectrique, il entre dans la fabrication de rouge et d’orange de cadmium.

Le sulfate, SCd, c’est un pigment qui sert a colorer les plastiques, les verres en jaunes, les
textiles, les papiers, le caoutchouc, les céramique, I’encre d’impression, les semi-le
conducteurs et les photoconducteurs

TeCd est utilisé pour les semi-conducteurs.

Le tungstate WO4Cd, entre dans la fabrication des compteurs a scintillations et comme
catalyseur en chimie organique.

Les savons de Cd tels que le laurate, le 2-éthyhexoate, sont utilisés comme stabilisants des

matiéres plastiques.
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3.4.4.3 Sources d’exposition

C’est surtout les risques liés a I’exposition professionnelle, comme la métallurgie et 1’utilisation
de pigments (jaune et rouge du cadmium) et les peintures de céramiques, les chantiers navals et
I’industrie automobile et électronique, hormis les risques professionnels, on trouve d’autres

sources d’exposition au cadmium liées au milieu environnemental on note :

3.4.4.3.1 Pollution atmosphérigue

La pollution atmosphérique amene la concentration de cadmium de 0 a 1,5ug par jour, la
concentration normale dans I’air est de ’ordre de 0,001 pg /m® dans les grandes villes elle
augmente jusqu’a 0,083 pg/m 3. Au voisinage des industries utilisant le Cd les concentrations sont
encore plus élevées par exemple dans la ville de Annaka au Japan la concentration avoisine 0,166
ug/m3 (MUSKETT1979).

3.4.4.3.2 _Lapollution de l’eau :

L’apport dans 1’eau de boisson est d’environ 0,1 pg /L (OMS 2004), ce rapport augmente dans
les sources pres des zones industrielles et avec la concentration naturelle des sols en Cd. (Tanako
1977)

3.4.4.3.3 La pollution liée aux aliments :

Les apports moyens journaliers par les aliments sont en moyen entre 10 a 35 ug chez 1’adulte
non fumeur (Satarug 2000 et Andujar 2010), se sont surtout les produits de la mer qui peuvent
concentrer le Cd d’un facteur de 10000 a 100000 fois par rapport a I’eau de la mer, mais d’autres
aliments apportent aussi des quantités importantes, tels que les céréales, les produits laitiers et les
viandes, notamment les rognons et la fois. Ces aliments peuvent apporter un taux journalier de 100
a 300 pg dans les régions contaminées 1’exemple le plus connu est la maladie de Itai-itai ou ouch-
ouch disease j’ai mal, j’ai mal du district de Toyama du Japon, a été déclaré chez les femmes
ménopausées non exposées professionnellement au cadmium  vivant prés du fleuve de Jinzu, le riz
et ’eau de boisson étaient contaminaient par une mine de Cd située en amont du fleuve. (Tsuchiya

1976).

3.4.43.4 Tabac
Chaque cigarette peut contenir de 0,5 a 2 pg de Cd (Lewis 1972), Cet apport est plus important
que celui enregistré autour des fonderies de Cd (WYSOWSKI 1978).

3.4.4.3.5 Engrais

En particuliers les superphosphates qui contiennent du zinc et du cadmium.
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3.4.4.3.6 Pollution accidentelles

Des intoxications d’origines alimentaires se sont produites accidentellement apres la dissolution
du Cd par les acides organiques contenus dans les aliments comme les vins le vinaigre etc...

Conservés dans des récipients cadmiés ou certaines poteries.

3.4.4.3.7 Thérapeutigues

Les sulfures de Cd étaient utilisés dans les dermatoses séborrhéiques tandis que ’oxyde et
I’anthranilate sont des anthelminthiques pour les volailles. En dentisterie, on a utilisé des
amalgames d’or et de cadmium, ce dernier peut se libérer dans la cavité buccale, mais ces

pratiques ont été largement abandonnées (Bergman 1975).

3.4.4.4 Le métabolisme

3.4.4.4.1 Absorption

3.44.411 Voie pulmonaire

L’absorption pulmonaire constitue la voie d’introduction principale et la quantit¢é de Cadmium
absorbée est en fonction de :

- des caractéristiques physicochimiques des particules (granulométrie, formes chimiques, le
degré d’hydrosolubilitg, etc...).

- de la concentration atmosphérique et de la dose inhalée par les poumons (SCHWARTZ 1987 et
DO PICO 1997).

- des phénomenes de clairances

A signaler que les alkyles de Cd soupgonnés avoir une toxicité élevée sont instables et rares
dans la nature, tandis que les chlorures de cadmium sont trés soluble dans [’eau de ce fait ils sont
facilement absorbés par les poumons et introduits dans le sang, quant aux oxydes de Cd
insolubles, ’absorption se fait par l’intermédiaire le systéeme mucociliaire et la résorption par les
macrophages alveolaires.

Les particules fines de grande taille (diamétre aérodynamique > 5um) se déposent
préférentiellement au niveau des voies aériennes supérieures et celles de plus petite taille (< 5 pum)
dans le poumon profond, c’est-a-dire dans les bronchioles et les alvéoles. En revanche, les
nanoparticules inhalées (< 100 nm) ont des mouvements de diffusion dus aux mouvements
thermiques des molécules inhalées et exhalées au contact de celles-ci. Cette proprieté affecte le
comportement de déposition classiquement observé avec un aérosol de particules de taille

micrométrique, conduisant ainsi a une déposition massique moins importante au niveau alvéolaire
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et plus importante au niveau du nasopharynx et de I’arbre trachéobronchique (Oberdorster .G
2005)

Chez le rat, la demi-vie pulmonaire du Cd est de 56 jours aprés 5 jours d’inhalation, environ 60%
du Cd déposé étant absorbé (Boisset 1978).

Chez I’homme, 1’absorption par voie respiratoire est variable (10 a 30% pour les poussicres
d’oxyde de cadmium et 25 a 50% pour les fumées d’oxyde de cadmium) (Andersen 2004 IN
ANDUJAR).

3.4.4.4.1.2 Voie digestive

Cette voie intervient plus rarement, 1I’expérience effectuée par(Mc LELLAN 1978) sur six
hommes volontaires qui ont pris du Cd radioactif au petit déjeuner et le taux de rétention était de
4,6+4, en effet il admis que chez I’homme, I’absorption gastro-intestinale est d’environ 5%, mais
elle peut étre augmenter par divers facteurs nutritionnelles : carences en fer, en protéines en

calcium, en zinc et diminuée par des régimes riches en fibres (ANDERSEN.O 2004)

3.4.4.4.1.3 Voie cutanée

Elle peut présenter une source de pénétration, mais négligeable.
3.4.4.4.2 Transport

3.44.421 Liquide intra et extracellulaire

Le Cd est fix¢é sur une protéine de poids moléculaires 10500 daltons qu’est la métallothionéine,
synthétisée par le foie, et secondairement par la rate, les reins, I’intestin, le pancréas les testicules
aussi, cette protéine est riche en résidus de cystéine donc les radicaux —SH, ce qui permet la
fixation de certains métaux par ordre d’affinité décroissante : Hg, Cd, Zn, Cu, I’afflux de I’un ou
I’autre de ces métaux dans 1’organisme active la synthése de la métallothionéine qui neutralise les
effets toxiques du Cd .(MAGOS 1974)

En raison de son faible poids moléculaire, la métallothionéine est filtrée par le glomérule puis
réabsorber par pinocytose au niveau des cellules du tubes proximal ot le complexe MT-Cd?* est
alors détruit par des enzymes lysozomales libérant ainsi les ions Cd?* (FOWLER 1975) . C’est

d’ailleurs 1’'un des mécanismes de la néphrotoxicité du cadmium.

344422 _LeSang

Le cadmium présent dans le compartiment sanguin est principalement (environ 95 %)

intraérythrocytaire 1i¢ a I’hémoglobine. Le cadmium plasmatique est, quant a lui, lié¢ a des
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protéines de haut poids moléculaire, essentiellement 1’albumine. (Carlson 1975 ; Nordberg 1971)
La demi-vie sanguine du cadmium, correspondant a la durée d’élimination de la moitié de la

quantité de cadmium présent dans le sang, est d’environ 100 jours (Jarup 1983).

3.4.4.42.3 _Le stockage

Le Cd s’accumule surtout au niveau des reins et du foie, les autres organes privilégiés sont les
poumons, le pancréas, les testicules, la thyroide et les glandes salivaires, le coeur et les grosses
artéres. Le placenta concentre le Cd environ 10 fois par rapport au sang maternel d’apres les
études de ROELS 1978, donc le Cd peut facilement franchir la barriere et se retrouver dans le
feetus. Le rein constitue I’organe cible, dans le cortex rénal la concentration du Cd est supérieure a
celle des autres parties des reins car le complexe MT Cd est absorbé a ce niveau.

En effet le cadmium est une substance toxique cumulative et la demi-vie biologique du cadmium, ,
est particulierement longue, puisqu’elle est d’environ 20 a 40 ans Environ la moiti¢ du cadmium

de I’organisme est localisé dans le foie et les reins (Friberg 1985).

344424 Excrétion

Elle est a la fois urinaire et fécale, mais elle reste faible et trés lente, car le Cd est un toxique
cumulatif

-Urinaire : la concentration du Cd dans ’urine corresponde a 1’état de saturation tissulaire
et I’apparition de 1ésions rénales augmente 1’¢limination du Cd.

-Fécale : elle est beaucoup plus importante que par les urines et elle se fait par élimination
du cadmium contenu dans la bile et les sécrétions pancréatiques. L’élimination fécale semble étre
un bon test pour estimer les teneurs alimentaires en Cd.

-Phaneres : d’aprés NORDBERG 1972, ils représentent 0,5% de 1’élimination quotidienne
du Cd, selon cet auteur il existe une bonne corrélation entre la teneur en cadmium de 1’organisme

et celle des phaneéres.

3.44.5 Mode d’action (Effets toxiques du Cadmium)

3.445.1 Compétition avec les métaux

Le Cd remplace le zinc comme cofacteur de certaines réactions enzymatiques et de ce fait les
perturbe, le zinc joue un role préventif contre I’intoxication cadmique a long terme, le rapport
Cd/Zn est un facteur important a considérer (Toda 1973), le Cd exerce une action compétitive vis-
a-vis du Ca?" et Ba?* sur les enzymes de contraction musculaire, notamment au niveau des fibres

musculaires lisses vasculaires, il exerce aussi une action compétitive vis-a-vis du Fe?* et Cu?*
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comme co-enzymes des monoamines oxydase, donc le Cd diminue I’activité enzymatique

(Glauser 1976) .

3.4.45.2 Affinité pour les groupements thiols

Le Cd a une grande affinité pour les radicaux —SH, perturbant ainsi le métabolisme des amino-
acides soufrés et I’action de nombreuses enzymes (ATPase, déshydrogénase etc.)

5-3 Actions sur divers métabolites

Il inhibe la 1-hydroxylation du 25-hydroxy-cholécalciférol au niveau du rein (Feldman 1973).

Il active la tryptophane-oxydase (Diamond 1973).

Il inhibe la phosphorylation oxydative au niveau des macrophages alvéolaires.

I1 découple les réactions d’oxydo-réduction et les réactions de phosphorylation des mitochondries
(Jacobs 1956).

Il inhibe la B-oxydation des acides gras, de ces deux actions, il résulte des troubles de la
fourniture énergétique cellulaire.

Il inhibe 1’activit¢ de I’ARN polymérase en fonction de sa concentration nucléaire (Hidalgo
1976).

Le Cd diminue la synthése des protéines in vitro et la formation d’anticorps et il diminue la
réponse des lymphocytes B (Koller 1977).

Expérimentalement le Cd augmente la sécrétion de la thyroxine, tandis que le taux plasmatique de
T4 diminue. (DER 1977)

Le cadmium inhibe I’hydroxylase des hydrocarbures aromatiques des microsomes hépatiques.

(TSANG 1976).

3.4.4.6 Intoxications.

3.4.4.6.1 _Aigues

Elles peuvent se produire par voie pulmonaires ou digestive.

3.4.4.6.1.1 Intoxication aigué par voie digestive

Cette intoxication peut survenir lors de la prise des aliments contaminés par le Cd, I’ingestion de
3mg de Cd provoque des vomissements souvent sanglants associés a des douleurs abdominales
intenses, des diarrhées et des myalgies. Les pertes digestives dues aux vomissements et/ou aux
diarrhées engendrent des troubles hydroélectrolytiques et une hypovolémie. Les troubles
hémodynamiques sont responsables d’une insuffisance rénale aigué, associés a la toxicité rénale

directe du cadmium. Lors d’intoxications massives peuvent causer le décés du patient en quelques
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heures dans un tableau de collapsus cardiovasculaire, d’acidose métabolique majeure et d’une
coagulopathie de consommation (Andujar 2009). La dose orale minimale 1étale en une seule prise
est estimée entre 350 a 500 mg sur I’échelle de gravité de (Hise et Fulkerson de 1973).

3.4.4.6.1.2 Intoxication aigué par voie pulmonaire

a) Pneumopathie par les oxydes de Cd

L’inhalation des oxydes de Cd peut engendrer d’authentiques fievre des métaux ou « fiévre des
soudeurs ». Les symptdmes initiaux apparaissent quatre a huit heures apres une exposition (le plus
souvent le soir) qui se manifeste par un syndrome pseudo grippal associant une fievre transitoire
entre 39 et 40°C, et une sensation de malaise général avec des frissons, des céphalées, des
myalgies, des nausées et des vomissements, une sensation de gout métallique dans la bouche peut
étre ressortie. Ces symptdbmes respiratoires sont parfois modérés et ne comprennent que des
irritations des voies aériennes supérieures, notamment une toux, avec parfois des symptdémes plus
séveres comme une dyspnée. L’analyse du liquide de lavage broncho alvéolaire montre, le plus
souvent dans les 24 premiéres heures aprés I’exposition, une augmentation importante des
polynucléaires neutrophiles (10 a 50 %). La radiographie thoracique est habituellement normale
(Andujar 2009).

b) Pneumopathie chimique aigue

La pneumopathie cadmique qui se manifeste par les signes suivants: I’irritation des voies
respiratoires comprenant une toux seche, une dyspnée et des douleurs rétrosternales
s’accompagnant d’une fievre, de céphalées, de myalgies et d’une hyperleucocytose (Barnhart
1984 ; Fernandez 1996). En effet, la pneumopathie cadmique s’aggrave rapidement et peut
aboutir a une bronchoalvéolite hémorragique conduisant au décés du patient dans 10 a 25 % des

cas. Une atteinte hépatique et rénale modeérées est rarement associées (Heully 1963).

3.4.4.6.2 Intoxications chroniques

3.44.6.21 Reins

Le rein est I’organe-cible de I’intoxication chronique au cadmium. Souvent on a une néphropathie
tubulaire proximale caractérisée par une fuite de protéines de faible poids moléculaire (retinol-
binding protein [RBP], al-microglobuline, B2-microglobuline...) non réabsorbées par les cellules
tubulaires proximales. L’atteinte tubulaire proximale est notamment associée a une enzymurie (N-
acétylglucosaminidasurie...), une aminoacidurie, une glycosurie, une hypercalciurie et une
hyperphosphaturie. La fuite phosphocalcique urinaire favorise la survenue de lithiase urinaire. A
un stade plus avancé, une tubulopathie distale se surajoute, avec des troubles de la concentration et
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de T’acidification des urines. Une néphropathie glomérulaire, caractérisée par une fuite de
protéines de haut poids moléculaire (albumine...), peut étre associée a une atteinte tubulaire
préexistante. La protéinurie tubulaire se poursuit souvent apres I’arrét de 1’exposition au cadmium

Une insuffisance rénale progressive tardive peut s’installer. [Jarup 1993].

Les données expérimentales d’anatomie pathologique chez le rat montrent que 15 jours apres le
début d’une intoxication quotidienne par le Cd, les premicres Iésions ultra structurales

apparaissent au niveau du tube proximal.

Aprés 2 mois d’intoxication continue, les lésions du tube proximal sont visibles au microscope

optique : cedéme et vacuolisation cytoplasmique des microvillosités (bordure en brosse).

Au-dela du troisiéme mois a 1I’aide du microscope électronique on peut déceler des modifications
glomérulaires comme 1’épaississement des capsules de BOWMAN et de la membrane basale,
étalement focal des pédicelles, plus tard apparaissent une hyalinisation du mésangium et parfois

des dépdts amyloides.

Aprés la 20°™ semaine d’intoxication au niveau du tube distal apparaissent des lésions du tube
contourné distal (DEVULDER 1978). Apres ’arrét d’intoxication il ne semble pas que les 1ésions
décelées en microscope optique puissent régresser.

En pathologie humaine ’aspect le plus souvent observé par biopsie rénale ou autopsique est celui

d’une néphrite tubulaire interstitielle chronique ( DEVULDER 1978).

3.4.4.6.2.2 Atteinte osseuse due a [’intoxication chronique au Cadmium

Chez les ouvriers exposés a l’intoxication au Cadmium des lésions osseuses apparaissent
tardivement, apres environ 15 a 20 ans il s’agit souvent de douleurs au niveau des membres
inférieurs ou des extrémités, parfois méme au niveau du thorax, la radiologie révéle des stries
osseuses transversales, pseudo-fracturaires, qui siegent dans le bassin, le col du fémur, aux

omoplates, aux cubitus, parfois des cals osseux qui peuvent étre volumineux .

Dans les années 1960 une maladie endémique appelée Itai-Itai « j’ai mal, j’ai mal » en japonais a
fait I’objet de plusieurs études japonaises surtout celle de (TSUCHIYA 1978), ces études ont
montré que cette maladie était due aux nombreux facteurs concomitants : une contamination par le
Cd associée a une déficience nutritionnelle en calcium, et a des perturbations hormonales. Cette
maladie apparait surtout chez des femmes ménopausées, enceintes, en lactation, cette catégorie

¢tait non exposée professionnellement au Cd, ces femmes vivaient le long d’une riviére en aval
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d’une usine de Cd qui contaminait 1’eau des rizieres. Le riz et I’eau de boisson étaient contaminés
par du cadmium provenant d’une mine de cadmium située en amont. L’apport quotidien en
cadmium des riverains du fleuve Jinzu était dans les années 1960 de 600 pg. Celui-ci a diminué
tout au long des années 1970 atteignant moins de 100 pg. La maladie «ltai-Itai» associe une
ostéomalacie douloureuse avec une déminéralisation osseuse prédominant au niveau du bassin et
du col du fémur avec des fissurations osseuses, «stries de Looser-Milkman» et des fractures
spontanées. (Andujar).

La toxicité osseuse du cadmium serait le fait, d’une part, de la fuite rénale phosphocalcique et
d’autre part, de la perturbation par le cadmium du métabolisme de la 1,25-OH-vitamine D3
aboutissant & une diminution de 1’absorption digestive du calcium, de la calcitonine aboutissant a
une diminution de résorption osseuse et de la parathormone (PTH) engendrant par la suit a une
augmentation de résorption osseuse. L’intoxication chronique au cadmium peut étre a 1’origine

d’une ostéomalacie et parfois d’une ostéoporose (Andujar).

Des études expérimentales ont montré que le Cd agissait en compétition avec le calcium, en
diminuant ’incorporation de ce dernier dans les os et augmente son élimination urinaire (Ando
1978), de plus le Cd administré par voie orale, inhibe le transfert du Ca?* & travers la paroi

intestinale et augmente aussi son élimination fécale, ce qui aggrave encore plus 1’équilibre.

L’ostéomalacie peut s’expliquer par :

- Des pertes urinaires de Ca (Syndrome du tube proximal et tube contourné distal) et de
Phosphore (Syndrome du tube proximal).

- Le defaut de transformation rénale de 25-OH D3 en 1,25-dihydroxy Ds qui diminue
I’absorption digestive de Ca (Feldman 1973).

- Eventuellement une insuffisance pancréatique exocrine par accumulation de Cd dans le
pancréas, diminuant 1’absorption digestive de la vitamine D exogeéne par le biais d’une

stéatorrhée (NORDBERG 1972) .

3.4.4.6.2.3 Dents

L’apparition de dents jaunes cadmiques est le premier signe classiquement décrit, cette coloration
jaune du collet des dents est due a la formation de sulfure de cadmium. C’est un signe

d’imprégnation sans rapport avec la gravité de 1’intoxication.
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3.4.4.6.2.4 Effets sur la reproduction

La reprotoxicité : des études expérimentales chez I’animal ont montré que le cadmium produit des
atteintes testiculaires et diminue la fertilité chez les males. A fortes doses, le cadmium produit des
effets foetotoxiques et tératogénes chez plusieurs espéces de rongeurs. De tels effets n’ont pas été

observés chez I’homme (Andujar).

3.4.4.6.2.5 Association entre hypertension artérielle et exposition au cadmium.

Certains auteurs rapportent un effet hypertenseur du cadmium. Cette association est controversée
dans la littérature. Chez 1’animal, un lien entre la survenue d’une hypertension artérielle et une

exposition au cadmium est évoqué (Satarug 2006 et Schroeder 1962).

3.4.46.2.6 Effets cancérogénes.

Le cadmium est un agent chimique classé dans le groupe 1, c’est-a-dire comme cancérogéne
certain pour I’homme par le CIRC en 1993 (Roe 1995).

3.4.4.7 Traitement

Le DMSA n’aurait pas d’effet en cas d’intoxication chronique. Cependant, expérimentalement
chez le petit animal, 1’administration de N-acétylcystéine a pu guérir des lésions tubulaires
(Blanusa 2005).

3.4.4.8 Effet du cadmium sur les oiseaux

Plusieurs études ont montré gque la teneur en Cd dans le foie et les reins constitue 90% de la charge
corporelle totale en Cd, il a une demi-vie biologique extrémement longue (20 ans ou plus chez
I'nomme (Friberg et al, 1974). Dans les tissus, Cd s'accumule au fil du temps en se liant aux
molécules de faible poids moléculaire (6,500 daltons), metallothionein (MT) (Cherian & Goyer,
1978). L’induction de la synthése de MT en réponse a l'exposition aux métaux y compris le Cd a
été largement étudiée chez les mammiferes et les oiseaux, le réle normal de cette protéine dans le
métabolisme c’est le stockage des oligo éléments comme le Zn, le Cu et probablement la
détoxification et le stockage des métaux non essentiels tels que Cd. Méme a de faible niveau
d’exposition au Cd on a pu trouver le complexe MT-Cd dans le cytosol du foie et des reins des

oiseaux sauvages (Osborn, 1978; Kumar 1979).

Le Cd est un toxique cumulatif dans les organes cibles (Reins, Foie, Os). Aussi les concentrations
du Cd s’amplifient a travers la chaine trophique de la proie au prédateur. Des études effectuées sur

des oiseaux marins a 1’état sauvage ont permis d’enregistrer des niveaux critiques de Cd dans les
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reins (100 a 200ug /g de poids sec) accompagnés souvent par une nécrose rénale (Nicholson et
al. 1983). Cette valeur est énorme par rapport aux niveaux normaux trouvés chez d’autres espéces
d’oiseaux qui avaient dans les reins et le foie des taux <10ug/g (White & Kaiser, 1976 ; White et
al. 1979).Ce phénomene peut étre expliqué par la différence des sources de nourriture. Ces espéces
s’alimentent essentiecllement d’invertébrés tels que seaskaters (Halobates) qui accumulent

naturellement des niveaux élevés en Cd (Bull et al. 1977; Cheng et al., 1984).

Il faut signaler que les invertébrés aquatiques régissent habituellement leurs charges corporelles
de Zn et d'autres métaux en traces essentiels, par conséquent, les concentrations de Zn dans ces
organismes sont largement indépendantes du niveau de métal dans I'environnement (White &
Rainbow, 1982; Devineau & Amiard-Triquet, 1985). Cependant, la concentration de cadmium
dans les invertébrés depende de sa concentration dans le milieu aqueux environnant. La
concentration du Cd dans les organes des invertébrés peut étre bio-amplifiée par un facteur de
centaines voir milliers de fois par rapport au milieu environnant (Wright, 1977; Spehar 1978;
Jennings & Rainbow, 1979). Le phénomene reste le méme pour les invertébrés terrestres ; par
exemple des études faites sur des vers de terre ont montré que le taux de Cd était d’environ
02ug/g, alors que les mesures effectuées au niveau des sols étaient de 100 pg/g (Beyer 1982).
Les invertébrés carnivores qui se nourrissent sur les herbivores et les invertébrés détritivores
concentrent davantage du Cd (Roberts & Johnson, 1978; Hunter & Johnson, 1982). D’autre part
On a alimenté des canards colverts (Anas platyrhynchos) par une dose journaliere de 20 ppm de
Cd durant 90 jours, pas d’anomalies ont ét¢ constatées. Cependant les concentrations en Cd au
niveau des reins étaient de 1’ordre de 50-60 pg/g poids humide. Dans la méme expérience une
dose journaliere de 200 ppm pendant 60 jours provogque une nécrose tubulaire rénale et la
concentration du Cd mesurée dans les reins était de 130-140 pg/g poids humide. En outre,

I'atrophie des testicules était présente dans 20% des canards (White et al. 1978).
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4 ETUDE EXPERIMENTALE

4.1 MATERIELS ET METHODES

Aprés avoir obtenu un permis de capture et de chasse auprés du Haut Commissariat aux Eaux et
Foréts et de la Lutte contre la Désertification et une autorisation de la Wilaya de Région de
Rabat-Salé-Zemmour-Zaer, et a 1’aide des moyens qu’on a adapté aux milieux urbains comme les
filets japonais, les piéges a ressorts, les filets rabattables, la cage a trappe et la colle de souris. 50
moineaux domestiques (Passer domesticus), adultes, males et femelles, servant comme bio-
indicateurs de la pollution par les métaux lourds, ont été capturés aux niveaux de 5 sites dans les
milieux urbains la région de Rabat Salé, en fonction de la densité du trafic routier et d’activités
industrielles. 11 s’agit du: 1 centre ville, 2 Agdal, 3 Kamra,4 complexe de ['Oulja (industrie

artisanale de la poterie) et le 5°™ site témoin Sidi Allal Bahraoui (zone rurale).

Figure 5: Sites de captures

Photo 1: Les outils de capture des moineaux
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Le lieu de chaque animal capturé vivant a été géo-positionné a 1’aide d’un GPS selon les
coordonnés (en degré décimal) suivant :

Tableau 5: lieux de capture géo-référenciés

Nombre | N°du Site Latitude | Longitude
site
1 1 Kamra 33,9887 -6,8673
2 1 Kamra 33,9912 | -6,8674
3 1 Kamra 33,9922 -6,8646
4 1 Kamra 33,9895 | -6,8753
5 1 Kamra 33,9882 | -6,8681
6 1 Kamra 33,9896 -6,8685
7 1 Kamra 33,9943 | -6,8633
8 1 Kamra 33,9909 -6,8614
9 1 Kamra 33,9932 | -6,8660
10 1 Kamra 33,9908 -6,8710
11 2 Centre ville | 34,0228 -6,8348
12 2 Centre ville | 34,0132 -6,8255
13 2 Centre ville | 34,0141 -6,8332
14 2 Centre ville | 34,0169 -6,8354
15 2 Centre ville | 34,0167 -6,8302
16 2 Centre ville | 34,0222 -6,8386
17 2 Centre ville | 34,0245 -6,8242
18 2 Centre ville | 34,0207 -6,8345
19 2 Centre ville | 34,0169 -6,8214
20 2 Centre ville | 34,0160 -6,8272
21 3 Agdal 34,0085 | -6,8433
22 3 Agdal 34,0063 | -6,8390
23 3 Agdal 34,0096 | -6,8505
24 3 Agdal 34,0046 | -6,8428
25 3 Agdal 34,0052 | -6,8471
26 3 Agdal 34,0082 | -6,8542
27 3 Agdal 33,9975 | -6,8486
28 3 Agdal 34,0039 | -6,8521
29 3 Agdal 33,9924 | -6,8463
30 3 Agdal 33,9954 | -6,8523
31 4 Oulja 34,0200 | -6,7931
32 4 Oulja 34,0121 | -6,7915
33 4 Oulja 34,0113 | -6,7925
34 4 Oulja 34,0181 | -6,8023
35 4 Oulja 34,0180 | -6,7967
36 4 Oulja 34,0082 | -6,7933
37 4 Oulja 34,0191 | -6,7901
38 4 Oulja 34,0233 | -6,7987
39 4 Oulja 34,0213 | -6,8035

80



40 4 Oulja 34,0153 | -6,7961
41 5 S. A. Bahraoui | 34,0052 | -6,5041
42 5 S. A. Bahraoui | 34,0012 -6,5173
43 5 S. A. Bahraoui | 34,0027 | -6,4914
44 5 S. A. Bahraoui | 34,0011 -6,5051
45 5 S. A. Bahraoui | 33,9979 | -6,5080
46 5 S. A. Bahraoui | 33,9928 | -6,5126
47 5 S. A. Bahraoui | 34,0117 | -6,5158
48 5 S. A. Bahraoui | 33,9944 | -6,4985
49 5 S. A. Bahraoui | 34,0089 | -6,4967
50 5 S. A. Bahraoui | 34,0125 | -6,5052

Ensuite on extrapolé les lieux de capture sur une carte géo-référenciée pour voir I’abondance des
bio-indicateurs.

34,06

33,99

33,92

-6,84 -6,68 -6,52

Figure 6: Carte de répartition des captures

4.2 PREPARATION DU MATERIEL ET DES ECHANTILLONS

4.2.1 Préparation du matériel

Les ETM (éléments en trace métalliques) ont tendance a s’adsorber sur la silice et pas sur le
polyéthyleéne, le polypropyléne et le Téflon. On a choisi d’utiliser un matériel en polyéthyléne de
faible densité (LDPE) et non pas le verre. Pour la préparation et 1’analyse des échantillons, il est
essentiel que I’appareil de dosage et tout le matériel soient installés dans un environnement propre.

L’ analyse des métaux a 1’état de trace et d’ultra-trace nécessitent une préparation méticuleuse.
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Le matériel a été lavé selon la méthode ci-dessous recommandée par les organismes internationaux
UNEP/FAOQO/COI/IAEA (1995).

4.2.1.1 Nettoyage du matériel de PET pour la détermination des métaux traces

La procédure est comme suit :

e Laisser tremper le matériel toute une nuit dans une solution de savon (2% dans de I'eau du
robinet) dans un bac en plastique.

e Rincer abondamment d'abord avec de I'eau du robinet, puis avec de I'eau distillée.

e Laisser tremper le matériel dans une solution d'acide nitrique 10% (v/v) pendant au moins 6
jours a température ambiante.

e Rincer abondamment avec de I'eau bidistillé (au moins 4 fois).

e Mettre le matériel & sécher.

e Stocker le matériel dans des sacs en polyéthylene fermés hermétiquement pour prévenir le

risque de contamination.

4.2.1.2 Nettoyage du matériel de digestion en Téflon pour la détermination des métaux traces

Le nettoyage du matériel de digestion se fait de la maniére suivante :

e Tremper le matériel (bombes Téflon) toute une nuit dans une solution de savon (triton X a 2%
dans I'eau du robinet) dans un bac en plastique. Ensuite rincer abondamment d'abord avec de I'eau
du robinet, puis avec de I'eau distillée puis verser 2 ml d'acide nitrique concentré dans chaque
bombe, avant de les fermer hermétiquement.

e Introduire les bombes dans un bain de sable et chauffer 4h & 120°C.

e Laisser refroidir les bombes puis ouvrir les bombes doucement. Rincer minutieusement les
bombes avec de I'eau bidistillée (au moins 4 fois).

e Mettre les bombes a sécher.

e Une fois séches les bombes doivent étre fermées et rangées dans des sacs en polyéthyléne pour
prévenir les risques de contamination.

Il faut noter que toutes les manipulations de décontamination et de rincage doivent étre effectuees
dans une hotte a flux laminaire avec une ventilation extérieure pour évacuer les vapeurs d’acide et
assurer ainsi la protection du personnel, sans oublier que toutes manipulations de matériel doivent

étre effectuées avec des gants en polyéthyléne propres (non poudrés).
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4.2.2 Prélévement des échantillons

Aprés avoir pesé les moineaux, la collecte de sang est faite a partir de la veine jugulaire a I’aide
d’une seringue a insuline et on doit laver la zone du prélévement soigneusement par un coton
imbibé d’alcool. Ensuite avec un autre imbibé d’cau distillée pour éviter la contamination, puis,
on a stocké les échantillons de sang dans des tubes a EDTA afin d’éviter la coagulation. Le stock a
été conservé a froid jusqu’a I’analyse dans le laboratoire. Pour le prélévement des autres organes le
moineau a été sacrifié (euthanasié par over dose d’éther), avant de faire la dissection enfin les
organes prélevés (foie, reins, poumons, cceeur, encéphale, os de fémur, et les plumes) ont été

congelés dans des sacs en plastiques pour 1’analyse.

4.2.3 Traitement des échantillons

4.2.3.1 Sang

Aprés I’homogénéisation du sang par le vortex on prend 1 ml de sang et on ajoute 3 ml d’acide
nitrique supra pure 65% (MERCK ) dans une bombe a digestion en téflon qui sont bien fermées,
ensuite les bombes de digestion sont placées dans un bain de sable a 120 c° durant 4h jusqu'a ce
que le contenu soit claire et limpide et ne dégage plus de fumés, aprés on dilue le contenu jusqu’au
25 ml par I’eau bidistillée (Auger, D 89).

4.2.3.2 Organes frais

Pour les organes frais (foie, reins, poumons, cceur, encéphale), on a choisi le type de minéralisation
humide c’est -a-dire pas voie d’acide et non pas la calcination. Les organes ont été pesés
immeédiatement apres la dissection, ensuite ils ont été mis dans I’étuve a une température de 70°C
pendant 24 h jusqu’a ce que le poids soit fixe. Ensuite on prend entre 0,2 a 0,5 g de chaque organe
qu’on va mettre dans une bombe de digestion en téflon et on ajoute 4 ml d’acide nitrique. Ces
bombes seront bien fermées est maintenues a température ambiante pendant 24h pour la
prédigestion, puis on les mit dans un bain de sable a 120°C durant 4 h en moyen, jusqu’a ce que les
solutions deviennent claire et limpide et que la digestion soit terminée, par la suite on fait une

dilution par I’eau bidistillée dans des tubes a 25 ml.

4.2.3.3 Organes dures

Les plumes pectorales ont ¢ét¢ lavées soigneusement avec de I’eau bidistllée, ensuite avec de
’acétone, puis avec I’eau bidistillée acidifiée, pour éviter la contamination extérieure. Les 0s et les
plumes ont été mis dans 1’étuve a 70°C pour que le poids soit constant et obtenir le pourcentage de

séchage (déshydratation) et pour faire une comparaison aves d’autres études qui utilisent soit le
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poids sec ou poids humide, puis on fait la digestion par une mixture d’acides nitrique et

chlorhydrique (3+1)ml  (I’eau de régale).

4.2.4 Méthode d’analyse des échantillons

Le dosage a été fait par la spectrophotométrie d’absorption atomique comme méthode d’analyse, et

qui est connue par son efficacité et sa haute précision.

L’analyse du Pb et du Cd a été effectué¢ par un appareil de type VARIAN GTA 120 AA 240 Z
atomic absorption spectroscopy avec four a graphite et correction par effet de Zeeman, celui du Zn
par VARIAN AA40 FS avec la flamme. Pour chaque série d’analyse et, pour chaque solution a
mesurer trois lectures successives ont été effectuées. La moyenne de ces trois lectures constitue la
mesure, avec des concentrations connues de chaque élément. On a fait une courbe d’étalonnage,

avec une solution dite "blanc", un mélange d’acides qui a été préparé pour la minéralisation.

Pour éliminer les interférences chimiques et réduire la volatilité du Pb et Cd au niveau du four a
graphite on a choisi un modificateur de matrice qui est constitué d’un mélange de 0,8ml de nitrate

de palladium & 0,2% et de 0,2ml de nitrate (ou Chlorure) de magnésium a 1%.

4241 L’étalonnage

Une série de gamme étalonnage a été préparé avec de concentrations connues de chaque métal pour
tracer une courbe d’étalonnage. L’appareil VARIAN est automatisée et commandée par un
logiciel, ensuite on procede a une série de dilution et de mixture pour préparer des concentrations

connues de chaque métal afin tracer une courbe d’étalonnage.

4.2.4.2 Conditions analytiques et programmation du four pour les milieux biologiques

42421 LeZinc

Le dosage du Zn a été faite par spectrophotométrie d’absorption atomique de flamme (air
acétylene). La gamme d’étalonnage a été faite avec les concentrations suivantes : Omg /I (blanc :
acide nitrique +eau bi distillée) 0.5 mg/l ; 2.5mg/l et Smg/l, pour dresser la courbe d’étalonnage
soit automatiquement avec le passeur ou manuellement en introduit 1’aiguille de la pompe
aspirateur dans le tube PET avec une concentration donnée, sans oublier de rincer pour chaque
lecture avec de I’cau bidistillée et acidifier (la courbe doit étre rectiligne (une droite selon

[’équation y= ax+b).
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Figure 7: Courbe d’étalonnage de Zn

4.2.4.2.2 lePlomb
e Four a graphite avec plate forme
e Raie analytique 217nm
e Modificateur de matrice PdCl, — MgNO3
e Utilisation de background (avec I’effet Zeeman).
e Mode de calibration avec la méthode directe.

e Programmation du four

Tableau 6: Programme du four pour le Pb

Etape N° T°c temps sec Débit de gaz L/mn Lecture

1 100 3 3 Non Séchage
2 110 3 3 Non Séchage
3 125 5 3 Non Séchage
4 300 2 3 Non Séchage
5 1000 2 3 Non Pyrolyse
6 1000 2 3 Non Pyrolyse
7 1000 15 0 Non Pyrolyse
8 2500 0.9 0 Oui Atomisation
9 2500 0 Oui Atomisation
10 2500 2 3 Non Nettoyage
11 40 12 3 Non Nettoyage
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Figure 8: Courbe d’étalonnage de Pb

42423 _Le Cadmium
e Four graphite avec plate forme
e Raie analytique : 228,8 nm
e Largeur de la fente : 0,5
e Modifier de matrice : PdCIl> -MgNO3
e Utilisation du Background (avec I’effet de Zeeman)
e Mode de calibration: Méthodes des ajouts dosés
e Concentration des standards : 5,00 pg/I

e Programmation du four.
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Tableau 7: Programme du four pour le Cd.

temps sec Débit de gaz L/mn  Lecture

1 130 25 3 Non Séchage
2 180 35 3 Non Séchage
3 800 30 3 Non Séchage
4 800 10 3 Non Séchage
5 800 1 0 Non Pyrolyse
6 1800 0.7 0 Oui Atomisation
7 1800 2 0 Oui Atomisation
8 2550 2 3 Non Nettoyage
9 40 21.5 3 Non Nettoyage
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425 Performances de la méthode

4.25.1 Limite de détection

La limite de détection d’une méthode est la plus basse concentration pour un composé analysé dans
une matrice réelle qui, lorsqu'il subit toutes les étapes d’une méthode compléte, incluant les
extractions chimiques et le prétraitement. Elle produit un signal détectable avec une fiabilité définie
statistiguement différent de celui produit par un «blanc» dans les mémes conditions dans un
intervalle de confiance de 5%.

L'estimation de la LDM s'effectue selon de la fagon suivante :

. la concentration indiquée dans la littérature pour une méthode équivalente;

o la concentration correspondante a un rapport signal/bruit de 3:1 dans la matrice appropriée;
. la concentration équivalente a 3 fois I’écart type d’un étalon a bas niveau dans un solvant
approprie;

o la concentration correspondante a la limite instrumentale de détection (LID).

La LID est la plus basse concentration d’'un composé analysé dans I’eau « pure » ou dans un
solvant approprié sans la présence de matrice qu’un instrument analytique puisse détecter avec une
fiabilité définie. Cette fiabilité est statistiquement différente de la réponse du bruit de fond obtenu
par ’instrument. La limite instrumentale de détection est établie par I’addition du composé analysé
dans I’eau « pure » ou dans le solvant approprié (solution étalon) de fagon a obtenir une
concentration finale du composé analysé correspondant a environ 5 fois la LID estimée. Cette
solution est introduite directement dans le systeéme instrumental pour I’analyse. Par la suite, 1’écart

type est calculé sur les 10 replica et la LID égale 3 fois 1’écart type.

4.2.5.2 Limite de quantification d’une méthode

C’est la concentration minimale qui peut étre quantifiée a I’aide d’'une méthode d’analyse avec une
fiabilité définie.

C’est la concentration équivalente a 10 fois I’écart type obtenu lors de I’établissement de la LDM.

4.25.3 Limite de linéarité LL

La limite de linéarité est le plus haut niveau fiable de mesure qu’on puisse utiliser en tenant compte
de tous les facteurs a considérer dans une méthode.

L’étendue de concentration des étalons qui se situe entre la LQM et la LL est la zone quantifiable
utilisée dans une méthode d’analyse. Le coefficient de corrélation doit étre supérieur a 0,995 pour

respecter le critére de la limite de linéarité.
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4254 Sensibilité

La sensibilité a une concentration donnée correspond au rapport de la variable de la grandeur
mesurée (la densité optique) a la valeur correspondante de la concentration de 1’élément a doser et
si I’étalonnage se présente sous forme d’une droite, la sensibilité est indépendante de la
concentration dans ce cas elle est égale a la pente de cette droite

En spectrométrie d’absorption atomique, la sensibilit¢ est exprimée par la concentration
caractéristique donnant un signal d’absorption de 1%, soit 0.0044 UA (unité d’absorbance), on la

définir ainsi par I’inverse de la pente de la droite d’étalonnage (x0.0044) : sensibilité inverse.

4255 Fidélité

La fidélité a un niveau donné correspond a I’étroitesse de 1’accord entre les résultats obtenus en
appliquant le procédé expérimental a plusieurs reprises (n=10 replica) dans des conditions
déterminées. Selon les conditions d’exécution de 1’essai, cette caractéristique s’exprime sous forme
de réplicabilité, de répétabilité ou de reproductibilité pour une méthode.

v Réplicabilité
La réplicabilit¢ a un niveau donné correspond a I’étroitesse de I’accord entre les résultats
individuels successifs obtenus sur le méme échantillon soumis a I’essai dans le méme laboratoire
et dans les conditions suivantes : méme analyste, méme appareil, méme jour.

v Répétabilité
La répétabilit¢ a un niveau donné correspond a I’étroitesse de ’accord entre les résultats
individuels obtenus sur le méme échantillon soumis a 1’essai dans le méme laboratoire et dont au
moins 1’un des éléments suivants est différent : 1’analyste, 1’appareil, le jour.

v" Reproductibilité

Elle corresponde a I’étroitesse de 1’accord entre les résultats individuels obtenus sur le méme
échantillon soumis a 1’essai dans des laboratoires différents et dans les conditions suivantes :

analyste différent, appareil différent, jour.

4.25.6 Précision

La validité des méthodes analytiques a été vérifiée par un contréle interne a I’aide des standards
avec des concentrations connues, et dans le carde de la coopération entre I’'INH et différents
établissements internationaux, le contrdle externe la précision des résultats obtenus ont été vérifiée
aussi a l'aide des matériaux de référence fournis par différentes agences internationales telles que

11PLO4 de I’AFSSAPS : Agence Francaise de sécurité sanitaire des produits de santé (pour la
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plombémie) et le DORM-2 Dogfish Muscle and Liver Certified Reference Materials for Trace
fourni par CNRC : Conseil National de Recherches Canada et le SRM 2976 (tissu de mollusque
bivalve ) produit par « Marine Environment Laboratory of IAEA:International Atomic Energy
Agency, Monaco »

Les résultats obtenus sont résumés dans le tableau suivant :

Tableau 8: Comparaison entre les valeurs certifiées et les valeurs mesurées a I’THN en utilisant

différents matériaux de référence biologiques.

Matériel de Valeurs mesurées %
référence Métal Valeurs certifiées dans I’ INH Récupération
11PLO4 Pb 166,3+38,20 173,28+12 104,2

Pb 2,2+0,07 1,9+0,18 86,36

SR M 2976 Cd 0,89+0,04 0,82+0,16 92,13

Zn 148410 137413 92,56
DORM-2 Zn 25,6+2,3 22,3+3,5 87,1
Pb 0,065+0,007 0,060+0,007 92,3

Le taux de récupération ou de recouvrement est entre 86% et 104% et qui est une valeur
acceptable car elle ne dépasse pas 15% méme entre ces différents établissements et qu’on est

toujours dans les normes.

5 Le choix des tests statistigue

5.1 ANALYSE EN COMPOSANTES PRINCIPALES (ACP)

C’est une méthode de la famille de 1'analyse des données et plus généralement de la statistique
multivariée, qui consiste a transformer des variables liées entre elles (dites "corrélées” en
statistique) en nouvelles variables décorrélées les unes des autres. Ces nouvelles variables sont
nommees "composantes principales”, ou axes principaux. Elle permet au praticien de réduire le
nombre de variables et de rendre I'information moins redondante. En déformant le moins possible
la réalité, il s’agit donc d’obtenir le résumé le plus pertinent possible des données initiales. «c’est
un moyen de condenser un nombre important de données de fagcon a regrouper les parametres
dont les variations sont liées les unes aux autres en fonction de facteurs expliquant ces
regroupements, la recherche de la signification de ces facteurs conduit a proposer des hypothéses
sur les causes de 1’évolution des variables étudies». Blakalowicz 1979). C’est la matrice des

variances-covariances (ou celle des corrélations) qui va permettre de réaliser ce résumé pertinent,
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parce qu’on analyse essentiellement la dispersion des données considérées, €t c¢’est I’interprétation

de ces graphiques qui permettra de comprendre la structure des données analysées.

Donc il s'agit d'une approche a la fois géométrique (les variables étant représentées dans un
nouvel espace, selon des directions d'inertie maximale) et statistique (la recherche portant sur des
axes indépendants expliquant au mieux la variabilité - la variance - des données). Lorsqu'on veut
compresser un ensemble de [V variables aléatoires, les n premiers axes de l'analyse en
composantes principales sont un meilleur choix(F1XF2), du point de vue de l'inertie ou de la
variance (Enzecri, JP 1966 ; 1986 et Escofier 2008)

L’ACP est plus qu’une représentation synthétique des résultats analytiques car elle met en
¢vidence des phénomeénes pas toujours bien perceptibles a I’aide des représentations graphiques

habituelles ou des corrélations simples » :(Murdy et Blavoux, 1986).

5.2 LA CORRELATION DE PEARSON

En probabilités et en statistiques, étudier la corrélation entre deux ou plusieurs variables aléatoires

ou statistiques numériques, c’est étudier I'intensité de la liaison qui peut exister entre ces variables.

Le type le plus simple de liaison est la relation affine. Dans le cas de deux variables numériques,
elle se calcule a travers une régression linéaire. La mesure de la corrélation linéaire entre les deux
se fait alors par le calcul du coefficient de corrélation linéaire. Ce coefficient est égal au rapport de
leur covariance et du produit non nul de leurs écarts types. Le coefficient de corrélation est

compris entre -1 et 1

Calculer le coefficient de corrélation entre 2 variables numériques revient a chercher a résumer la

liaison qui existe entre les variables a l'aide d'une droite. On parle alors d'un ajustement linéaire.

Comment calculer les caractéristiques de cette droite ? En faisant en sorte que I'erreur que I'on
commet en représentant la liaison entre nos variables par une droite soit la plus petite possible. Le
critere formel le plus souvent utilise, mais pas le seul possible, est de minimiser la somme de
toutes les erreurs effectivement commises au carré. On parle alors d'ajustement selon la méthode
des moindres carrés ordinaires. La droite résultant de cet ajustement s'appelle une droite de
régression. Plus la qualité globale de représentation de la liaison entre nos variables par cette

droite est bonne, et plus le coefficient de corrélation linéaire associé l'est également. Il existe une
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¢quivalence formelle entre les deux concepts, I’exemple le plus connu est la corrélation de

Bravais-Pearson (March, Lucien in Wikipedia) et (Armatte 2001)

Coefficient de corrélation linéaire de Bravais-Pearson

J:E-y

T -
P o.0,

oxy désigne la covariance entre les variables x et y, et ox, oy, leur écart type

> (@i-2)- (- 7)

Z(Iz‘ —z)%- ‘ (vi — 7)°

i=1 i

Si rvaut 0, les deux séries ne sont pas corrélées linéairement. Les deux séries sont d'autant mieux
corrélées que r est loin de O (proche de -1 ou 1).

1 N
Toy = N (x; —Z) - (i — 7)
izt est la covariance entre x ety

est I'écart-type de X

est I'écart-type de Y

=

I
=
5

i=1  estla moyenne de X

i=1 estlamoyenne deY
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5.3 _TEST D’HYPOTHESE

En statistiques inférentielle un test d'hypothese est une démarche qui consiste a rejeter ou a ne
pas rejeter une hypothése statistique, appelée hypothése nulle, en fonction d'un jeu de données
(échantillon). Il s’agit d'émettre, a partir de calculs réalisés sur des données observées, des
conclusions sur la population, en leur rattachant des risques de se tromper.

La définition des hypothéses de travail, constitue un élément essentiel des tests d'hypothéses de
méme que pour la vérification des conditions d'application de ces dernieres (normalité de la

variable, égalité des variances, etc.)

Les tests peuvent étre classés selon leur finalité, le type et le nombre des variables d’intérét,
I’existence d’hypothéses a priori sur les distributions des données, le mode de constitution des
échantillons et le test d’homogénéit¢é (ou de comparaison) qui consiste a vérifier que les

échantillons (groupes) proviennent de la méme population.

On parle de tests paramétriques lorsque 1’on suppose que les données proviennent d’une
distribution paramétrée. Dans ce cas, les caractéristiques des données peuvent étre résumées a
I’aide de parameétres estimés sur 1’échantillon (moyenne, mode médiane, quartiles...etc.), la
procédure de test subséquente ne porte alors que sur ces paramétres. Et le test d’hypothése de
normalité sous jacent des échantillons est le plus souvent utilisée, la moyenne et la variance
suffisent pour caractériser completement la distribution. Et on présume que les échantillons ont été
collectés de maniére aléatoire indépendante pour mieux représenter la population, de plus le

nombre de ces échantillons doit dépasser 20 individus, et les mesures sont qualitatives.

Les tests non-paramétriques ne se basent pas sur des distributions statistiques. lls peuvent donc
étre utilisés méme si les conditions de validité des tests paramétriques ne sont pas vérifiées, c’est-

a- dire on ne fait pas hypothése sur la distribution sous-jacente des données

La distinction paramétrique — non paramétrique est essentielle. Elle est systématiquement mise en
avant dans la littérature. Les tests non paramétriques, ne faisant aucune hypothése sur les
distributions des données, éelargissent le champ d’application des procédures statistiques. En

contrepartie, ils sont moins puissants.
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5.3.1 Puissance d'un test

C'est une évaluation de sa sensibilité, de sa capacité a détecter les effets significatifs dans les
données quand, en fait, ils sont présents; lors de chaque test, nous acceptons une hypothése et nous
refusons l'autre

- On commet une erreur de type 1 quant on rejette HO, alors qu'elle n'est pas valable

- On commet une erreur de type 2 quand on accepte HO, alors qu'elle n'est pas valable
On dit qu'un test qui conduit a peu d'erreurs de type 2 est un test qui possede une haute puissance
ou trés sensible, a I'inverse, on dit qu'un test qui conduit a peu d'erreurs de type 1 et beaucoup
d'erreurs de type 2 a une faible puissance. Il est souhaitable d'utiliser un test de haute puissance
chaque fois que c'est possible; la puissance d'un test augmente avec la taille de I'échantillon
(Fezzaa Ghriss 2009).

5.3.2 Seuil de signification ou p-value

Dans un test statistique, la valeur p (en anglais p-value) est la probabilité d'obtenir la méme valeur
(ou une valeur encore plus extréme) du test si I'nypothése nulle était vraie. Si cette valeur p est
inférieure a la valeur du seuil préalablement défini (traditionnellement 5% ou 1 %), on rejette

I'nypothese nulle et le « résultat du test est statistiquement significatif ».

En d'autres termes, la valeur p est la probabilité de commettre une erreur de premiere espece, c'est-
a-dire de rejeter a tort I'nypothése nulle et donc d'obtenir un faux positif. La valeur p se traduit par

un seuil expérimental.

En général, on considere les seuils suivants :

e <0,01: trés forte présomption contre I'hypothése nulle
e 0,01-0,05 : forte présomption contre I'nypothese nulle
e 0,05-0,1: faible présomption contre I'hypothése nulle

e >0,1: pas de présomption contre I'nypothese nulle

5.4  ANALYSE DE LA VARIANCE

L'analyse de la variance est un test statistique permettant de vérifier que plusieurs échantillons
sont issus d'une méme population. Ce test s'applique lorsque l'on mesure une ou plusieurs
variables explicatives catégorielles. On parle d'analyse a un facteur, lorsque I'analyse porte sur un
modele décrit par un facteur de variabilité, d'analyse a deux facteurs ou d'analyse multifactorielle.

L’ANOVA a un critere de classification est utilisée pour tester 1’égalité des moyennes de trois

groupes indépendants ou plus, on la préfere systématiquement a de multiple T-test a deux
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¢chantillons indépendants pour éviter une augmentation de risque d’erreur. Une ANOVA a un
critere de classification suppose une variable dépendante quantitative. Les différentes groupes
doivent presenter une distribution normale (souvent on fait le test de shapiro-wilk pour tester la
normalité d’un échantillon), de plus la variance entre les différents groupes doit étre homogene

(test de levene).

C’est la somme des carrés des écarts par rapport a la moyenne / nombre de degrés de liberté =
SCE/ddI avec SCE : somme des carrés des écarts types et ddl (degre de liberté) correspond
au (Nombre des échantillons-1)

$?= (Xi - Xm)?/ddl
Xi : Données de I’échantillonnage, Xm : moyenne arithmétique
5-4-2 Verification de la normalité des échantillons

Seuls des échantillons suivant une loi normale peuvent faire 1’objet d’une analyse de variance
paramétrique. Pour vérifier que la distribution d’un échantillon suit une loi normale, le test
descriptif d’aplatissement et d’asymétrie (de kurtosis and skewness...) on le faire visuellement
avec des digrammes, ou par des tests de normalités (Chapiro Wilk, Anderson ...) a I’aide des
logiciels (comme SPSS et XLSTAT).

En plus de I’inspection visuelle des graphes de distribution, les logiciels de statistique proposent
de faire facilement un choix des tests de normalité. Lorsqu’il ya discordance entre les résultats des
tests (shapiro-wilk ; jarques bera ...) on préfére les plus faibles et le moins rigoureux. Mais dans
les cas des échecs de 1’un ou des tests de normalité, cela ne signifié¢ pas nécessairement qu’on doit
opter automatiqguement a un test non paramétrique, seuls les petits échantillons risquent de souffrir

de cette violation (moins de 20 observations).

Une distribution dite non normale peut étre facilement normalisée et on recense trois
transformations principales : le logarithme, la racine carrée, et I’inverse mais ces transformations
ont des inconveénients et induisent des déformations dommageables sur les données pouvant crées
ainsi des artefacts indésirables, ces transformations rendent aussi les données plus difficiles a

interpréter.

5.4.1 Analyse de variance & un facteur pour échantillons indépendants

Avant d’entamer les calculs du test ’ANOVA on pose un test d’hypothese.
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L'hypothése nulle correspond au cas ou les distributions suivent la méme loi normale.

L'hypothése alternative est qu'il existe au moins une distribution dont la moyenne s'écarte des

autres moyennes a risque d’erreur choisi o (souvent a= 0,05)
Ho : mi=mz=ms=...=mx
H1 . mi#£mo#£ms=...#mg

Calcule du test F avec les formules suivantes :

Source de variation SCEM ddl Carré moyen Test F
kK N0 _
Totale ZZ(XH_X)Z N-1
i=1 j=1
k = —wu SCEM intergroupe /  Carré moyen inter
Intergroupe Z n; (Xi—X) k-1 ddl intergroupe / carré moyen intra
i=1
Intragroupe k. _ SCEM intragroupe /
(= erreur) Zz (X i = Xi )2 N -k ddl intragroupe
i=1 j=1

Ou  k lenombre de groupes

Xij est la donnée j dans le groupe expérimental i.

Xi estla moyenne arithmétique des individus du groupe i.

X estla moyenne arithmétique des individus des k groupes réunis.
ni est ’effectif du groupe 1.

N est I’effectif des k groupes réunis.

Le rapport du carré moyen intergroupe sur le carré moyen intragroupe est comparé aux valeurs
critiques de la table F de Snedecor avec les nombres de degrés de liberté requis: (a) ddl

intergroupe et (b) ddl intragroupe, ce qui fournit la valeur de p du test.

Si F calculé est supérieur a F critique (lu dans le tableau Snedecor) a un risque d’erreur o choisi
on peut rejeter I’hypothese nulle Ho, ensuite on poursuit I’analyse avec le calcul de la probabilité

(La valeur de P) au seuil de signification o (le risque d’erreur) si P calculé est largement
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supérieure au seuil de signification a, on conserve donc I’hypothése nulle (pas de différence

significative entre les moyennes).
Pour le test (t de student) c’est le meme principe d’ANOV A mais a deux échantillons

5.5 TEST DE KRUSKAL-WALLIS

Le test de Kruskal-Wallis est un test non paramétrique a utiliser lorsque vous étes en présence de k
échantillons indépendants, afin de déterminer si les échantillons proviennent d'une méme

population ou si au moins un échantillon provient d'une population différente des autres.

Le test de Kruskal-Wallis est souvent utilisé comme une alternative a TANOVA dans le cas ou
I'nypothése de normalité n'est pas acceptable. Il permet de tester si k échantillons (k>2)
proviennent de la méme population, ou de populations ayant des caractéristiques identiques, au
sens d'un paramétre de position (le parametre de position est conceptuellement proche de la
médiane, mais le test de Kruskal-Wallis prend en compte plus d'information que la position au

seul sens de la médiane).
Principe du test de Kruskal-Wallis

Si on désigne par Mi le paramétre de position I'échantillon i, les hypothéses nulle HO et alternative

Ha du test de Kruskal-Wallis sont les suivantes :

e HO:Ml1=M2=..=Mk

e Ha: il existe au moins un couple (i, j) tel que Mi # Mj

Le calcul de la statistique K du test de Kruskal-Wallis fait intervenir comme pour le test de Mann-
Whitney le rang des observations, une fois les k échantillons (ou groupes) mélangés. K est défini

par :
K = 12/(N(N+1)) Zi=1. k [Ri2-3(N+1)]

ou ni est la taille de I'échantillon i, N la somme des ni, et Ri la somme des rangs pour I'échantillon
i parmi I'ensemble des échantillons. Lorsque k=2 le test de Kruskal-Wallis est équivalent au test de
Mann-Whitney, et la statistique K est equivalente a la statistique WSs. Lorsqu'il y a des ex aequo,
on utilise les rangs moyens pour les observations correspondantes, comme dans le cas du test de
Mann-Whitney.
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Résultats



6 Reésulats

6.1 LESANG

6.1.1 Test normalité :

Pour les tests de normalité on fixe le seuil de signification (risque d’erreur a) a 1%, afin de
minimiser la probabilité du rejet de 1’hypothése nulle et de ne pas transformer les donnés pour

garder la réalité de nos résultats.

A Taide des logiciels XLSTAT 2014 et SPSS 21 et sans transformation préalables des
concentrations du Zn, Pb et Cd dans le sang et les organes on applique un éventail des tests de
normalité (Shapiro-Wilk , Anderson-Darling, Lilliefors et Jarque-Bera) , si les tests s’accordent
c’est en faveur de I’analyse sinon on garde le test le moins robuste) avec les diagrammes P-P plot (

probabilité empirique-probabilité théorique)

On met le test d’hypothése suivant :

HO : La variable dont provient I'échantillon suit une loi normale.

H1 : La variable dont provient I'échantillon ne suit pas une loi normale.

Si la p-value calculée été supérieure au niveau de signification seuil alpha=0,01 (fixé), on ne peut

pas rejeter I'hypothese nulle Ho, dans le cas contraire on garde 1’hypothése alternative Ha.

Pplt Cd) Pplot )

PP plot [Pb)

p .
.........
0

Feocton d répartiton mpiique Fooctonde régrton enphue Fanctiond éarttion empirique

Figure 10:Diagrammes P-P plot (Zn, Pb, Cd).

Les tests de Test de Jarque-Bera et de Lilliefors sont en faveur de la normalité de la distribution
du cadmium sanguin au niveau des cing sites d’étude, le tableau ci-dessus résume les résultats des

quatre tests avec les p values calculées.
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Tableau 9: Synthese des p-values des tests pour le Zn, Pb et Cd dans le sang

Variable\Test Shapiro-Wilk Anderson-Darling Lilliefors  Jarque-Bera
(2Zn) 0,1363 0,0383 0,0714 0,7783
(Pb) <0,0001 < 0,0001 0,0035 0,0277
(Cd) 0,0015 0,0013 0,0239 0,1224

la distribution de la majorité des échantillons suit une loi subnormale, (puisque la plupart des P-
values calculées sont supérieures au seuil de signification fixé a 1%), donc on peut appliquer le
test d’ANOVA a un facteur (les sites) pour la vérification d’égalité des variances on applique le
test de levene, quand ce dernier test échoue (ce qui veut dire que les variances ne sont pas égales),
dans ce cas on opte pour le test de kruskal wallis (qui garde 90% de la puissance du test

d’ANOVA) comme procédé alternatif de I’ANOVA pour les échantillons non paramétriques

6.1.2 Test d’ANOVA.
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Tableau 10: Comparaison des concentrations moyennes du Zn, Pb et Cd dans le sang en pg /1 a I’aide

d’ANOVA
N Moyenne Ecart-type Erreur Intervalle de confiance a 95% | Minimum | Maximum
standard pour la moyenne
Borne Borne
inférieure supérieure

Kamra 10 3310,70 621,51 | 196,54140 2866,09446 3755,30954 | 2100,520| 4354,350

Town 10 3252,01 965,67 | 305,37283 2561,20867 3942,81133| 2200,000| 5555,000
center

Zn  Agdal 10 2226,35 872,67 275,96437 | 1602,08422| 2850,63378| 1200,000| 4204,200

Oulja 10 2960,60 347,52 (109,89580| 2712,00642| 3209,20958| 2250,560| 3406,000

bahraoui | 10 3922,18 889,96 [ 281,43048 | 3285,54901| 4558,82899| 2455,000| 5400,000

Total 50 3134,37 927,37[131,15074| 2870,81631| 3397,93089| 1200,000| 5555,000

Kamra 10 35,41 13,80 4,3663 25,5408 45,2954 21,53 69,37

Town 10 41,88 10,911| 3,45056 34,0747 49,6861 23,50 55,65
center

Pb Agdal 10 32,78 13,44 4,25292 23,1605 42,4021 17,65 64,70

Oulja 10 32,23 2,69 ,85210 30,3047 34,1599 28,90 37,00

bahraoui 10 2,93 1,178 ,37270 2,0900 3,7762 1,20 4,40

Total 50 29,04 16,66 | 2,35660 24,3133 33,7848 1,20 69,37

Kamra 10 3,78 1,27 ,40275 2,8719 4,6941 2,35 6,33

Town 10 5,60 3,42| 1,08429 3,1482 8,0538 1,49 10,20
center

Cd Agdal 10 3,74 2,59| 0,81914 1,8940 5,6000 0,52 10,07

Oulja 10 8,29 1,15| 0,36677 7,4613 9,1207 6,10 9,83

bahraoui 10 3,54 0,841 0,26626 2,9397 4,1443 2,21 4,83

Total 50 4,99 2,72 0,38490 4,2193 5,7663 0,52 10,20

Tableau 11: Tableau n°11 : Test de Levene des variances pour les
concentrations du Zn Pb et Cd dans le sang.

Statistique de ddi1 ddi2 Signification
Levene
concentrations du Zn 1,350 45 ,266
concentration du Pb 4,012 4 45 ,007
concentration du Cd 8,016 45 ,000

Seule la variance du zinc est homogene pour les cing stations puisque P=0,266 cette valeur est

largement supérieure au risque d’erreur de 5%(0=0,05), ce qui est normal pour un oligoélément

nécessaire pour les processus biologiques.
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Le test de levene nous confirme que les variances ne sont pas homogenes pour le Pb et le Cd,
dans ce cas on pourrait choisir pour le test de kruskal wallis (qu’est moins robuste que
I’ANOVA).

Tableau 12: Test ’ANOVA a 1 facteur pour les teneurs en Zn, Pb et Cd dans le Sang.

Somme des ddl Moy carrés F Signification
carrés
15202681,2 4| 3800670,323 6,349 ,000
Inter-groupes 03

) 26938586,5 45 598635,256
concentrations du Zn Intra-groupes

11
Total 42141267,8 49
03
Inter-groupes 9113,140 4 2278,285 22,818 ,000
concentration du Pb  Intra-groupes 4493,119 45 99,847
Total 13606,259 49
Inter-groupes 163,685 4 40,921 9,240 ,000
concentration du Cd Intra-groupes 199,287 45 4,429
Total 362,972 49

Le test ’ANOVA montre que la différence de concentration pour les trois métaux est hautement
significative pour les cing stations de mesure avec p-value <0,0001. Autrement dit que les sources
de contamination par le Zn, le Pb et le Cd ne sont pas les mémes ou que ces sites sont affectés

différemment par ces métaux

6.1.3 Test non paramétrique de kruskal-wallis
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Tableau 13: Test Kruskal-Wallis pour les teneurs en Zn, Pb et Cd dans le Sang

Reécapitulatif du test d"hypothése

Hypothése nulle Test Sig. Deécision
Test de
La distribution de concentrations du \I"ir,.gﬁil;ala: Rejeter I
1 Zn est identique sur les catégories cchantillons 001 hyr)othése
de sites indépendant nulle.
=
Test de
La distribution de concentration du \if\:,uﬁkalf Rejeter I
2 pb est identique sur les catégories éc:?'lalr?ti?lons 000  hypothese
de sites. indépendant nulle.
=
Test de
La distribution de concentration du wgﬁil;ala: Rejeter I'
3 Cd est identique sur les cateégories sch 5 002  hypothese
de sites gchantillons nuﬁe,
indépendant
=

Les %i nifications asymptotiques sont affichées. Le niveau de signification
est | .

Le test non paramétrique de Kruskal-Wallis est conforme avec le test d’ANOVA a 1 facteur c’est
que la distribution des métaux n’est pas identique pour les cinq sites puisque tous les p-values

calculées sont nettement inferieures a 0,05.

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants
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= 5000007
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Kamra Town center Agdal QOulja Sidi allal
bahraoui
sites
N Total 50
Statistique de test 18 236
Degrés de liberté 4
Sig. asymptotique (test bilatéral) 001

1. La statistique de test est réglée pour les ex aequo.

Figure 11: Box plot des teneurs en Zn dans le sang

D’apres le diagramme box plot on constat que la concentration du Zn dans le sang est relativement

élevée au niveau de la ferme de sidi Allal Bahraoui a p=0,001.
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concentration du pb

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants
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Sig. asymptotique (test bilatéral) 000

1. La statistique de test est réglée pour les ex asquo.

Figure 12: Box plot des teneurs en Pb dans le sang.

La plombémie augmente respectivement pour le centre ville > Kamra > Oulja>Agdal et le site

témoin Allal Bahraoui qui est le moins contaminé a

concentrations entre le sites est trés significative ( P<0,0001).
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bahraoui
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Statistique de test 16 501
Degrés de liberté 4
Sig. asymptotique (test bilatéral) 002

1. La statistique de test est réglée pour les ex aequo

Figure 13: Box plot des teneurs en Cd dans le sang.

Le cadmium est tres présent dans les échantillons préleves au niveau du complexe industriel

d’Oulja ensuite le centre ville, Kamra , Agdal et méme dans le site témoin sidi Allal Bahraoui on a

trouvé une moyenne de 3,84 pg/l (p=0,002) .

La concentration du Pb dans le sang (Plombémie).
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Figure 14: Diagramme des concentrations de Pb dans le sang.

La concentration de plomb dans le sang, comme dans les tissus mous, est I’indication d’une forte
exposition récente. Un niveau de plomb dans le sang de 48 £33 pg/L est considéré par
Scheuhammer (1989) comme normal chez les oiseaux non exposés ; un niveau de 150 ug/L
témoigne de 1’absence d’exposition anormale au plomb ; un niveau d’environ 200 pg/L est
I’indication d’une concentration légerement élevée de plomb dans le sang. D’autres auteurs
considerent une concentration supérieure a 200 pg/L comme I’indice d’une exposition sublétale
(Redig et al., 1983 ;Samuel et al., 1992) (Garcia-Fernandez, 1997). Les effets physiologiques
néfastes chez les oiseaux peuvent se produire & des niveaux de plombémie aussi bas que 0,4 ppm
(soit 0,4 pg /ml) (Joanna Burger 2008 ; Eisler, 1988a), d’aprés cette étude les sites (Kamra, centre
ville , Agdal et I’Oulja) dépassent cOtoient Iégerement le seuil (48 £33 pg/) avec leurs valeurs
maximales enregistrées. On peut déduire que les moineaux ne sont pas exposés a une intoxication
récente et aigue en Pb.

En comparaison avec d’autres études faites dans le domaine (Tableau), les concentrations du
Plomb qu’on a trouvé dans cette étude sont relativement supérieures a celles trouvées par la
précédente étude de Monsieur Abidi (2010) dans le méme domaine et la méme région et cet écart
peut étre expliqué par la différence des régimes alimentaires entre les deux espéces d’oiseaux
étudiés (le pigeon est granivore et le moineau est omnivore), bien que les deux études dans la ville
de Rabat enregistrent des concentrations nettement inferieures a celles observée en Espagne ou en
Hollande, les plombémies des années 70 et 80 faites par exemple dans les Métropoles de London

et de Tokyo montrent des taux flagrants du faite de 1’utilisation de I’essence plombé.
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Tableau 14: Comparaison des concentrations du Pb dans le sang avec d’autres études.

Concentration

Pays du Pb en pg/l Espece d'oiseau Région Auteur
centre ville (trafic
41,88+ 10,91 routier)
complexe Oulja .
Maroc( Rabat) 32,23+2,69 Passer domesticus (industrie) Cette etude
Ferme Bahraoui
2,93+£1,17 (rurale)
centre ville (trafic
22,1242 56 routier)
Maroc(Rabat) 31,33+2,85 Pigeon Oulja Abidi 2010
ferme bahraoui
11,17+2,14 (rurale)
Espagne Montoro R.
(Dofana Park) 208 Canard colvert Zone miniére 1999
71 Cigogne
Hollande (Amsterdam) 263+ 102 Pigeon grand trafic routier | Schilderman
moyen trafic
73,3+£10.6 routier P.A. 1997
Hutton M.
Angleterre Chelsea 1011+132 Pigeon centre ville 1980
Angleterre(Heathrow) 162455 aeroport
Japan (Tokyo) 330+204 Pigeon centre ville Ohi 1974
New Jersey 0,94+0,22 Hirondelle Meadowlands Burger 2007
USA 0,419+0.052 | Carouge a épaulettes

La concentration du Cd dans le sang.

10,00
9,00
8,00
7,00
6,00
5,00
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Cd pg/L

3,00 -
2,00 -
1,00

0,00 |

H Sang

==
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Kamra

Agdal Qulja

Bahraoui

Figure 15: Diagramme des concentrations du Cd dans le sang
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Les niveaux connus en Cd et qui peuvent provoquer des effets néfastes chez les oiseaux vont de
0,1 ppm & 2 ppm (Burger, 1993). 3ppm selon (Scheuhammer, 1987), la contamination par le Cd
est due principalement au trafic routier que connaissent les sites du Kamra , centre Ville et Agdal
par ’'usure des pneus, les plaquettes de freinage, les huiles a moteurs, et les roulements a billes
galvanisées par cadmiage, en comparaison avec d’autres études résumés dans le tableau ci-dessous
les teneurs en Cd dans le sang du moineau sont relativement élevés et parfois elles dépassent
mémes les niveaux des zones minieres contaminées, les sources principales de contaminations
sont soit par inhalation directe des particules de poussiéres en suspension par les poumons soit par
ingestion des graviers par I’oiseau qui I’aide dans le processus de digestion de grains dans le

gésier.

Tableau 15: Comparaison des concentrations du Cd dans le sang avec d’autres études.

Pays Cd pg/l Espéce d'oiseau Région Auteur
5,6+3,42 Centre-ville
Maroc (Rabat) 8,29+1,15 moineau Oulja Cette étude
3,54+0,8 A . Bahraoui
2,24+0,30 Centre-ville
Maroc (Rabat) 1,13+0,30 Pigeon Oulja Abidi 2010
0,34+0,04 A . Bahraoui
d trafic routier
Hollande 6,24+2,4 . gran ! _
(Amsterdam) 6.2+2.96 Pigeon moyen _traﬂc Schilderman 1997
routier
Espagne (Dofiana 4,8 Cana_rd colvert Zone miniére Montoro 1999
Park) 15 Cigogne
0,58+0,1 Hirondelle
New Jersey USA 0,1350.335 Carouge Meadowlands Burger 2007
New York Bight 1647 Goéland argenté Cote Burger 1996

6.1.4 L’analyse en composantes principales

Valeurs propres :

F1 F2 F3
Valeur
propre 1,3727 1,0584 0,5689
Variabilité
(%) 45,7571 35,2797 18,9632
% cumulé 45,7571 81,0368 100,0000
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Figure 16: Diagramme des concentrations du Cd dans le sang

Les facteurs F1 et F2 conservent 81% d’informations .

o Tmrg/

F2(32.94%)

F1({42.66%)

Figure 17: Cercle de corrélation des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le sang

On note qu’a un détachement de deux axes : le Pb et Cd selon F1 le Zn suivant F2.
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Biplot (axes FletF2: 81,04 %)

2,5

L5

F2 (35,28 %)

-3,5 -3 -2,5 -2 -L5 -1 -0,5 0 0,5 1 15 2 2,5 3 35

F1(45,76 %)

Figure 18: Carte factorielle F1xF2: des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le sang par rapport aux
régions.

La projection des sites sur les axes F1 et F2 montre que la contamination par Pb et le Cd affecte
principalement le centre ville et le kamra, c’est un signe de pollution par la circulation routiére.
Concernant le site de 1’Oulja, on peut distinguer deux zones, la premiere est sur le coté positif de
I'axe F1, ce qui signifie que cette zone est touchée par Pb et Cd alors que la deuxieme zone est
moins affectée par cette pollution. La ferme de sidi Allal Bahraoui enregistre les niveaux les plus
¢levés en Zn ce qui est peut €tre expliqué par 1’utilisation des engrais contenant des résidus du

zinc.

Le moineau (passer domesticus), une espéce sédentaire (rayon de 02 km), il est androphile,
relativement résistant aux éléments toxiques, il a une durée de vie de quelques années (13 ans au
maximum), dans cette étude et pour la premiére on 1’avait pris comme model pour établir des
cartes a risque pour les métaux lourds toxiques dans différents organes cibles et accumulateurs, sur
cette carte géo-référenciée on avait soustrais la zone rurale de Sidi Allal Bahraoui vue les faibles
concentrations enregistrés dans cette zone « témoin » et la grande distance qui la sépare du centre-

ville.
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6.1.5 Carte de la répartition géographique du Pb sanquin

3406

La plombémie est due majoritairement au trafic routier et aux activités de 1’industrie artisanale, on

remarque que la distribution géographique du Pb dans le sang est trés marquées au centre-ville et a

e

[

Concentration du
Pb dans le sang

Légende a
I 23.48854828 - 2566063648 K
I 25 66063649 - 27,83272469)
[ 27.83272469 - 30,00481288
[ 30.00481289 - 32,17690108)
[] 3217690109 - 34,34898927]
[[] 34,34898928 - 36,52107747]
[ 36,52107748 - 38,69316567]
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Figure 19: Carte de la répartition géographique du Pb sanguin

I’Oulja et la gare routiere de Kamra.

6.1.6 Carte de la répartition géographique du Cd sanguin

%x

E_Q Concentration du
= - Cd dans le sang
a0
:
e
é.
PRI

Légende
I 2246084452 - 2,795950837] [
[ 2795950838 - 3,345817222)
[ 3.345817223 - 3 895683606
[ ] 3.895683607 - 4 445549991
[ ] 4445549992 - 4,99541637¢]
[ 4.995416377 - 5545282761
[ 5545282762 - 6,09514914¢]
I 6.095149147 - 6,645015531
! 6,645015532 - 7,19488191¢)

s

Figure 20: Carte de la répartition géographique du Cd sanguin
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Les niveaux de pollution les plus marqués se situent principalement au niveau du I’Oulja, le
Centre ville et la gare routiére Kamra ceci pourrait étre liée au trafic routier et surtout aux activités

de I’industrie de la poterie qui incinere les pneus usés dans les fours.

Le cadmium et le Plomb dans le sang sont principalement (environ 95 %) intra-érythrocytaire liés
a I’hémoglobine, au niveau du plasma, ils sont liés a des protéines comme le métallothioneine et
I’albumine. La demi-vie sanguine du cadmium, correspondant a la durée d’élimination de la
moitié de la quantité de cadmium présent dans le sang, est d’environ 100 jours quant a celle du
Plomb elle varie de 19 a 35 jours, ensuite les métaux toxiques vont se stockés d’une maniére

privilégiée dans des organes accumulateurs a savoir le foie les reins les os les plumes...
6.2 LEFOIE

6.2.1 Test de Normalité

Tableau 16: Tests de normalité des teneurs du Zn, Cd et Pb hépatiques

Variable  Shapiro- Anderson- Jarque-

Test Wilk Darling  Lilliefors Bera

(Zn) 00113  0,0064 0,1861

(Pb) 0,0181 0,0165 0,2958

(Cd) 0,0200 0,0251 0,1333

P-Pplot(zn) P-P plot (ph) P plot (cd)
1 1 1

S 09+ 5 09 - . S 09+ $
-g L}_B 'g 0,8 - ‘,,".p. -g 08 + “‘4;
a 07 » 07 - ..o’J @ 07T r
£ 06 ,# < 4 ’, £ 05t e
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P e 1o o inl
T / w02 A TV b
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€ c 0 t M
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5:3 Fonction de répartition empirique 5:3 5:3 Fonction de répartition empirique

Fonction de répartition empirique

Figure 21: Diagrammes P-P plot (Zn, Pb, Cd) dans le foie

Ho : variable dont provient I'échantillon suit une loi normale.
H: : variable dont provient I'échantillon ne suit pas une loi normale.

Etant donné que la majorité des p-values calculées (sauf celle en gras) sont supérieures au niveau

de signification seuil alpha=0,01, on ne peut pas rejeter I'hypothése nulle Ho.
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On peut conclure que la distribution de nos échantillons suive une loi sub-normale au risque
d’erreur fixé a 1% (a=0,01).

6.2.2 Le test d’ANOVA a un facteur

Tableau 17: Test Levene d'homogénéité des variances (foie)

Statistique de ddi1 ddl2 | Signification
Levene
concentrations du Zn 2,290 4 45 ,074
concentration du Pb 8,856 4 45 ,000
concentration du Cd ,354 4 45 ,840

Les variances des concentrations du Zn et le Cd sont homogenes, puisque les valeurs de p values
sont supérieures a 0,05.

Le test d’homogénéité du Pb a échoué puisque p-value est largement inferieure a 0,05

Tableau 18: Concentrations moyennes du Zn, Pb et Cd hépatiques en ug /1 a calculées a I’aide

d’ANOVA
N Moye Ecart-type Erreur Intervalle de confiance a Min Max
standard 95% pour la moyenne
Borne Borne
inférieure | supérieure
Kamra 10| 22,25500( 2,987330 944677 20,11799 | 24,39201 17,050 | 26,000
Town center | 10| 33,42500( 2,277822 , 720311 31,79554 | 35,05446( 30,000 | 36,800
Agdal 10| 22,47000( 2,186855 ,691544 20,90562 | 24,03438 18,100 | 25,000
zn Oulja 10| 27,71000| 4,613615| 1,458953 24,40962 | 31,01038| 21,700 | 33,000
Bahraoui 10| 40,25400( 2,513608 , 7194873 38,45587 | 42,05213| 35,380 (43,000
Total 50| 29,22280| 7,527280| 1,064518 27,08357( 31,36203 17,050 | 43,000
Kamra 10 ,8850 ,08314 ,02629 ,8255 ,9445 76 1,02
Town center| 10 ,5948 ,09786 ,03095 ,5248 ,6648 42 72
Agdal 10 , 7854 ,11423 ,03612 ,7037 ,8671 ,58 ,92
i Oulja 10 1,1400 ,32404 ,10247 ,9082 1,3718 78 1,87
Bahraoui 10 ,1850 ,05169 ,01635 ,1480 ,2220 ,08 ,23
Total 50 ,7180 ,35950 ,05084 ,6159 ,8202 ,08] 1,87
Kamra 10 ,3330 ,15319 ,04844 ,2234 4426 ,18 ,62
Town center | 10 ,3260 ,11872 ,03754 2411 ,4109 12 48
Agdal 10 ,2990 ,08130 ,02571 ,2408 3572 ,18 A4
« Oulja 10 ,1269 ,03664 ,01159 , 1007 , 1531 ,09 ,20
Bahraoui 10 ,0848 ,04253 ,01345 ,0544 , 1152 ,03 17
Total 50 ,2339 ,14201 ,02008 ,1936 ,2743 ,03 ,62
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Tableau 19: Test de Welch d'égalité des moyennes pour le foie

Statistique? ddi1 ddl2 Sig.
concentrations du Zn Welch 86,316 4 22,268 ,000
concentration du Pb Welch 157,401 4 21,471 ,000
concentration du Cd Welch 22,091 4 21,399 ,000

a. Distribution F asymptotique.

Aussi le test de Welch d’égalité des moyennes échoue puisque P <0,0001, on doit compléter notre

analyse statistique par le test de Kruskal wallis.

6.2.3 Test de Kruskal wallis

Tableau 20: Test de Kruskal Wallis pour le foie

Reécapitulatif du test d’hypothése

Hypothése nulle Test Sig. Décision
Test de
La distribution de concentrations du m:ﬁiﬁag Rejeter I'
1 Zn estidentique surles catégories  zop-ntillons 000 hyrmthése
de sites. indépendant nulle.
s
Test de
La distribution de concentration du \If:fua_kal: Rejeter I
2 ph est identique sur les categories écaalr?ti?lnns 000  hypothése
de sites. indépendant nulle.
s
Test de
La distribution de concentration du m:ﬁiﬁag Rejeter I
3 Cd est identique sur les catégories i 000  hypothese
de sites. gchantillons nuﬁe.
indépendant
s

Les %igniﬁcatinns asymptotiques saont affichées. Le niveau de signification
est 05,

Le test de Kruskal Wallis montre que la distribution des trois métaux n’est pas égale sur les cing
sites étudiés ce qui est conforme avec le test d’ Anova

I N Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants
Test de Kruskal-Wallis a échantillons independants
2,00-]
45,00+
s 2 3 os0]
§ oo % . H
# 35,00 % |5 H
2 2 £ 040
£ 30,00 £ 1,00 4
F 17 = H
g = H == § 020-]
» © — =
T T T T T 0.0 o T T T T T
Wamea  Town center Agdat Oute Scase Kamwa  Town center Agdal oua Sid stal Kamra Town center Agdal Oula Sici allal
bahrou baheacul
sites siten sites
5
N Total 50 N Totat o N Total o
Statistique de test 38,030
Statistique de test 40254 Statistique de test 33961
Degrés de libené 4
Degrés de liberté 4 Degrés de liberté 4
Sig. asymptotique {test bilatéral) 000
Sig. asymptotique (test bilatéral) 000 Sig. asymptotique (test bilatéral) 000
1. La statistique de test est réglée pour les ex asquo
1. La statistique de tast ast réglés pour las ex asquo 1. La statistique de test est réglée pour les ex aequo

Figure 22: Box plot des teneurs en Zn, Cd, Pb dans le foie
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La distribution du Zn dans le foie varie entre une moyenne minimale de 22,25 ug/g au site du
Kamra et une moyenne maximale de 40,25 pg/g dans le site de Sidi Allal Bahraoui. Le foie est

I’organe principal de stockage des oligoéléments comme le Zn.

Pour le Pb les valeurs maximales ont été enregistré a la hauteur du complexe industriel de 1’Oulja
avec une moyenne de 1,14 pg/g (p<0,0001), I’accumulation du Pb dans le foie est li¢

principalement a I’utilisation de la galéne.

Le Cadmium est nettement dans les sites du Kamra, Centre-ville et Agadal par rapport a I’Oulja et

la ferme de Sidi Allal Bahraoui ce qui suggére que cette contamination est due au trafic routier

La concentration du Pb dans le foie

Pbpg/g
1,9

1,7
1,5
1,3
1,1
0,9
07 +—

05 | I
0,3

o il

-0,1

—

—

1 M Foie

Kamra  Centre ville Agdal Oulja Bahraoui

Figure 23: Diagramme du Pb pg/g hépatique.

La présence de résidus élevés de plomb dans les tissus mous est I’indication d’une forte exposition
récente au plomb (Stendell, 1980 ; Anderson et Havera, 1985 ; Scheuhammer, 1987 ; Burger et al.,
1992, in Garcia-Fernandez, 1997). On considére que des concentrations de plomb < 6 pg/g, poids
sec, dans le foie indiquent une exposition antérieure et que des concentrations > 6 pg/g, poids sec
indiquent une exposition actuelle au plomb. Les oiseaux sont considérés comme intoxiqués par le
plomb lorsque les concentrations dans le foie dépassent 30 pg/g, poids sec (Clark, 2003 ; Pain,
1993).

On a fait nos calcules de concentration sur poids humide, le pourcentage d’humidité dans le foie

du moineau est d’environ 69% soit un facteur de 3,26.
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Tableau 21: type d’exposition liée a la concentration du Pb hépatique

Tissu analysé Type d’exposition Etude de référence
Antérieure

Foie (poids frais) | (chronique) Actuelle Elevée Clark, 2003
< 1,84 pg/g > 1,84 pg/g > 9,20 pg/g

Les résultats trouvés dans cette étude n’excedent pas la barre de 1,84 pg/g, ce qui refléte un type
d’exposition lente et chronique, la concentration maximale est située au niveau du complexe
industriel d’Oulja avec une valeur de 1,14+0,324 ng/g. La valeur minimale est rencontrée dans la

ferme de Sidi Allal Bahraoui (0,7180+0,36 pg/g ).

La concentration du Cadmium dans le foie

Cdng/'g
0,5
0,45
0,4
0,35
0,3 -
0,25 |

M Foie

0,2 -
0,15 | T
0,1 - T

0 -

Kamra Centre ville Agdal Oulja Bahraoui

Figure 24: Diagramme du Cd pg/g hépatique

La plupart des espéces d’oiseaux sauvages ont des concentrations en Cd dans foie de <3 ug/g de
poids sec soit une concentration 0,92 pg/g de poids humide (Di Giulio & Scanlon, 1984). Les
niveaux qui dépassent ces valeurs représenteraient une augmentation de I'exposition
environnementale au Cd.

Les concentrations du cadmium dans les reins ou le foie des vertébrés qui dépassent 10 ppm de
poids frais ou 2 ppm de poids frais du corps entier devraient étre considérées comme preuves de
contamination probable par Cd (Eisler, R. 1985).

Dans cette étude, la concentration maximale ne dépasse pas 0,5 ug/g de poids humide ce qui est
largement inferieure a 0,92 pg/g de poids humide, les concentrations les plus élevées sont
enregistrées dans les trois zones urbaines (Kamra, Centre ville et Agdal) donc la contamination se

fait principalement par la circulation routiére.
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6.2.4 Analyse en composantes principales

F1 F2 F3
Valeur propre 1,8721 0,7945 0,3334
Variabilité (%) 62,4049 26,4832 11,1118
% cumulé 62,4049 88,8882 100,0000

Scree plot

Valeur propre
OCo0O rERrPRER
B OO RFER NP OON

Variabilité cumulée (%)

o
N}

o
'

Figure 25: diagramme des valeurs propres des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le foie

Les facteurs Flet F2 conservent 88,89% d’information

Variables (axes F1 et F2 : 88,89 %)

-1 -0.75 -0.5 -0.25 0 025 05 0.75 1
F1 (62,40 %)

Figure 26: Cercle de corrélation des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le foie

Sur le cercle de corrélation on observe que le Cd et le Pb sont corrélés positivement suivant I’axe

F1 et négativement selon I’axe F2.
Le Zn est corrélé négativement avec le Pb et le Cd sur I’axe F1.

On peut conclure que le type de la pollution ou du stockage des 3 métaux est différent pour le foie
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Biplot (axes Flet F2 : 88,89 %)

F2 (26,48 %)

F1 (62,40 5)

Figure 27: Carte factorielle F1xF2: des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le foie.

La projection des sites sur la carte factorielle F1xF2 nous montre 3 ensembles : la pollution par le
Cd se fait au niveau du Centre ville et Kamara. la pollution par le Pb se fait surtout dans les sites
kamra, Oulja et Agdal, alors que la pollution par le Zn est plus prononcée du coté du site témoin
sidi Allal Bahraoui. Ceci pourrait étre li¢ a 1’utilisation des engrais phosphatés.

La pollution par le cadmium est liée a la circulation routiere surtout 'usure des pneus et des
roulements a bille, la contamination par le Pb au niveau du site artisanal de I’Oulja est dépendante

a I’utilisation de la galéne et au trafic routier pour Kamra et Agdal.

6.2.5 Distribution géographigue du Plomb dans le foie
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Figure 28: Carte de la répartition géographique du Pb hépatique

Les concentrations les plus élevés sont enregistrées dans le complexe industriel d’Oulja et la gare
routiére du Kamra.
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6.2.6 Distribution géographique du Cadmium dans le foie
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Figure 29: Carte de la répartition géographique du Cd hépatique.

La pollution atmosphérique par le Cd se majoritairement dans les sites qui connaissent un grand

trafic routier a savoir le centre-ville, Kamra et Agdal.
6.3 _LESREINS

6.3.1 Tests de normalité

Tableau 22: Tests de normalité des teneurs du Zn, Cd et Pb rénaux.

Shapiro-  Anderson-

Variable\Test Wilk Darling Lilliefors  Jarque-Bera
(zn) 0,1095 0,2725 0,4160 0,3853
(Pb) 0,0009 0,0004 0,0032 0,0388
(Cd) 0,0478 0,0431 0,2421 0,5323
P-Pplot (Cd) P-Pplot(Zn)
. L . P-Pplot(Pb)
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Figure 30: Diagrammes P-P plot (Zn, Pb, Cd) dans les reins.

Ho : La variable dont provient I'échantillon suit une loi Normale.

H: : La variable dont provient I'échantillon ne suit pas une loi Normale.
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Etant donne que la majorité des p-values calculées (sauf celle en gras) sont supérieures au niveau

de signification seuil alpha=0,01, on ne peut pas rejeter I'nypothése nulle HO.

On peut conclure que la distribution de nos échantillons suive une loi sub-normale au risque
d’erreur fixé a 1% (a=0,01).

6.3.2 ANOVA a un facteur

Tableau 23: Concentrations moyennes du Zn, Pb et Cd dans les reins en g/l calculés a

I’aide d’ANOVA
N Moyenne | Ecart-type Erreur Intervalle de confiance a Min Max
standard 95% pour la moyenne
Borne Borne
inférieure supérieure
Kamra 10 20,26 1,85 0,58 18,93 21,58 17,950 23,00
C .ville 10 30,45 3,60 1,14 27,87 33,03 24,250 34,85
Agdal 10 41,07 2,89 0,91 39,00 43,14 36,200 44,13
2" Oulja 10 32,10 4,40 1,39 28,95 35,25 25,450 38,00
Bahraoui 10 33,30 3,39 1,07 30,88 35,73 28,370 37,16
Total 50 31,44 7,46 1,05 29,31 33,56 17,950 44,13
Kamra 10 0,35 0,03 0,009 0,336 0,379 0,32 0,40
C .ville 10 1,39 0,215 0,0682 1,235 1,54 1,07 1,78
Agdal 10 0,78 0,11 0,0365 0,698 0,863 0,60 0,98
b Oulja 10 0,49 0,060 0,0192 0,451 0,538 0,42 0,60
Bahraoui 10 0,13 0,059 0,0186 0,094 0,178 0,04 0,20
Total 50 0,63 0,45 0,0638 0,503 0,76 0,04 1,78
Kamra 10 1,01 0,084 0,026 0,949 1,070 0,90 1,20
C .ville 10 0,53 0,071 0,022 0,485 0,587 0,45 0,70
Agdal 10 0,72 0,061 0,019 0,676 0,763 0,60 0,80
“ Oulja 10 0,69 0,060 0,019 0,654 0,741 0,61 0,80
Bahraoui 10 0,19 0,094 0,029 0,128 0,263 0,12 0,40
Total 50 0,632 0,278 0,039 0,552 0,711 0,12 1,20
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Tableau 24: Test de levene d'homogénéité des variances des

concentrations du Ph, Cd et Zn dans les reins.

Statistique de ddi1 ddi2 | Signification
Levene
concentrations du Zn 2,290 4 45 ,074
concentration du Pb 8,856 4 45 ,000
concentration du Cd ,354 4 45 ,840

Seules les variances du Pb ne sont pas égales selon le test de Levene puisque P< 0,0001.

Tableau 25: Test d’ANOVA a 1 facteur pour les teneurs en Pb, Cd, Zn rénaux.

Somme des carrés ddl Moy des carrés F Signification

Inter-groupes 2226,929 4 556,732 49,989 ,000
Zn Intra-groupes 501,174 45 11,137

Total 2728,103 49

Inter-groupes 9,364 4 2,341 172,280 ,000
Pb Intra-groupes ,612 45 ,014

Total 9,976 49

Inter-groupes 3,542 4 ,886 155,530 ,000
Cd Intra-groupes ,256 45 ,006

Total 3,799 49

Le test d’ANOVA est hautement significatif, au risque d’erreur de 5% (a=0,05) les p-values
calculées sont largement inferieures a 0,05 ce qui permet de conclure que les concentrations de

chaque métal differe d’un site a ’autre.

6.3.3 Test de Kruskal wallis
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Tableau 26: Test de Kruskal Wallis pour les reins.

Reécapitulatif du test d’hypothése

Hypothése nulle Test Sig. Deécision
Test de
La distribution de concentrations du ﬁ:ﬁiksalaf Rejeter I
1 Zn est identique sur les catégories dchantillons 000 hypothese
de sites. indépendant ulle.
s
Test de
La distribution de concentration du ‘Lfﬂ:f:ﬁil'{sag Rejeter I
2 pb estidentique surles categories ESchantillons 000  hypothéese
de sites. indépendant nulle.
=
Test de
La distribution de concentration du \i:('\;:ﬁiksag Rejeter I
3 Cd est identique sur les catégories = , 000 hypothese
de sites. echantillons nuﬁe.
indépendant
s
Les signiﬁcations asymptotiques sont affichées. Le niveau de signification
est 05,

Le test de Ksukal-wallis est conforme avec le test d’anova c'est-a-dire a 0=0,05 les concentrations
des trois métaux étudiés différent considérablement entre les sites d’étude

L. . -Wallis a é i indé Test de Kruskal-Wallis a echantillons indépendants
Test de Kruskal-Wallis & échantillons indépendants Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants P
. 120 o
45,00 200
1004
& 40,004 % ‘§ . g %
H T £ 080
2 35,00 § Eo ° % %
] 8 060
E 3000 g7 H =
E 2500 H % £ 040 :
L 2 050 = °
3 0,20
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Kamra  Town center Agdal Oufa Sidi allal Kamra  Town ceter Agdal Oula Sich allal babvaoul
bahraoul bahraou siten
sites sites
N Total 0 e = ! £
Statistique de test 36952 St a9 SO COEE 43583
Degrés de liberté 4 Dagrée do bans ' Degrés de liberté 4
q Sig. asymptotique (test bilatéral) 000
Sig. totil test bilatéral 000
B CoaEi D () Sig. asymptotique {test bilatéral) 000
1. La statistique de test st réglés pour l#s ex aequo 1. La statistique de test est réglée pour les ex asquo

1. La statistique de test est réglée pour les ex aequo

Figure 31: Box plots des teneurs métalliques dans les reins.

Les concentrations les plus élevées en Pb ont été enregistrés dans le centre-ville, le quartier
d’Agdal et I’Oulja, les concentrations minimales on été observées au site de sidi Allal Bahraoui.

Pour le Cadmium les score le plus élevé a été marqué a hauteur de la gare routier du Kamra , et le
plus faible a été vu dans le site témoin de sidi Allal Bahraoui
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La concentration du Pb dans les reins
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Figure 32: Diagramme du Pb pg/g dans les reins.

Les concentrations de plomb < 6 ug/g, poids sec, dans le rein indiquent une exposition antérieure
(chronique) et que des concentrations > 6 pg/g, poids sec, indiquent une exposition actuelle
(aigue) au plomb. Les oiseaux sont considérés comme intoxiqués par le plomb lorsque les
concentrations dans le rein sont supérieures a 20 pg/g, poids sec (Clark ,2003 ; Pain, 1993).

Le pourcentage d’humidité dans les reins du moineau est d’environ 71 % soit un facteur de 3,30.

Tableau 27: Type d’exposition du tissu rénal au Plomb

Etude de
Tissu analysé Type d’exposition référence
Rein (poids
frais) Antérieure Actuelle Elevée Clark, 2003
<1,82 ng/g > 1,82 ug/g > 6,06 pg/g

Le centre ville représente la région la plus contaminées > Agdal> Oulja>Kamra> sidi alla bahraoui
Nos résultats sont en dessous du seuil qui représente le type de la contamination actuel et récente,
le type d’exposition qu’on a est antérieure et chronique, les échappements automobiles restent les

principales causes.

La concentration du Cd dans les reins
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Figure 33: Diagramme du Cd pg/g dans les reins.

La plupart des oiseaux sauvages ont des concentrations en Cd dans les reins allant de 2-8 pg/g
poids sec soit 0,61-2,42 ug/g en poids frais (Di Giulio & Scanlon, 1984). Les niveaux qui
dépassent ces fourchettes représenteraient une augmentation de I'exposition environnementale au
Cd.

D’aprées nos résultats on constate que les sites de Kamra, 1’Oulja, Agdal dépassent la valeur de

0,61 pg/g qui constitue le début d’une contamination.

6.3.4 Analyse en composantes principales

F1 F2 F3
Valeur propre 1,4302 1,0485 0,5214
Variabilité (%) 47,6728 34,9485 17,3787
% cumulé 47,6728 82,6213 100,0000
Scree plot

100

T+ 80

T+ 60

+ 40

Valeur propre

T 20

Variabilité cumulée (%)

axe

Figure 34: Diagramme des valeurs propres des teneurs en Zn, Cd et Pb dans les reins.
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Les facteurs Flet F2 totalisent 82,6% 1’information

Variables (axes F1 et F2 : 82,62 %)

-1 -075 -05 -025 0 025 05 075 1
F1(47,67 %)

Figure 35: Cercle de corrélation des teneurs en Zn, Cd et Pb dans les reins.

D’apres le cercle de corrélation on constate que le Zn suit Fldu coté positif au contraire du Cd
alors que le Pb suit positivement F2. On pourrait en déduire que I’effet des trois métaux se fait

différemment dans les reins.

Biplot (axes Flet F2 : 82,62 %)
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Figure 36: Carte factorielle F1xF2: des teneurs en Zn, Cd et Pb dans les reins par rapport aux
régions.
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La projection des sites sur la carte F1xF2 dégage 3 ensembles : Agdal et le centre ville sont
affectés surtout par le Pb, le groupe de 1’Oulja et Kamra sont touchés par le Cd et on peut dire que
le site de sidi Allal Bahraoui est affiné au Zn.

6.3.5 Distribution géographigue du Pb rénal
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Figure 37: Carte de la répartition géographique du Pb rénal

Les concentrations les plus élevées sont enregistrées au du centre ville, Kamra et Agdal.

6.3.6 Distribution géographigue du Pb rénal

6,54

% Concentration du
Cd dans le Rein

3406
A
T
3406

89
i
T
399

[ 0.450488597 - 0,531165918
["] 0531165918 - 0,611843238
[ ] 0611843238 - 0,692520559
[ ] 0692520559 - 0,773197879
[ 0773197879 - 0,8538752

[] 0.8538752 - 0,934552521

7] 0.934552521 - 1,015229841
[ 1 1,015229842 - 1,095907162
—— K w4 [ ] 1,095907163 - 1,176584482

Figure 38: Carte de la répartition géographique du Cd rénal.

C’est le site de la gare routier de Kamra et la région d’Agdal qui sont les plus touchés par le Cd.
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6.4 LE CERVEAU (SNC)

6.4.1 Test de normalité

P-P plot (Zn) P-P plot (Pb) P-P plot (Cd)
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Figure 39: Diagrammes P-P plot (Zn, Pb, Cd) dans le SNC.

Tableau 28: Tests de normalité des teneurs du Zn, Cd et Pb du SNC.

Shapiro-  Anderson-

Variable\Test Wilk Darling Lilliefors Jarque-Bera
(Zn) 0,2748 0,2615 0,3856 0,4438
(Pb) 0,0002 < 0,0001 <0,0001 0,0667
(Cd) < 0,0001 <0,0001 < 0,0001 <0,0001

Ho : La variable dont provient I'échantillon suit une loi Normale.
H: : La variable dont provient I'échantillon ne suit pas une loi Normale.

Etant donné que la plupart des p-values calculées sont inférieures au niveau de signification
alpha=0,01, on doit rejeter I'nypothése nulle Ho, et retenir I'hypothese alternative Hi. On constate
que pour le Pb et le Cd, ils ne suivent pas une loi normale alors que la distribution du Zn est

normale.

6.4.2 Testd’Anova.
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Tableau 29: Concentrations moyennes du Zn, Pb et Cd dans le SNC en pg /1 a calculées a 1’aide

d’ANOVA
N | Moyenne | Ecart- Erreur | Intervalle de confiance a 95% | Min Max
type standard pour la moyenne
Borne Borne
inférieure supérieure
Kamra 10| 13,38300| 2,100180| ,664135 11,88062 14,88538( 10,700| 16,580
Town 10| 14,49000 | 1,841147| ,582222 13,17292 15,80708 | 12,000| 17,630
center
Zn Agdal 10| 13,01800| 1,462766 | ,462567 11,97160 14,06440( 10,980| 15,100
Oulja 10| 14,18200| 1,669849 | ,528053 12,98746 15,37654 | 11,800| 16,740
Bahraoui 10| 14,11300| 1,503345| ,475399 13,03757 15,18843( 12,000| 16,200
Total 50| 13,83720| 1,748954| ,247339 13,34015 14,33425( 10,700| 17,630
Kamra 10| ,27520| ,048417| ,015311 ,24056 ,30984 ,200 ,330
Town 10| ,42100| ,143484| ,045374 ,31836 52364 ,210 ,600
center
Pb  Agdal 10| ,19550| ,047049| ,014878 ,16184 22916 ,145 ,300
Oulja 10| ,63900| ,058963| ,018646 ,59682 ,68118 ,540 ,720
Bahraoui 10| ,19140| ,103975| ,032880 ,11702 ,26578 ,100 430
Total 50| ,34442| ,190871| ,026993 ,29018 ,39866 ,100 ,720
Kamra 10| ,02540| ,004300( ,001360 ,02232 ,02848 ,019 ,033
Town 10| ,05210| ,009207( ,002911 ,04551 ,05869 ,039 ,066
center
Cd Agdal 10| ,07700| ,106624| ,033717 ,00073 ,15327 ,033 ,380
Oulja 10| ,03140| ,014781| ,004674 ,02083 ,04197 ,013 ,053
Bahraoui 10| ,02390| ,009422( ,002979 ,01716 ,03064 ,012 ,043
Total 50| ,04196| ,050797| ,007184 ,02752 ,05640 ,012 ,380
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Tableau 30: Test de levene d'’homogénéité des variances des concentrations

du Pb, Cd et Zn dans le SNC

Statistique de ddi1 ddi2 | Signification

Levene
concentrations du Zn ,801 4 45 ,531
concentration du pb 6,167 4 45 ,000
concentration du Cd 3,864 4 45 ,009

Au risque d’erreur 0=0,05 seule la variance du Zinc est homogéne puisque p-value=0,531 selon le
test de Levene

6.4.3 Letest de KRUSKAL WALLIS
Tableau 31: Test de Kruskal Wallis pour le SNC

Récapitulatif du test d’hypothése

Hypothése nulle Test Sig. Décision
Test de
La distribution de concentrations du \ﬁ;:ﬁiksag Retenir I
1 Zn estidentique sur les catégories . panvillons 383 hyrmthése
de sites. indépendant nulle.
s
Test de
La distribution de concentration du muﬁ.kalf Rejeter I
2 ph est identique sur les catégories écaalr?ti?lons 000 | hypothese
de sites. indépendant nulle.
s
Test de
La distribution de concentration du @:ﬁiksag Rejeter I'
3 Cd estidentique sur les catégories FEri 000 hypothése
de sites. gchantillans nuﬁe.
indépendant
s

Les %igc;niﬁcations asymptotiques sont affichées. Le niveau de signification
est 05

Test de Kruskal-Wallis a é

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants
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N Total N Total 50
Statistique de test 4173 Statistique de test Statistique de test 28,106
Degrés de liberté 4 Degrés de liberté Degrés de liberté 4
Sig. asymptotique (test bilatéral) 383 Sig. asymptotique (test bilatéral) 000 Sig. asymptotique (test bilatéral) 000

1. La statistique de test est réglée pour les ex asquo 1. La statistique de test est réglée pour les ex aequo

Figure 40: Box plots des teneurs métalliques dans le cerveau.

Pour le test non paramétrique de Kruskal Wallis, seule la distribution du Zn est la méme pour les

cing stations au risque d’erreur 5% ce qui est normal pour un oligoélément essentiel pour les
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pocessus biologiques dans le systéme nerveux, le Zn joue aussi un role antagoniste a la toxicité du
CdetduPb.

La concentration du Pb dans le SNC.

Pbug/g

0,8
0,7
0,6 l
0,5 T
0.4  SNC
0,3 I
0,2 + I
0,1 -

0 -

Kamra  Centre ville Agdal Oulja Bahraoui

Figure 41: Diagramme du Pb pg/g dans le SNC

Toutes les concentrations sont en dessous du seuil de Ippm en poids humide le SNC n’est pas un
organe accumulateur potentiel du Pb, mais ce dernier cause de graves dommages au SNC et au

systéme nerveux périphérique

Le plomb endommage les cellules nerveuses et les ganglions, modifie la structure cellulaire et la

fonction enzymatique. 1l modifie aussi la fonction et la structure des axones (Fantin et al. 1985).

Des canards colverts administrés par voie orale avec Pb ont développé des lésions démyélinisantes
dans les nerfs vagaux, branchiaux et sciatiques. Ils ont montré des dommages vasculaires dans le
cervelet (Hunter and Wobeser 1980), Le plomb induit un dysfonctionnement en agissant soit
directement sur le muscle lisse, soit sur les plexus nerveux associés du tissu végétal (Clemens et
al. 1975; Boyer et al. 1985; Boyer and Di Stefano 1985).

L’effet de Pb sur le systeme nerveux est a la fois structurel et fonctionnels, impliquant le cervelet,
la moelle épiniére, les nerfs moteurs et sensoriels, Le résultat peut étre une detérioration des

fonctions intellectuelles, sensorielles, neuromusculaires et psychologiques.

La pathogenese de la Iésion induite par le Pb dans le systeme nerveux est mal comprise, mais peut
étre due aux dommages vasculaires a I'action directe de Pb sur les neurones ou aux altérations du

métabolisme de la porphyrine (Hunter and Wobeser 1980).

Des pigeons (Columba livia) ont subit une administration intragastrique de 6,25 mg de Pb (sous

forme d'acétate de plomb)/kg (poids total) par jour en (mg/kg de poids frais) durant
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64 semaines. Les résultats obtenus sont les suivant : Anémie, élévation de la porphyrine des
érythrocytes, pathologie rénale des concentrations en Pb (mg /kg de poids frais) de 603 dans le

rein, 501 dans I'os, 8 dans le foie, 2 dans le cerveau, 4,4 dans le sang et 0,8 dans le nerf sciatique.

La concentration du Cadmium dans le SNC
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-0,1

Figure 42: Diagramme du Cd pg/g dans le SNC

Les concentrations de Cd sont largement inferieures & 2 ppm de poids frais du corps entier qui

devraient étre considérées comme preuves de contamination probable par Cd (Eisler, R. 1985).

6.4.4 Analyse en composantes principales

Valeurs propres :

F1 F2 F3
Valeur propre 1,1342 1,0856 0,7801
Variabilité (%) 37,8075 36,1877 26,0048
% cumulé 37,8075 73,9952 100,0000
Scree plot

Valeur propre

Variabilité cumulée (%)

axe

Figure 43: Diagramme des valeurs propres des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le SNC
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Les facteurs F1 et F2 conservent 73,995% d’informations

Variables (axes F1 et F2 : 74,00 %)
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Figure 44: Cercle de corrélation des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le SNC.

Sur le plan factoriel F1xF2, on remarque qu’on a un détachement de deux axes : le Zn et Cd selon

F1 et 1’axe du Pb en suivent respectivement F2.

Biplot (axes Flet F2 : 74,00 %)

LUy

F2 (36,19 %)

F1(37,81%)

Figure 45: Carte factorielle F1xF2: des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le SNC par rapport aux
régions.

Selon la carte factorielle F1xF2, la contamination par le Pb dans ’encéphale se fait surtout au

niveau du complexe artisanal d’Oulja.
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6.4.5 Distribution géographigue des concentrations du Pb dans le SNC
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Figure 46: Carte de la répartition géographique des teneurs en Pb du SNC.

Les concentrations les plus élevées sont enregistrées dans 1’Oulja et le Centre ville ce qui en

concordance avec 1’analyse de L’ ACP.

6.4.6 Distribution géographique des concentrations du Cd dans le SNC
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Figure 47: Carte de la répartition géographique des teneurs en Cd du SNC.

Les concentrations les plus marquées sont enregistrées dans la gare routiere de Kamra.
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6.5 _LESPOUMONS

6.5.1 Test de normalité
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2 /,/’ . s ‘;f
red s Ed . e L
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3 S 0 ] 0 3 S 0 1 |
5 < 0 0.5 1 s £ 0 0.5 1 S £ 0 0.5 1
‘g Fonction de répartition E Fonction de répartition ‘g Fonction de répartition
2 empirique ° empirique 2 empirique

Figure 48: Diagrammes P-P plot (Zn, Pb, Cd) dans les poumons.

Tableau 32: Tests de normalité des teneurs du Zn, Cd et Pb dans les poumons.

Shapiro-  Anderson- Jarque-

Variable\Test Wilk Darling  Lilliefors Bera
(Zn) 0,0002 < 0,0001 0,0004 0,0032
(Pb) 0,5070 0,5176 0,8556 0,6857
(Cd) 0,0093 0,0017 0,0154 0,1208

Au seuil de signification 0=0,01 la distribution du Zn ne suit pas une loi normale pour les 4 tests

alors que le Pb et le Cd suivent la loi normale.

6.5.2 Testd’Anova

133



Tableau 33: Concentrations moyennes du Zn, Pb et Cd dans les poumons en pug /I a calculées a
I’aide ’ANOVA.

N | Moyenne | Ecart-type | Erreur [ Intervalle de confiance a Min Max
standard | 95% pour la moyenne
Borne Borne
inférieure | supérieure

Kamra 10| 13,31600| 2,145591| ,678495 11,78114| 14,85086 10,030 15,930

Town center | 10| 14,92800| 2,146132( ,678667 13,39275| 16,46325 11,360 17,560

Agdal 10| 20,82900| 3,394392( 1,073401 18,40080| 23,25720 14,710 24,750
Zn Oulja 10| 12,41400( 1,916479| ,606044 11,04303| 13,78497 9,800 14,720

Sidi Allal 10| 13,82100| ,708433| ,224026 13,31422| 14,32778 13,000 14,900

bahraoui

Total 50( 15,06160| 3,705821| ,524082 14,00842| 16,11478 9,800 24,750

Kamra 10 ,5640 ,07947 ,02513 ,5072 ,6208 44 ,66

Town center | 10 ,6380 ,08613 ,02724 ,5764 ,6996 ,51 75

Agdal 10 ,7020 ,15655 ,04950 ,5900 ,8140 49 ,89
Pb Oulja 10 ,6086 ,05819 ,01840 ,5670 ,6502 ,53 ,68

Sidi Allal 10 ,3370 ,08757 ,02769 2744 ,3996 ,22 45

bahraoui

Total 50 ,5699 ,15794 ,02234 ,5250 ,6148 22 ,89

Kamra 10 ,0295 ,00976 ,00308 ,0225 ,0365 ,02 ,05

Town center | 10 ,0284 ,00934 ,00295 ,0217 ,0351 ,02 ,04

Agdal 10 ,0227 ,00525 ,00166 ,0189 ,0265 ,02 ,03
Cd Oulja 10 ,0220 ,00987 ,00312 ,0149 ,0291 ,01 ,04

Sidi Allal 10 ,0281 ,00941 ,00298 ,0214 ,0348 ,02 ,04

bahraoui

Total 50 ,0261 ,00910 ,00129 ,0236 ,0287 ,01 ,05
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6.5.3 Testde KRUSKAL WALLIS

Tableau 34: Test de Kruskal Wallis pour les poumons.

Reécapitulatif du test d’hypothése

Hypothése nulle Test Sig. Décision
Test de
La distribution de concentrations du ﬁ:ﬁil';ag Rejeter I
1 Zn estidentique sur les catégories Sl el 000 hyrothése
de sites. indépendant nulle.
]
Test de
La distribution de concentration du muﬁ_kal‘- Rejeter I
2 ph est identique sur les cateégories écaalr?ti?lons 000 | hypothese
de sites. indépendant nulle.
s
Test de
La distribution de concentration du m:ﬁiléalé' Retenir I
3 Cd estidentique sur les catégories | Er 234 hypothése
de sites. gchantillans nuﬁe.
indépendant
s

Les sibgniﬂcations asymptotigues sont affichées. Le niveau de signification

ast 0

Au risque d’erreur de 5% (0=0,05) les p values calculées sont largement inferieures a 0,05 ce qui

permet de conclure que les concentrations de chaque métal différe d’un site a ’autre pour le Zn et

le Pb, tandis que la contamination par le Cd est la méme sur les 5 lieux de capture. Cela a été

prouvé par la valeur de la significativite P= 0,234 qui est largement supérieure a 0,05.

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants

25,00

20,00-]

concertrations du Zn
g
1

10,00

La stat

Statistique de test

Degrés do liberté

4

Sig. asymptotique (test bilatéral)

000

istique de test est réglée pour les ex

aequo

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants

g 080

2
g

le=ls

N Total

Statistique de test

Degrés de liberté

4

Sig. asymptotique (test bilatéral)

000

1. La statistique de test est réglée pour les ex aequo

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants

N Total

Statistique de test

Degrés de liberté

Sig. asymptotique (tost bilatéral)

Figure 49: Box plots des teneurs métalliques dans les poumons.

La concentration du Pb dans les poumons
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Pb jng/g

1
0,9
0,8 I
0,7 T
0,6 T
0,5 - M Poumon
0,4 - F
0,3 -
0,2 -
0,1 -

0 - } t t

Kamra  Centre ville Agdal Oulja Bahraoui

Figure 50: Diagramme du Pb pg/g dans les poumons

Toutes les valeurs enregistrées sont inferieures a 1 ppm. Le poumon n’est pas un organe
accumulateur, les particules inhalées passent directement dans la circulation sanguine.

La concentration du Cd dans les poumons

Cdpg/g
0,05

0,045

0,04

0,035

0,03

0,025 T

H Poumon

0,02 |

0,015 |
0,01 -

0,005 -

0

Kamra Centreville  Agdal Qulja Bahraoui

Figure 51: Diagramme du Cd pg/g dans les poumons

Les concentrations de Cd sont inferieures a 2 pg/g. Cette valeur est le seuil d’un début de
contamination probable.
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6.5.4 Analyse en composantes principales

F1 F2 F3
Valeur propre 1,4762 0,9523 0,5715
Variabilité (%) 49,2056 31,7446 19,0498
% cumulé 49,2056 80,9502 100,0000

Scree plot

100

+ 80

+ 60

+ 40

Valeur propre

+ 20

Variabilité cumulée (%)

Figure 52: Diagramme des valeurs propres des teneurs en Zn, Cd et Pb dans les poumons.

Les facteurs F1 et F2 reflétent plus de 80% % d’informations.

Variables (axes F1 et F2 : 80,95 %)

Cd

-1 -0.75 -0.5 -0.25 0 0.25 0.5 0.75 1
F1(49,21 %)

Figure 53: Cercle de corrélation des teneurs en Zn, Cd et Pb dans les poumons.

Le plan factoriel F1xF2 montre qu’on a deux sortes de contamination, une qui se fait par le Zn et

le Pb sur le coté positif de ’axe Flet I’autre par le Cd qui tende vers F2 positivement.
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Biplot (axes F1et F2 : 80,95 %)

* Km

F2 (31,74 %)

F1(49,21%)

Figure 54: Carte factorielle F1xF2: des teneurs en Zn, Cd et Pb dans les poumons par rapport aux
régions.

On peut déceler 3 groupes : le site ttmoin le moins contaminé de sidi Allal Bahraoui (S.B), le
Centre ville (CV) et Kamra (KM) qui sont plus touché par le Cd alors que le site d’Agdal (A.G)

connait un type de contamination par les particules du Zn et du Pb.

6.5.5 Distribution géographigue du Pb dans les poumons

Concentration du Pb

by,
4=
dans les Poummons

3406

2 B &, ° Légende B
3 e I ©.440607548 - 0,490195599)
I 0.490195599 - 0,53978365

[ 0.53978365 - 0,589371701

0,589371701 - 0,638959752}

0,638959752 - 0,68854780:

0,688547803 - 0,738135854)

[ 0.738135854 - 0,78772390¢]

2 I 0.787723906 - 0,837311957

—— ki I 0837311957 - 0,

Figure 55: Carte de la répartition geographique des teneurs en Pb dans les poumons.

C’est le quartier d’Agdal et la gare routiere du Kamra qui marquent les scores les plus élevés par
rapport aux autres sites.
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6.5.6 Distribution géographique du Cd dans les poumons

6,84

é__éa,. Concentration du Cd P
% dans les Poummons A
& .. c or - ."_Q{!;/ 4
o ° -
o .:_:. .. ﬂ 5 » /
“ I 2
3 °
o ?‘-. Légende 5
5 Y [ 0.010529466 - 0,014892003] ©
[ 0,014892003 - 0,01925454
[ 0.01925454 - 0,023617076
[] 0,023617076 - 0,027979613}
[ ] 0.027979613 - 0,03234215
[] 0.03234215 - 0,036704687
[[77] 0.036704687 - 0,041067224}
[ 0.041067224 - 0,04542976
—— K § B 0.04542976 - 0,049792297

Figure 56: Carte de la répartition géographique des teneurs en Cd dans les poumons.

La distribution du Cd est éparpillée d’une fagon homogéne sur tous les lieux de capture avec une
légére augmentation au niveau d Kamra et le centre-ville.
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6.6 LECEUR

6.6.1 Test de Normalité
Tableau 35: Tests de normalité des teneurs du Zn, Cd et Pb dans le cceur.

Shapiro-  Anderson- Jarque-
Variable\Test Wilk Darling  Lilliefors Bera
(2Zn) 0,0003 0,0001 0,0085 0,0064
(Pb) 0,0167 0,0203 0,0446 0,1816
(Cd) 0,0162 0,0549 0,1678 0,1949

P-P plot (Zn) P-P plot (Pb) P-Pplot (Cd)

de répartition théorique

.......

onction de répartition thorique
s

Figure 57: Carte de la répartition géographique des teneurs en Cd dans les poumons.

Ho : variable dont provient I'échantillon suit une loi normale.

H: : variable dont provient I'échantillon ne suit pas une loi normale.

Etant donné que la majorité des p-values calculées du Pb et du Cd sont supérieures au niveau de
signification seuil alpha=0,01, on ne peut pas rejeter I'nypothese nulle Ho, donc leurs distribution

est normale . Pour le Zn les p-values sont inferieures a 0,01 ce qui signifiée que la distribution

n’est pas normale.

6.6.2 Test d’ANOVA.

levene d'homogénéité des variances des

Tableau 36: Test de

concentrations du Pb, Cd et Zn dans le coeur

Statistique de ddi1 ddi2 Signification
Levene
concentrations du Zn 5,718 45 ,001
concentration du Pb 1,552 45 ,204
concentration du Cd 3,465 45 ,015

D’apres le test de Levene seules les variances du Pb sont homogenes puis la significativité

p=0,204.
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Tableau 37: Test d’ANOVA a 1 facteur pour les teneurs en Pb, Cd, Zn dans le coeur.

Somme des ddl Moyenne des F Signification
carres carrés
Inter-groupes 720,819 4 180,205| 28,356 ,000
concentrations du Zn Intra-groupes 285,980 45 6,355
Total 1006,799 49
Inter-groupes 279 4 ,070 2,714 ,042
concentration du pb  Intra-groupes 1,158 45 ,026
Total 1,437 49
Inter-groupes ,030 4 ,007 32,561 ,000
concentration du Cd  Intra-groupes ,010 45 ,000
Total ,040 49

Le test d’ANOVA est hautement significatif, au risque d’erreur de 5% (0=0,05) les p-values

calculées sont inferieures a 0,05 ce qui permet de conclure que les concentrations de chaque métal

différe d’un site a ’autre.

Tableau 38: Concentrations moyennes du Zn, Pb et Cd dans le coeur en pg /I calculés a I’aide
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d’ANOVA
N Moy Ecart- Erreur | Intervalle de confiance & 95% pour Mini Max
type standar la moyenne
d Borne inférieure | Borne supérieure
Kamra 10 11,7850 | 1,31446 | ,41567 10,8447 12,7253| 10,20| 14,10
C.Ville 10| 16,3630 | 2,21461| ,70032 14,7788 17,9472 13,51 20,00
Agdal 10| 21,3590 | 4,13720( 1,30830 18,3994 24,3186 15,40 26,60
zn Oulja 10| 12,1190 2,31058| ,73067 10,4661 13,7719 9,10 16,00
Bahraoui 10| 11,5640 1,63953| ,51847 10,3911 12,7369 8,20 13,44
Total 50| 14,6380 | 4,53287| ,64104 13,3498 15,9262 8,20 26,60
Kamra 10 4370 ,18631( ,05892 ,3037 ,5703 ,18 72
C.Ville 10 3290 ,13544 | ,04283 ,2321 ,4259 17 54
Agdal 10 ,3580| ,20880| ,06603 ,2086 ,5074 12 72
i Oulja 10 4230 ,14103| ,04460 3221 ,5239 ,18 ,61
Bahraoui 10 ,2289 | ,11003( ,03479 ,1502 ,3076 ,10 A7
Total 50 3552 ,17126| ,02422 ,3065 ,4039 ,10 72
Kamra 10 ,0502| ,01257| ,00397 ,0412 ,0592 ,03 ,07
Cd C.Ville 10 ,0898| ,01935| ,00612 ,0760 , 1036 ,05 12
Agdal 10 ,0363| ,01641| ,00519 ,0246 ,0480 ,01 ,07




Oulja 10 ,0474 | ,01788| ,00565 ,0346 ,0602 ,01 ,07
Bahraoui 10 ,0151 | ,00441] ,00139 ,0119 ,0183 ,01 ,02

Total 50 ,0478 | ,02856| ,00404 ,0396 ,0559 ,01 ,12

6.6.3 Test de Kruskal wallis

Tableau 39: Concentrations moyennes du Zn, Pb et Cd dans le cceur en pg /1 calculés a 1’aide
d’ANOVA

Récapitulatif du test d’ hwpothéase

Hypothése nulle Test Sig. D&cision
Test de
La distribution de concentrations dlltﬁrr'a"ﬁ?:lé Rejeter I
1 Zn estidentique sur les catégmieséchantillons 000 | hypothése
de sites. indépendant nulle.
=
Test de
La distribution de concentration d Kr:ﬁ?:lé Rejeter I
2 pb estidentique surles catégories iohantillans D495 hypothése
de sites. indépendant nulle.
=
Test de
Fruskal-

La distribution de concentration d Rejeter I

b 5 - H iz 3 -
= Sed Seﬂségldenhque sur les catégories écah.alsntaillons fululn] I;}.ur“zthese

. indépendant .
=

L:ts Eignifications asymptotiques sont affichées. Le niveau de signific ati
est 05,

A 0=0,05 les concentrations pour le Zn et le Cd différent considérablement entre les sites d’étude
puisque les p-values sont inferieures a 0,05, alors que la distribution du Pb est la méme pour les

cinq d’étude.

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants Test de Kruskal-Wallis & échantillons indépendants
012+
0,00 |
e S 010
3 25,00 4 070 2
H 2 080 5™
so-| g
§ 2000 g ® 006
b % 0,50 0.8
3 1500 5 0ac] £ 004
f.l = é : :
g o] % § 030 002 ==
0.204 0,
X T T T T T
s, " T T T A :JI D\.:l o l.”. 0, T T . . i Hamra Town center Agdal Ouka ISD;,J\ allod
s Towncerter W " ‘ panv aous
o T Mt Agdal ou Sidi ool
o] oo own Cente gta ho Saua e
sies sites
N Total 50 o o N Total 50
Statistiqua'ds test - etateinre e tom . Statistique de test 34973
Degrés de liberté 4 Degrés de liberté A Degrés de liberté 4
Sig. asymptotique (test hilatéral) 000 Sig. nsymptotique et bllatéral) i Sig. asymptotique (test bilatéral) 000
1. La statistique de tast et réglée pour s ox asquo 1. La statistique de test est réglée pour les ex aequo

1. La statistique de test est réglée pour les ex acquo

Figure 58: Box plots des teneurs métalliques dans le coeur
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Le tissu du coeur en général et plus particulierement le myocarde n’accumule pas les métaux
lourds toxiques (Pb et Cd) et leur présence est tres faible, alors que le Zinc qui est un oligoélément
essentiel pour le fonctionnement des contactions des muscles et du métabolisme.

La concentration du Pb dans le tissu du cceur

Pbpg/g
0,7000

0,6000

0,5000
0,4000 -
H Ceeur
0,3000 -
0,2000 -
0,1000 -
0,0000 -
QOulja

Bahraoui

Kamra  Centre ville Agdal

Figure 59: Diagramme de la concentration du Pb dans le cceur.

Les concentrations moyennes n’excédent pas la valeur de 0,5 pg/g ce qui trés faible pour
engendrer des effets néfastes.

La concentration du Cd dans le ceeur

Cdng'g
0,1200
0,1000 T
0,0800
0,0600 T T
I M Coeur
0,0400 -
0,0200 +
0,0000 - i
Kamra Centre ville Agdal Oulja Bahraoui

Figure 60: Diagramme du Cd ug/g dans le ceeur

Les concentrations de Cd sont inferieures a 2 pg/g. Cette valeur est le seuil d’un début de
contamination probable.
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6.6.4 Analyse en composantes principales

F1 F2 F3
Valeur propre 1,1332 0,9980 0,8688
Variabilité (%) 37,7718 33,2681 28,9601
% cumulé 37,7718 71,0399 100,0000
Scree plot

100

-+ &0

-+ 60

-+ 40

Valeur propre
Variabilité cumulée (%)

-+ 20

Figure 61: Diagramme des valeurs propres des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le cceur.

Les facteurs Flet F2 totalisent 71,6% I’information.

Variables (axes FletF2: 71,04 %)

b

jcd
* 7n

F2(33,27%)

-1 -0.75 -0.5 -0,25 o 0,25 05 0,75 1

F1(37,77%)

Figure 62: Cercle de corrélation des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le ceeur

Suivant le cercle de corrélation le Pb suit I’axe F2 positivement alors que le Cd et le Zn tendent
vers I’axe F1, ce qui signifié¢ qu’on a deux de contaminations différentes.
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Biplot (axes FletF2: 71,04 %)

F2(33,27%)
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F1{37,77 %)
rigure 63: Carte factorielle F1xF2: des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le coeur par rapport aux
régions.
D’apreés la carte factorielle F1xF2, on pourrait dire qu’on deux groupes d’une part celui de sidi

Allal Bahraoui qui est le moins touché par les trois métaux et d’autres part I’ensemble des quatre

sites restant plus en moins contamines.

Les concentrations du Pb sont insignifiantes on a pris en considération que les concentrions du

Cadmium pour établir la distribution géographiques

6.6.5 Distribution géographique du Cd dans le tissu du ceeur

6,84

3406
A
T
3406

T
399

399
f

Légende
[ 0,012066348 - 0,024031537 [ 0,071892293 - 0,083857481
[ 0,024031537 - 0,035996726 [I1] 0,083857481 - 0,09582267
[ 0,035996726 - 0,047961915 [ 0,09582267 - 0,107787859
[ 0,047961915 - 0,059927104 [ 0,107787859 - 0,119753048
N [ 0,059927104 - 0,071892293

o 05 1
—

Figure 64: Carte factorielle F1xF2: des teneurs en Zn, Cd et Pb dans le cceur par rapport aux
régions.
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Les valeurs les plus élevées des teneurs en Cd ont été énergisées au niveau du centre de la ville,

quartier d’Agdal et I’Oulja.

6.7

LES Os

6.7.1 Tests de normalité :

On a fixé a 1%:

Ho : La variable dont provient I'échantillon suit une loi normale.

H: : La variable dont provient I'échantillon ne suit pas une loi normale.

Tableau 40: Tests de normalité des teneurs du Zn, Cd et Pb osseux.

0 0.2 04 0,6 08

Fonction de répartition empirique

1

0

0,2 04 0,6 03
Fonction de répartition empirique

1

Shapiro-  Anderson- Jarque-
Variable\Test ~ Wilk Darling  Lilliefors Bera
(Zn) <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001
(Pb) 0,0052 0,0010 0,0148 0,2044
(Cd) <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001
P-Pplot (pb)
P-Pplot (cd) P-Pplot(zn)
S l L é 18 - ',." g l .".‘-5
% v :? .-"/,; o... Eg 06 ,;""/: .v‘:; v Lai I’::‘M
% g_ 0.6 - .. o .g /,, » ‘% g_ 0,6 '.‘/"
g T 04 o ..o'. 5 2 04 _.;:p'w _g :E 0w .f'"
.EL‘E 02 .,... - ".‘E,ﬁ 02 | ..":!!p‘." 'EE 0,2 "‘

05 1
Fonction de répartition empirique

Figure 65: Diagrammes P-P plot (Zn, Pb, Cd) dans les os

Etant donné que la majorité de ses p-values(en gras) calculées sont inférieures au niveau de
signification alpha=0,01, on doit rejeter I'nypothése nulle Ho, et retenir I'nypothése alternative Ha,
seule la distribution du Pb est subnormale selon les tests de LILLIEFORS et JARQUE-BERA,
alors que cette distribution est non normale selon les tests de SHAPIRO-WILK ET ANDERSON-
DARLING, dont opte pour le test alternatif de Kruskal Wallis.

6.7.2 Testd’Anova
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Tableau 41: Concentrations moyennes du Zn, Pb et Cd osseux en pg /1 a calculées a ’aide

d’ANOVA.
N | Moy | Ecart- Erreur | Intervalle de confiance [ Min | Max
type standard | & 95% pour la moyenne
Borne Borne
inférieure | supérieure

Kamra 10| 80,561 20,70 6,54 65,75 95,36 53,00 116,2
C.ville 10| 49,72 2,50 ,7921 47,93 51,52| 45,00|53,00

Zn Agdal 10| 47,81 9,13 2,88 41,27 54,34 29,42|58,00
Oulja 10| 62,20 8,35 2,64 56,22 68,18 50,00| 77,29
Bahraoui | 10| 57,94 2,21 ,70 56,35 59,52| 55,30|61,50
Total 50 59,65 15,77 2,23 55,16 64,13 29,42]116,3
Kamra 10 7,80 4,51 1,42 4,57 11,03 2,80( 18,20
C.ville 10| 19,38 3,18 1,008 17,10 21,66| 14,88|24,00

Pb Agdal 10| 21,62 4,68 1,48 18,27 24,98 14,25]32,38
Oulja 10| 23,64 2,26 71 22,02 25,26| 21,10 28,00
Bahraoui | 10| 6,45 4,82 1,52 3,00 9,90 1,18 (13,00
Total 50| 15,78 8,23 1,16 13,44 18,12 1,18] 32,38
Kamra 10 ,02 ,040 ,012 ,001 ,058 01 14
C.ville 10 ,16 ,129 ,041 ,067 25 01| ,40

cd Agdal 10 ,03 ,041 ,013 ,007 ,066 00 11
Oulja 10| ,013 ,017 ,005 ,0001 ,025 00 ,06
Bahraoui | 10| ,017 ,012 ,004 ,008 ,026 ,00( ,05
Total 50( ,051 ,082 ,011 ,028 ,075 00 ,40
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6.7.3 Le test non paramétrigue de KRUSKAL WALLIS.

Tableau 42: Test de Kruskal Wallis pour le tissu osseux.

Récapitulatif du test o’ hwpothéase

Hypotheése nulle Test Sig. Decision

Test de

La distribution de concentrations dﬁ::ﬁf:lé

1 %2 Sniat_ztsidentique sur les catégories ichantillans

indépendant
=

Rejater I
000 | hypothése
nulle.

Testde
koruskal-

La distribution de concentration d alli= &

2 pb estidentique sur les catégories Gohantillons

Fejeter I
000 | hypothése

de sites. indépendant nulle.
=
Test de
La distribution de concentration d%?:ﬁfglé Fejeter I
= Cd estidentique sur les catégaories iehantillons 001 | hypothése
de sites. nulle.

indépendant
=

L:ts %ignifications asymptotiques sont affichées. Le niveau de significati
ast 05,

Au risque d’erreur de 5% (a=0,05) les p-values calculées (p<0,0001) sont largement inferieures a

0,05 ce qui permet de conclure que les concentrations de chaque métal différe d’un site a I’autre.

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants
040

120,00 40,00 3
F
'5 100,00 2 N 2
H 3 H
§ 8000 H 5 0207
g e == = i
E 0,00 _ B ! g
E H @ 0,10+

°

40,00 < 10,00 Q . i = -
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bahraoul Kamra  Town center Agdal Oulia Sidi allal sites
sites bahaoui
sites
N Total 50
N Total 50
N Total 50
Statistique de test 18277
Statistique de test 31305
Statistique de test 36532
: " 5 Degrés de liberté 4
Degrés de liberté 4
Degrés de liberté 4
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Figure 66: Box plots des teneurs métalliques dans les 0s

Les concentrations du Pb dans les os ont observées au centre le quartier d’Agdal le complexe
artisanal de 1’Oulja ou on a enregistré une moyenne de (23,6442,26) et la valeur minimale a été
observé a la ferme de sidi A. Bahraoui (6,45+4,82 pg/g) a (p<0,0001), la pollution par le Pb est
due au trafic routier et aux activités industrielles, pour le Cd la concentration maximale a été
observé chez les moineaux du centre-ville (0,4ug/g).

Le zinc est un oligo-élément essentiel a ’activité de plus de 200 enzymes. Il intervient dans le
métabolisme des protéines et des graisses, Il stabilise diverses hormones comme 1’insuline, la

thymuline ...etc, il est ainsi important pour la croissance des os (M. Ambroisev 2001).
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La concentration du Pb dans les os.
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Figure 67: Diagramme du Pb pg/g dans les os

Selon plusieurs auteurs le squelette accumule entre 90 & 95% de la charge corporelle totale de
plomb. Des niveaux de Pb> 5ug/ g (poids sec) dans les os des oiseaux sauvages adultes seraient
indicatives d'un certain degré d'augmentation d'exposition au Pb dans I’environnement, et les
niveaux peuvent facilement dépasser 100 ug/g apres l'ingestion du Pb de tir (Finley et Dieter,
1978). Tous nos échantillons dépassent ce seuil de 5ug/ g méme le site référence de sidi Allal
Bahraoui.

La présence de plomb dans les os témoigne d’une exposition chronique car ce métal s’accumule
rapidement dans les os et n’est éliminé que trés lentement (Garcia-Fernandez, 1997). Les
concentrations dans les os sont donc plus difficiles a interpréter car elles peuvent étre dues a une
exposition récente ou a une exposition plus ancienne. Les concentrations >10-20 sont considérées
comme 1’indication d’une exposition actuelle au plomb et les concentrations supérieures a 20 pg/g
comme trés élevées (Pain, 1992), dans cette étude les concentrations enregistrées au niveau de
I’Oulja, Agdal, et le Centre de la Ville abordent ou dépassent 20 ng/g ce qui indique une
exposition chronique au Pb malgré I’interdiction de I’utilisation de I’essence plombé.

Le complexe d’Oulja a enregistré une valeur maximale de 28 pg/g cela peut étre expliqué par
I’utilisation de la galéne dans le vernissage et 1’émaillage des poteries, le plomb est un toxique
cumulatif, il entre en compétition avec le calcium des os ou il s’accumule lentement durant une

grande période.
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La concentration du Cadmium dans les os
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Figure 68: Diagramme du Cd pg/g dans les os

Le niveau considéré comme une preuve de Cd probable contamination dans les vertébrés est : 2
ppm soit 2 ug/g (Eisler, 1985).
Selon (Scheuhammer, 1987) le niveau considéré comme bruit de fond (3 ppm), et toutes nos

valeurs enregistrées sont en dessous de ces limites.

Des études expérimentales ont montré que le Cd agissait en compétition avec le calcium, en
diminuant I’incorporation de ce dernier dans les os, le Cd dans le tube digestif, provoque la
diminution du Vitamine D et inhibe le transfert du Ca?* a travers la paroi intestinale et augmente
aussi son ¢élimination fécale, ce qui aggrave encore plus 1I’équilibre. L’intoxication chronique au

cadmium peut étre a I’origine d’une ostéomalacie et parfois d’une ostéoporose (Andujar).

L’administration de 75 ppm de Cd dans les aliments des oisillons de la caille japonaise durant 4
a 6 semaines induit, I’hyperplasie de la moelle osseuse, (Richardson 1974).

Tableau 43: Comparaison des concentrations du Pb et Cd dans les os avec d’autres études

Espéce L
Pays Pb en pg/l Cd d'oiseau Région Auteur
19,38+3,18 0,16+129 C.ville
Maroc (Rabat) | 23,64+2,26 0,13+0,17 moineau Oulja Cette étude
6,45+4,82 0,17+012 A.Bahraoui
Palestine (west . . . Swaileh
bank) 14,3+1,3 0,03 moineau Cisjordanie 2005
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gg;gg Ea‘ig;‘rg 29,5+21,1 i urbain
Corée 24,6+21,4 - Pigeon Industrielle | Nam 2005
(Dukjuk) 1,80+0,86 - Rurale
UK (Chelsea) 669,2+45 - Urbain Hutton
UK (Heathrow) | 107,9+27,5 - Pigeon Aeroport 1980
UK (Control) 5,73+1,05 - Rurale

En comparaison avec d’autres faites dans le méme sens on remarque que le Pb s’accumule
principalement dans les os d’une maniere lente et chronique dans les zones urbaines et
industrielles et cela malgré I’interdiction de 1’utilisation du Pb dans I’essence qui a été présent

d’une fagon exorbitante dans les années 80 (¢tude de Hutton 1980).

6.7.4 Testt (student).

Tableau 44: Test-t pour égalité des moyennes des teneurs en Pb osseux entre les males et femelles

t ddl Sig. Différence | Différence | Intervalle de confiance 95% de
(bilatérale) | moyenne | écart-type la différence
Inférieure Supérieure
-3,131 48 ,003 [ -6,715600| 2,144969 -11,028350 -2,402850
-3,131 47,980 ,003[ -6,715600| 2,144969 -11,028397 -2,402803

Tableau 45: Concentrations moyennes en Pb osseux des Males et Femelles
calculées a I’aide du test-T

sexe N Moyenne | Ecart-type | Erreur standard
moyenne
25| 12,42600| 7,505128 1,501026
concentration du Pb
25| 19,14160| 7,661291 1,532258

Le test t est fait dans cette étude pour voir la différence des concentrations du Pb dans les os entre
les femelles et les males du moineau domestique indépendamment de 1’influence territoriale (les
cinq sites d’études), ainsi les résultats de notre montrent que le groupe des femelles a une
moyenne de 19,14ug/g de Pb qu’est nettement supérieure a celle des males qu’est de 12,42 ng/g
avec une significativité (P=0,003). Ce résultats concorde avec 1’étude de (Scheuhammer et al.,
1999) qui trouve que les femelles de la bécasse des bois américaine (Scolopax minor) présentaient

des concentrations de plomb plus élevées dans les os des ailes que les males (Scheuhammer et al.,
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1999). Selon(Simkiss, 1961) I'os médullaire revét une importance particuliére chez les femelles en
raison de son accumulation, avant la ponte, comme source de stockage de calcium pour les
coquilles, suivie de sa destruction lors de la formation de la coquille, Comme les femelles
mobilisent le calcium de 1’os médullaire pour la formation de la coquille d’ceuf, I’absorption
intestinale du calcium (et simultanément plomb) augmente, entrainant aussi une augmentation des
concentrations de plomb dans les os chez les femmes (Krementz et Ankney 1995, Scheuhammer
1996)

6.7.5 Analyse en composantes principales

F1 F2 F3
Valeur
propre 1,5879 0,8759 0,5362
Variabilité
(%) 52,9301 29,1955 17,8744
% cumulé 52,9301 82,1256 100,0000

Scree plot

Valeur propre
Variabilité cumulée (%)

Figure 69: Diagramme des valeurs propres des teneurs en Zn, Cd et Pb dans les os.

Variables (axes Flet F2: 82,13 %)

F2(29,20%)
-

-1 -0,75 -0,5 -0,25 0 0,25 05 0,75 1

F1(52,93 %)

Figure 70: Cercle de corrélation des teneurs en Zn, Cd et Pb dans les 0s
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Biplot (axes F1 et F2: 82,13 %)

F2[2920%)
-

F1(52,939%)

Figure 71: Carte factorielle F1xF2: des teneurs en Zn, Cd et Pb dans les os par rapport aux
régions.

D’aprés la carte factorielle F1xF2, on pourrait différencier trois groupes : | (centre ville) reflete

une contamination par le Cd, le groupe II (I’Oulja) est plutdt touché par le Pb alors le groupe 111

(Kamra et Sidi Allal Bahraoui) tendent vers le Zn.

6.7.6 Distribution géographigue du Plomb dans les os

gfa_ Concentration du
: Pb dans I'Os
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Figure 72: Carte de la répartition géographique des teneurs en Pb dans les os

Les concentrations les plus élevées sont enregistrées dans 1’Oulja et le Centre-ville cela est du a la
circulation routiere (gaz d’échappement) et aux activités industrielles au complexe de 1’Oulja.
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6.7.7 Distribution géographique du Cadmium dans les os
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Figure 73: Carte de la répartition géographique des teneurs en Cd dans les os.

C’est le centre ville qui connait les valeurs les plus élevées en Cd ce type de pollution est lié
principalement a I’usure des pneus et des garnitures de voitures galvanisées a base de Cadmium.

6.8 LESPLUMES

6.8.1 Tests de normalité

Ho : La variable dont provient I'échantillon suit une loi normale.
H: : La variable dont provient I'échantillon ne suit pas une loi normale.

Tableau 46: Tests de normalité des teneurs du Zn, Cd et Pb dans les plumes

Shapiro-  Anderson-

Variable\Test Wilk Darling Lilliefors  Jarque-Bera
(2Zn) <0,0001  <0,0001 <0,0001 0,0119
(Pb) <0,0001  <0,0001 0,0002 <0,0001
(Cd) 0,0022 0,0012 0,0003 0,1295
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Figure 74: Diagrammes P-P plot (Zn, Pb, Cd) dans les plumes.

Etant donné que la plupart des p-values calculées sont inférieures au niveau de signification
alpha=0,01, on doit rejeter I'nypothése nulle HO, et retenir I'hypothése alternative H1, c¢’est-a-dire

que la distribution de nos échantillons n’est pas normale (on opte pour le test alternatif de K.W).

6.8.2 Testd’Anova

Tableau 47: Concentrations moyennes du Zn, Pb et Cd dans les plumes en pg /1 a I’aide

d’ANOVA
N [Moyenne | Ecart- Erreur | Intervalle de confiance a Min Max
type standard | 95% pour la moyenne
Borne Borne
inférieure | supérieure
Kamra 10| 57,0500| 15,69542( 4,96333 45,8222 68,2778 36,06| 89,30
Centre ville 10| 50,1210| 5,24568( 1,65883 46,3685 53,8735 42,80 61,00
Agdal 10| 46,3130| 10,26457( 3,24594 38,9702 53,6558 33,90| 59,49
gl Oulja 10| 42,0400| 6,88051| 2,17581 37,1180 46,9620 30,88| 51,80
Bahraoui 10| 94,9140| 10,90526 | 3,44855 87,1128 102,7152 78,70 114,10
Total 50| 58,0876| 21,70223| 3,06916 51,9199 64,2553 30,88| 114,10
Kamra 10| 1,96160| ,861313| ,272371 1,34545 2,57775 770 3,170
Centre ville 10 2,53400| ,945083| ,298862 1,85793 3,21007 1,120 4,150
o Agdal 10| 7,22450| 4,111968| 1,300319 4,28298 10,16602 2,890| 16,830
Oulja 10| 3,54000| 1,514530( ,478936 2,45657 4,62343 1,800 6,330
Bahraoui 10 44570 ,446791| ,141288 ,12608 ,716532 ,034 1,120
Total 50| 3,14116| 3,023423( ,427577 2,28191 4,00041 ,034( 16,830
Kamra 10| ,029500]| ,0197892| ,0062579 ,015344 ,043656 ,0100( ,0650
Centre ville 10| ,044200] ,0233657 | ,0073889 ,027485 ,060915 ,0130( ,0790
cd Agdal 10| ,029790| ,0175042 | ,0055353 ,017268 ,042312 ,0040( ,0560
Oulja 10| ,059400]| ,0166946 | ,0052793 ,047457 ,071343 ,0360| ,0810
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Bahraoui 10| ,011310| ,0064157| ,0020288 ,006720 ,015900 ,0030 ,0200
Total 50| ,034840( ,0234996| ,0033233 ,028161 ,041519 ,0030 ,0810

6.8.3 Test non paramétrique de KRUSKAL-WALLIS

Tableau 48: Test de Kruskal Wallis dans les plumes

Récapitulatif du test d’hypothése

Hypothése nulle Test Sig. Décision
Test de
La distribution de concentrations du w:ﬁiﬁag Rejeter I
1 Zn estidentique surles catégories 5 p-idlions 000 hyrmthése
de sites. indépendant nulle.
5
Test de
La distribution de concentration du \l‘i\:{Uﬁ_kal\- Rejeter I
2 pb estidentique sur les categories écaalr?ti?luns 000  hypothese
de sites. indépendant nulle.
5
Test de
La distribution de concentration du m:ﬁiksag Rejeter I
3 Cd est identique sur les catégories | hanti 000  hypothese
de sites. echantillons nuﬁe.
indépendant
s

Les sigqniﬂcatinns asymptotiques sont affichées. Le niveau de signification
est 05

Le test KRUSKAL-WALLIS montre que la différence de concentration pour les trois métaux est
hautement significative pour les cing stations de mesure avec P <0,0001, c’est-a-dire que la
répartition des trois métaux dans le plumage différe considérablement entre les cinq sites d’étude.

On peut conclure que les sites sont contaminés différemment par le Zinc, le Pb et le Cd.

Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants Test de Kruskal-Wallis a échantillons indépendants
12000 010 20,00
§ g 2 °
ERLL ‘é‘0.0ﬁ- £ 1500
5 8000 8 0,061 g
4 5 E 10,004
§ 60,00 % §um_ g
8 10,00 % H 8 500 é
! 0,021 %
Kamra Town certer Agdal Ouja 1% allal o Kamea Town centar Aq:ﬁa\ oula il aisl Kamra Town center Agdal Qulja fﬁrﬂﬁ
bahraoul bahraoui
sites sites sites
NTotal 50 N Total & N Total 50
Statistique de test 26,498 Statistique de test 25060 Statistique de test 34708
Degrés de liberté 4 Degrés de liberté I Degrés de liberté 4
Sig. asymptotique fiest bilatéral) 000 Sig. asymptotique (test bilatéral) 000 Sig. asymptotique (test bilatéral) 000
1. La statistique de test est réglée pour les &x asque, 1, La statistique de test est réglée pour les ex aequo 1. La statistique de test est réglée pour les ex aequo

Figure 75: Box plots des teneurs métalliques dans les plumes.
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La concentration du Zn est la plus élevéee dans la ferme de Sidi Allal Bahraoui ce peut étre lié a un
régime alimentaire riche en Zinc soit a des contaminants extérieurs (utilisation des engrais), le

zinc est oligoélément essentiel pour le développement et la croissance des plumes.

Les valeurs en Cd les plus éleves sont rencontrées dans les zones de 1’Oulja et centre-ville et la

valeur minimale a été retrouvée dans le site témoin (A. Bahraoui).

Pour le Pb le score maximal a été enregistré a hauteur d’Agdal et le complexe industriel de 1’Oulja

ce qui suggere que la contamination est due au trafic routier et aux activités industrielles.

D’apres plusieurs études dans le domaine (Burger 1993 ; burger 2012 ; Furness et al., 1986 ;
Golden et al. 2003), les plumes du flanc (le duvet du sternum) est le meilleur indicateur de la
charge en métaux lourds pour I'ensemble du corps (études de laboratoire, Furness et al., 1986).
Bien que les concentrations varient d'une plume a l'autre. les plumes d'oiseaux juvéniles se sont
révélées un indicateur fiable de I'exposition alimentaire au moment de la formation et la croissance
des plumes, cependant, l'utilisation de plumes des oiseaux adultes pour évaluer I'exposition aux
contaminants peut étre problématique car elles sont soumises aux dépdts atmosphériques pendant
une période plus longue et elles doivent étre nettoyées a fond avant I'analyse.

De plus les plumes du sternum sont faciles a collecter d’une maniére non invasive et a stocker
pendant des décennies ou plus, ce qui les rend particulierement utiles pour établir des modeles
temporels et spatiaux sans impact sur les populations, pour évaluer la contamination par les

métaux chez les especes en danger ou menacees.

La concentration du Pb dans les plumes.

12 Pbpg/g
10
8
6 l | i plumes
4
Eisler

2 - I I 11 1987b
= £ = = ===

Kamra Agdal Oulja Bahraoui

Figure 76: Diagramme du Pb pg/g dans les plumes
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Le plomb est présent dans tous les sites avec une concentration maximale au niveau d’Agdal et le
complexe industriel de 1’Oulja. La valeur minimale est enregistrée dans la zone rurale de sidi Allal

El Bahraoui.

Selon de nombreuses études (Eisler, 1987b; Scheuhammer, 1987; Burger, 1995; Burger and
Gochfeld, 2000 a; Takekawa et al., 2002 ) une concentration de 1’ordre de 4 ppm (ou 4pg/g poids
sec) en plumes est associée a des effets négatifs sur le comportement, la thermorégulation, la
locomotion et perception de profondeur entrainant une survie descendante réduite. Dans cette
¢étude les résultats enregistrés au niveau d’Agdal dépasse largement ce seuil, avec une moyenne
de 7,22 £ 4,1 ug/g poids sec (P=0,0001). La concentration trouvée au sein du complexe artisanal
d’Oulja avoisine cette valeur limite avec une moyenne de 3,54+ 1,51 et le centre ville avec une
moyenne de 2,534+0,94 puis le site de Kamra avec un chiffre de 1,96+0,86 et en dernier lieu la
ferme de sidi Allal Bahraoui qui avait le score minimale de 0,44 pg/g. La contamination dans les
sites d’Agdal, Centre ville et I’Oulja pourraient avoir comme origine la circulation routiere, tandis
que dans le complexe industriel d’Oulja pourrait étre di a I’utilisation de la galéne dans les

poteries.

La concentration du Cd dans les plumes

Cd ng'g
0,12
0,1
Eisler
1985
0,08
0,06 T T
0,04 T T plumes
0102 _:i i
o B
Kamra Centre Agdal Oulja Bahraoui
ville

Figure 77: Diagramme du Cd pg/g (poids sec) dans les plumes

Toutes les valeurs enregistrées sont en dessous du seuil de 0,1 ppm considéré comme signe de
contamination par le Cd. La valeur maximale en Cd est rencontrée dans 1’Oulja avec une moyenne
de 0,059+0,016 pug /g a (p=0,0001).

Le cadmium provoque des effets de comportement Iétaux a des concentrations plus faibles que le

plomb (Eisler, 1985), y compris un taux de croissance lent (Spahn et Sherry, 1999), Les niveaux
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connus et qui peuvent provoquer des effets nefastes chez les oiseaux vont de 0,1 ppm a 2 ppm
selon (Eisler, 1985).

Tableau 49: Comparaison des concentrations du Pb et du Cd dans les plumes avec d’autres études

Espece L
Pays Pb en pg/l Cd d'oiseau Région Auteur
Centre-
2,53+0,9 0,0442+,023 ville
Maroc (Rabat) 3,54+1,5 0,016+ 0,005 moineau Oulja Cette étude
0,44+0,4 0,011+0,006 A.
Bahraoui
Palestine (west 0,02 . .. . Swaileh
bank) 8,1+1,30 moineau | Cisjordanie 2005
La Buse Naccari
Italie 1,77+0,7 0,11+0,06 (Buteo Sicile
2008
buteo)
Héron
Pakistan 284 4Ll (garde- Lahore Abdullah
2015
beeufs)
: Mésange Antwerp
Belgique 250+34 7,1+0,66 charbonniére | (fonderie) Dauwe 2002
Hirondelle
1,360,776 |0,0114+0,004 X Barnegat
New Jersey USA 108+0142 | 0018+0,066 g:;;aije%;eez Bay Burger 2007

Méme si la pollution métallique (par le Pb et le Cd) au niveau de la ville de Rabat est présente elle

n’atteint pas les valeurs des zones considérées comme polluées (Antwerp et Lahore).

6.8.4 Test de ’ACP

F1 F2 F3
Valeur propre 1,6911 0,8852 0,4237
Variabilité (%) 56,3708 29,5060 14,1232
% cumulé 56,3708 85,8768 100,0000
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Figure 78: Diagramme des valeurs propres ( plumes).

Les facteurs F1 et F2 retient 85,87% de I’information donc la projection sera faite sur ces deux
axes

Variables (axes F1 et F2 : 85,88 %)

0.75 . b

F2 (29,51 %)
J/
[\ N
=

* Cd

-1 -0.75 -0.5 -0.25 0 0.25 0.5 0.75 1
F1(56,37 %)

Figure 79: Cercle de corrélation des variables ( teneurs en Zn, Pb et Cd dans les plumes).

D’aprés la projection des données sur le plan (F1x F2), on remarque un détachement différent des
3 métaux le zinc suit I’axe F1 du coté positif, tandis que le Pb est corrélé positivement sur F2 et
négativement sur F2, le Cd a toujours des valeurs négatives sur F1 et F2 on pourrait dire que la
contamination par le zinc n’est la méme que celle du Pb et du Cd parce que ils sont opposés sur
I’axe F1. Zn qui est un oligoélément et qui joue un rdle antagoniste contre les effets toxiques du

Pb et du Cd (le Zn d’'une par, le Pb et le Cd d’autre part sont corrélés négativement).
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Tableau 50: Matrice de corrélation (Pearson (n)) entre les teneurs du Zn Pb et Cd dans les plumes.

Variables Zn Pb Cd
Zn 1 -0,4226 -0,4686
Pb -0,4226 1 0,1155
Cd -0,4686 0,1155 1

Les valeurs en gras sont différentes de 0 & un niveau de signification alpha=0,05

Le Plomb et le Cadmium sont corrélés negativement avec le Zinc .Le plomb et le cadmium

corrélés positivement r=0,1155

Biplot (axes FletF2: 85,88%)

F2{29,51%)

F1{56,37 %)

Figure 80: Carte factorielle (F1xF2) de la répartition des sites selon la concentration du Zn Pb Cd
des plumes.

La projection des sites sur la carte factorielles F1 et F2 nous révele un dégagement de quartes
groupes le site de sidi Allal Bahraoui a une tendance vers le Zn, le quartier d’Agdal est plutot
touché par la contamination du Pb les sites du Kamra et du centre de la ville se situent au centre de
la carte factorielle c’est-a-dire que les plumes dans ces trois sites sont contaminés par les trois
métaux et cette contamination est liée principalement au trafic routier la pollution au niveau du

complexe industriel de I’Oulja tende vers le Pb et le Cd.

6.8.5 Répartition géographique du Pb dans les plumes
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Figure 81: Carte de la répartition géographique du Pb dans les plumes.

D’aprées la répartition géographique on constate que le quartier d’Agdal et le complexe artisanal de
I’Oulja connaissent la plus grande contamination par le Pb au niveau des plumes en dépassant

largement le seuil de 4ug/g poids.

6.8.6 _Répartition géographigue du Cd dans les plumes
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Figure 82: Carte de la répartition géographique du Cd dans les plumes.

La pollution par le cadmium est presque généralisée pour tous les sites d’étude avec une légere

augmentation au niveau de 1’Oulja et le Centre ville.
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7 Conclusion générale et recommandations
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Figure 83: Diagramme de la répartition du Zn dans les organes
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Figure 84: Diagramme de la répartition du Pb dans les organes
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Figure 85: Diagramme de la répartition du Cd dans les organes

D’apres le diagramme ci-dessus le Pb s’accumule principalement dans les os et les plumes, on
pourrait dire que le type de contamination est lent et chronique du principalement au trafic routier

et I'utilisation de la galéne.

Le Cadmium s’accumule préférentiellement au niveau des reins et du foie, le rapport des

concentrations de Cd entre ces deux les tissus peut étre trés informatif :

v’ Foie/Rein > 1 indique une exposition aigué a des doses relativement élevées de Cd ,

v' Foie/ Rein <1 est indicatif d'une situation d'exposition chronique au Cd de faible niveau
selon I’étude de (Richardson et al., 1974; White & Finley, 1978) , et c’est le type
d’exposition qu’on a dans cette étude.

Les moineaux femelles accumulent plus de Pb dans les os que les males du faite de la

mobilisation du Ca durant la formation de la coquille des ceufs

L’utilisation du moineau (passer domesticus) comme bio-indicateur de la pollution urbaine est
rare méme au niveau mondiale, et c’est la premier fois qu’on utilise cet oiseau comme modele
pour établir des cartes a risques pour détecter les zones contaminées on pourrait supposer que
notre étude est projet pilote , a signaler que cet espece est devenue protégee dans plusieurs villes
mondiales, donc il est évident de recourir a d’autres méthodes non invasives pour ne pas sacrifier
I’animal, dans notre études les concentrations en Pb et Cd les plumes du sternum sont corrélées
positivement avec les teneurs en ces métaux dans les organes internes (accumulateurs privilégiés)

selon les équations de régression linéaire suivantes.

Malgré I’interdiction de 1’essence a Plomb on a encore décelé une pollution lente et chronique due

principalement au trafic routier touchant les organes accumulateurs (Os, Reins, Foie ...).
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Figure 86: Diagrammes des courbes de régression linéaire des teneurs en Pb et Cd dans les plumes
par rapport des concentrations en Pb et Cd dans le foie, les os et les reins.
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Ce travail constitue une étude pilote dans le domaine pour attirer [’attention des autorités
Marocaines sur les dangers de I’exposition au plomb, cadmium et zinc due aux activités
industrielles (émanations des potiers de 1’Oulja), incinération des ordures ménageres et
principalement aux échappements des véhicules motorisés aux quels est soumise la population

environnante.

Les cartes geo-référenciées de la répartition des métaux lourds et les différents tests statistiques
qu’on a instaurés dans cette étude pourraient constituer des outils précieux aux mains des
Autorités et des sanitaires marocains pour le lancement des études épidémiologiques et des
cohortes pour 1’évaluation et /ou la bio-monitoring de ’impact des métaux lourds sur la santé de

I’Homme et de 1’environnement

Le trafic routier constitue la source majeure de la pollution par les métaux lourds dans les zones

urbaines et pour remédier a ce fléau on pourrait recommander :

« Controle technique des véhicules
» Aménagement de I’espace urbain et organisation de la circulation
« Réduire les arréts longs au niveau des feux rouge
« Contournement des véhicules
« Assurer les meilleures possibilités des parkings
» Accroitre I’utilisation du transport en commun
« Améliorer la qualité des produits énergétiques
- carburants et fiouls lourds
- valorisé les déchets issus de la biomasse.
» Performances des moteurs et véhicules
- favoriser les véhicules a faible impact environnementaux (moteurs hybrides et
hydrogene).
- équiper les voitures des filtres et des catalyseurs
Sensibilisation du conducteur
- entretien et contrdle périodique

- amélioration de la maniére de conduite
- collecte et recyclage des huiles a moteurs

« Utilisation des filtres a charbon actif.
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Utilisation des laveurs de gaz (laveur des gaz a garnissage ; solubilité des polluants dans un
liquide ; neutralisation du polluants par des réactifs)

Utilisation des bio-filtres et bio laveurs

Encourager la marche et Iutilisation des bicyclettes
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Résumé

L’objectif de ce travail est d’évaluer la pollution de I’air dans la région de Rabat-Salé par les ETM
(Zn, Pb, Cd) en utilisant le moineau domestique comme bio-indicateur, pour cet effet on a capturé 50
moineaux males et femelles dans cing régions ciblés dans cette étude a savoir le centre-ville, Agdal, la
gare routiére d’El Kamra, le complexe industriel de I’Oulja et le site témoin de la ferme de sidi Allal
Baharaoui, ensuite les oiseaux ont été disséqués pour quantifier les métaux lourds dans le sang, le foie,
les reins, le poumon, le cceur, le cerveau, les os (fémur et tibia) et les plumes du sternum, les analyses
ont été élaboreés par la spectrophotométrie d’absorption atomique a I’INH, aprés traitement des organes
par la digestion humide via un mélange d’acides, les résultats qu’on a trouvés étaient plus en moins
surprenantes car malgré ’interdiction de 1’utilisation du plomb tétraméthyle comme antidétonant dans
I’essence et D’interdiction de la galéne pour le vernissage des poteries le plomb s’accumule
préférentiellement dans des organes cibles a savoir les os, les plumes, le foie, les reins et le cerveau,
quant au Cadmium il s’accumule essentiellement dans les rein le foie les os et les plumes cela est du a
I’usure des pneus et roulement a bille et des plaquettes galvanisés a base de Cd. Le Zn est un
oligoélément essentiel pour différentes réactions chimiques, on pourrait dire que le type de pollution
qu’on a détecté est lent et chronique et les ETM toxiques s’accumulent sous forme des sels

Mots-clés : Bio-indicateurs, ETM (Zn ;Pb Cd), accumulation, pollution atmosphérique, organes

cibles.

Abstract

The aims of this study is to assess air pollution by ETM (Zn, Pb, Cd) in the Rabat-Salé region by
using the house sparrow as a bio-indicator for this purpose, 50 male and female sparrows were
captured in five regions, namely the city center, Agdal, the bus station of EI Kamra, the industrial
complex of Oulja and of the farm of Allal Baharaoui, then the birds were dissected to quantify the
heavy metals in the blood, liver, kidneys, lung, heart, brain, bones (femur and tibia) and sternum
feathers, the analyzes were developed by atomic absorption spectrophotometry at INH, after treatment
of the organs by wet digestion using a mixture of acids, the results that we found were surprising
because despite the ban on the use of tetra-methyl lead as an antiknock in gasoline and the ban on
galena for the varnishing of pottery. Lead accumulates preferentially in target organs, namely bones,
feathers, liver, kidneys and brain. Cadmium accumulates mainly in the kidneys, the liver, the bones
and the feathers, this is due to the use of the tires and ball bearings and galvanized plates with Cd.
knowing Zn is an essential trace element for various chemical reactions, the type of pollution that we
detected in this work is slow and chronic, the toxic ETMs accumulate in the form of inert salts linked
to proteins (thiols) in the bones, the liver and the kidneys, at the slightest hormonal disturbance they
are released into the body.

Key Words: Bio-indicators, Heavy metals, accumulation, air pollution, target organs
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