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Introduction




Introduction

La production, le commerce, l'utilisation et le rejet de nombreuses
substances chimiques de synthese constituent une menace globale non
seulement pour la santé humaine, mais aussi pour I’équilibre écologique de la

biosphére prise dans son ensemble.

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

I’objet d’une attention internationale.

La gravité de la dissémination des POP dans I'environnement réside dans
leurs propriétés specifiques: faible biodégradabilité (persistance), omniprésence
due au transport via les courants aquatiques ou atmosphériques, effets toxiques a
faible dose, et aptitude a s’accumuler dans les organismes et le long des chaines

alimentaires (bioaccumulation).

Il 'y a actuellement 21 POP inscrits sur la liste de la Convention de
Stockholm [1]. Ce sont des substances qui continuent a étre dispersées dans
I’environnement et dont I’élimination de I’environnement présente un enjeu a

1’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 a en diminuer la production et 1’utilisation.
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Généralités sur les POP

1. Définition des POP :

Les Polluants Organiques Persistants (POP), sont des molécules
complexes qui, contrairement aux autres polluants, ne sont pas définis a
partir de leur nature chimique mais a partir des quatre propriétés qui sont les

suivantes :

= Toxicité : elles présentent un ou plusieurs impacts prouvés sur la santé
humaine.

= Persistance dans I'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 chaine
alimentaire.

= Transport a longue distance : de par leurs propriétés de persistance et de
bioaccumulation, ces molécules peuvent se déplacer sur de tres longues
distances et se déposer loin des lieux d'émission, typiquement des milieux
chauds (& forte activité humaine) vers les milieux froids (en particulier
I'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 [I'environnement par ces

substances. Parmi ces accidents, les plus alarmants sont :
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= L’¢pidémie de porphyrie cutanée due a I’hexachlorobenzene (HCB)

Turquie 1956 : [3, 4, 5]

En 1956, un empoisonnement accidentel survenu dans I’Est de la Turquie; de
nombreuses personnes ont mangé des céreales traitées a I'hexachlorobenzéne.
Suite a cela, 3000 a 4000 d'entre elles ont souffert d'une mauvaise synthese de

I'héme, 1’évolution se fit vers le décés dans un nombre de cas relativement

faible.
= Dioxine : La guerre du Viét-nam (1962-71) [6]

Durant la guerre du Viét-nam  (1962-71), I’acide 2.4,5-
trichlorophénoxyacétique ou «Agent Orange», qui est un defoliant contaminé
par la dioxine (2,3,7,8-Tetrachlorodibenzodioxine) la plus toxique, a été
pulvérisé sur les foréts pour mieux débusquer I’ennemi. L’ensemble des études
entreprises auprés des vetérans du Viét-nam sur une période de 10 ans
montrerait une évidence suffisante pour 1’association entre 1’exposition a 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 a I’empoisonnement du bétail par
I’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 I'intestin gréle et des poumons. Cet incident a eu également
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des répercussions sur la reproduction et la croissance, méme chez les animaux

faiblement contamineés.

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

I1 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 exposeés et le taux de kepone dans le sang
était plus élevé chez les ouvriers actifs que chez les anciens employés. Quelque
cas, chez les ¢€pouses, d’atteinte nerveuse et hépatique témoignaient de la
contamination indirecte par le lavage des vétements de leurs maris employeés

dans I’entreprise.
= Dioxine : L’accident de Seveso (1976) [10,11]

Le 10 juillet 1976 intervient 1’accident de Seveso (Italie). Une usine
chimique fabriquant notamment du 2,4,5-trichlorophénol utilise comme
bactéricide et herbicide, libére accidentellement dans 1’atmosphére 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 caracteére cancérogene de la dioxine sur ’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 apres 1’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 fréguence anormale des pubertés précoces chez des fillettes adoptées en
Europe en provenance de pays ou le DDT est encore utilise a conduit a
s’interroger sur I’impact du produit sur la maturation sexuelle.

Il est connu que les tissus hormonosensibles, exposés avant la puberté a des
substances a action cestrogenique, réagissent par un rétrocontrole négatif a cette
stimulation intempestive. Chez ces enfants, habituellement soumis a la rétro-
inhibition liée aux xéno-cestrogenes dont 1’usage reste intensif dans leur pays, le
« sevrage brutal » en perturbateurs endocriniens (au moment de I’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) :

= |es pesticides
= Les produits chimiques industriels

= Les sous-produits de réactions
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Tableau 1: Categories de POP

Catégorie Nom

Aldrine

Chlordane

Chlordécone ou Képone
Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT)

Dieldrine

B Endrine
Pesticides

Heptachlore

Hexachlorobenzene

Lindane

Mirex

Pentachlorobenzéne

Toxaphéne ou camphéchlore

Polychlorobiphényles (PCB) ou pyraléne

Hexachlorocyclohexane (HCH)

Hexachlorobenzéne (HCB)

Produits chimiques Pentachlorobenzéne

industriels Polybromodiphényléthers

Hexabromobiphényle

Acide perfluorooctane et ses sels

Mirex

Dioxines

Furanes

Production non-intentionnelle Hexachlorobenzene (HCB)

(sous-produit de réaction) Hexachlorocyclohexane (HCH)

Pentachlorobenzéne

Acide perfluorooctane et ses sels
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3.1.1. Les pesticides :

3.1.1.1. Definition des pesticides :

« Ce sont des substances chimiques de synthese utilisées a vaste échelle
contre les ravageurs des cultures, les animaux nuisibles et les agents vecteurs
d’affections parasitaires ou microbiennes de 1’homme et des animaux

domestiques » [14].

Cette définition donne une idée des nombreux bénéfices qu’ils ont apporté
a la sociét¢ humaine. En effet, I'utilisation des pesticides a permis une
augmentation de la production des aliments et des fibres, la prévention de la
détérioration des récoltes apres moisson et lors du stockage et la sauvegarde de
millions de vies humaines grace a la prévention contre certaines maladies [15].
C’est la raison pour laquelle la production mondiale en pesticides (insecticides,
herbicides, fongicides, acaricides, nematicides, hélicides, rodenticides,
termicides) a connu une croissance considérable depuis la fin de la Deuxieme

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

Cependant, dés les années 60, le monde scientifique a commencé a
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 révelent, 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 organochlores ;
= 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 mais. 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 utilise comme insecticide pour lutter contre les

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

= Chlordécone :

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

autres, contre le charangon du bananier dans les Antilles francaises [18, 19].

= Dieldrine :

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

Etats Unis pour la lutte contre les termites [20].

10
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= Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) :

Le dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) est un insecticide,
commercialisé a la fin des années 1940, utilisé pendant plus de 30 ans de facon
trés intensive, et actuellement réservé a la lutte contre la malaria dans les pays
ou cette affection sévit encore a I’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].

= Hexachlorobenzéne :
L'hexachlorobenzene 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].

11
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= Lindane:
Le lindane ou gamma-hexachlorocyclohexane a été utilisé comme
insecticide a large spectre en agriculture et dans les produits pharmaceutiques
pour le traitement de la gale et I’élimination des poux [25].

= Mirex :

Le mirex est un insecticide qui a éte utilise contre les termites, les fourmis

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

=  Pentachlorobenzene :

Le pentachlorobenzéne a été utilisé dans des produits a base des
fongicides [27].

= Toxaphéne :
Le toxaphéne est un insecticide qui a été employé dans les champs de

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

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

12
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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 tres
vaste gamme d’applications. Ce sont des produits techniques dont la synthese et
la fabrication a 1’échelle industrielle a débuté en 1929, et, pendant plus de 50
ans, ils ont été exportés et abondamment exploités pour des applications
commercialisees dans quasiment tous les pays du monde [29]. Grace a 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 hom
de pyralénes), dans les systemes de transfert de chaleur (fluides caloporteurs) et
les systemes 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].

= Hexachlorobenzeéne :
L’hexachlorobenzéne (HCB) a ¢été utilis¢é comme agent ignifuge, comme
plastifiant et comme additif dans les produits d'imprégnation du bois. C'est un

produit de base important pour la synthése de divers dérivés organiques du
chlore [31].

13
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=  Pentachlorobenzene :

Le pentachlorobenzene a été utilisé dans des produits a 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

quintozene [27].

= Les polybromodiphényléthers :
Pentabromodiphényléther
Hexabromodipheényléther

Heptabromodiphényléther
Octabromodiphényléther

Les bromodiphényléthers sont un groupe de substances organiques

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

= Hexabromobiphényle :

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

comme retardateur de flamme [33].

14
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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 1’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. lls se forment
sous l'effet de processus thermiques a des températures variant entre 300-800°C,
et ce a partir de chlore fixé de type organique ou inorganique (par exemple,
incinération des déchets ou pyrolyse). La formation des dioxines est souvent
secondaire a la production industrielle de composes chlorés. C'est pourquoi ces
substances peuvent contenir des impuretés dues a des dioxines. La production et
le traitement de substances aromatiques chloreées, telles que les chlorophénols et

les chlorobenzenes doit faire I'objet d'une attention particuliere. Pour garantir

15
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une décomposition complete des dioxines, des températures supérieures a

1000°C sont nécessaires.

= Hexachlorobenzéene (HCB):

La chloration industrielle d'hydrocarbures peut engendrer la production de
I’HCB en tant que sous-produit. La combustion de produits chlorés peut se
traduire par des émanations de HCB dans I'atmosphére, de méme que

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

= Hexachlorocyclohexane :

Bien que l'utilisation intentionnelle de l'alpha-et béta-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.

=  Pentachlorobenzene :

Le pentachlorobenzene peut étre produit de facon non intentionnelle au
cours de la combustion, de processus thermiques et industriels. Il apparait
également comme une impureté dans des produits tels que des solvants ou les
pesticides [27].

16
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= Acide perfluorooctane sulfonique et ses sels :

L’acide perfluorooctane sulfonique peut étre produit involontairement lors
de la degradation 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):

17
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Tableau 2 : Classification des POP selon la famille chimique

Famille chimique Nom du compose

Aldrine
Chlordane

Clordécone
Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT)

Dieldrine

Dioxines

Endrine

Furanes

Composés organochloreés Heptachlore

Hexachlorobenzéne

Alpha-hexachlorocyclohexane

Beta- hexachlorocyclohexane

Lindane

Mirex

Pentachlorobenzene

Toxaphéne
Polychlorobiphényles (PCB)

, ) Hexabromobiphényle
Composés organobromés

Polybromodiphényléthers

Composés organofluores Acide perfluorooctane sulfonique

18
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3.2.2. Propriétés physico-chimiques des POP [36]:

Le comportement et le devenir des POP dans I'environnement dépendent
de leurs propriétes physico-chimiques et de la nature de I'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 : Caracteres des POP lies a leurs propriétés

physico-chimiques [36]

Caractere du POP Propriété physico-chimique
Persistance Temps de demi-vie long
Bioaccumulation et Coefficient de partage élevé

transport a longue distances | Solubilité dans 1’eau faible

via la chaine alimentaire

Transport a longue distance | Point d’¢ébullition bas

via I’air Pression de vapeur élevée

o Temps de demi-vie (t ) :

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.

19
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La liaison carbone-halogene (cas des POP) est trés stable et résiste a
I’hydrolyse. En outre, plus la molécule comporte d’atomes d’halogénes, plus
elle est résistante a la dégradation biologique et photolytique et par conséquent

sont , 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 Légerement dégradable
>180 Tres lIégérement dégradable

o Coefficient de partage:

Le coefficient de partage octanol-eau K,, correspond au rapport de la
concentration d’une substance dans deux liquides non mélangés, 1'octanol et
I'eau. Les composés a forte valeur de K, (c'est-a-dire facilement solubles dans

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

[ Kow = C octanol / C eau 1

Il permet d’évaluer le caractere polaire des molécules

20
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Log Kow< 1.5

Substance non bioaccumulable

Log Kow > 3

Substance bioaccumulable

L’octanol est un solvant qui possede une polarité tres similaire a celle des

membranes lipidiques, c’est pourquoi il est utilis€é pour évaluer le caractere

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

organismes vivants.

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

dans ’eau et trés 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 I’eau :

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

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

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

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

Solubilité (en mg/litre) Classification
<0,10 Non soluble
0,1-1 Légerement soluble
1-10 Moyennement soluble
10-100 Assez soluble
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>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 Composeés semi-volatils (Hydrocarbures

aromatiques polycycligues)

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

L’une des propriétés importantes des POP est leur semi-volatilité qui leur
confére un degré de mobilité suffisant leur permettant d’étre transportés sur de
longues distances et affecter les écosystémes loin des centres de production. Les

substances presentant cette propriété sont habituellement fortement halogénées.

La volatilisation peut se produire a 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. Composes organochlorés :

= Dioxines / Furanes :

Les composés aromatiques tricycliques chlores, plus communément désignes
par le terme « dioxines », regroupent les polychlorodibenzo-p-dioxines
(PCDD) et les polychlorodibenzofuranes (PCDF). La toxicité intrinséque de ces
composeés est dependante 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 congénéres est définie par la position et le nombre de chlores qui

sont associes a leurs cycles aromatiques.

Parmi les nombreux congéneres de dioxines et furanes, seuls les congénéres
considérés comme les plus toxiques et les plus présents dans I'environnement et

les organismes vivants sont régulierement doses : 7 PCDD et 10 PCDF [37].

a. Formule chimique:
- Dioxines : C;,Hg.n)ClhO 2
- 2,3,7,8-Tétra-Chloro-Dibenzo para-Dioxine (TCDD) : C;,H,Cl40
- Furanes : C1,HgnClO
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b. Structure chimique :
T ol
| & O 4
c, o]
\ L

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

‘el cl
kCI 0 le

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,r7ans

Point d'ébullition : 300-400 °C

Pression de vapeur & 20 °C: 150.10° Pa
Solubilité 20° C: 13.10°° mgl/litre

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,80

= Polychlorobiphenyles (PCB) :

Les PCB sont, comme les dioxines, des composes aromatiques chlorés. Ils
representent une famille de 209 congénéres qui ont tous la méme structure
génerale constituée d’un biphényle comportant jusqu’a cinq atomes de chlore

sur chaque phenyle.

Parmi ces congéneéres, 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 I'appellation PCB de
type dioxine (PCB dioxin-like ou PCB-DL). Parmi les PCB-DL, seuls 12
congéenéres, considérés comme les plus toxiques et présents dans

I'environnement et les organismes vivants, sont régulierement dosés [28].

a. Formule chimique: C1,H10-n/Cl,
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b. Structure chimique :

/) N\
X

/
(N N\ \ /\(Cl)n

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-a-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 révelées étre, cependant, la cause de divers impacts neégatifs sur
I’environnement et sur la santé humaine [24]. Ces effets sont principalement
attribuables a une partie des congenéres de PCB, notamment aux congéneres
chlorobiphényles co-planaires (non-ortho substitués) a caractéres apparentes a
ceux des dioxines, c’est-a-dire stables et résistants a la biodégradation et a la
métabolisation. De plus, les PCB sont semi-volatiles ce qui les rend d’autant
plus susceptibles d’étre transportés par voie atmosphérique a grande distance.

- Pression de vapeur & 20°C: 0,2-133 .10°Pa
- Solubilité a 20° C <0,1 mg/litre
- Coefficient de partage octanol/eau : 4,11-6,8
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= Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) :

a. Formule chimigue: C14HqCls

b. Structure chimique :

/ i cl \

Cl Cl Cl Cl
I Cl I (v Cl : : Cl
o,p’-DDT p,p’-DDT

/

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

c. Propriétés physico-chimigues [36]:

-t ,04-30 années

- Point d'ébullition : 260°C

- Pression de vapeur & 20° C: 25,3.10° Pa

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

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,36-6,38
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Il n'existe pas de sources naturelles de HCB. Ce produit est obtenu par

chloration de benzénes faiblement chlorés. Le HCB est a la base de la

production du pentachlorophénol.

a. Formule chimigue: C¢Clg

b. Structure chimique :

-~

Cl

Cl

-

Cl

Cl

~

Cl

Cl

/

Figure 6: Structure chimique de I’hexachlorobenzene [43]
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C. Propriétés physico-chimiques [36]:

-t ,r4annees

- Point d'ébullition : 323-326°C

- Pression de vapeur 220° C: 1,1.10°Pa
- Solubilité a4 20° C: 0,02 mg/litre

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,2

Pentachlorobenzene :

a. Formule chimique: C¢HCls

b. Structure chimique :

4 a0 )
Cl Cl

\Cl Cl/

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

- t,045 a 467 jours

- Point d'ebullition : 275-277 °C

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

- Solubilité dans I'eau : nulle

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

= Endrine, Dieldrine, Aldrine :
Ces 3 trois composes sont des insecticides organochlorés cyclodienes ;

L’endrine est un stéréo-isomere de la dieldrine . En tant que produit
dérivé des hexachlorocyclopentadienes et du chlorure de vinyle, I'endrine est
fabriqgué avec des cyclopentadiénes. Il est aussi produit par époxydation

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

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

produire dans le milieu naturel [44].
Techniquement, l'aldrine est produite a partir de cyclopentadiene, par

syntheses  diéniques  successives avec de l'acétylene et de

I'hnexachlorocyclopentadiene.
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Généralités sur les POP

o Endrine :

a. Formule chimique: C;,HgClsO

b. Structure chimique :

4 o N

Cl
Cl

Cl

Cl Cl 0

\_ /

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

c. Propriétés physico-chimiques:

- t,14-14 jours

- Point d'ébullition: 245°C

- Pression de vapeur & 20° C : 2,6.10” Pa
- Solubilité a 20°C : 0,2 mg/litre

- Coefficient de partage octanol/eau: 5,34
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Généralités sur les POP

o Dieldrine :

a. Formule chimique: C1,HgClcO

b. Structure chimique :

- ~
cl Cl
“ c
O Cl Cl
N _/

Figure 9: Structure chimique de la dieldrine [16]

c. Propriétés physico-chimiques [36]:

- t1/2: >7 annees

- Pression de vapeur & 20 °C : 4,1.10" Pa
- Solubilité a 20°C: 0,186 mg/litre
- Coefficient de partage octanol/eau: 6,2
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Généralités sur les POP

o Aldrine:

a. Formule chimique: C;,HgClg

b. Structure chimique :

Figure 10: Structure chimique de 1’aldrine [16]

c. Propriétés physico-chimigues [36]:

-t 1 20-100 jours

- Point d'ébullition: 145°C

- Pression de vapeur & 20°C : 10.10° Pa
- Solubilité a 20°C: 0,027 mg/litre

- Coefficient de partage octanol/eau: 7,4
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= Toxaphene :
Il est produit industriellement par le passage d'un gaz chloré au travers
une molécule de camphéne [33], celle-ci est une dérivée des souches de pins, en

présence d'une radiation UV.

a. Formule chimique: C;oH1oClg

b. Structure chimique :

4 . )
Cln\ 3
CH,

CHy

. /

Figure 11: Structure chimique du toxaphene [46]

c. Propriétes physico-chimiques [36]:

-t <14 années
- Solubilité a 20°C: 3 mg/litre
- Coefficient de partage octanol/eau: 5
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= Mirex:

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

encore plus toxique.

a. Formule chimique: C1,Cly»

b. Structure chimique :

Figure 12: Structure chimique du mirex [48]

c. Propriétés physico-chimiques [36]:

-t ,>180 jours

- Solubilité a 20°C <0,1 mg/litre
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Généralités sur les POP

= Chlordécone :

Le chlordécone  est  fabrigué en  faisant  réagir  de
I’hexachlorocyclopentadiene et de I’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 a 1’acide; le chlordécone est récupéré par centrifugation ou

filtrage et séchage a I’air chaud.

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

oxygeéne qui forme un groupement cétonique.

a. Formule chimique: C;,Cl;00

b. Structure chimique :

. ™

Cl

Cl Cl

cl

Cl

Cl Cl

| 1

. /

Figure 13: Structure chimigue du chlordécone [49]
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Généralités sur les POP

c. Propriétés physico-chimigues:

- tm: 1-2 ans
- Solubilité dans I'eau a 20°C : faible

- Coefficient de partage octanol/eau: 3,45

= Chlordane:

Il est obtenu par chloration d'hexachlorodicyclopentadiene qui est obtenu

par réaction diénique.

a. Formule chimique: C1oHsClg

b. Structure chimique :

4 o)

Cl

Cl Cl

- 4

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

tm: 4 ans

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

- Pression de vapeur 4 20° C : 1,3.10™ Pa
- Solubilité dans I'eau & 20 °C: 0,1 mg/litre

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,2

= Heptachlore :

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

photoheptachlore) sont lipophiles, et ont tendance a s'accumuler dans la chaine

alimentaire, en particulier I'neptachlore-époxyde et le photoheptachlore [23].

a. Formule chimique: C1oHsCl-;

b. Structure chimique :

-

Cl

\_

Cl

Cl

Cl

Cl

Cl

~

Cl

/

Figure 15: Structure chimique de I’heptachlore [46]
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Généralités sur les POP

c. Propriétés physico-chimigues [36]:

- t,,0250 jours

- Point d'ébullition: 135-145°C

- Pression de vapeur & 20° C : 3,9.10” Pa

- Solubilité a 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
étre, de ce fait, synthétisé. Il est obtenu par 1’ajout du chlore sur du benzene en
présence de lumiere. Le résultat de la synthése consiste en un mélange
d’isomeéres constitué de :

-67-70 % d’isomeére a-HCH,

- 13 % d’isomére y-HCH (aussi connue sous 1’appellation lindane)

- 5-6 % d’isomere f-HCH,

- 6 % d’1somere 0-HCH,

- des traces des isomeéres e-HCH, A-HCH et v-HCH. [50]

Les 3 isoméres o-HCH , B-HCH et lindane sont considérés comme polluants

organiques persistants

Formule chimique de I’Hexachlorocyclohexane: CgHgClg
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o Alpha-hexachlorocyclohexane :

a. Structure chimique :

~

Cl ' Cl

~
We

Cl e

/

/
Qm..

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

b. Propriétés physico-chimiques [36]:

- tm: 20 semaines
- Point d'ébullition : 288°C
- Solubilité a 20°C : 2 mg/litre

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

a. Structure chimique :

N

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

b. Propriétés physico-chimiques [36]:

- Point d'ébullition: 60° C
- Solubilité a 20°C: 1,5 mg/litre

- Coefficient de partage octanol/eau: 3,8
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= |indane:

a. Structure chimique :

SR

Cl ' Cl

Cl : Cl

-

Figure 18: Structure chimique du lindane [51]

b. Propriétés physico-chimiques [36]:

- t,,: 15 mois

- Point d'ébullition : 323°C

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

- Solubilité a 20°C:7,3 mg/litre

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

= Les polybromodiphényléthers :

Pentabromodiphenyléther
Hexabromodiphényléther
Heptabromodiphényléther
Octabromodiphényléther

Les polybromodiphenyléthers sont principalement fabriques en tant que
mélanges commerciaux ou plusieurs isomeres, congéneres et de petites quantités

d'autres substances sont produits [32].

a. Formule chimique: C1,H10.nBr,O

b. Structure chimique :

- ™
O
Bry Bry
N— _/

Figure 19: Structure chimique des polybromrdiphényléthers [52]
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Généralités sur les POP

c. Propriétés physico-chimiques :

Propriétés physico-chimiques de I’octabromodiphényléther :

t,, =764 ]
Solubilité: 0,0005 mg/litre

Coefficient de partage octanol/eau: 6,29

Propriétés physico-chimiques du pentabromodiphényléther :

t,=12.6]

Coefficient de partage octanol/eau: 6,57
Hexabromobiphényle :

a. Formule chimique: C1,H4Brg

b. Structure chimique :

/ Br Br \

K Br Br /

Figure 20: Structure chimique de 1’hexabromobiphényle [53]
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Généralités sur les POP

c. Propriétés physico-chimigues [36]:

- t,,=3,5-290 jours
- Solubilité: 0,011 mg/litre

- Coefficient de partage octanol/eau: 6,39
3.2.3.3. Composes organofluoreés :
= Acide perfluorooctane sulfonique et ses sels :
Sel de potassium
Sel de lithium
Sel d’ammonium
Sel de diethanolamine

Sel de didecyldimethylammonium

a. Formule chimique: CgF17;SO3H

b. Structure chimique :

. FRFR FFRF

SO4H

F FF FF FF F

Figure 21: Structure chimique de 1’acide perfluorooctane sulfonique [54]
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Généralités sur les POP

c. Propriétés physico-chimiques :

- t,>4lans
- Solubilité a 20°C : 519 mg/litre

- Coefficient de partage octanol/eau : Non mesurable
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Législation

1. Au niveau international [1, 55]:

Les polluants organiques persistants (POP) font I'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 Geneve sur la Pollution Transfrontiére a Longue Distance ou
LRTAP (Long-Range Transboundary Air Pollution), sous 1’égide de la
Commission Economique des Nations Unies pour I’Europe (CEE-NU). Il a été
ratifié par la France le 25 juillet et est entré en vigueur le 23 octobre de la méme

année.

Ce protocole a pour objectif de contrdler, de réduire ou d’éliminer les
émissions de 16 de ces substances dans I’environnement. Les POP visés par ce
texte sont: les dioxines/furanes, les PCB, 1'hexachlorobenzéne, 1’aldrine, le
chlordane, le DDT, la dieldrine, I’endrine, I’heptachlore, 1’hexachlorobenzéne,
le mirex, le toxaphéne, le chlordécone, 1’hexabromobiphényle,

I’hexachlorocyclohexane, et les hydrocarbures aromatiques polycycliques.
Les principes énoncés par la Convention d’Aarhus visent la participation

effective des citoyens aux décisions concernant 1’environnement. Elle concerne

trois domaines :
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Législation

a) Le droit d’acces a I’information dans le domaine de I’environnement.

Il s’agit de développer 1’accés a D'information détenue par les autorités

publiques.

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

I’environnement.

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

incidences sur 1’environnement. Cette participation du public est prévue pour
trois types de décision :

» [’autorisation d’activités qui peuvent avoir une incidence importante sur
I’environnement

= L’¢laboration des plans, programmes et politiques relatifs a
I’environnement

= La participation a I’¢laboration de normes contraignantes.
¢) L’acces a la justice dans le domaine de 1’environnement.

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

un rapport sur son application.

1.2. La Convention de Stockholm sur les POP :

Méme si la plupart des pays développés ont réduit ou interdit la
production de certains POP deés les années 70, la Convention de Stockholm sur
les POP (2001) constitue le premier pas decisif dans la lutte contre la production

massive et I’utilisation incontrolée des POP a 1’échelle mondiale.
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En 1995, le Conseil d'administration du Programme des Nations Unies
pour I'environnement (PNUE) a appelé a une action mondiale a prendre sur les
POP. Suite a 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 a 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 a mettre en oeuvre les
moyens adéquats pour proteger la santé humaine et I'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, hexachlorobenzene, mirex et toxaphéne), deux
produits chimiques industriels (PCB, et I'nexachlorobenzéne, également utilisé
comme pesticide) et les sous-produits non intentionnels, comme les dioxines et

furanes.

La derniere Conférence (mai 2009) a marqué un nouveau chapitre dans
I'histoire de la Convention; neuf nouveaux produits chimiques ont été ajoutes a

la liste déja existante (alpha-hexachlorobenzéne, béta-
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hexachlorobenzene, lindane, acide perfluorooctane sulfonique et ses sels,
pentabromodiphenyléther et hexabromodiphenyléther, heptabromodiphenyléther
et octabromodiphenyléther, chlordécone et pentachlorobenzene). 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 sant¢ de 1’homme et son environnement en créant un cadre
institutionnel et réglementaire permettant de conjuguer les efforts de la
communauté internationale en vue de [D’¢élimination des POP de notre

environnement.

1.2.3. Les mesures prévues dans la Convention :

a. Interdiction de la production, de [I’utilisation, de I’importation, de
I’exportation des substances chimiques inscrites dans ’annexe A (Pesticides
autres que le DDT et PCB) (Tableau 6) sauf derogations spécifiques ;

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

51



Législation

d. L’obligation pour les Parties de prendre les mesures permettant de réduire
les rejets non intentionnels des produits de I’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 ceuvre, dans les deux
ans qui suivent I’entrée en vigueur de la convention a leur égard, un plan
national de mise en ceuvre (PNM) permettant au pays de s’acquitter de ses
obligations par rapport a la convention et un Plan d’Action relatif a la

réduction des rejets de POP non intentionnel.

D’autres dispositions sont prévues par la convention, elles concernent
notamment la possibilit¢ d’inscrire de nouveaux POP dans I’un des trois
annexes, [|’instauration d’un systtme d’¢échange d’informations,
I’encouragement des activités de formation, la recherche dans le domaine
des POP, I’assistance technique et financiére pour les pays en

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

vue de I’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 batiments 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
Boitiers de cables souterrains
Hexachlorobenzene 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
Toxaphene Production Néant
Utilisation Néant
Polychlorobiphényles | Production Néant
(PCB) Utilisation Acrticles en circulation

conformément aux dispositions
de la deuxieme partie de la

présente annexe
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Tableau 7: Les POP inscrits a I'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 a la deuxieme partie de
la présente annexe

Dérogation spécifique :

Intermédiaire dans la production de
dicofol

Produit intermédiaire

Utilisation

But acceptable :

Utilisation pour la lutte antivectorielle
conformément a la deuxieme partie de
la présente annexe

Dérogation spécifique :

Production de dicofol

Produit intermédiaire
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Tableau 8: Les POP inscrits a I’annexe C de la Convention de

Stockholm (Produits non intentionnels)

Substance chimique

Polychlorodibenzo-p-dioxines et dibenzofuranes (PCDD/PCDF)
Hexachlorobenzéne (HCB)
Polychlorobiphényles (PCB)

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

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

chacun des neufs produits chimiques :

o Alpha et béta hexachlorocyclohexane : inscription a I’annexe A sans

dérogation spécifique pour la production ou 1’utilisation.

o Lindane : inscription a 1’annexe A sans dérogation specifique pour la
production mais avec déerogation pour son utilisation dans les produits

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

o Acide perfluorooctane sulfonique et ses sels (PFOS) : inscription a
I’annexe B avec des dérogations spécifiques pour leur utilisation dans
certains domaines notamment photo-imagerie, textile plastique, papier et

emballage
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Hexabromodiphenyléther,heptabromodiphenyléther,

pentabromodiphenyléther, octabromodiphenyléther : inscription  a
I’annexe A sans dérogation spécifique pour la production mais avec
dérogation pour le recyclage et I’¢limination des articles contenant ces

substances.

Hexabromobiphenyle : inscription a I’annexe A sans dérogation

spécifique pour la production ou I’utilisation.

Chlordécone : inscription a I’annexe A sans dérogation spécifique pour la

production ou I’utilisation.

Pentachlorobenzene : inscription a 1’annexe A sans dérogation spécifique

pour la production ou ’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 1’a ratifié

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

(PNM) en mai 2006 conformément a 1’article 7.1.b de la convention qui stipule

gue « Chaque partie transmet son plan de mise en ceuvre a la conférence des

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

Convention a 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 a la

convention de stockholm.

Le PNM comporte les chapitres suivants :
- Contexte de 1’¢laboration du PNM
- La situation des POP au Maroc
- Le plan d’action du Maroc pour I’¢limination des POP et la

stratégie nationale pour la mise en ceuvre de ladite convention.

Le Maroc détient actuellement des stocks de DDT qu’il utilise, en cas de
besoin, pour controler les vecteurs pathogénes du paludisme. Il a demandé a
bénéficier a ce titre d’une dérogation spécifique a ce produit pour 1’usage

spécifie.

2.2. Textes réglementaires des POP au Maroc :

2.2.1. Pesticides :

Les Pesticides organochlores sont réglementés au Maroc par un arrétée du
Ministére de 1’ Agriculture et de la réforme agraire (MARA) du 19 mars 1984.
Les pesticides POP sont donc déja réglementés au Maroc depuis 1984 a

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

été faite.
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222. PCB:

Un projet de réglementation concernant les huiles diélectrique a base de
PCB ainsi que les huiles diélectriqgue contaminées par des PCB est en cours
d’élaboration par le Ministére de I’Aménagement du Territoire de I’Eau et de

I’Environnement (MATEE).
2.2.3. Dioxines et furanes :
Ces composes qui sont des produits non intentionnels sont réglementés
par la loi n° 13-03 relative a la lutte contre la pollution de 1’air. En vertu de cette

loi I’ Administration €labore et fixe par voie réglementaire les normes d’émission

admissibles par catégorie d’émetteur ou par type d’émission.
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Toxicité des POP

1.Introduction :

D’une maniére générale, la toxicité d’une substance est définie comme sa
capacité a provoquer des effets nocifs sur un systéme biologique [56]. De
nombreux facteurs influencent la toxicité des composés de synthése, ils
comprennent la structure chimique, la forme moléculaire et la présence de
groupes fonctionnels, et déterminent les modes d’action et les voies
métaboliques utilisees par la molécule. La sensibilité des organismes exposés
s’avere également un des facteurs déterminant du risque induit par les

substances toxiques au méme titre que 1’intensité et la durée d’exposition.

2. Exposition de ’Homme aux POP :

L’Homme peut étre exposé aux POP par son alimentation, des accidents du
travail ou I’environnement (y compris a I’intérieur).

L’ingestion est peut-&tre la voie d’exposition la plus courante, mais les
substances chimiques volatiles peuvent donner lieu a des expositions par
inhalation et la manipulation de matiéres peut provoquer des expositions
cutanées. Les substances chimiques non volatiles peuvent donner lieu a une
exposition par inhalation lorsqu’elles sont susceptibles de produire des

poussiéres qui sont mises en suspension dans 1’air (Figure 22).
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Figure 22 : Exposition aux POP

Les POP, substances hautement lipophiles, tendent a s’accumuler dans les
tissus adipeux des organismes ou leur concentration dépasse souvent les
concentrations des milieux externes par le phénomeéne de bioconcentration. Par
la suite, ils peuvent étre transporteés par voie trophique le long des chaines
alimentaires et atteindre des niveaux considérables (voire toxiques) dans les
tissus des prédateurs situés aux échelons supérieurs des réseaux trophiques (y
compris I’Homme) au cours d’un phénomeéne connu sous le nom de

bioamplification.
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Dans tout milieu, les chaines alimentaires peuvent étre 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 fagon
inversement proportionnelle a la diminution des biomasses [57, 58] (Figure 23).

Par ailleurs, chaque niveau trophique peut étre exposé a des sources
environnementales qui s'ajoutent aux sources alimentaires (par exemple dans le
cas de I’Homme : exposition des travailleurs des exploitations agricoles aux
pesticides, et des travailleurs dans les usines chimiques et de 1’incinération aux
dioxines ainsi que 1’exposition des populations riveraines de ces activités a ces

substances)
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Biomasse

Carnivores

Végétaux

|:| Faible contamination
I Forte contamination

Figure 23 : Concentration par les chaines alimentaires des toxiques

bioaccumulatifs [57]

L’exposition aux POP peut étre également prénatale ou périnatale; en
effet, de par leur persistance et leur lipophilie les POP s’accumulent dans

I’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 parameétres : la toxicité de la substance en

cause et la durée d’exposition.

Une substance trés toxique avec une exposition nulle n’entraine
naturellement pas de risque et une substance de toxicité moyenne avec une

exposition forte peut étre de danger majeur.

Toute la toxicologie se fonde sur ce que 1’on appelle la relation «dose—

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

= il y a proportionnalité entre 1’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 observe). Lorsque les limites sont établies pour les produits
alimentaires, un facteur de sécurité est incorporé pour déterminer la dose

journaliere acceptable (DJA) selon la formule suivante :
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NOAEL

DJA=
10 x 10 x (1 a 10)

10 : Coefficient de variabilité inter-espéce
10 : Coefficient de variabilité intra-espéce

1 a 10 : Coefficient de securité supplémentaire

La DJA des POP, comme toute autre substance, est fixée suite a un
examen approfondi de toutes les donneées et études scientifiques disponibles la
concernant, et ne tient pas compte d’effet synergique possible lorsque cette

substance est associée a une autre (Tableau 9).

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

POP et la possibilité de produire des effets additifs.

Des progres sont donc a 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°
HCB 0,0005
Hexachlorocyclohexane 0,008
PCB 9.10°

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
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Equivalents Toxiques Internationaux " (ou I-TEQ pour International Toxic

Equivalents) fut crée.

Tableau 10: Critéres d’inclusion des molécules dans I’approche TEF [62]

= Structure chimique proche des PCDD/PCDF

= Liaison au récepteur AhR

= Induction, via cette liaison a AhR, de réponses biochimiques
et toxiques similaires aux PCDD/PCDF

= Propriétés de persistance et de bioaccumulation

On estime pour chacun des congéneres 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) a laquelle est

attribuée la valeur 1 :

TEF = toxicité congénere/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 1’air ou le sol, ou bien biologique, par exemple le

sang, les graisses...) contaminé par les dioxines, selon la formule suivante:
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TEQ (Equivalent Toxique) = Xi TEFi x Ci

Ou TEFi et Ci sont le TEF et la concentration du congénére 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 étre
considéré comme parfaitement fonde sur le plan scientifique [98, 99]. La
pratique actuelle est d’utiliser les TEF produits sous I’égide de 1’Organisation
mondiale de la santé (tableau 11) et de calculer sur cette base le TEQ-OMS qui
inclut les DL-PCB [41].
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Tableau 11 : Valeurs des facteurs d’équivalence de toxicité (TEF) proposées
par ’OMS [63]. La numérotation des PCB est celle de 'TUPAC

Congénere TEF
2,3,7,8TCDD 1
1,2,3,7,8PnCDD 1
Dibenzo-p-dioxines 123,47, 8°XCD o
1,2,3,6,7,8HXCDD 0,1
1,2,3,7,8,9HXCDD 0,1
1,2,3,4,6,7,8HpCDD 0,01
OCDD 0,0001
2,3,7,8-TCDF 0,1
1,2,3,7,8PnCDF 0,05
2,3,4,7,8PnCDF 0,5
1,2,3,4,7,8HXCDF 0,1
Dibenzofuranes 1,2,3,6,7,8HXCDF 0,1
1,2,3,7,8,9HXCDF 0,1
2,3,4,6,7,8HXCDF 0,1
1,2,3,4,6,7,8HpCDF 0,01
1,2,3,4,7,8,9HpCDF 0,01
OCDF 0,0001
PCB 77 0,0001
Non-ortho PCB PCB 81 0,0001
PCB 126 0,1
PCB 169 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 maniere générale, les mécanismes d’action conduisant a la toxicité

des POP ne sont pas tous elucidés. Pour chaque effet, des hypothéses sont

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

4.1. Effets chroniques des POP:

Mise a part de la chloracné qui peut étre 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 a deux mécanismes principaux : d’une part, les POP

résistent au systeme 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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caractére hydrophobe, ont une affinité marquée pour les masses grasses et sont

stockés dans le tissu adipeux [65].

Le réle du tissu adipeux vis-a-vis des POP est double. En effet, en captant
les POP et en les stockant lors d’une exposition aigué, ce tissu évite la
dissémination de ces polluants dans d’autres tissus particuliérement sensibles,
comme le cerveau ou le systéeme reproducteur. Dans ce cadre, le tissu adipeux
joue un rdle protecteur. Une preuve indirecte de ce role provient d’études
anciennes montrant que la dose 1étale d’un POP entrainant 50 % de mortalité
dans une espece animale (DL50) est d’autant plus €¢levée que la masse grasse de
I’animal est élevée [66].

Paradoxalement, ce rOle protecteur en situation aigué peut se réveler
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 suggere un recyclage permanent. Ainsi, I’individu est soumis a une
exposition chronique a bas bruit d’origine interne qui peut étre trés dangereuse

en cas d’amaigrissement important [65] (Figure 24).
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POP :
Exposition
Chronique
ou aigue

\

Tissu adipeux

Protection

Danger

s

Relargage
Chronique
a bas bruit

Protection en aigué, danger en chronique

Figure 24 : Le tissu adipeux, une éponge a polluants [65]

4.2. La perturbation endocrinienne :

La nocivité des POP est notamment associée a leur role de perturbateurs
endocriniens [67]. Rappelons que les perturbateurs endocriniens, appelés

également imposteurs endocriniens ou xénohormones, interféreraient avec
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I’action des hormones stéroides sexuelles qu’elles imitent, modifiant ainsi
I’équilibre hormonal. Ils seraient alors susceptibles d’affaiblir le systéme
immunitaire, d’affecter le systéme 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 a I’endométriose [73, 74] et méme

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

4.2.1. Définition d’un perturbateur endocrinien :

D’aprés la définition donnée par [’Agence de protection de
I’environnement américaine (EPA) en 1997, un perturbateur endocrinien est «
une substance exogéne qui interfere avec la synthése, le transport, la liaison,
I’action ou I’élimination des hormones endogenes qui sont responsables du
maintien de I’homéostasie, de la reproduction, du développement et/ou du
comportement. L’altération des fonctions endocriniennes peut entrainer de

graves effets negatifs 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 I’activité de ces récepteurs (Figure 25) [75].
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|
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!
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!

Liaison du complexe récepteur-hormone a I’ADN
Recrutement de la machinerie transcriptionnelle
Expression spécifique des genes

Inhibition ou activation par les perturbateurs endocriniens

Action de I'hormone

Action du perturbateur endocrinien

Figure 25: Mode d’action des perturbateurs endocriniens [75]
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La majorité des effets néfastes des perturbateurs endocriniens s’exerce sur
trois axes hormonaux principaux :
» L’axe hypothalamus—hypophyse—gonade
» L’axe hypothalamus—hypophyse— thyroide
» [’axe hypothalamus—hypophyse—surrénales [67].

4.2.3. Interférence avec les cestrogénes et les androgénes : Effets sur la

reproduction

La mise en évidence de propriétés cestrogéniques ou anti-cestrogéniques
pour les POP rend possible leur implication dans différents effets sanitaires liés
a une perturbation de 1’équilibre hormonal chez I’homme ou chez la femme
[76].

Les pesticides organochlorés ont un effet cestrogénomimétique et agissent
au niveau de récepteurs hormonaux nucléaires [77]. Ce sont notamment des
agonistes des récepteurs aux cestrogénes (ER) et des antagonistes du récepteur

aux androgenes (AR).

Dans le cas des xencestrogénes identifies, beaucoup de substances
chimiques ne sont actives que pour des concentrations micromolaires, alors que
l'cestradiol est efficace a des concentrations 1000 a 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 I'effet perturbateur observé. [75]
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Certains effets sur la reproduction seraient dus a des mécanismes indirects
(pas de liaison aux récepteurs hormonaux). Par exemple, 1’activation des
enzymes hépatiques par le mirex et le chlordécone chez le rongeur peut entrainer

une augmentation du métabolisme de I’cestradiol (hydroxylation).

= Fixation des perturbateurs endocriniens sur le récepteur d’cestrogéne
(ER) :

En se liant plus ou moins fortement aux deux récepteurs des cestrogénes
(ERa et ERP), les perturbateurs endocriniens activent la transcription de genes
cestrogeno-régules.

En effet, en absence de ligand, chaque récepteur ER est présent sous la
forme d’un complexe inactif en étant associ¢ avec d’autres protéines incluant
des Hsp 90 (heat shock protein), des Hsp 70 et des protéines corepresseurs. Ce
complexe peut étre 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 génes. Cela conduit au recrutement de protéines co-
activatrices et des facteurs généraux de transcription, induisant la transcription

des génes cibles (cestrogeno-régulés) [78, 60].

= Fixation des perturbateurs endocriniens sur le récepteur des androgénes
(AR) :

Pour les androgenes, différents perturbateurs agissent sur la conversion de

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

en inhibant soit la Sa réductase soit I'aromatase. Des dérivés de pesticides ou
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fongicides se lient au récepteur des androgenes et le plus souvent bloguent son

activation.
4.2.4. Interférence avec les hormones de la glande thyroide :
Pour les perturbateurs qui interférent avec les hormones de la glande
thyroide, il semble acquis qu'ils agissent plus sur le transport et le métabolisme

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

4.3. Affinité pour PAhR (Aryl hydrocarbon Receptor) pour les dioxines,
furanes et les PCB-DL

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

plusieurs effets nefastes de ces substances sur la santé humaine (figure 26).
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Effets cellulaires

Augmentation de la transcription
du géne CYP1A1

Figure 26: Représentation schématique de la voie de signalisation des
dioxines [37, 41]

Dans chaque cellule de I'organisme, le noyau cellulaire est protégé par un
" périmetre de défense ", dont le rble est d'empécher les molécules n‘ayant pas le

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

Dans le cytoplasme, la dioxine se lie @ une molécule présente dans toutes
les cellules de notre organisme : I’AhR (Aryl Hydrocarbon Receptor) couplé a 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 hétérodiméere AhR-
ARNT formé se lie au promoteur XRE (Xenobiotic Response Element) situé en
amont de génes impliqués dans la défense cellulaire contre le stress oxydatif et
le contrdle du cycle cellulaire et active leur transcription. Parmi ces genes, celui
codant pour le cytochrome P4501A1 (CYP1Al). Le CYP1A1 est une enzyme
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microsomale inductible jouant un réle important dans le métabolisme des
médicaments, des toxiques, des hormones stéroides, des acides gras, et dont la
transcription est régulée par certains substrats comme la TCDD. Il permet une
oxygeénation du TCDD et sa transformation en dérivés solubles pouvant étre
¢liminés de ’organisme. La génération d’une quantité importante de dérives
oxygénés a l'intérieur de la cellule crée un stress oxydatif pouvant engendrer
une altération de ’ADN et favoriser I’apoptose. L’action des dioxines est donc
indirecte. Cette voie de signalisation est régulée par un répresseur de I’AhR
(AhRR), inhibiteur compétitif d’AhR pour ARNT et de la transcription du gene
CYP1ALl (Figure 27). L’AhR et ’ARNT ont été identifiés dans de nombreuses
cellules et organes, en particulier dans le neuroépithélium, le coeur, le foie,
I’ectoderme, le muscle, ’0s, 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 méme mécanisme
d’action que la TCDD.

Une connexion entre les voies AhR (Aryl Hydrocarbon Receptor) et ER
(Récepteur a I’Estrogene) a ¢té deécrite, cette ¢tude de Ohtakef F. et al
[80] montre que I’hétérodimére 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 a la fixation du complexe
AhR-ligand/ARNT/ER sur les sites HRE (Hormone Response Element). Ceci
induit ainsi la transcription de génes normalement sous le controle d’ER
conduisant par exemple a la prolifération des cellules de 1’utérus. Cela explique

I’effet cestrogénique 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 cancérogenes des POP :

Compte tenu des données épidémiologiques chez I’'Homme et les
expériences chez 1’animal de laboratoire, le Centre International de Recherche
sur le Cancer (CIRC) considére comme cancérogeéne pour I’Homme une forme
de dioxine; la 2,3,7,8-TCDD.L’agence estime en outre que les PCB sont
probablement cancérogénes humains, que sont peut étre cancérogene pour les
étres humains le chlordane, le chlordécone, le dichlorodiphényltrichloroéthane
(DDT), les furanes, I’heptachlor, 1’hexachlorobenzéne (HCB),
I’hexachlorocyclohexane (HCH), le mirex, les polybromobiphényles et le
toxaphene, et enfin elle classe dans la catégorie «inclassable quant a leur

cancérogeénicité pour I’Homme» I’aldrine, I’endrine et la dieldrine (tableau 12).
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Tableau 12: Evaluation de la cancérogeénité des POP

pour ’Homme par le CIRC

Groupe

POP

Groupe 1:

Cancérogene pour I’Homme

Tetrachlorodibenzodioxine (TCDD)

Groupe 2 a:
Probablement cancérogéne pour

I’Homme

Polychlorobiphényles (PCB)

Groupe 2B :

Peut étre cancérogene pour I’Homme

Chlordane

Chlordécone
Dichlorodiphényltrichloroéthane
(DDT)

Furane

Heptachlor

Hexachlorobenzene (HCB)
Hexachlorocyclohexane (HCH)
Mirex

Polybromobiphényles

Toxaphene
Groupe 3:: Aldrine
Inclassable quant a leur Endrine
cancérogénicité pour I’Homme Dieldrine

82




Toxicité des POP

Le mécanisme d’action de la toxicité de la 2,3,7,8-TCDD est lié a son
affinit¢ pour I’AhR, une représentation schématique de la séquence des

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

Expositions a la dioxine

.

Dioxine libre dans les tissus

.

Liaison de la dioxine a I’AhR dans les tissus

.

Liaison du complexe AhR-dioxine a I’ADN

.

Régulation des genes

:

Régulation de I’ARNm

|

Synthése protéique

|

Altération biochimique

.

Réponse cellulaire précoce
(Stimulation de la croissance cellulaire)

.

Réponse tissulaire tardive
(Cancer)

Figure 27 : Représentation schématique de la séguence 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 étre liée a
I’induction de la protéine kinase C qui joue un réle majeur dans la transduction
des signaux cellulaires. En effet, les perturbations de la régulation, facilitées par
les altérations tissulaires et cellulaires hépatiques, peuvent altérer Ia
communication cellulaire, ce qui se traduit par une perturbation du transfert des
médiateurs controlant le cycle de vie des cellules initiées. Celles-ci proliferent
sous 1’action d’hormones de croissance et échappent a la communication
intercellulaire [83].

Les isomeres du HCH pourraient avoir un potentiel genotoxique. Ce
potentiel pourrait é€tre li¢ a la présence d’un métabolite toxique, le

pentachlorocychlohéxeéne [83].

4.5, Effets sur le systeme nerveux central

Les organochlorés inhibent la Mg2+ATPase du systeme nerveux central
(SNC) et la Nat/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),
empéchant I’action inhibitrice de ce neurotransmetteur sur les neurones (le
GABA est un neurotransmetteur dont le réle 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
I’observation des effets neurologiques chez ’homme comme chez 1’animal

suggere une cohérence interespeces dans la toxicodynamie [83].

4.6. Effets sur le foie :

Etant tous des inducteurs enzymatiques plus ou moins puissants, les
organochlorés entrainent une prolifération microsomale essentiellement
hépatique avec stimulation du systeme 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 a tous les
organochlores étudiés, plus clairement montrée dans les expérimentations
animales que chez I’homme (le foie est souvent un des principaux organes cibles
de la toxicité chronique des organochlorés chez les rongeurs). Les systemes
enzymatiques des cytochromes P-450 sont retrouvés dans tous les organismes et
I’induction enzymatique peut donc se produire aussi bien chez ’homme que
chez I’animal.

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

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

= | es 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 1’animal ont montré son effet tératogene 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 1’appareil

reproducteur

Les principaux effets des dioxines chez I’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 «cancérigene
certain pour ’homme» par le Centre International de Recherche contre le
Cancer (CIRC) en 1997,

o Des atteintes des fonctions de reproduction

o Un diabete de type Il
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o Des maladies cardiovasculaires

o Des altérations du systéme immunitaire
= Les polychlorobiphényles :

Les PCB ont une affinité pour le récepteur AhR, de ce fait ils sont
impliqués dans [84, 85] :
o La neurotoxicite,
o La perturbation endocrinienne; interférences avec les cestrogénes et les
hormones de la glande thyroide
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 a ce mecanisme. En effet, les PCB peuvent agir comme des
perturbateurs endocriniens et des immunosuppresseurs a travers diverses voies,
comme la modification des kinases, et des phospholipases, et la modification de
I’expression génétique [84, 86, 87, 88, 89, 90].

Lors d’une exposition prénatale a 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 1’animal [98, 99, 100, 101, 102,
103].
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= ].’hexachlorobenzéne :

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 porphyrigene
o Il perturbe également certaines fonctions endocriniennes, dont ’activité
thyroidienne [24]
o un effet gonadotoxique qui a été mis en évidence chez Meriones

unguiculatus male

Chez I’homme, on note essentiellement [24, 105]:
o Une porphyrie
o Des anomalies neurologiques
o Des anomalies dermatologiques
o Des anomalies orthopediques.
o Une hypertrophie du foie, de la glande thyroide et des ganglions
lymphatiques
o Des cas de coliques et de faiblesse sévere généralisée
o Des cancers de la glande thyroide, et sarcomes des tissus mous [27].
En 1987 le CIRC [106] classe le HCB dans le groupe 2B, alors qu’en 1994
I’OMS le classe dans la catégorie A (produit extrémement cancérigene)

[107].

= Le pentachlorobenzéne : [27]

Il peut causer des effets nocifs sur le systeme nerveux, le foie et les reins.
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= |_e 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 1’équilibre hormonal: pubertés précoces [12, 13,109]

o Altération de la spermatogenése [12, 110]

o Effets possibles sur le systeme nerveux central [109]

= Le chlordécone:

I1 peut entrainer chez I’Homme : [8, 9]
o Des troubles neurologiques (tremblements, ataxie)
o Des troubles hépatiques (hépatomégalie)

o Des troubles testiculaires (stérilité)

Il entraine chez I’animal de laboratoire
o Des atteintes rénales (néphrotoxicité)
o Des effets sur la reproduction dont notamment une altération de la
spermatogenese
Le chlordécone est cancérogeéne chez 1’animal provoquant des tumeurs du

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

= Lelindane:

Chez I’Homme, il peut causer le cancer et il exerce des effets toxiques sur :
[111]:

o Le foie
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o Le systéme nerveux central
o Le systeme cardiovasculaire
o Le systéme gastro-intestinal
o Lesreins
o Le systeme 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 systéeme nerveux
o Des effets immunosuppresseurs

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

= L’alpha-hexachlorocyclohexane :

Comparées a celles de I'isomére gamma (lindane), les données
toxicologiques disponibles sur I’alpha-HCH sont limitées.
Chez certains animaux de laboratoire, 1’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 thyroide chez le
nouveau-née et par conséquent sur le développement du cerveau dd a une

perturbation de la thyroide [116]

Chez certains animaux de laboratoire, ils ont éte 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 méles 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 systéme nerveux central, le foie et
les reins

o Le CIRC le classe dans le groupe 3
= L’aldrine : [44]
Il provoque :
o Des lesions du systéme nerveux central

o Des lésions du foie

Le CIRC le classe dans le groupe 3
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= Ladieldrine: [118]

o Elle agit comme stimulant du systéme nerveux central

o Elle provoque de sérieuses lésions du foie

o Des lésions des reins.

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

effet cancérogene. Le CIRC la classe dans le groupe 3

= |Lechlordane:

Chez I’animal, le chlordane entraine :
o Une immunotoxicité en cas d’exposition prénatale au chlordane [119]

o Une hépatotoxicité [120]

Chez I’Homme, il est a 1’origine :
o D’une atteinte des érythrocytes [121]
o D’une Hépatotoxicité [120]
Le chlordane est réputé avoir des effets cancérogénes. Le CIRC le classe dans le

groupe 2B

= Le toxapheéne:

Le toxaphene peut provoquer chez I’animal :
o Des carcinomes hépatocellulaires
o Des carcinomes folliculocellulaires de la thyroide

o Des effets sur la reproduction [122]
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o Une génotoxicité[123]
Le CIRC le classe dans le groupe 2B

Chez I’Homme, il est & I’origine :
o Des aberrations chromosomiques [124],
o D’une dyspnée
o D’une diminution de la fonction respiratoire avec opacités miliaires

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

= | emirex:

Le mirex s'attaque au : [126]
o Foie
o Systeme immunitaire
o Systéme hormonal
IL est a I’origine d’une diminution de la fonction intellectuelle des enfants nés

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

Chez I’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 a la dégénérescence des lentilles apres gonflement des
cellules fibreuses [129]

o Le CIRC le classe dans le groupe 2B
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= L’heptachlore :
Chez les mammiféres, les principaux organes cibles sont :
o Le systeme nerveux [130]
o Le foie [130]
o Lareproduction [131]
o Forte incidence de leucémie et des tumeurs hépatiques.

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

= Les diphényléther polybromes (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 lls sont tératogenes [134]

* L’hexabromobiphényle :
L’incident du Michigan a conduit a D’empoisonnement du bétail par
I’hexabromobiphényle.
Il a été observe chez ce bétail :
o Des infiltrations lymphocytaires au niveau du foie, des reins, de
I’intestin gréle et des poumons [135].
o Des répercussions sur la reproduction

o Des répercussions sur la croissance
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I1 est classé par le CIRC comme cancérigéne possible pour I’étre humain :

catégorie 2B

= L’acide perfluorooctane sulfonique et ses sels :

[136]

O

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

La diminution de la Concentration sérigue du cholestérol et des
triglycérides

L’augmentation de l'activité sérique de I'ALAT qui est un marqueur de
dommage hépatique

L’inhibition de la communication intercellulaire

L’induction de I’expression de la carboxylestérase

Les effets neuroendocrine

Les effets sur le développement
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Conclusion

Les polluants organiques persistants (POP) se caractérisent par leur
toxicité, leur persistance, leur bioaccumulation et leur transport sur de longues
distances.

IIs sont impliqués dans une foule d’effets nocifs sur I’Homme et
I’environnement, notamment un dysfonctionnement du systeme endocrinien, et
les cancers. Dans de nombreux cas, ces substances sont considerées comme des
agents cancérogenes probables pour ’Homme par le Centre International de
Recherche sur le Cancer (CIRC).

Ils sont encore en usage, du moins dans certains pays. Le peu de donnees
fiables sur 1’utilisation et 1’¢limination de ces substances fait en sorte qu’il n’est
pas possible de déterminer avec précision les quantités encore utilisées et ou
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 planéte.

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 a des techniques d’¢élimination
adéquates dans le cas des POP stockés ou enfermeés dans des systemes. Comme
il s’agit d’un probléme a I’échelle planétaire, ces stratégies doivent étre
coordonnées a cette échelle et elles doivent étre congues en fonction des

considérations socio-économiques des pays utilisateurs.
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Résumé

Titre: POLLUANTS ORGANIQUES PERSISTANTS

Mots Clés: Polluants organiques persistants, Toxicité, Perturbation endocrinienne,
Législation
Auteur: Nadia FATTACH

Les sociétés, aprés avoir longtemps vécu dans 1’euphorie du progrés technique ont
découvert le risque pour I’Homme de 1’accumulation de certaines substances chimiques.
Parmi ces xénobiotiques, les polluants organiques persistants (POP) revétent une dimension et
une importance tout a fait particulieres.

Les Polluants Organiques Persistants (POP), sont des molécules complexes qui,
contrairement aux autres polluants, ne sont pas definis a
partir de leur nature chimique mais a partir des quatre propriétés qui sont la toxicité, la
persistance dans I’environnement, la bioaccumulation et le transport a longue distance.
Vu leur nocivité pour 'Homme et I’environnement, les POP font 1'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 1’élimination de 21 POP de notre
environnement.

»Le protocole d'Aarhus, signé en juin 1998 qui a pour objectif 1’élimination des
émissions de 16 de ces substances de notre planéte. Et vise la participation effective des
citoyens aux décisions concernant 1I’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
I’environnement.

Les POP sont associés a une vaste gamme d'effets nuisibles sur la santé humaine et sur
la faune : effets sur la reproduction et sur le développement, propriétés cancerigenes et effets
sur le systeme immunitaire. Ce sont des substances hautement lipophiles, qui tendent a
s’accumuler dans les tissus adipeux des organismes et peuvent étre transportés par voie
trophique le long des chaines alimentaires et atteindre des niveaux toxiques au cours d’un
phénomeéne 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 méme a de faibles concentrations.


http://fr.wikipedia.org/wiki/Convention_de_Stockholm
http://fr.wikipedia.org/wiki/Convention_d%27Aarhus

Abstract

Title: PERSISTENT ORGANIC POLLUANTS
Keyword: Persistent organic polluants, Toxicity, Endocrine disruption, Legislation

Author: Nadia FATTACH

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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Je jure en présence des maitres de cette faculté :

- @’honorer ceux qui m’ont instruit dans les préceptes de mon
art et de leur témoigner ma reconnaisse en restant fidele a leur
renseignement.

- D 'exercer ma profession avec conscience, dans ['intérét de la
santé public, sans jamais oublier ma responsabilité et mes
devoirs envers le malade et sa dignité humain.

- D’étre fidele dans [exercice de la pharmacie a la [égislation en
vigueur, aux régles de [honneur, de la probité et du
désintéressement.

-De ne dévoiler a personne les secrets qui m’auraient été
conffiés ou dont j aurais eu connaissance dans ['exercice de ma
profession, de ne jamais consentir a utiliser mes connaissances
et mon état pour corrompre les meeurs et favoriser les actes
criminels.

- Que les hommes m’accordent leur estime si je suis
fidele a mes promesses, que je sois méprisé de mes
confréres si je manquais a mes engagements.
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