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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Ahdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur Mohammed BENABDELLAH 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

 



14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 

Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  



 

 

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  



 

 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  



 

 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 

Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  



194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  

195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  

199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 



Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  



287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  

330. Pr. BELGHITI Laila     Gynécologie Obstétrique  

331. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

332. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie  
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La production, le commerce, l'utilisation et le rejet de nombreuses 

substances chimiques de synthèse constituent une menace globale non 

seulement pour la santé humaine, mais aussi pour l’équilibre écologique de la 

biosphère prise dans son ensemble. 

 

Parmi ces xénobiotiques, les polluants organiques persistants (POP) font 

l’objet d’une attention internationale. 

 

 La gravité de la dissémination des POP dans l'environnement réside dans 

leurs propriétés spécifiques: faible biodégradabilité (persistance), omniprésence 

due au transport via les courants aquatiques ou atmosphériques, effets toxiques à 

faible dose, et aptitude à s’accumuler dans les organismes et le long des chaînes 

alimentaires (bioaccumulation). 

 

Il y a actuellement 21 POP inscrits sur la liste de la Convention de 

Stockholm [1]. Ce sont des substances qui continuent à être dispersées dans 

l’environnement et dont l’élimination de l’environnement présente un enjeu à 

l’échelle mondiale. 

 

L’objectif de notre travail est de mettre le point sur ces substances, leur 

chimie, les mécanismes de leur toxicité ainsi que la réglementation qui les régit 

et qui vise à en diminuer la production et l’utilisation.  
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1. Définition des POP : 

 

Les Polluants Organiques Persistants (POP), sont des molécules 

complexes qui, contrairement aux autres polluants, ne sont pas définis à 

partir de leur nature chimique mais à partir des quatre propriétés qui sont les 

suivantes : 

 

 Toxicité : elles présentent un ou plusieurs impacts prouvés sur la santé 

humaine. 

 Persistance dans l'environnement : ce sont des molécules résistantes aux 

dégradations biologiques naturelles.  

 Bioaccumulation : ce sont des molécules qui s'accumulent dans les tissus 

vivants et dont les concentrations augmentent le long de la chaîne 

alimentaire. 

 Transport à longue distance : de par leurs propriétés de persistance et de 

bioaccumulation, ces molécules peuvent se déplacer sur de très longues 

distances et se déposer loin des lieux d'émission, typiquement des milieux 

chauds (à forte activité humaine) vers les milieux froids (en particulier 

l'Arctique) [2]. 

2. Epidémiologie des intoxications par les POP : 

Certains accidents fortuits par les POP ont servi de révélateurs du 

danger potentiel de la contamination de l’environnement par ces 

substances. Parmi ces accidents, les plus alarmants sont : 
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 L’épidémie de porphyrie cutanée due à l’hexachlorobenzène (HCB) 

Turquie 1956 : [3, 4, 5] 

 

En 1956, un empoisonnement accidentel survenu dans l’Est de la Turquie; de 

nombreuses personnes ont mangé des céréales traitées à l'hexachlorobenzène. 

Suite à cela, 3000 à 4000 d'entre elles ont souffert d'une mauvaise synthèse de 

l'hème, l’évolution se fit vers le décès dans un nombre de cas relativement 

faible. 

 Dioxine : La guerre du Viêt-nam (1962-71) [6]  

Durant la guerre du Viêt-nam (1962-71), l’acide 2,4,5-

trichlorophénoxyacétique ou «Agent Orange», qui est un défoliant contaminé 

par la dioxine (2,3,7,8-Tétrachlorodibenzodioxine)  la plus toxique, a été 

pulvérisé sur les forêts pour mieux débusquer l’ennemi. L’ensemble des études 

entreprises auprès des vétérans du Viêt-nam sur une période de 10 ans 

montrerait une évidence suffisante pour l’association entre l’exposition à la 

dioxine et la leucémie chronique lymphocytaire, les sarcomes de tissus mous, les 

lymphomes non-Hodgkin, la maladie d’Hodgkin et la chloracné. 

 Hexabromobiphényle : Incident du Michigan 1973 [7] 

 

L’incident du Michigan a conduit à l’empoisonnement du bétail par 

l’hexabromobiphényle qui a été mélangé accidentellement  au fourrage. 

Il a été observé, chez ce bétail, des infiltrations lymphocytaires au niveau du 

foie, des reins, de l’intestin grêle et des poumons. Cet incident a eu également 
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des répercussions sur la reproduction et la croissance, même chez les animaux 

faiblement contaminés. 

 

 Chlordécone (Képone) VIRGINIE, U.S.A. 1975 : [8, 9] 

 

Il a été observé chez des employés d’une entreprise de pesticides des troubles 

neurologiques, hépatiques et testiculaires. Une forte proportion de cas existait 

seulement chez les sujets directement exposés et le taux de képone dans le sang 

était plus élevé chez les ouvriers actifs que chez les anciens employés. Quelque 

cas, chez les épouses, d’atteinte nerveuse et hépatique témoignaient de la 

contamination indirecte par le lavage des vêtements de leurs maris employés 

dans l’entreprise. 

 Dioxine : L’accident de Seveso (1976) [10,11] 

Le 10 juillet 1976 intervient l’accident de Seveso (Italie). Une usine 

chimique fabriquant notamment du 2,4,5-trichlorophénol utilisé comme 

bactéricide et herbicide, libère accidentellement dans l’atmosphère un nuage de 

produits chimiques contenant  les dioxines dont la 2,3,7,8-

tétrachlorodibenzodioxine (TCDD) qui est la plus toxique dite « dioxine de 

Seveso ». Les effets toxiques de cette émission se traduisent par la perte de 

feuilles d’arbres, la mort de petits animaux (lapins, oiseaux) et les enfants furent 

atteints de chloracné. 

Parmi les travaux, sur le caractère cancérogène de la dioxine sur l’homme, 

les plus significatifs sont ceux de Bertazzi P.A et al. [154] qui ont établi un suivi 

de la population de Seveso: 15 ans après l’accident, le risque global de cancers 

est augmenté d’un facteur 1,4 autour de la zone de Seveso. Ces cancers touchent 
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principalement le foie, la vésicule biliaire, le colon, les tissus mous mais aussi 

les leucémies et les sarcomes.  

 

 Le dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT): Pubertés précoces 

[12,13] 

  

La fréquence anormale des pubertés précoces chez des fillettes adoptées en 

Europe en provenance de pays où le DDT est encore utilisé a conduit à 

s’interroger sur l’impact du produit sur la maturation sexuelle.  

Il est connu que les tissus hormonosensibles, exposés avant la puberté à des 

substances à action œstrogènique, réagissent par un rétrocontrôle négatif à cette 

stimulation intempestive. Chez ces enfants, habituellement soumis à la rétro-

inhibition liée aux xéno-œstrogènes dont l’usage reste intensif dans leur pays, le 

« sevrage brutal » en perturbateurs endocriniens (au moment de l’adoption) 

pourrait agir comme un déclencheur du processus de maturation hypothalamo-

hypophyso-gonadique. 

 

3. Classification des POP: 

3.1. Selon leur utilisation : 

Les POP se répartissent en trois catégories (Tableau 1) : 

 Les pesticides 

 Les produits chimiques industriels 

 Les sous-produits de réactions 



  Généralités sur les POP 

8 

Tableau 1: Catégories de POP 

 

Catégorie Nom 

Pesticides 

Aldrine 

Chlordane 

Chlordécone ou Képone 

Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) 

Dieldrine 

Endrine 

Heptachlore 

Hexachlorobenzène 

Lindane 

Mirex 

Pentachlorobenzène 

Toxaphène ou camphéchlore 

Produits chimiques  

industriels 

Polychlorobiphényles (PCB) ou pyralène 

Hexachlorocyclohexane (HCH) 

Hexachlorobenzène (HCB) 

Pentachlorobenzène 

Polybromodiphényléthers 

Hexabromobiphényle 

Acide perfluorooctane et ses sels 

Mirex 

Production non-intentionnelle  

(sous-produit de réaction) 

Dioxines 

Furanes 

Hexachlorobenzène (HCB) 

Hexachlorocyclohexane (HCH) 

Pentachlorobenzène 

Acide perfluorooctane et ses sels 
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3.1.1. Les pesticides : 

 

3.1.1.1. Définition des pesticides : 

 

« Ce sont des substances chimiques de synthèse utilisées à vaste échelle 

contre les ravageurs des cultures, les animaux nuisibles et les agents vecteurs 

d’affections parasitaires ou microbiennes de l’homme et des animaux 

domestiques » [14]. 

 

Cette définition donne une idée des nombreux bénéfices qu’ils ont apporté 

à la société humaine. En effet, l’utilisation des pesticides a permis une 

augmentation de la production des aliments et des fibres, la prévention de la 

détérioration des récoltes après moisson et lors du stockage et la sauvegarde de 

millions de vies humaines grâce à la prévention contre certaines maladies [15]. 

C’est la raison pour laquelle la production mondiale en pesticides (insecticides, 

herbicides, fongicides, acaricides, nématicides, hélicides, rodenticides, 

termicides) a connu une croissance considérable depuis la fin de la Deuxième 

Guerre mondiale, après la découverte des propriétés biocides du DDT en 1948. 

 

Cependant, dès les années 60, le monde scientifique a commencé à 

accumuler les preuves des effets toxiques secondaires non désirables du DDT et 

des pesticides analogues sur les organismes non-cibles. Malgré leur nom faisant 

entrevoir une certaine spécificité, les pesticides se révèlent, donc, dotés d’un 

spectre d’action assez vaste et d’une toxicité qui dépasse souvent les groupes 

d’organismes contre lesquels ils sont utilisés. 
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3.1.1.2. Pesticides organochlorés : 

 

Parmi les POP, il y a 12 pesticides organochlorés ; 

 

 Aldrine : 

  

L'aldrine est un insecticide non spécifique, qui a été utilisé dans la lutte 

contre les larves souterraines, les prédateurs du coton, les ravageurs du gazon, et 

les vers des racines du maïs. Il a également été utilisé pour la préservation du 

bois contre les termites et pour lutter contre les infestations de fourmis [16]. 

 

 Chlordane :   

  

Le chlordane  a été utilisé comme insecticide pour lutter contre les 

termites et comme insecticide domestique pour éliminer les fourmis [17].  

 

 Chlordécone : 

   

Le chlordécone a été utilisée comme insecticide, afin de lutter, entre 

autres, contre le charançon du bananier dans les Antilles françaises [18, 19]. 

 

 Dieldrine :  

    

La dieldrine est un insecticide à large spectre qui a été largement utilisé aux 

Etats Unis pour la lutte contre les termites [20]. 
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 Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) : 

    

Le dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) est un insecticide, 

commercialisé à la fin des années  1940, utilisé pendant plus de 30 ans de façon 

très intensive, et actuellement réservé à la lutte contre la malaria dans les pays 

où cette affection sévit encore à l’état endémique[12, 21]. 

 

 Endrine :  

 

L’endrine est un  insecticide qui a été utilisé contre les sauterelles et les 

campagnols [22]. 

 

 Heptachlore :  

  

L'heptachlore a été utilisé pour des applications agricoles, le traitement 

des sols et des semences, la protection du bois et la lutte contre les termites et les 

insectes domestiques [23]. 

 

 Hexachlorobenzène :  

 

L'hexachlorobenzène  est un fongicide qui a principalement été utilisé 

comme désinfectant pour les semences, afin d'éviter la carie ordinaire du blé, et 

comme produit pour le traitement des sols [24]. 
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 Lindane :    

     

Le lindane ou  gamma-hexachlorocyclohexane  a été utilisé comme 

insecticide à large spectre en agriculture et dans les produits pharmaceutiques 

pour le traitement de la gale  et l’élimination des poux [25].  

 

 Mirex :  

       

Le mirex est un insecticide qui a été utilisé contre les termites, les fourmis 

de feu et les myrmiques (une autre espèce de fourmi) [26]. 

 

 Pentachlorobenzène :  

Le pentachlorobenzène a été utilisé dans des produits à base des 

fongicides [27]. 

 

 Toxaphène :  

        

Le toxaphène est un insecticide qui a été employé dans les champs de 

coton, de céréales, de fruits, de noix et de légumes. Il a été utilisé également 

pour combattre les tiques et acariens du bétail [28]. 

 

 

 

 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Gale
http://fr.wikipedia.org/wiki/Pou
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3.1.2. Les produits chimiques industriels :  

 

 Les polychlorobiphényles (PCB) : 

 

Les PCB sont une famille de composés chlorés aromatiques ayant une très 

vaste gamme d’applications. Ce sont des produits techniques dont la synthèse et 

la fabrication à l’échelle industrielle a débuté en 1929, et, pendant plus de 50 

ans, ils ont été exportés et abondamment exploités pour des applications 

commercialisées dans quasiment tous les pays du monde [29]. Grâce à leurs 

propriétés physico-chimiques (grande résistance thermique, faible conductivité 

électrique, haute stabilité chimique) les PCB ont été couramment utilisés comme 

fluides diélectriques dans les transformateurs et les condensateurs (sous le nom 

de pyralènes), dans les systèmes de transfert de chaleur (fluides caloporteurs) et 

les systèmes hydrauliques, et comme solvants pour les encres dans les papiers 

autocopiants sans carbone. Les autres utilisations des PCB sont leur présence 

dans les formulations d’huiles lubrifiantes pour les pompes et les turbines et 

d’huiles de coupe, comme agents plastifiants dans les peintures, les adhésifs, les 

mastics, comme produits d’ignifugation et dans les plastiques [30].  

 

 Hexachlorobenzène :  

 

L’hexachlorobenzène (HCB) a été utilisé comme agent ignifuge, comme 

plastifiant et comme additif dans les produits d'imprégnation du bois. C'est un 

produit de base important pour la synthèse de divers dérivés organiques du 

chlore [31]. 
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 Pentachlorobenzène :  

 

Le pentachlorobenzène a été utilisé dans des produits à base de PCB, des 

supports de colorant, des fongicides, et des retardateurs de flammes ainsi que 

comme substance chimique intermédiaire, par exemple pour la production de 

quintozène [27]. 

 

 Les polybromodiphényléthers :    

    

Pentabromodiphényléther  

Hexabromodiphényléther 

Heptabromodiphényléther 

Octabromodiphényléther 

 

Les bromodiphényléthers sont un groupe de substances organiques 

bromés qui sont utilisés comme additifs retardateurs de flamme [32]. 

 

 Hexabromobiphényle : 

     

L'hexabromobiphényle est un produit chimique industriel qui a été utilisé 

comme retardateur de flamme [33]. 
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 Acide perfluorooctane sulfonique et ses sels : 

 

Sel de potassium 

Sel de lithium 

Sel d’ammonium 

Sel de diethanolamine 

Sel de didecyldimethylammonium 

    

L'utilisation intentionnelle de l’acide perfluorooctane sulfonique est 

largement répandue et se retrouve dans des produits tels que les composants 

électriques et électroniques, mousses anti-incendie, imagerie photo, fluides 

hydrauliques et textiles [34]. 

 

3.1.3. Les produits non intentionnels :  

 

 Les dioxines /furanes [35] : 

 

Ce sont essentiellement des sous-produits non intentionnels. Ils se forment 

sous l'effet de processus thermiques à des températures variant entre 300-800°C, 

et ce à partir de chlore fixé de type organique ou inorganique (par exemple, 

incinération des déchets ou pyrolyse). La formation des dioxines est souvent 

secondaire à la production industrielle de composés chlorés. C'est pourquoi ces 

substances peuvent contenir des impuretés dues à des dioxines. La production et 

le traitement de substances aromatiques chlorées, telles que les chlorophénols et 

les chlorobenzènes doit faire l'objet d'une attention particulière. Pour garantir 
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une décomposition complète des dioxines, des températures supérieures à 

1000°C sont nécessaires. 

 

 Hexachlorobenzène (HCB): 

 

La chloration industrielle d'hydrocarbures peut engendrer la production de 

l’HCB en tant que sous-produit. La combustion de produits chlorés peut se 

traduire par des émanations de HCB dans l'atmosphère, de même que 

l'utilisation de pesticides contenant cette substance [31]. 

 

 Hexachlorocyclohexane : 

 

Bien que l'utilisation intentionnelle de l'alpha-et bêta-HCH comme 

insecticide a été supprimée il y a des années, ces produits chimiques sont encore 

fabriqués en tant que sous-produits non intentionnels du lindane.   

 

 Pentachlorobenzène :  

 

Le pentachlorobenzène peut être produit de façon non intentionnelle au 

cours de la combustion, de processus thermiques et industriels. Il apparaît 

également comme une impureté dans des produits tels que des solvants ou les 

pesticides [27]. 
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 Acide perfluorooctane sulfonique et ses sels : 

 

L’acide perfluorooctane sulfonique peut être produit involontairement lors 

de la dégradation de certains composés tels que le N-éthyle-N-(2-

hydroxyéthyl)perfluorooctane utilisé dans les papiers de spécialité et les textiles 

[34]. 

 

3.2. Selon leur chimie : 

 

3.2.1. Classification des POP selon la famille chimique : 

 

Les 21 polluants organiques persistants (POP) sont des dérivés 

d’hydrocarbures halogénés (composés organochlorés, organobromés ou 

organofluorés): 
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Tableau 2 : Classification des POP selon la famille chimique 

 

Famille chimique Nom du composé 

Composés organochlorés 

Aldrine 

Chlordane 

Clordécone 

Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) 

Dieldrine 

Dioxines 

Endrine 

Furanes 

Heptachlore 

Hexachlorobenzène 

Alpha-hexachlorocyclohexane 

Beta- hexachlorocyclohexane 

Lindane 

Mirex 

Pentachlorobenzène 

Toxaphène 

Polychlorobiphényles (PCB) 

Composés organobromés 
Hexabromobiphényle 

Polybromodiphényléthers 

Composés organofluorés Acide perfluorooctane sulfonique 
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3.2.2. Propriétés physico-chimiques des POP [36]:  

 

Le comportement et le devenir des POP dans l'environnement dépendent 

de leurs propriétés physico-chimiques et de la nature de l'environnement. Ces 

propriétés sont déterminées par la structure de la molécule et par les atomes qui 

la composent, et certaines entre elles rendent les POP dangereux (Tableau 3) : 

 

Tableau 3 : Caractères des POP liés à leurs propriétés  

                physico-chimiques [36] 

Caractère du POP Propriété physico-chimique 

Persistance Temps de demi-vie long 

Bioaccumulation et 

transport à longue distances 

via la chaîne alimentaire 

Coefficient de partage élevé 

Solubilité dans l’eau faible 

Transport à longue distance 

via l’air 

Point d’ébullition bas 

Pression de vapeur élevée 

  

o Temps de demi-vie (t
1/2

) : 

C’est le temps nécessaire pour que la moitié de la dose initiale d’une 

substance organique soit dégradée. Il permet de mesurer la dégradation d’une 

substance et dépend du milieu considéré. Les processus biologiques 

(biodégradation) et physico-chimiques (hydrolyse, photolyse, etc) constituent les 

principaux mécanismes de dégradation. 
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La liaison carbone-halogène (cas des POP) est très stable et résiste à 

l’hydrolyse. En outre, plus la molécule comporte d’atomes d’halogènes, plus 

elle est résistante à la dégradation biologique et photolytique et par conséquent 

son t
1/2

 serait long.  

Tableau 4 : Niveau de dégradabilité dans le sol (transformations 

biologiques et physico-chimiques) [36] 

Demi-vie (en jour) Classification 

<20 Facilement dégradable 

20–60 Assez dégradable 

60–180 Légèrement dégradable 

>180 Très légèrement dégradable 

 

o Coefficient de partage: 

 

Le coefficient de partage octanol-eau Kow correspond au rapport de la 

concentration d’une substance dans deux liquides non mélangés, l'octanol et 

l'eau. Les composés à forte valeur de Kow (c'est-à-dire facilement solubles dans 

l'octanol et moins dans l'eau) s'accumulent dans les organismes.   

 

 Kow =  C octanol / C eau 

  

Il permet d’évaluer le caractère polaire des molécules 
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Log Kow < 1.5 Substance non bioaccumulable 

Log Kow  >  3 Substance bioaccumulable 

 

L’octanol est un solvant qui possède une polarité très similaire à celle des 

membranes lipidiques, c’est pourquoi il est utilisé pour évaluer le caractère 

lipophile d’une molécule, donc sa capacité à se bioaccumuler dans les 

organismes vivants. 

En raison de leur degré élevé d’halogénation, les POP sont très peu solubles 

dans l’eau et très solubles dans les lipides, ce qui leur permet de traverser 

facilement la structure phospholipidique des membranes biologiques et de 

s’accumuler dans les graisses. 

o Solubilité dans l’eau : 

La solubilité donne une idée de la capacité d’une molécule organique à se 

dissoudre dans l’eau (caractère polaire). La solubilité d'un composé dans l'eau 

est exprimée en milligrammes par litre, à 20°C.  

Tableau 5 : Niveaux de solubilité dans l'eau [36] 

Solubilité (en mg/litre) Classification 

<0,10 Non soluble 

0,1–1 Légèrement soluble 

1–10 Moyennement soluble 

10–100 Assez soluble 



  Généralités sur les POP 

22 

>100 Fortement soluble 

 

o Température d’ébullition et pression de vapeur: 

Un composé est d'autant plus volatil que sa pression de vapeur saturante est 

élevée ou sa température d'ébullition est basse. 

    

Point d’ébullition volatilité 

<  200 °C    Composés volatils (hydrocarbure aromatiques 

monocycliques et solvants halogénés) 

200 °C - 300 °C       Composés semi-volatils (Hydrocarbures 

aromatiques polycycliques) 

> 300 °C       Composés semi-volatils (Dioxines/Furanes) 

 

L’une des propriétés importantes des POP est leur semi-volatilité qui leur 

confère un degré de mobilité suffisant leur permettant d’être transportés sur de 

longues distances et affecter les écosystèmes loin des centres de production. Les 

substances présentant cette propriété sont habituellement fortement halogénées.  

 

La volatilisation peut se produire à partir des végétaux et du sol sur lesquels 

on a appliqué des POP sous forme de pesticides. 
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3.2.3. Structures chimiques des POP : 

 

3.2.3.1. Composés organochlorés : 

 

 Dioxines / Furanes : 

  

Les composés aromatiques tricycliques chlorés, plus communément désignés 

par le terme « dioxines »,   regroupent les polychlorodibenzo-p-dioxines 

(PCDD) et les polychlorodibenzofuranes (PCDF). La toxicité intrinsèque de ces 

composés est dépendante du nombre et de la position des résidus chlorés. Les 

dioxines constituent une famille de  75 membres comprenant la 2,3,7,8-Tétra-

Chloro-Dibenzo para-Dioxine (TCDD), dite dioxine de "Seveso"; elle est aussi 

la plus toxique. Les furanes regroupent 135 molécules. Chacune de ces 

molécules ou congénères est définie par la position et le nombre de chlores qui 

sont associés à leurs cycles aromatiques.  

 

Parmi les nombreux congénères de dioxines et furanes, seuls les congénères 

considérés comme les plus toxiques et les plus présents dans l'environnement et 

les organismes vivants sont régulièrement dosés : 7 PCDD et 10 PCDF [37]. 

 

a. Formule chimique:  

- Dioxines : C12H(8-n)ClnO 2  

- 2,3,7,8-Tétra-Chloro-Dibenzo para-Dioxine (TCDD) : C12H4Cl4O 2  

- Furanes : C12H(8-n)ClnO 
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b. Structure chimique : 

 

            

            

            

           

 

 

Figure 1: Structure chimique du Dibenzo-p-dioxine [38] 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: Structure chimique de la TCDD. [39] 
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Figure 3: Structure chimique du Dibenzofurane [38] 

c. Propriétés physico-chimiques de la TCDD [23]: 

 

- t
1/2

: 7 ans 

- Point d'ébullition : 300-400 °C  

- Pression de vapeur  à 20 °C: 150.10
-9

 Pa 

- Solubilité 20° C: 13.10
-9

 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,80 

 

 Polychlorobiphényles (PCB) : 

 

Les PCB sont, comme les dioxines, des composés aromatiques chlorés. Ils 

représentent une famille de 209 congénères qui ont tous la même structure 

générale constituée d’un biphényle comportant jusqu’à cinq atomes de chlore 

sur chaque phényle. 

 

Parmi ces congénères, les plus fortement chlorés présentent, comme les 

dioxines, une certaine affinité pour un récepteur cellulaire, dit AhR (Aryl 

Hydrocarbon Receptor). De ce fait, ils ont été classés sous l'appellation PCB de 

type dioxine (PCB dioxin-like ou PCB-DL). Parmi les PCB-DL, seuls 12 

congénères, considérés comme les plus toxiques et présents dans 

l'environnement et les organismes vivants, sont régulièrement dosés [28]. 

 

a. Formule chimique: C12H(10-n)Cln 
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b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

Figure 4: Structure chimique du PCB [42] 

 

c. Propriétés physico-chimiques : 

 

Les PCB sont caractérisés par des hauts degrés de stabilité chimique et 

thermique: une inertie vis-à-vis des réactifs chimiques et de la chaleur, une 

ininflammabilité, une constante diélectrique élevée et une résistivité. 

 Ces propriétés qui les rendaient tellement utiles dans le monde industriel, 

se sont révélés être, cependant, la cause de divers impacts négatifs sur 

l’environnement et sur la santé humaine [24]. Ces effets sont principalement 

attribuables à une partie des congénères de PCB, notamment aux congénères 

chlorobiphényles co-planaires (non-ortho substitués) à caractères apparentés à 

ceux des dioxines, c’est-à-dire stables et résistants à la biodégradation et à la 

métabolisation. De plus, les PCB sont semi-volatiles ce qui les rend d’autant 

plus susceptibles d’être transportés par voie atmosphérique à grande distance. 

- Pression de vapeur à 20°C: 0,2-133 .10
-3 

Pa 

- Solubilité à 20° C <0,1 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau : 4,11-6,8 

(Cl)n (Cl)n
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 Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) : 

 

a. Formule chimique: C14H9Cl5 

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

Figure 5: Structure chimique du o,p’-DDT et du  p,p’-DDT  [16] 

 

c. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

: 4-30 années 

- Point d'ébullition : 260°C  

- Pression de vapeur à 20° C: 25,3.10
-6

 Pa 

- Solubilité à 20° C : 0,0033 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,36-6,38 

 

     

 
o,p’-DDT      p,p’-DDT   
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 Hexachlorobenzène (HCB) :  

 

Il n'existe pas de sources naturelles de HCB. Ce produit est obtenu par 

chloration de benzènes faiblement chlorés. Le HCB  est à la base de la 

production du pentachlorophénol. 

 

a. Formule chimique: C6Cl6 

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6: Structure chimique de l’hexachlorobenzène [43] 
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c. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

: 4 années 

- Point d'ébullition : 323-326°C 

- Pression de vapeur à 20° C : 1,1.10
-3 

Pa 

- Solubilité à 20° C: 0,02 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,2 

 

 Pentachlorobenzène : 

 

a.  Formule chimique: C6HCl5 

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

Figure 7: Structure chimique du pentachlorobenzène [1] 
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c. Propriétés physico-chimiques : 

- t
1/2

: 45 à 467 jours 

- Point d'ébullition : 275-277 °C 

- Pression de vapeur à 20° C : 0,11 Pa 

- Solubilité dans l'eau : nulle 

- Coefficient de partage octanol/eau: 5,03-5,63 

 Endrine, Dieldrine,  Aldrine : 

 

Ces 3 trois composés sont des insecticides organochlorés cyclodiènes ; 

 

L’endrine est un stéréo-isomère de la dieldrine . En tant que produit 

dérivé des hexachlorocyclopentadiènes et du chlorure de vinyle, l'endrine  est 

fabriqué avec des cyclopentadiènes. Il est aussi produit par époxydation 

d'isodrine avec l'acide peracétique et l'acide perbenzoïque. 

    

 La dieldrine est produite par oxydation d'aldrine, processus pouvant se 

produire dans le milieu naturel [44]. 

 

Techniquement, l'aldrine est produite à partir de cyclopentadiène, par 

synthèses diéniques successives avec de l'acétylène et de 

l'hexachlorocyclopentadiène. 

 

 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Fichier:Dieldrin.png
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fichier:Dieldrin.png
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fichier:Dieldrin.png
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o Endrine :  

 

a. Formule chimique: C12H8Cl6O 

 

 

b. Structure chimique : 

     

 

 

 

 

 

 

 

  Figure 8: Structure chimique de l’endrine [16] 

 

c. Propriétés physico-chimiques: 

 

- t
1/2

: 4–14 jours 

- Point d'ébullition: 245°C 

- Pression de vapeur à 20° C : 2,6.10
-5  

Pa 

- Solubilité à 20°C : 0,2 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 5,34 
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o Dieldrine : 

  

a. Formule chimique: C12H8Cl6O 

 

b. Structure chimique : 

 

     

    

 

 

 

 

 

 

Figure 9: Structure chimique de la dieldrine [16] 

 

c. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

: >7 années 

- Pression de vapeur à 20 °C : 4,1.10
-4 

Pa 

- Solubilité à 20°C: 0,186 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,2 
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o Aldrine : 

 

a. Formule chimique: C12H8Cl6 

 

b.  Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10: Structure chimique de l’aldrine [16] 

 

c. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

: 20-100 jours 

- Point d'ébullition: 145°C 

- Pression de vapeur à 20°C : 10.10
-3

 Pa 

- Solubilité à 20°C: 0,027 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 7,4 
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 Toxaphène :  

 

Il est produit industriellement par le passage d'un gaz chloré au travers 

une molécule de camphène [33], celle-ci est une dérivée des souches de pins, en 

présence d'une radiation UV. 

 

a. Formule chimique: C10H10Cl8 

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11: Structure chimique du toxaphène [46] 

 

c. Propriétés physico-chimiques [36]: 

- t
1/2

<14 années 

- Solubilité à 20°C: 3 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 5 

 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Camph%C3%A8ne
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 Mirex :  

 

En présence de lumière, il se transforme en photomirex [47], un poison 

encore plus toxique. 

 

a. Formule chimique: C10Cl12 

 

b. Structure chimique : 

 

  

 

     

 

 

 

 

 

Figure 12: Structure chimique du mirex [48]  

 

c. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

>180 jours 

- Solubilité à 20°C <0,1 mg/litre 
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 Chlordécone : 

 

Le chlordécone est fabriqué en faisant réagir de 

l’hexachlorocyclopentadiène et de l’anhydride sulfurique chauffés et sous 

pression en présence de pentachlorure d’antimoine comme catalyseur.  On fait 

ensuite subir au produit de réaction une hydrolyse en milieu basique suivie 

d’une neutralisation à l’acide;  le chlordécone est récupéré par centrifugation ou 

filtrage et séchage à l’air chaud. 

Il peut provenir du mirex par remplacement des 2 atomes de chlore par un 

oxygène qui forme un groupement cétonique. 

 

a. Formule chimique: C10Cl1OO 

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13: Structure chimique du chlordécone [49] 

 



  Généralités sur les POP 

37 

c. Propriétés physico-chimiques: 

 

- t
1/2

: 1-2 ans 

- Solubilité dans l'eau à 20°C : faible 

- Coefficient de partage octanol/eau: 3,45 

 

 Chlordane : 

  

Il  est obtenu par chloration d'hexachlorodicyclopentadiène qui est obtenu 

par réaction diénique. 

 

a. Formule chimique: C10H6Cl8  

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14: Structure chimique du chlordane [46]  
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c.  Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

: 4 ans 

- Point d'ébullition à 1,33 kPa : 175° C 

- Pression de vapeur à 20° C : 1,3.10
-4  

Pa 

- Solubilité dans l'eau à 20 °C: 0,1 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,2 

 

 Heptachlore : 

 

L'heptachlore et ses produits de dégradation (l'heptachlore-époxyde et le 

photoheptachlore) sont lipophiles, et ont tendance à s'accumuler dans la chaîne 

alimentaire, en particulier l'heptachlore-époxyde et le photoheptachlore [23]. 

 

a. Formule chimique: C10H5Cl7 

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15: Structure chimique de l’heptachlore [46] 

 



  Généralités sur les POP 

39 

c. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

: 250 jours 

- Point d'ébullition: 135-145°C 

- Pression de vapeur à 20° C : 3,9.10
-2  

Pa 

- Solubilité à 20°C : 0,18 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 3,87-5,44  

 

 Hexachlorocyclohexane (HCH) :  

 

L’hexachlorocyclohexane (HCH) n’est pas une substance naturelle et doit 

être, de ce fait, synthétisé. Il est obtenu par l’ajout du chlore sur du benzène en 

présence de lumière. Le résultat de la synthèse consiste en un mélange 

d’isomères constitué de :  

- 67-70 % d’isomère α-HCH,  

- 13 % d’isomère γ-HCH (aussi connue sous l’appellation lindane) 

- 5-6 % d’isomère β-HCH,  

- 6 % d’isomère δ-HCH,  

- des traces des isomères ε-HCH, λ-HCH et ν-HCH. [50] 

Les 3 isomères α-HCH , β-HCH et  lindane sont considérés comme polluants 

organiques persistants 

 

Formule chimique de l’Hexachlorocyclohexane: C6H6Cl6 
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o Alpha-hexachlorocyclohexane : 

 

a.  Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16: Structure chimique de α-hexachlorocyclohexane [51] 

 

b. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

: 20 semaines 

- Point d'ébullition : 288°C 

- Solubilité à 20°C : 2 mg/litre  

- Coefficient de partage octanol/eau: 3,8 
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o Beta-hexachlorocyclohexane : 

 

a. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17: Structure chimique du β- hexachlorocyclohexane [51] 

 

b. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- Point d'ébullition: 60° C 

- Solubilité à 20°C: 1,5 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 3,8 
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 Lindane :  

 

a. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18: Structure chimique du lindane [51] 

 

 

b. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

: 15 mois 

- Point d'ébullition : 323°C 

- Pression de vapeur à 20° C : 1,25
 
Pa 

- Solubilité à 20°C:7,3 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 3,61- 3,72 
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3.2.3.2. Composés organobromés : 

     

 Les polybromodiphényléthers : 

 

Pentabromodiphényléther 

Hexabromodiphényléther 

Heptabromodiphényléther 

Octabromodiphényléther 

 

Les polybromodiphényléthers sont principalement fabriqués en tant que 

mélanges commerciaux où plusieurs isomères, congénères et de petites quantités 

d'autres substances sont produits [32]. 

 

a. Formule chimique: C12H(10-n)BrnO 

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19: Structure chimique des polybromrdiphényléthers [52] 
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c. Propriétés physico-chimiques : 

 

 Propriétés physico-chimiques de l’octabromodiphényléther : 

 

- t
1/2

=76,4 j 

- Solubilité: 0,0005 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,29 

 

 Propriétés physico-chimiques du pentabromodiphényléther : 

 

- t
1/2

= 12.6 j 

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,57 

 

 Hexabromobiphényle :  

 

a. Formule chimique: C12H4Br6 

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

 

Figure 20: Structure chimique de l’hexabromobiphényle [53]  
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c. Propriétés physico-chimiques [36]: 

 

- t
1/2

= 3,5–290 jours 

- Solubilité: 0,011 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,39 

 

3.2.3.3. Composés organofluorés : 

 

 Acide perfluorooctane sulfonique et ses sels :   

 

Sel de potassium 

Sel de lithium 

Sel d’ammonium 

Sel de diethanolamine 

Sel de didecyldimethylammonium 

    

a. Formule chimique: C8F17SO3H 

 

b. Structure chimique : 

 

 

 

 

 

Figure 21: Structure chimique de l’acide perfluorooctane sulfonique [54] 
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c. Propriétés physico-chimiques : 

 

 

- t
1/2

> 41 ans 

- Solubilité à 20°C : 519 mg/litre 

- Coefficient de partage octanol/eau : Non mesurable 
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CChhaappiittrree  IIII  ::  LLééggiissllaattiioonn 
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1. Au niveau international [1, 55]: 

Les polluants organiques persistants (POP) font l'objet de deux textes 

internationaux ; la Convention de Stockholm sur les POP et le protocole  

d'Aarhus sur les POP  

1.1. Le Protocole d’Aarhus sur les POP : 

Le protocole  d'Aarhus sur les POP, a été signé en juin 1998 dans le cadre de 

la Convention de Genève sur la Pollution Transfrontière à Longue Distance ou 

LRTAP (Long-Range Transboundary Air Pollution), sous l’égide de la 

Commission Economique des Nations Unies pour l’Europe (CEE-NU). Il a été 

ratifié par la France le 25 juillet et est entré en vigueur le 23 octobre de la même 

année.  

Ce protocole a pour objectif de contrôler, de réduire ou d’éliminer les 

émissions de 16 de ces substances dans l’environnement. Les POP visés par ce 

texte sont: les dioxines/furanes, les PCB, l'hexachlorobenzène, l’aldrine, le 

chlordane, le DDT, la dieldrine, l’endrine, l’heptachlore, l’hexachlorobenzène, 

le mirex, le toxaphène, le chlordécone, l’hexabromobiphényle, 

l’hexachlorocyclohexane, et les hydrocarbures aromatiques polycycliques. 

  

Les principes énoncés par la Convention d’Aarhus visent la participation 

effective des citoyens aux décisions concernant l’environnement. Elle concerne 

trois domaines : 

 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Convention_de_Stockholm
http://fr.wikipedia.org/wiki/Convention_d%27Aarhus
http://fr.wikipedia.org/wiki/Convention_d%27Aarhus
http://fr.wikipedia.org/wiki/Convention_d%27Aarhus
http://www.unece.org/env/lrtap/full%20text/1998.Pops.f.pdf
http://fr.wikipedia.org/wiki/Convention_d%27Aarhus
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a) Le droit d’accès à l’information dans le domaine de l’environnement.  

Il s’agit de développer l’accès à l’information détenue par les autorités 

publiques. 

b) La participation du public au processus décisionnel dans le domaine de 

l’environnement.  

Il s’agit de favoriser la participation du public à la prise de décisions ayant des 

incidences sur l’environnement. Cette participation du public est prévue pour 

trois types de décision : 

 L’autorisation d’activités qui peuvent avoir une incidence importante sur 

l’environnement 

 L’élaboration des plans, programmes et politiques relatifs à 

l’environnement 

 La participation à l’élaboration de normes contraignantes. 

c) L’accès à la justice dans le domaine de l’environnement. 

Les Etats qui ont signé et ratifié cette Convention ont l’obligation de produire 

un rapport sur son application.  

 

1.2. La Convention de Stockholm sur les POP :  

 

Même si la plupart des pays développés ont réduit ou interdit la 

production de certains POP dès les années 70, la Convention de Stockholm sur 

les POP (2001) constitue le premier pas décisif dans la lutte contre la production 

massive et l’utilisation incontrôlée des POP à l’échelle mondiale. 
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En 1995, le Conseil d'administration du Programme des Nations Unies 

pour l'environnement (PNUE) a appelé à une action mondiale à prendre sur les 

POP. Suite à cela, le Forum intergouvernemental sur la sécurité chimique 

(FISC) et le Programme international sur la sécurité chimique (IPCS) a préparé 

une évaluation des 12 pires contrevenants, connu comme la sale douzaine. Les 

négociations pour la Convention ont été achevées le 23 Mai 2001 à Stockholm.  

La Convention est entrée en vigueur le 17 Mai 2004. 

 

La Convention de Stockholm sur les POP est un accord international en 

vertu duquel les nations signataires se sont engagées à mettre en oeuvre les 

moyens adéquats pour protéger la santé humaine et l'environnement des dangers 

liés aux POP. 

 

1.2.1. Liste des polluants organiques persistants : 

 

 

Les 12 premiers polluants organiques persistants visés par la Convention 

de Stockholm (2001) comprennent neuf pesticides (aldrine, chlordane, DDT, 

dieldrine, endrine, heptachlore, hexachlorobenzène, mirex et toxaphène), deux 

produits chimiques industriels (PCB, et l'hexachlorobenzène, également utilisé 

comme pesticide) et les sous-produits non intentionnels, comme les  dioxines et 

furanes. 

  

La dernière Conférence (mai 2009) a marqué un nouveau chapitre dans 

l'histoire de la Convention; neuf nouveaux produits chimiques ont été ajoutés à 

la liste déjà existante (alpha-hexachlorobenzène, béta-

http://translate.googleusercontent.com/translate_c?hl=fr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/United_Nations_Environment_Programme&prev=/search%3Fq%3Dconvention%2Bde%2Bstockholm%2Bwik%26hl%3Dfr&rurl=translate.google.co.ma&usg=ALkJrhiPXSAMAHvJxRZTEaJOI8aUdBIeEw
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?hl=fr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/United_Nations_Environment_Programme&prev=/search%3Fq%3Dconvention%2Bde%2Bstockholm%2Bwik%26hl%3Dfr&rurl=translate.google.co.ma&usg=ALkJrhiPXSAMAHvJxRZTEaJOI8aUdBIeEw
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?hl=fr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/United_Nations_Environment_Programme&prev=/search%3Fq%3Dconvention%2Bde%2Bstockholm%2Bwik%26hl%3Dfr&rurl=translate.google.co.ma&usg=ALkJrhiPXSAMAHvJxRZTEaJOI8aUdBIeEw
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?hl=fr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/International_Programme_on_Chemical_Safety&prev=/search%3Fq%3Dconvention%2Bde%2Bstockholm%2Bwik%26hl%3Dfr&rurl=translate.google.co.ma&usg=ALkJrhj7CADkXWHCIZrZgZU1eiq34OXD_w
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?hl=fr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Stockholm&prev=/search%3Fq%3Dconvention%2Bde%2Bstockholm%2Bwik%26hl%3Dfr&rurl=translate.google.co.ma&usg=ALkJrhi1wwmK3tB_MH1WRNfQp0qV1A7-_w
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hexachlorobenzène, lindane, acide perfluorooctane sulfonique et ses sels, 

pentabromodiphenyléther et hexabromodiphenyléther, heptabromodiphenyléther 

et octabromodiphenyléther, chlordécone  et pentachlorobenzène). Beaucoup 

d'entre eux sont encore largement utilisés aujourd'hui comme pesticides, 

retardateurs de flamme et pour d'autres utilisations commerciales. 

 

1.2.2. Objectif de la Convention de Stockholm :  

 

La Convention de Stockholm sur les POP a pour objectif principal de 

protéger la santé de l’homme et son environnement en créant un cadre 

institutionnel et réglementaire permettant de conjuguer les efforts de la 

communauté internationale en vue de l’élimination des POP de notre 

environnement. 

 

1.2.3. Les mesures prévues dans la Convention : 

 

a. Interdiction de la production, de l’utilisation, de l’importation, de 

l’exportation des substances chimiques inscrites dans l’annexe A (Pesticides 

autres que le DDT et PCB) (Tableau 6) sauf dérogations spécifiques ; 

b. Limitation de la production et l’utilisation des substances chimiques de 

l’annexe B (DDT) (Tableau 7) ; 

c. Etablissement d’un registre de dérogations spécifiques qui recense les types 

de dérogations, les Parties qui bénéficient d’une dérogation et la date 

d’expiration de chaque dérogation ; 
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d. L’obligation pour les Parties de prendre les mesures permettant de réduire 

les rejets non intentionnels des produits de l’annexe C (dioxines et furanes, 

HCB et PCB) (Tableau 8) ; 

e. L’obligation pour les Parties de prendre les mesures permettant de réduire 

les rejets émanant de stocks et déchets contaminés par des produits inscrits 

aux annexes A, B et C ; 

f. L’obligation pour les Parties d’élaborer et de mettre en œuvre, dans les deux 

ans qui suivent l’entrée en vigueur de la convention à leur égard, un plan 

national de mise en œuvre (PNM) permettant au pays de s’acquitter de ses 

obligations par rapport à la convention et un Plan d’Action relatif à la 

réduction des rejets de POP non intentionnel. 

 

D’autres dispositions sont prévues par la convention, elles concernent 

notamment la possibilité d’inscrire de nouveaux POP dans l’un des trois 

annexes, l’instauration d’un système d’échange d’informations, 

l’encouragement des activités de formation, la recherche dans le domaine 

des POP, l’assistance technique et financière pour les pays en 

développement. 
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Tableau 6 : Les POP inscrits à l’annexe A de la Convention de Stockholm en 

vue de l’élimination 

Substance chimique Activité Dérogation spécifique 

Aldrine 

 

Production Néant 

Utilisation Ectoparasiticide local 

Insecticide 

Chlordane 

 

Production Telle qu'autorisée pour les Parties 

inscrites sur le registre 

Utilisation Ectoparasiticide local 

Insecticide 

Termiticide 

Termiticide dans les bâtiments les 

barrages  

Termicide sur les routes 

Additif dans les adhésifs pour 

contreplaqués 

Dieldrine 

 

Production Néant 

Utilisation Activités agricoles 

Endrine 

 

Production Néant 

Utilisation Néant 

Heptachlore 

 

Production Néant 

Utilisation Termiticide 

Termiticide dans la charpente des 

maisons 

Termicitide (souterrain) 

Traitement du bois 

Boîtiers de câbles souterrains 

Hexachlorobenzène 

 

Production Telle qu'autorisée pour les Parties 

inscrites sur le registre 

Utilisation Produit intermédiaire 

Solvant dans les pesticides 

Intermédiaire en circuit fermé sur 
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un site déterminé 

Mirex 

 

Production Telle qu'autorisée pour les Parties 

inscrites sur le registre 

Utilisation Termiticide 

Toxaphène 

 

Production Néant 

Utilisation Néant 

Polychlorobiphényles  

(PCB) 

Production Néant 

Utilisation Articles en circulation 

conformément aux dispositions 

de la deuxième partie de la 

présente annexe 
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Tableau 7 : Les POP inscrits à l’annexe B de la Convention de 

Stockholm en vue de la restriction   

 

Substance chimique Activité 
But acceptable ou dérogation 

spécifique 

DDT 

 

Production But acceptable : 

Utilisation pour la lutte antivectorielle 

conformément à la deuxième partie de 

la présente annexe 

Dérogation spécifique : 

Intermédiaire dans la production de 

dicofol 

Produit intermédiaire 

Utilisation But acceptable : 

Utilisation pour la lutte antivectorielle 

conformément à la deuxième partie de 

la présente annexe 

Dérogation spécifique : 

Production de dicofol 

Produit intermédiaire 
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Tableau 8 : Les POP inscrits à l’annexe C de la Convention de 

Stockholm (Produits non intentionnels)  

  

Substance chimique 

Polychlorodibenzo-р-dioxines et dibenzofuranes (PCDD/PCDF) 

Hexachlorobenzène (HCB)  

Polychlorobiphényles (PCB) 

 

1.2.4. Inscription des nouveaux POP aux annexes de la Convention de 

Stockholm:  

La dernière Conférence (mai 2009) a adopté les décisions suivantes pour 

chacun des neufs produits chimiques : 

o Alpha et béta hexachlorocyclohexane : inscription à l’annexe A sans 

dérogation spécifique pour la production ou l’utilisation. 

o Lindane : inscription à l’annexe A sans dérogation spécifique pour la 

production mais avec dérogation pour son utilisation dans les produits 

pharmaceutiques de traitement des poux et de la gale chez l’Homme. 

o Acide perfluorooctane sulfonique et ses sels (PFOS) : inscription à 

l’annexe B avec des dérogations spécifiques pour leur utilisation dans 

certains domaines notamment photo-imagerie, textile plastique, papier et 

emballage  
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o Hexabromodiphenyléther,heptabromodiphenyléther, 

pentabromodiphenyléther, octabromodiphenyléther :  inscription à 

l’annexe A sans dérogation spécifique pour la production mais avec 

dérogation pour le recyclage et l’élimination des articles contenant ces 

substances. 

o Hexabromobiphenyle : inscription à l’annexe A sans dérogation 

spécifique pour la production ou l’utilisation. 

o Chlordécone : inscription à l’annexe A sans dérogation spécifique pour la 

production ou l’utilisation. 

o Pentachlorobenzène : inscription à l’annexe A sans dérogation spécifique 

pour la production ou l’utilisation. 

 

2. Au niveau national [55] : 

 

2 .1. Application des articles de la Convention de Stockholm : 

 

Le Maroc a signé la convention de Stockholm le 23 mai 2001 et l’a ratifié 

le 21 avril 2004 ; ce faisant , il a élaboré un plan national de mise en œuvre 

(PNM) en mai 2006 conformément à l’article 7.1.b de la convention qui stipule 

que « Chaque partie transmet son plan de mise en œuvre à la conférence des 

Parties dans un  délai de deux ans à compter de la date d’entrée en vigueur de la 

Convention à son égard ». 

L’objet de ce PNM est d’informer la conférence des Parties (COP) et le publique 

en général de la situation des POP au Maroc et des initiatives que le pays a pris 
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ou prévoit de prendre pour s’acquiter de ses obligations par rapport à la 

convention de stockholm. 

 

Le PNM comporte les chapitres suivants : 

- Contexte de l’élaboration du PNM  

- La situation des POP au Maroc 

- Le plan d’action du Maroc pour l’élimination des POP et la 

stratégie nationale pour la mise en œuvre de ladite convention. 

 

Le Maroc détient actuellement des stocks de DDT qu’il utilise, en cas de 

besoin, pour contrôler les vecteurs pathogènes du paludisme. Il a demandé à 

bénéficier à ce titre d’une dérogation spécifique à ce produit pour l’usage 

spécifié. 

 

2.2. Textes réglementaires des POP au Maroc :  

 

2.2.1. Pesticides : 

 

Les Pesticides organochlorés sont réglementés au Maroc par un arrêtée du 

Ministère de l’Agriculture et de la réforme agraire (MARA) du 19 mars 1984. 

Les pesticides POP sont donc déjà réglementés au Maroc depuis 1984 à 

l’exception du Mirex pour lequel aucune demande d’homologation n’a jamais 

été faite. 
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2.2.2. PCB : 

 

Un projet de réglementation concernant les huiles diélectrique à base de 

PCB ainsi que les huiles diélectrique contaminées par des PCB est en cours 

d’élaboration par le Ministère de l’Aménagement du Territoire de l’Eau et de 

l’Environnement (MATEE). 

 

2.2.3. Dioxines et furanes : 

 

Ces composés qui sont des produits non intentionnels sont réglementés 

par la loi n° 13-03 relative à la lutte contre la pollution de l’air. En vertu de cette 

loi l’Administration élabore et fixe par voie réglementaire les normes d’émission 

admissibles par catégorie d’émetteur ou par type d’émission. 
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1. Introduction : 

 

D’une manière générale, la toxicité d’une substance est définie comme sa 

capacité à provoquer des effets nocifs sur un système biologique [56]. De 

nombreux facteurs influencent la toxicité des composés de synthèse, ils 

comprennent la structure chimique, la forme moléculaire et la présence de 

groupes fonctionnels, et déterminent les modes d’action et les voies 

métaboliques utilisées par la molécule. La sensibilité des organismes exposés 

s’avère également un des facteurs déterminant du risque induit par les 

substances toxiques au même titre que l’intensité et la durée d’exposition. 

 

2.  Exposition de l’Homme aux POP : 

 

L’Homme peut être exposé aux POP par son alimentation, des accidents du 

travail ou l’environnement (y compris à l’intérieur). 

L’ingestion est peut-être la voie d’exposition la plus courante, mais les 

substances chimiques volatiles peuvent donner lieu à des expositions par 

inhalation et la manipulation de matières peut provoquer des expositions 

cutanées.  Les substances chimiques non volatiles peuvent donner lieu à une 

exposition par inhalation lorsqu’elles sont susceptibles de produire des 

poussières qui sont mises en suspension dans l’air (Figure 22). 
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Figure 22 : Exposition aux POP 

 

Les POP, substances hautement lipophiles, tendent à s’accumuler dans les 

tissus adipeux des organismes où leur concentration dépasse souvent les 

concentrations des milieux externes par le phénomène de bioconcentration. Par 

la suite, ils peuvent être transportés par voie trophique le long des chaînes 

alimentaires et atteindre des niveaux considérables (voire toxiques) dans les 

tissus des prédateurs situés aux échelons supérieurs des réseaux trophiques (y 

compris l’Homme) au cours d’un phénomène connu sous le nom de 

bioamplification. 
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Dans tout milieu, les chaînes alimentaires peuvent être représentées sous 

forme de «pyramides alimentaires ou trophiques» : les biomasses des divers 

niveaux (végétaux-herbivores-carnivores) décroissent fortement. Ceci explique 

que, pour des polluants liposolubles stables et peu biodégradables comme les 

POP, les concentrations dans les divers niveaux trophiques augmentent de façon 

inversement proportionnelle à la diminution des biomasses [57, 58] (Figure 23). 

Par ailleurs, chaque niveau trophique peut être exposé à des sources 

environnementales qui s'ajoutent aux sources alimentaires (par exemple dans le 

cas de l’Homme : exposition des travailleurs des exploitations agricoles aux 

pesticides, et des travailleurs dans les usines chimiques et de l’incinération aux 

dioxines ainsi que l’exposition des populations riveraines de ces activités à ces 

substances)  
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  Faible contamination 
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Figure 23 : Concentration par les chaînes alimentaires des toxiques 

bioaccumulatifs [57] 

 

L’exposition aux POP peut être également prénatale ou périnatale; en 

effet, de par leur persistance et leur lipophilie les POP s’accumulent dans 

l’organisme de la femme au cours de sa vie et sont rejetées quand ses réserves 
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de graisse sont mobilisées, en particulier quand elle est enceinte (via le placenta) 

ou qu’elle allaite son bébé (via le lait) [7] (Figure 22). 

  

3. Evaluation des risques des POP : 

 

Le risque est fonction de deux paramètres : la toxicité de la substance en 

cause et la durée d’exposition. 

 

Une substance très toxique avec une exposition nulle n’entraîne 

naturellement pas de risque et une substance de toxicité moyenne avec une 

exposition forte peut être de danger majeur. 

 

Toute la toxicologie se fonde sur ce que l’on appelle la relation «dose–

effet», qui s’exprime simplement de la manière suivante : 

 

 il y a proportionnalité entre l’effet toxique et la dose ; 

 il existe pour tout effet toxique une dose « seuil » au-dessous de laquelle 

cet effet toxique ne se manifeste pas [59]. 

 

Le seuil est aussi connu sous le nom de NOEL (no observed effect level - 

niveau sans effet observé) ou NOAEL (no observed adverse effect level - niveau 

sans effet néfaste observé). Lorsque les limites sont établies pour les produits 

alimentaires, un facteur de sécurité est incorporé pour déterminer la dose 

journalière acceptable (DJA) selon la formule suivante : 
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     NOAEL 

   DJA= 

     10 × 10 × (1 à 10) 

 

 

10 : Coefficient de variabilité inter-espèce 

10 : Coefficient de variabilité intra-espèce 

1 à 10 : Coefficient de sécurité supplémentaire 

 

La DJA  des POP, comme toute autre substance, est fixée suite à un 

examen approfondi de toutes les données et études scientifiques disponibles la 

concernant, et ne tient pas compte d’effet synergique possible lorsque cette 

substance est associée à une autre (Tableau 9).  

 

Cependant, il faut tenir compte de la bioaccumulation  très importante des 

POP et la possibilité de produire des effets additifs. 

 

Des progrès sont donc à faire concernant la détermination de synergie ou 

d’antagonisme entre ces composés [60]. 
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Tableau 9: DJA des POP [36, 61] 

 

Substance DJA (mg/kg/j) 

Acide perfluorooctane sulfonique 0,0015 

Aldrine 0,0001 

Chlordane 0,0005 

Chlordécone 0,0005 

DDT 0,02 

Diéldrine 0,0001 

Endrine 0,0002 

Heptachlore 0,0001 

HBB 9.10
-5

 

HCB 0,0005 

Hexachlorocyclohexane 0,008 

PCB 9.10
-5

 

Dioxines/Furanes 1-4 pg TEQ/kg/j 

 

 

Concept d’équivalent toxique pour les dioxines, les furanes et les PCB-DL : 

 

Les dioxines sont généralement présentes dans des mélanges contenant 

plusieurs types de dioxines et composés apparentés aux dioxines ("dioxin-like") 

(Tableau 10), chacun ayant un degré de toxicité spécifique. Afin de pouvoir 

exprimer la toxicité globale d'un tel mélange en une seule valeur, le concept d' " 

http://www.greenfacts.org/fr/glossaire/def/dioxine.htm
http://www.greenfacts.org/fr/glossaire/abc/apparente-aux-dioxines-dioxin-like.htm
http://www.greenfacts.org/fr/glossaire/abc/apparente-aux-dioxines-dioxin-like.htm
http://www.greenfacts.org/fr/glossaire/tuv/toxicite.htm
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Equivalents Toxiques Internationaux " (ou I-TEQ pour International Toxic 

Equivalents) fut créé. 

 

Tableau 10: Critères d’inclusion des molécules dans l’approche TEF [62] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

On estime pour chacun des congénères pris en compte un coefficient de 

toxicité (Toxicity Equivalence Factor ou TEF) qui représente une fraction de la 

toxicité de la molécule de référence, la TCDD (dioxine de Seveso) à laquelle est 

attribuée la valeur 1 : 

 

 

TEF = toxicité congénère/toxicité TCDD 

  

 

Les TEF sont ensuite intégrés dans un indice global de toxicité, le Toxic 

Equivalent Quantity (TEQ), d’un milieu quelconque (purement 

environnemental, comme l’air ou le sol, ou bien biologique, par exemple le 

sang, les graisses…) contaminé par les dioxines, selon la formule suivante: 

 

 Structure chimique proche des PCDD/PCDF 

 Liaison au récepteur AhR 

 Induction, via cette liaison à AhR, de réponses biochimiques 

et toxiques similaires aux PCDD/PCDF 

 Propriétés de persistance et de bioaccumulation 
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TEQ (Equivalent Toxique) =   Σi TEFi × Ci    

  

 

Où TEFi et Ci sont le TEF et la concentration du congénère contenu dans 

le mélange. 

 

L’estimation des TEF est le résultat d’une discussion des données 

disponibles, en général issues d’expérimentations in vivo ou in vitro. Le résultat 

est un outil commode d’estimation de la toxicité, mais qui ne saurait être 

considéré comme parfaitement fondé sur le plan scientifique [98, 99]. La 

pratique actuelle est d’utiliser les TEF produits sous l’égide de l’Organisation 

mondiale de la santé (tableau 11) et de calculer sur cette base le TEQ-OMS qui 

inclut les DL-PCB [41]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Toxicité des POP   

70 

Tableau 11 : Valeurs des facteurs d’équivalence de toxicité (TEF) proposées 

par l’OMS [63]. La numérotation des PCB est celle de l’IUPAC 

 

 Congénère TEF 

Dibenzo-p-dioxines 

 

2,3,7,8TCDD 

1,2,3,7,8PnCDD 

1,2,3,4,7,8HxCD  

1,2,3,6,7,8HxCDD 

1,2,3,7,8,9HxCDD  

1,2,3,4,6,7,8HpCDD  

OCDD 

1  

1  

0,1  

0,1  

0,1 

0,01 

0,0001 

Dibenzofuranes  

 

2,3,7,8-TCDF 

1,2,3,7,8PnCDF   

2,3,4,7,8PnCDF  

1,2,3,4,7,8HxCDF    

1,2,3,6,7,8HxCDF   

1,2,3,7,8,9HxCDF   

2,3,4,6,7,8HxCDF   

1,2,3,4,6,7,8HpCDF  

1,2,3,4,7,8,9HpCDF  

OCDF  

0,1  

0,05  

0,5  

0,1  

0,1  

0,1  

0,1 

 0,01  

0,01 

0,0001 

Non-ortho PCB 

 

PCB 77  

PCB 81 

PCB 126  

PCB 169  

0,0001 

0,0001 

0,1 

0,01 
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Mono-ortho PCB 

 

PCB 105  

PCB 114  

PCB 118  

PCB 123  

PCB 156  

PCB 157  

PCB 167  

PCB 189  

0,0001 

0,0005 

0,0001 

0,0001 

0,0005 

0,0005 

0,00001 

0,0001 

 

 

4. Mécanismes d’actions : 

 

 

D’une manière générale, les mécanismes d’action conduisant à la toxicité 

des POP ne sont pas tous élucidés. Pour chaque effet, des hypothèses sont 

proposées pour un ensemble de POP ou pour une molécule spécifique.  

 

4.1. Effets chroniques des POP:  

 

Mise à part de la chloracné qui peut être un effet aigu ou chronique des 

produits chlorés, les polluants organiques persistants sont surtout connus pour 

leurs effets chroniques qui s’expliquent par leur persistance au niveau des 

organismes vivants. 

   

Cette persistance est due à deux mécanismes principaux : d’une part, les POP 

résistent au système métabolique adaptatif qui permet de transformer la plupart 

des xénobiotiques et de les éliminer [64] ; d’autre part, les POP, de par leur 
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caractère hydrophobe, ont une affinité marquée pour les masses grasses et sont 

stockés dans le tissu adipeux [65]. 

 

Le rôle du tissu adipeux vis-à-vis des POP est double. En effet, en captant 

les POP et en les stockant lors d’une exposition aiguë, ce tissu évite la 

dissémination de ces polluants dans d’autres tissus particulièrement sensibles, 

comme le cerveau ou le système reproducteur. Dans ce cadre, le tissu adipeux 

joue un rôle protecteur. Une preuve indirecte de ce rôle provient d’études 

anciennes montrant que la dose létale d’un POP entraînant 50 % de mortalité 

dans une espèce animale (DL50) est d’autant plus élevée que la masse grasse de 

l’animal est élevée [66]. 

Paradoxalement, ce rôle protecteur en situation aiguë peut se révéler 

dangereux sur le long terme. En effet, de par ses propriétés, le tissu adipeux 

concentre et stocke sur de longues périodes les POP. Il est bien connu que ces 

polluants sont retrouvés dans le sang des individus et dans le lait maternel, ce 

qui suggère un recyclage permanent. Ainsi, l’individu est soumis à une 

exposition chronique à bas bruit d’origine interne qui peut être très dangereuse 

en cas d’amaigrissement important [65] (Figure 24). 
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Figure 24 : Le tissu adipeux, une éponge à polluants [65] 

 

4.2. La perturbation endocrinienne : 

 

La nocivité des POP est notamment associée à leur rôle de perturbateurs 

endocriniens [67]. Rappelons que les perturbateurs endocriniens, appelés 

également imposteurs endocriniens ou xénohormones, interféreraient avec 

Stockage 
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l’action des hormones stéroïdes sexuelles qu’elles imitent, modifiant ainsi 

l’équilibre hormonal. Ils seraient alors susceptibles d’affaiblir le système 

immunitaire, d’affecter le système reproducteur, ainsi que le développement 

intellectuel et comportemental, de contribuer aux cancers du sein, de la prostate 

et des testicules [68, 69, 70, 71,  72] voire à l’endométriose [73, 74] et même 

d’interférer avec la production d’insuline [70]. 

 

4.2.1. Définition d’un perturbateur endocrinien : 

 

D’après la définition donnée par l’Agence de protection de 

l’environnement américaine (EPA) en 1997, un perturbateur endocrinien est  « 

une substance exogène qui interfère avec la synthèse, le transport, la liaison, 

l’action ou l’élimination des hormones endogènes qui sont responsables du 

maintien de l’homéostasie, de la reproduction, du développement et/ou du 

comportement. L’altération des fonctions endocriniennes peut entraîner de 

graves effets négatifs chez un individu et/ou sa descendance. » [67] 

 

4.2.2. Mode d’action des perturbateurs endocriniens: 

 

Les perturbateurs endocriniens agissent soit directement, en se substituant 

aux hormones naturelles et en se liant aux différents récepteurs nucléaires, soit 

indirectement, en affectant le métabolisme des hormones ou les voies de 

régulation de l’activité de ces récepteurs (Figure 25) [75]. 
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Figure 25: Mode d’action des perturbateurs endocriniens [75] 

Action de l’hormone 

Action du perturbateur endocrinien 

 



Toxicité des POP   

76 

La majorité des effets néfastes des perturbateurs endocriniens s’exerce sur 

trois axes hormonaux principaux :  

 L’axe hypothalamus–hypophyse–gonade  

 L’axe hypothalamus–hypophyse– thyroïde 

 L’axe hypothalamus–hypophyse–surrénales [67]. 

 

4.2.3. Interférence avec les œstrogènes et les androgènes : Effets sur la 

reproduction  

 

La mise en évidence de propriétés œstrogèniques ou anti-œstrogèniques 

pour les POP rend possible leur implication dans différents effets sanitaires liés 

à une perturbation de l’équilibre hormonal chez l’homme ou chez la femme 

[76].  

 

Les pesticides organochlorés ont un effet œstrogènomimétique  et agissent 

au niveau de récepteurs hormonaux nucléaires [77]. Ce sont notamment des 

agonistes des récepteurs aux œstrogènes (ER) et des antagonistes du récepteur 

aux androgènes (AR). 

 

Dans le cas des xenœstrogènes identifies, beaucoup de substances 

chimiques ne sont actives que pour des concentrations micromolaires, alors que 

l'œstradiol est efficace à des concentrations 1000 à 10000 fois plus faibles. 

Cependant, du fait de leur nature lipidique et de leur faible métabolisme, 

certaines substances chimiques pourraient s'accumuler dans des tissus cibles et 

expliquer l'effet perturbateur observé. [75] 
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Certains effets sur la reproduction seraient dus à des mécanismes indirects 

(pas de liaison aux récepteurs hormonaux). Par exemple, l’activation des 

enzymes hépatiques par le mirex et le chlordécone chez le rongeur peut entraîner 

une augmentation du métabolisme de l’œstradiol (hydroxylation).  

 

 Fixation des perturbateurs endocriniens sur le récepteur d’œstrogène 

(ER) : 

 

En se liant plus ou moins fortement aux deux récepteurs des œstrogènes 

(ERα et ERβ), les perturbateurs endocriniens activent la transcription de gènes 

œstrogèno-régulés. 

 En effet, en absence de ligand, chaque récepteur ER est présent sous la 

forme d’un complexe inactif en étant associé avec d’autres protéines incluant 

des Hsp 90 (heat shock protein), des Hsp 70 et des protéines corepresseurs. Ce 

complexe peut être cytoplasmique ou de localisation nucléaire. La fixation du 

ligand provoque une dissociation des Hsp, une homodimérisation du récepteur et 

une fixation sur les sites HRE (hormone response element) présents sur le 

promoteur de plusieurs gènes. Cela conduit au recrutement de protéines co-

activatrices et des facteurs généraux de transcription, induisant la transcription 

des gènes cibles (œstrogèno-régulés) [78, 60]. 

 

 Fixation des perturbateurs endocriniens sur le récepteur des androgènes 

(AR) : 

Pour les androgènes, différents perturbateurs agissent sur la conversion de 

la testostérone en dihydrotestosterone (DHT) ou, éventuellement en œstrogènes, 

en inhibant soit la 5α réductase soit l'aromatase. Des dérivés de pesticides ou 
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fongicides se lient au récepteur des androgènes et le plus souvent bloquent son 

activation. 

 

4.2.4.  Interférence avec les hormones de la glande thyroïde : 

 

Pour les perturbateurs qui interférent avec les hormones de la glande 

thyroïde, il semble acquis qu'ils agissent plus sur le transport et le métabolisme 

de l’hormone, que directement sur la liaison aux récepteurs [137].  

 

4.3. Affinité pour l’AhR (Aryl hydrocarbon Receptor) pour les dioxines, 

furanes et les PCB-DL  

 

L’affinité des dioxines, furanes et les PCB-DL pour l’AhR explique 

plusieurs effets néfastes de ces substances sur la santé humaine (figure 26). 
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Figure 26: Représentation schématique de la voie de signalisation des   

 dioxines [37, 41] 

 

Dans chaque cellule de l'organisme, le noyau cellulaire est protégé par un 

" périmètre de défense ", dont le rôle est d'empêcher les molécules n'ayant pas le 

profil requis de pénétrer le noyau et d'interférer avec l'ADN. 

 

Dans le cytoplasme, la dioxine se lie à une molécule présente dans toutes 

les cellules de notre organisme : l’AhR (Aryl Hydrocarbon Receptor) couplé à la 

protéine de choc thermique Hsp90 (heatshock protein). Le complexe ainsi formé 

subit une translocation nucléaire, se dissocie de la protéine Hsp90 et lie la 

protéine ARNT (AhR nuclear translocator). Le complexe hétérodimère AhR-

ARNT formé se lie au promoteur XRE (Xenobiotic Response Element) situé en 

amont de gènes impliqués dans la défense cellulaire contre le stress oxydatif et 

le contrôle du cycle cellulaire et active leur transcription. Parmi ces gènes, celui 

codant pour le cytochrome P4501A1 (CYP1A1). Le CYP1A1 est une enzyme 
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microsomale inductible jouant un rôle important dans le métabolisme des 

médicaments, des toxiques, des hormones stéroïdes, des acides gras, et dont la 

transcription est régulée par certains substrats comme la TCDD. Il permet une 

oxygénation du TCDD et sa transformation en dérivés solubles pouvant être 

éliminés de l’organisme. La génération d’une quantité importante de dérivés 

oxygénés à l’intérieur de la cellule crée un stress oxydatif pouvant engendrer 

une altération de l’ADN et favoriser l’apoptose. L’action des dioxines est donc 

indirecte.  Cette voie de signalisation est régulée par un répresseur de l’AhR 

(AhRR), inhibiteur compétitif d’AhR pour ARNT et de la transcription du gène 

CYP1A1 (Figure 27). L’AhR et l’ARNT ont été identifiés dans de nombreuses 

cellules et organes, en particulier dans le neuroépithélium, le coeur, le foie, 

l’ectoderme, le muscle, l’os, le cartilage, et les glandes surrénales [60, 79]. 

Les 3 familles des dioxines PCDD, PCDF, et PCB-DL présentent une 

affinité pour le récepteur cellulaire AhR, et donc Auraient le même mécanisme 

d’action que la TCDD. 

 

Une connexion entre les voies AhR (Aryl Hydrocarbon Receptor) et ER 

(Récepteur à l’Estrogène) a été décrite, cette étude de Ohtakef F.  et al 

[80] montre que l’hétérodimère AhR activé par son ligand/ARNT (Ah receptor 

nuclear translocator) peut s’associer directement avec le récepteur ER. Dans ce 

complexe, ER n’a pas fixé de ligand spécifique. Cette association conduit au 

recrutement de protéines co-activatrices (p300) et à la fixation du complexe 

AhR-ligand/ARNT/ER sur les sites HRE (Hormone Response Element). Ceci 

induit ainsi la transcription de gènes normalement sous le contrôle d’ER 

conduisant par exemple à la prolifération des cellules de l’utérus. Cela explique 

l’effet œstrogènique des ligands d’AhR et notamment des dioxines. En 
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revanche, les agonistes de AhR ont une activité antioestrogénique en présence 

de fortes doses de ligands de ER [60, 81]. 

 

4.4. Effets cancérogènes des POP : 

 

Compte tenu des données épidémiologiques chez l’Homme et les 

expériences chez l’animal de laboratoire, le Centre International de Recherche 

sur le Cancer (CIRC) considère comme cancérogène pour l’Homme une forme 

de dioxine ; la 2,3,7,8-TCDD.L’agence estime en outre que les PCB sont 

probablement cancérogènes humains, que sont peut être cancérogène pour les 

êtres humains le chlordane, le  chlordécone, le dichlorodiphényltrichloroéthane 

(DDT),  les furanes, l’heptachlor, l’hexachlorobenzène (HCB), 

l’hexachlorocyclohexane (HCH), le mirex, les polybromobiphényles et le 

toxaphène, et enfin elle classe dans la catégorie «inclassable quant à leur 

cancérogénicité pour l’Homme» l’aldrine, l’endrine et la dieldrine (tableau 12). 
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   Tableau 12: Evaluation de la cancérogénité des POP  

pour l’Homme par le CIRC 

 

Groupe POP 

Groupe 1 : 

Cancérogène pour l’Homme 

Tetrachlorodibenzodioxine (TCDD) 

Groupe 2 a : 

Probablement cancérogène pour 

l’Homme 

Polychlorobiphényles (PCB) 

Groupe 2B : 

Peut être cancérogène pour l’Homme 

Chlordane 

Chlordécone 

Dichlorodiphényltrichloroéthane 

(DDT) 

Furane 

Heptachlor 

Hexachlorobenzène (HCB) 

Hexachlorocyclohexane (HCH) 

Mirex 

Polybromobiphényles 

Toxaphène 

Groupe 3 :  

Inclassable quant à leur 

cancérogénicité pour l’Homme 

Aldrine 

Endrine 

Dieldrine 
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Le mécanisme d’action de la toxicité de la 2,3,7,8-TCDD est lié à son 

affinité pour l’AhR, une représentation schématique de la séquence des 

événements impliqués dans cette toxicité est présentée dans la figure 27 [82]. 

 
Expositions à la dioxine 

 

 
Dioxine libre dans les tissus 

 

 
Liaison de la dioxine à l’AhR dans les tissus 

 
 

Liaison du complexe AhR-dioxine à l’ADN 
 

 
Régulation des gènes 

 
 

Régulation de l’ARNm 
 

 
Synthèse protéique 

 

 
Altération biochimique 

 
 

Réponse cellulaire précoce 
(Stimulation de la croissance cellulaire) 

 
 

Réponse tissulaire tardive 
(Cancer) 

 

 

Figure 27 : Représentation schématique de la séquence des événements 

impliqués dans la toxicité de la dioxine 
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Pour le chlordécone, la dieldrine et le mirex, il semblerait qu’ils aient un 

mécanisme d’action épigénétique, agissant comme promoteurs. L’action 

promotrice sur le développement de tumeurs hépatiques pourrait être liée à 

l’induction de la protéine kinase C qui joue un rôle majeur dans la transduction 

des signaux cellulaires. En effet, les perturbations de la régulation, facilitées par 

les altérations tissulaires et cellulaires hépatiques, peuvent altérer la 

communication cellulaire, ce qui se traduit par une perturbation du transfert des 

médiateurs contrôlant le cycle de vie des cellules initiées. Celles-ci prolifèrent 

sous l’action d’hormones de croissance et échappent à la communication 

intercellulaire [83]. 

Les isomères du HCH pourraient avoir un potentiel génotoxique. Ce 

potentiel pourrait être lié à la présence d’un métabolite toxique, le 

pentachlorocychlohéxène [83]. 

 

4.5.  Effets sur le système nerveux central 

 

Les organochlorés inhibent la Mg2+ATPase du système nerveux central 

(SNC) et la Na+/K+ATPase, enzymes respectivement associées aux 

phosphorylations oxydatives et au maintien des concentrations cellulaires faibles 

en calcium, et au transport des cations au travers des membranes cellulaires. Ce 

mécanisme d’action serait responsable de leur neurotoxicité. Par ailleurs, 

certaines études expérimentales indiquent que le lindane et le chlordécone 

agiraient au niveau des récepteurs du GABA (acide gamma-aminobutyrique), 

empêchant l’action inhibitrice de ce neurotransmetteur sur les neurones (le 

GABA est un neurotransmetteur dont le rôle est complexe. Il aurait une action 

anxiolytique, myorelaxante et anticonvulsivante) [83]. 
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Les mécanismes d’action ne sont pas totalement élucidés mais 

l’observation des effets neurologiques chez l’homme comme chez l’animal 

suggère une cohérence interespèces dans la toxicodynamie [83]. 

 

 

4.6.  Effets sur le foie : 

 

Etant tous des inducteurs enzymatiques plus ou moins puissants, les 

organochlorés entraînent une prolifération microsomale essentiellement 

hépatique avec stimulation du système des mono-oxygénases (cytochromes 

P450). Ils amplifient donc leur propre métabolisme. Ce mécanisme d’action est 

en partie responsable de la toxicité sur le foie, commune à tous les 

organochlorés étudiés, plus clairement montrée dans les expérimentations 

animales que chez l’homme (le foie est souvent un des principaux organes cibles 

de la toxicité chronique des organochlorés chez les rongeurs). Les systèmes 

enzymatiques des cytochromes P-450 sont retrouvés dans tous les organismes et 

l’induction enzymatique peut donc se produire aussi bien chez l’homme que 

chez l’animal. 

L’analyse de ces données semble aller dans le sens d’une cohérence entre 

l’animal et l’homme [83]. 
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5. Toxicité des POP : 

 

 Les dioxines/ Furanes : 

 

La 2,3,7,8-Tétrachlorodibenzodioxine (TCDD) est le composé le plus 

toxique de toutes les substances du groupe PCDD/PCDF; 

 Les études réalisées chez l’animal ont montré son effet tératogène et son 

implication dans de nombreux désordres au cours du développement [37]: 

 Toxicité cardiovasculaire  

o Hydronéphroses  

o Perturbations du développement craniofacial  

o Perturbations du développement mandibulaire  

o Malformations rénales et du tractus urinaire  

o Perturbations du développement des glandes mammaires et de l’appareil 

reproducteur  

 

Les principaux effets des dioxines chez l’Homme sont [60] : 

o La chloracnée  

o Des signes généraux de fatigue.  

o Des cancers qui touchent principalement le foie, la vésicule biliaire, le 

colon, les tissus mous mais aussi les leucémies et les sarcomes [10]. La 

TCDD (ou dioxine Seveso) a donc été classée comme «cancérigène 

certain pour l’homme» par le Centre International de Recherche contre le 

Cancer (CIRC) en 1997. 

o Des atteintes des fonctions de reproduction 

o Un diabète de type II  
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o Des maladies cardiovasculaires  

o Des altérations du système immunitaire  

 Les polychlorobiphényles : 

Les PCB ont une affinité pour  le récepteur AhR, de ce fait ils sont 

impliqués dans [84, 85] : 

o La neurotoxicité,  

o La perturbation endocrinienne; interférences avec les œstrogènes et les 

hormones de la glande thyroïde   

o L’immunosuppression  

o L’induction des monooxygénases hépatiques 

o Les tumeurs du foie ; Le CIRC les classe dans le groupe 2B  

Cependant, pas tous les effets biologiques néfastes des PCB sont 

attribuables à ce mécanisme. En effet, les PCB peuvent agir comme des 

perturbateurs endocriniens et des immunosuppresseurs à travers diverses voies, 

comme la modification des kinases, et des phospholipases, et la modification de 

l’expression génétique [84, 86, 87, 88,  89, 90].  

 

Lors d’une exposition prénatale à des fortes doses de PCB, il a été observé 

chez ces enfants [91, 92, 93, 94, 95, 96, 97] : 

o Des troubles moteurs et cognitifs  

o Un retard du développement sexuel  

 

Des effets similaires ont été démontré chez l’animal [98, 99, 100, 101, 102, 

103]. 
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 L’hexachlorobenzène : 

 

De nombreux travaux ont clairement mis en évidence la toxicité du HCB 

sur plusieurs fonctions physiologiques chez les animaux de laboratoire [104]:  

o Au niveau du foie, le HCB est dit porphyrigène 

o Il perturbe également certaines fonctions endocriniennes, dont l’activité 

thyroïdienne [24]   

o un effet gonadotoxique qui a été mis en évidence  chez Meriones 

unguiculatus mâle  

 

Chez l’homme, on note essentiellement [24, 105]: 

o Une porphyrie  

o Des anomalies neurologiques 

o Des anomalies dermatologiques  

o Des anomalies orthopédiques. 

o Une hypertrophie du foie, de la glande thyroïde et des ganglions 

lymphatiques  

o Des cas de coliques et de faiblesse sévère généralisée 

o Des cancers de la glande thyroïde, et sarcomes des tissus mous [27].  

En 1987 le CIRC [106] classe le HCB dans le groupe 2B, alors qu’en 1994 

l’OMS le classe dans la catégorie A (produit extrêmement cancérigène) 

[107]. 

 

 Le pentachlorobenzène : [27] 

 

Il peut causer des effets nocifs  sur le système nerveux, le foie  et les reins.  
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 Le dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) : 

 

o Risque de cancer du sein, du pancréas et du foie [108, 109]. Le CIRC le 

classe dans la catégorie 2B  

o Perturbations de l’équilibre hormonal: pubertés précoces [12, 13,109]  

o Altération de la spermatogenèse [12, 110] 

o Effets possibles sur le système nerveux central [109] 

 

 Le chlordécone : 

Il peut entrainer chez l’Homme : [8, 9] 

o Des troubles neurologiques (tremblements, ataxie) 

o Des troubles hépatiques (hépatomégalie) 

o Des troubles testiculaires (stérilité) 

 

Il entraine chez l’animal de laboratoire 

o Des atteintes rénales (néphrotoxicité)  

o Des effets sur la reproduction dont notamment une altération de la 

spermatogenèse  

Le chlordécone est cancérogène chez l’animal provoquant des tumeurs du 

foie. Le CIRC le classe dans le groupe 2B [18,110].  

 

 Le lindane : 

 

Chez l’Homme, il peut causer le cancer et il exerce des effets toxiques sur : 

[111]: 

o Le foie 
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o Le système nerveux central  

o Le système cardiovasculaire 

o Le système gastro-intestinal 

o Les reins  

o Le système reproducteur 

o Les glandes endocriniennes 

Chez les animaux du laboratoire des données toxicologiques montrent qu’une 

exposition chronique au lindane peut avoir : [110, 112, 113, 114] 

o Des effets néfastes sur le foie  

o Des effets néfastes sur le système nerveux  

o Des effets immunosuppresseurs  

o Il  peut causer le cancer.  L e CIRC le classe dans le groupe 2B  

 

 L’alpha-hexachlorocyclohexane : 

 

 Comparées à celles de l’isomère gamma (lindane), les données 

toxicologiques disponibles sur l’alpha-HCH sont limitées.  

Chez certains animaux de laboratoire, l’alpha-HCH exerce: [72] 

o Une perturbation endocrinienne [115] 

o Des effets nocifs sur les reins  

o Des effets nocifs sur le foie.  

Il peut causer le cancer. Le CIRC le classe dans le groupe 2B  

 

 Le beta-hexachlorocyclohexane : 

 

o La perturbation endocrinienne [115] 
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o L’exposition prénatale affecte le fonctionnement de la thyroïde chez le 

nouveau-né et par conséquent sur le développement du cerveau dû à une  

perturbation de la thyroïde [116] 

 

Chez certains animaux de laboratoire, ils ont été observés: [117]   

o Des effets sur le foie  

o Des effets sur la fonction rénale  

o Des effets d’ordre neurologique  

o Une dégénération des organes reproductifs mâles et des anormalités 

du sperme 

o Des cancers. Le CIRC le classe dans le groupe 2B  

 

 L’endrine : [118] 

 

o Il exerce des effets nocifs sur le système nerveux central, le foie et 

les reins 

o  Le CIRC le classe dans le groupe 3  

 

 L’aldrine : [44] 

 

Il provoque :  

o Des lésions du système nerveux central  

o Des lésions du foie 

 Le CIRC le classe dans le groupe 3  
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 La dieldrine: [118] 

 

o Elle agit comme stimulant du système nerveux central  

o Elle provoque de sérieuses lésions du foie  

o Des lésions des reins.  

o Des expériences sur l'animal ont permis de mettre en évidence un 

effet cancérogène. Le CIRC la classe dans le groupe 3 

 

 Le chlordane :  

 

Chez l’animal, le chlordane entraine : 

o Une immunotoxicité en cas d’exposition prénatale au chlordane [119] 

o Une hépatotoxicité [120] 

 

Chez l’Homme, il est à l’origine : 

o D’une atteinte des érythrocytes [121] 

o D’une Hépatotoxicité [120] 

Le chlordane est réputé avoir des effets cancérogènes. Le CIRC le classe dans le 

groupe 2B  

 

 Le toxaphène: 

 

Le toxaphène peut provoquer chez l’animal :  

o Des carcinomes hépatocellulaires   

o Des carcinomes folliculocellulaires de la thyroïde  

o Des effets sur la reproduction [122] 
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o Une génotoxicité[123] 

Le CIRC le classe dans le groupe 2B  

 

 

Chez l’Homme, il est à l’origine : 

o Des aberrations chromosomiques [124],  

o D’une dyspnée  

o D’une diminution de la fonction respiratoire avec opacités miliaires 

distribuées sur toute l'étendue des champs pulmonaires [125].  

 

 Le mirex :  

 

Le mirex s'attaque au : [126] 

o Foie  

o Système immunitaire 

o Système hormonal 

IL est à l’origine d’une diminution de la fonction intellectuelle des enfants nés 

des mères exposées au mirex au moment de la grossesse [127] 

 

Chez l’animal de laboratoire : 

o Le mirex s'attaque au foie [128] 

o L’exposition d’une femelle enceinte au mirex, induit chez les nouveau-nés 

une cataracte due à la dégénérescence des lentilles après gonflement des 

cellules fibreuses [129] 

o Le CIRC le classe dans le groupe 2B  
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 L’heptachlore : 

Chez les mammifères, les principaux organes cibles sont : 

o Le système nerveux [130] 

o Le foie [130] 

o La reproduction [131]  

o Forte incidence de leucémie et des tumeurs hépatiques. 

L'heptachlore est classé par le CIRC dans le groupe 2B  

 

 Les diphényléther polybromés (PBDE) :  

Pentabromodiphényléther, hexabromodiphényléther,              

heptabromodiphényléther, et octabromodiphényléther  

 

o Ce sont des perturbateurs endocriniens, qui causent des effets 

neurotoxiques [132, 133].  

o ces composés causent des dommages au niveau du foie [134] 

o Ils sont tératogènes [134]  

 

 L’hexabromobiphényle : 

L’incident du Michigan a conduit à l’empoisonnement du bétail par 

l’hexabromobiphényle. 

Il a été observé chez ce bétail : 

o Des infiltrations lymphocytaires au niveau du foie, des reins, de 

l’intestin grêle et des poumons [135].  

o Des répercussions sur la reproduction  

o Des répercussions sur la croissance  
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 Il est classé par le CIRC comme cancérigène possible pour l’être humain : 

catégorie 2B  

 

 L’acide perfluorooctane sulfonique et ses sels : 

Les effets de l’acide perfluorooctane sulfonique et ses sels in vivo sont : 

[136] 

o La diminution de la Concentration sérique du cholestérol et des 

triglycérides 

o L’augmentation de l'activité sérique de l'ALAT qui est un marqueur de 

dommage hépatique 

o L’inhibition de la communication intercellulaire 

o L’induction de l’expression de la carboxylestérase 

o Les effets neuroendocrine 

o Les effets sur le développement 
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Les polluants organiques persistants (POP) se caractérisent par leur 

toxicité, leur persistance, leur bioaccumulation et leur transport sur de longues 

distances. 

Ils sont impliqués dans une foule d’effets nocifs sur l’Homme et 

l’environnement, notamment un dysfonctionnement du système endocrinien, et 

les cancers. Dans de nombreux cas, ces substances sont considérées comme des 

agents cancérogènes probables pour l’Homme par le Centre International de 

Recherche sur le Cancer (CIRC). 

Ils sont encore en usage, du moins dans certains pays. Le peu de données 

fiables sur l’utilisation et l’élimination de ces substances fait en sorte qu’il n’est 

pas possible de déterminer avec précision les quantités encore utilisées et où 

elles sont utilisées. Il faut donc dresser un inventaire complet, précis et fiable de 

leur fabrication, de leur utilisation et de leur élimination dans toutes les régions 

pour les éliminer efficacement de la planète. 

Il existe plusieurs stratégies de réduction du risque relatif aux POP. Il faut 

par exemple remplacer autant que possible les substances encore utilisées par 

d’autres substances moins nocives et faire appel à des techniques d’élimination 

adéquates dans le cas des POP stockés ou enfermés dans des systèmes. Comme 

il s’agit d’un problème à l’échelle planétaire, ces stratégies doivent être 

coordonnées à cette échelle et elles doivent être conçues en fonction des 

considérations socio-économiques des pays utilisateurs. 
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Les sociétés, après avoir longtemps vécu dans l’euphorie du progrès technique ont 

découvert le risque pour l’Homme de l’accumulation de certaines substances chimiques. 

Parmi ces xénobiotiques, les polluants organiques persistants (POP) revêtent une dimension et 

une importance tout à fait particulières.  

 

Les Polluants Organiques Persistants (POP), sont des molécules complexes qui, 

contrairement aux autres polluants, ne sont pas définis à 

partir de leur nature chimique mais à partir des quatre propriétés qui sont la toxicité, la 

persistance dans l’environnement, la bioaccumulation et le transport à longue distance. 

Vu leur nocivité pour l’Homme et l’environnement, les POP font l'objet de deux textes 

internationaux : 

 

 La Convention de Stockholm, signée en mai 2001 et dont le Maroc est un pays 

membre. Cette convention a pour objectif principal l’élimination de 21 POP de notre 

environnement. 

 Le protocole  d'Aarhus, signé en juin 1998 qui a pour objectif l’élimination des 

émissions de 16 de ces substances de notre planète. Et vise la participation effective des 

citoyens aux décisions concernant l’environnement. 

 

Les 21 POP se répartissent en trois catégories ; pesticides, produits chimiques 

industriels et produits non-intentionnels. Ce sont des dérivés d’hydrocarbures halogénés  

(composés organochlorés, organobromés et organofluorés). En raison de leur degré élevé 

d’halogénation, ils se caractérisent par une grande stabilité physico-chimique, une grande 

lipophilie et une semi-volatilité qui expliquent leur comportement  et leur devenir dans 

l’environnement. 

 

Les POP sont associés à une vaste gamme d'effets nuisibles sur la santé humaine et sur 

la faune : effets sur la reproduction et sur le développement, propriétés cancérigènes et effets 

sur  le système immunitaire. Ce sont des substances hautement lipophiles, qui tendent à 

s’accumuler dans les tissus adipeux des organismes et peuvent être transportés par voie 

trophique le long des chaînes alimentaires et atteindre des niveaux toxiques au cours d’un 

phénomène connu sous le nom de bioamplification. En outre, de par leur  persistance, ces 

molécules présentent potentiellement la particularité de provoquer des perturbations par une 

exposition chronique même à de faibles concentrations. 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Convention_de_Stockholm
http://fr.wikipedia.org/wiki/Convention_d%27Aarhus
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Companies, after having long lived in the euphoria of technical progress have found 

the risk for humans from the accumulation of many compounds. Among these xenobiotics, 

persistent organic pollutants (POP) are or importance quite special. 

Persistent organic pollutants (POP) are complex molecules that, unlike other pollutants, are 

not defined from their chemical nature but from the four properties that are toxicity, 

environmental persistence, bioaccumulation and long-range transport. 

Given their harmfulness to human and environment, POP are the subject of two international 

instruments: 

 

 The Stockholm Convention, signed in May 2001 and which Morocco is a member. 

The convention’s main objective is the elimination of 21 POP in our environment.  

 The Aarhus protocol, signed in June 1998 which aims to eliminate emissions of 16 of 

these substances on our planet. And the effective participation of citizens in 

environmental decisions. 

 

The 21 pop grouped into three categories: pesticides, industrial chemicals and non-

intentional. They are derived from halogenated hydrocarbons. Because of their high degree of 

halogenations, they are characterized by a high physicochemical stability, high lipophilicity 

and a semi-volatility that explain their behavior and their environmental fate. 

 

POP are associated with a wide range of harmful effects on human health and wildlife: 

effects on reproduction and development, carcinogenic and effects on the immune system. 

They are highly lipophilic substances that tend to accumulate in fatty tissues of organisms and 

can be transported through the trophic food chains and reach toxic levels during a 

phenomenon known as bimagnification. In addition, through their persistence, these 

molecules have the unique potential to cause disruption by chronic exposure to even low 

concentrations. 
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SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  
  

    JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  
  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  mmoonn  
aarrtt  eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  
rreennsseeiiggnneemmeenntt..  
  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  ddee  llaa  
ssaannttéé  ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  mmeess  
ddeevvooiirrss  eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  
  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee  àà  llaa  llééggiissllaattiioonn  eenn  
vviigguueeuurr,,  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  pprroobbiittéé  eett  dduu  
ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  
  

--  DDee  nnee  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  ééttéé  
ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  mmaa  
pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  uuttiilliisseerr  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  
eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  lleess  mmœœuurrss  eett  ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  
ccrriimmiinneellss..  
  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss    
                          ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess              
                        ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  
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