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Introduction  

        La fertilité est définie comme la capacité à concevoir un enfant. Elle est généralement 

maximale chez les jeunes couples en santé et diminue avec le temps. Cette diminution 

naturelle est due à plusieurs facteurs. 

Lôinfertilit® se d®finit par lôabsence de conception après au moins 12 mois de rapports sexuels 

non prot®g®s, dôapr¯s lôorganisation mondiale de la sant® ç lôOMS ».  (Schlosser et al., 2007)  

Lôanatomie et la physiologie de lôappareil reproducteur masculin seront abord®es, ainsi que 

les normes biologiques associées à un spermogramme dit « normal », les infertilités 

masculines peuvent se manifester sous déférentes formes et peuvent être congénitales ou 

acquises.   

Les d®f®rentes causes pouvant °tre impliqu®es dans lôinfertilit® masculines seront 

développées : les causes physiologiques, anatomiques, génétique, extérieurs 

environnementales et polluantes. (Young, 2016)       

    Dès le XIXe siècle la production et lôutilisation dôagents chimique augmente les sources de 

révolutions technique « plastique, médicamentes, etc.é è, afin dôam®liorer les impacts des 

activit®s humaines sur lôenvironnement, la toxicologie et lô®co toxicologie sont les domaines 

scientifiques dont les quels sont étudiées, les conséquences néfastes des substances chimiques 

sur les ®cosyst¯mes ainsi que lô®valuation du risque quôelles pr®sentent. (Maud, 2011) 

Le monde utilise des produits chimiques dans leurs activités professionnelles, leurs risques 

sont des situations dangereuses ayant pour origines des produits chimiques qui ne sont pas 

spécifiques aux industries chimiques ou para chimiques, on les trouve dans les activités 

industrielles ou non « métallurgie, alimentaire, mécanique, agricoleé ». (Boutiche et Flissi, 

2017) 

    La diversification et lôintensification des produits agricoles et leur pr®servation n®cessitent 

lôutilisation de produits phytosanitaires qui visent ¨ prot®ger les cultures des facteurs externes 

indésirables, les pesticides les plus utilisés sont les herbicides, suivi des fongicides, et des 

insecticides, leur usage est dôorigine agricole. (U.I.P.P, 2012) 

    Les antioxydants sont le système de défense et toute substances qui en faible concentration 

par rapport au substrat susceptible dô°tre oxyd®, pr®vient ou ralentit lôoxydation de ce 
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substrat, qui °tre class®s selon leur mode dôaction, leur localisation cellulaire et leur origine. 

(Halliwell, 1999) 

    Parmi les antioxydants on peut citer « le Zinc » comme élément protection de la 

reproduction chez lôhomme.  Le besoin en zinc a ®t® reconnu en 1939, et la n®cessit® de sa 

présence dans le sol et certaines plantes, (Buchwald, 1939) 

Et en 1962, le scientifique Ananda a d®couvert un d®faut g®n®tique dans lôabsorption du zinc 

qui entraine un retard de croissance et de développement sexuel et une dépression 

immunitaire, ce qui explique la caract®ristique fondamentale du zinc chez lô°tre humain. 

(Ananda, 1961) 

Le zinc est un élément essentiel et nécessaire pour tous les organismes vivants, y compris 

lôhomme. Côest lô®l®ment le plus courant dans le corps apr¯s le fer (Rink, 2011), et il se 

trouve dans le corps dôune personne adulte 2-3 gènes et nôest pas stock® par le corps, la 

majeure partie est concentrée dans le squelette, la peau, les cheveux, les yeux et la prostate. 

(Underwood, 1977) 

Le zinc est présent dans toutes les cellules et est nécessaire au fonctionnement normal des 

tissus et des organes du corps, il participe également à la formation et à la synthèse des 

protéines, et agit également immunitaire et le renouvellement cellulaire. (Pories, 1976) 

    Pour cela le but de notre ®tude est de connaitre lô®tendue des pesticides et leur effet sur le 

corps humain, notamment sur la reproduction, ainsi que lôeffet protecteur du zinc contre la 

toxicité des pesticides.    
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I -1- Historique des pesticides 

      La lutte contre les organismes nuisibles aux cultures a certainement été de tous temps une 

pr®occupation de lôagriculture pendant longtemps la destruction des plantes malades par le 

feu, d®sherbage manuel puis m®caniques, côest surtout au cours des XIXe et XXe siècles que 

les propri®t®s biocides des produits chimique et leur d®veloppement provoque dôapparition de 

grave épidémies (phyllox®r®, mildiou de la pomme de terreé). 

I -1-1- Les pesticides au XIXe siècle « la chimie minérale » 

     Les traitements insecticides, fongicides et herbicides prennent une grande importance au 

cours du XIXe siècle leurs développements des graves épidémies selon les périodes 

suivantes : 

_1807 : le sulfate de cuivre en France 

_1885 : la bouillie bordelaise dans les arbres des vignes 

I -1-2- Les pesticides au XXe siècle  

     Deux périodes de développement des pesticides ; la première et la deuxième moities du 

XXe siècle séparés par la deuxième guerre mondiales  

Avant 1950 : 

_1900 : les sels de mercure pour le traitement des semences 

_1924 : le pyrèthre (poudre de chrysanthème) 

_1930 : « la chimie organique » se développe : pesticide de synthèse  

_1935 : carbamates exemple : (aldicarbe, carbofuran) 

_1939 : organochlorés (endosulfan, le ddté1970) 

           ÅTyphus en Italie (1943-1970) 

           ÅMalaria en Afrique  

           ÅLa peste en inde 

_1940 : EBDC exemple : (le manèbe) 
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_1943 : phénoxys exemple : (MCPA, MCPB) 

_1945 : organophosphorés (malathion, diazinon) 

 Après 1950 : 

_1950 : urées substituées (linuron) 

_1951 : captane par Esso 

_ 1956 : triazines (Atrazine, Métribuzines) 

_1958 : dia quat (reglone) et du paraquat (gramoxone) 

_1960 : les fongicides complexe EBDC (Mancozèbe, methirame) 

_1963 : chlorothalonil (bravo, écho) 

_1966 : benzimidazol (bénomyl) et des pyrimidines 

_ « 1970-1980 » : pyréthrinoïdes (cymbush décis) 

_1990 : srobilurines (quadri). (Raoul et al., 2005)  

I -2- Définition des pesticides 

       Le mot « pestis » terme spécifique qui diverge des termes latins « caedere » (tuer) et 

« pestis » (fléau), fusionner à la langue anglaise dès les années 1940, après à la langue 

française à la fin des années 1950, et appliquer aussi bien dans le langage courant que 

scientifique.  

Pesticide est un terme générique déterminer les composées dont les propriétés chimiques 

capable à la lutte contre les espèces indésirable (les animaux, les végétaux, champignons, 

parasites, insectesé). (Katsuday, 2011) 

Mais ils peuvent aussi contrôler la croissance des végétaux, possèdes des caractères 

défoliantes ou dessiccantes ou réformer le stockage ou le transport des produits de culture. 

 Les pesticides forment dôune ou ensembles des substances chimiques tr¯s vari®e min®rales ou 

organiques, synthétiques ou naturelles. 
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Généralement, les pesticides contenant dôun m®lange des óô substances actives óô qui 

appartient des organismes nuisibles et les v®g®taux, et óôlôadjuvantôô qui ne poss¯de aucune 

activité biologique, mais il a une capacité de modification des propriétés physico-chimiques 

ou biologiques des produits phytosanitaires. 

Le mot « pesticides » comprend non seulement les produits phytosanitaires 

(phytopharmaceutique) employer en agriculture mais aussi les produits zoo sanitaire, produit 

de traitement conservateurs des bois, des pesticides à usage domestique (les boules antimites, 

insecticides contre les moucheséetc.  (Conteux et Lejeune, 2006) 

I -3- Classification des pesticides  

     On distingue plusieurs catégories des pesticides à cause de la différence de leurs propriétés 

physiques et chimiques. (Drum, 1980) 

La classification de ces produits phytosanitaires comprend : 

I -3-1- Classification chimique  

    Côest le plus utilis® côest la classification qui donne la cl® de lôefficacit® et les propret®s 

physico-chimiques de ces mol®cules. Les pesticides existant aujourdôhui sur le march® sont 

caractérisés par une telle variété de structure chimique, à cause de sa on trouve :  

A - les pesticides inorganique : ce sont des pesticides qui ne contiennent du Carbonne que 

sous forme de carbonate ou de cyanure, ce sont des fongicides à base de souffre de cuivre, 

arsenic, fluor mercure. (Buchel, 1983) 

B- les pesticides organique : sont des molécules contiennent du Carbonne. On les trouve en 

grand nombre et appartiennent à la même famille. 

C- les pesticides organo-méthatique : ce sont des fongicides, ils contiennent dans sa 

composition chimique sur le complexe dôun m®tal tel que le zinc et le mangan¯se et dôun 

anion organique dithiocarbmate. (Raoul et al., 2005) 

I -3-2- Classification biologique  

Bas® sur lôactivit® biologique et les caract®ristiques chimiques, on trouve : 

A- les organochlorés (oc) : ce sont les composants qui contiennent au moins une liaison 

carbone-chlore, caractérisé par la stabilité dans les lipides et la dissolution lente, sont divisés 
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en trois groupes : le groupe des d®riv®s chlor®s de lô®thane et le groupe des cycladiennes et 

groupe des hexachlorohexanes. (Stenersen, 2004) 

B- les organophosphorés (op) : très dangereux mais beaucoup moins persistant que les poc à 

cause de la vitesse de sa d®gradation dans lôorganisme. 

C- les pyréthrinoïdes : possèdent une faible toxication, la plus utilisé sont : cyperméthrine, 

perméthrine. 

D- carbamates 

E- pyréthrines. (Stenersen, 2004) 

I -3-3- Classification selon lôusage 

    Les produits phytosanitaires sont utilis®s dans diff®rents domaines dôactivit® pour le combat 

contre les organismes nuisibles. 

Il existe plusieurs catégories de pesticides en fonction de leur cible. Les groupes les plus 

importants sont : 

A- les insecticides : sont utilisé pour la protection des plantes contre les insectes, ils 

interviennent en les éliminant ou en empêchant leur reproduction. 

B- les herbicides : représentent les pesticides les plus utilisés dans le monde, il a un rôle dans 

lô®limination les mauvaises herbes. 

C- les fongicides : utilisés pour la lutte contre la prolifération des maladies des plantes 

provoqués par les champignons.  

I -3-4- Classification selon mode dôaction 

      Nous suggérons le tableau suivant sur le mode dôaction de différents pesticides. (Raoul et 

al., 2005) 
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 Insecticides -acaricides  

              Mode dôaction  Famille chimique 

Pesticides agissant sur le 

système nerveux  

Action sur la synapse 

agissante et les 

neuromédiateurs.   

Avermectines 

Carbamates 

Organophosphorés 

Pesticides agissant sur la 

respiration. 

Inhibition du transport des 

électron dans la 

mitochondrie 

Roténone 

Phénoxypyrazoles 

Pyrazol-carboxamides 

Pyridazinonine 

Quinazolines 

Amidinohydrazone 

 

 

 

 

Inhibition de la 

phosphorylation oxydative  

Dérivés stanniques 

Sulfones et sulfonates 

Tableau1 : Classification des insecticides-acaricides selon leur mode dôaction 

(Raoul et al., 2005) 

 Fongicides  

                    Mode dôaction  Famille chimique  

Fongicides affectant les 

processus respiratoires 

Action sur la chaine 

respiratoire, inhibition du 

complexe 2 

Amines, amides 

 Action sur la chaine 

respiratoire, inhibition du 

complexe 3 

Hétérocycles azotés  

Oxazolinediones 

Strobilurines 

 

 Phosphorylation oxydative Amines, amides 

Dérivés du phénol 

Organo-stanniques 

Fongicides affectant des 

biosynthèses 

Inhibition de la biosynthèse 

des stérols groupe 1 

Amines, amides 

Hétérocycles azotés 

Imidazoles 

Pyridines 

Pyrimidines  

Azoles 

 Inhibition de la biosynthèse 

des stérols du groupe 2 

Amines, amides 

Hétérocycles azotés 

Morpholines 

Pipéridines  

 Effet sur la biosynthèse de 

lôARN, inhibition de lôARN 

polymérase. 

Amines, amides 

Tableau2 : Classification des fongicides selon leur mode dôaction. (Raoul et al., 2005) 
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 Herbicides  

                    Mode dôaction  Famille chimique  

Herbicides inhibiteurs de la 

synthèse des acides aminés  

Inhibition de lôenzyme 

conduisant à la synthèse de 

la glutamine 

Aminophosphonates 

Acides phosphiniques 

 Inhibition de lôenzyme 

conduisant à la synthèse des 

acides aminés aromatiques 

Amino-phosphonates 

(Organophosphorés)  

Glycines 

Herbicides inhibiteurs de la 

division cellulaire à la 

métaphase  

Herbicides bloquant la 

formation des microtubules 

du fuseau achromatique par 

absence de la formation de 

la tubuline 

Benzamides 

2.6-dinitroanilines 

Tableau3 : Classification des herbicides selon leur mode dôaction. (Raoul et al., 2005) 

I -4- Les sources dôexposition aux pesticides  

I -4-1- Exposition professionnelle  

      Lôexposition professionnelle touche une large population. En milieux agricole, 

lôexposition aux pesticides ne concernent pas seul les phases de lôapplication mais aussi 

depuis lôachat du produit ¨ son utilisation et sa d®gradation dans lôenvironnement. 

Lôutilisation des pesticides se d®roule en deux phases :  

× Phase de préparation  

     N®cessite de manipuler le produit concentr® et le diluer et le transverse dans lôappareil 

dôapplication pour quelques minutes, mais sa contamination de la zone de travail. 

×  Phase dôapplication 

     Dure plus longtemps « plusieurs heures dans une journée », la contamination se produit par 

la dispersion du produit dans la zone traitée, et par le travailleur avec les surfaces 

contaminées, cette contamination dépend du type de matériel utilisé, des pratiques, de 

lôop®rateur et des caract®ristiques du produit utilis®. (Thielemans et al., 2007) 

Lors de nettoyage du matériel après utilisation entrainent forcement une contamination 

important.  

Les pesticides appliqués restent sur les végétaux, le sol, le matériel durant un temps variable 

selon les conditions m®t®orologique suivant lôapplication. (Ramwell et al., 2005) 

 



Chapitre 1 :                                                                            pesticides 

 

 
9 

I -4-2- Exposition non professionnelle  

      Un nombre très important de personnes concernées par une exposition non professionnelle 

aux pesticides. 

Elle touche notamment la résidence au voisinage de zones traitées « le jardinage, le bricolage, 

traitement des animaux domestique », cette exposition peut provenir de la contamination de 

différents milieux : « le sol, lôaire, lôeau, et lôalimentation ». (Anses, 2010) 

Des ®tudes proposent que les pesticides utilis® en agriculture et dispers®s dans lôatmosph¯re 

contaminent lôenvironnement et peuvent °tre une source dôexposition des populations habitant 

à proximité de zones agricoles, même à de grandes distances. (Teil et al., 2004)  

I -5- Les propriétés des pesticides 

I -5-1- La solubilité 

     Côest la caract®ristique qui d®pend de la solubilit® de divers pesticides dans lôeau apr¯s 

lôutilisation. Cette propri®t® a des valeurs tr¯s diverses dôenviron douze ordres de grandeur 

dépendent de la composition et de la structure chimique des molécules, selon ce critère, les 

pesticides sont divisés en cinq catégories :  

La dissolution nous le mettons comme définition de la capacité à passage des ions ou des 

mol®cules non ionis®es dôun ®tat condens® solide ou liquide qui se caract®rise par des donn®es 

cinétiques qui décrivent son évolution au cours du temps et la vitesse de sa dissolution et des 

donn®es thermodynamique entre lô®tat condens® et lô®tat dissous. (Raoul et al., 2005) 

Domaine de 

solubilité dans 

lôeau mg. L-1 

Familles chimiques Caractère 

hydrophile 

Polarité Caractère 

hydrophobe 

10-3 à 10-11 

 

HAP, PCB           -         -        +  

 

10-4 à 10 

Organochlorés, 

Pyréthrinoïdes 
   

 

10-1à 102 

2,6-dinitroanilines, 

dérivés Pyrimidiques 
   

 

10 à 103 

Azoles, Benzamides, 

Urées 
   

  

10 à 107 

Anilides, Carbamates, 

Organophosphorés 
          

        +  

        

        +  

 

       - 
 

Tableau4 : Catégorie de pesticides regroupés selon leur mobilité. (Raoul et al., 2005) 
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I -5-2- Pression de vapeur  

      Les mol®cules dôune substance dans un ®tat condens® sont interaction les unes avec les 

autres et côest ce qui est ¨ lôorigine de lôexistence m°me de cet ®tat, solide ou liquide. Elles 

sont constamment soumises ¨ lôorigine thermique et certaine peuvent acqu®rir une ®nergie 

suffisante pour rompre leur liaison avec les mol®cules voisines et sô®chapper dans lôair. Il 

existe donc toujours des substances ¨ lô®tat gazeux dans lôair au contact dôun liquide ou dôun 

solide dôo½ lôexistence dôune pression de vapeur. (British, 1995) 

I -5-3- Coefficient de la loi de Henry (Kh)  

      Lorsquôune solution aqueuse dôun compos® organique non ionis® est en contact avec lôair 

une partition des mol®cules se produit pour ®tablir lô®galit® des potentiels chimiques dans les 

deux phases. A lô®quilibr®, le rapport des concentrations dans les deux phases dont lôune est 

une solution dilu®e est connu sous lôappellation de coefficient de la loi de Henry. Celui-ci 

sôexprime simplement par la relation : (Raoul, 2005) 

                                                   K h = pvi /cwi 

ü Pvi : est la pression partielle du composé organique. 

ü Cwi : la concentration du composé dans la solution aqueuse. 

     Le coefficient a sous différentes dimensions :  

                                   Pa. L / mg, pa. L / mol, Pa.m3/ mol, atm. L /mol. 

I -5-4- Coefficient adsorption : Kd   

      Est le coefficient de la distribution solide /liquide, et côest le coefficient qui repr®sente le 

ratio entre la quantité de pesticide absorbée sur le sol et la concentration de ces substances en 

solution à lô®quilibre. (Voltz et Louchaut, 2001) 

╚▀
ἝἽἩἶἼἱἼï ἬἭ ἸἭἻἼἱἫἱἬἭ ἩἪἻἷἺἪïἭ ἸἩἺ ἽἶἱἼï ἬἭ ἵἩἻἻἭ

ἫἭἶἫἭἶἼἺἩἼἱἷἶ ἬἭ ἸἭἻἼἱἫἱἬἭ ἬἭ ἴἩ ἻἷἴἽἼἱἷἶ Û ἴᴂïἹἽἱἴἱἪἺἭ
 

I -5-5- Temps de demi-vie (DT50)  

      Côest le temps n®cessaire pour la d®gradation de la moiti® de la quantit® de pesticide 

pr®sent dans le sol, il est affect® par ensembles des facteurs abiotiques tels que lôhumidit® 
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populations microbiennes, température. Les demi-vies varient selon le type de produits 

phytosanitaire : 30 jours ou moins pour les pesticides non persistants, 31 à 99 jours pour ceux 

modérément persistants et de plus de 100 jours pour les pesticides persistants. (Calvet et al., 

2005) 

I -6 -Utilité et utilisation des pesticides 

      Les pesticides sont des substances permettant de lutter contre les insectes (insecticides), 

les maladies fongiques (fongicides), et les mauvaises herbes (herbicides). Ils sont utilisés en 

agriculture pour protéger les cultures, ils sont nommés « produit phytopharmaceutiques ». Ils 

sont utilis®s dans dôautres activit®s professionnelles (traitement du bois, des textiles, des 

mat®riaux, usage v®t®rinaireé), Ainsi que pour usage domestique et jardinage. 

 Au même temps que la population mondiale augmente, la proportion de terres cultivables 

diminue, la n®cessit® du rendement des cultures pour rependre ¨ lôaccroissement, des besoins 

alimentaires, nous obligeons *lôutilisation de produits. (F.A.O, 2002) 

I -7- Impact des pesticides sur lôenvironnement et la sant® humaine  

      Bien que les pesticides soient utilisés pour combattre les organismes vivants nuisibles en 

interagissant avec des cibles qui participent aux fonctions vitales (équilibre hormonal, 

signalisation nerveuse, métabolisme ou division cellulaire), ils ont aussi des effets négatifs sur 

lôenvironnement et sur la sant® humaine en affectant les m®canismes physiologiques qui ne 

sont pas spécifiques des organismes nuisibles. (Flaskos, 2012) 

En générale, tous les pesticides sont considérés comme toxiques, mais leur toxicit® varie dôun 

type ¨ lôautre. (Larc, 1974) 

I -7-1- Impact sur lôenvironnement  

     En générale, les pesticides donnent un effet n®faste sur lôenvironnement, les risques de 

composition chimique ç air, lôeau, et du sol » se traduisent par des pollutions dont les résultats 

toxicologiques « pour Lôhomme » et éco-toxicologique « autre que Lôhomme » peuvent être 

négatif à la qualit® de lôenvironnement.  (Mamy et al., 2008) 
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Figure 1 : Processus de diffusion des pesticides dans lôenvironnement. (Atmo, 2017) 

I -7-1-1- Pollution des sols    

       Lô°tre humaine est les premiers responsables sur la contamination ou la pollution du sol, 

mais les sols sont une source difficilement renouvelable et la présence des pesticides, leurs 

utilisations dans une perspective de développement durable.   

      La manifestation du caractère polluant des pesticides est serrée dans le sol, la toxicité du 

polluant dépend de sa concentration de la nature de la cible, sa rétention et sa persistance sont 

deux facteurs fondamentaux, la r®tention dôune molécule organique est le globale des 

phénomènes donnant des interactions avec les composants des sols la persistance est la 

résultante de la dissipation physico-chimique et biologique. (Ateb et al., 2012)  

Figure 2 : Comportement des pesticides dans le sol. (Dorothée, 2011) 
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I -7-1-2- Pollution de lôaire  

      Au moment du traitement ¨ lôaide dôun avion ou hélicoptère, un taux de substance active 

passe directement dans lôatmosph¯re. 

 D®s r®sidus de pesticides passent vers les compartiments a®riens par le syst¯me dô®vaporation 

et autre, cette dernière est lôune des causes principales de fuites de pesticides. Notamment aux 

traitements de surface du sol ou des végétaux. (Tellier et al., 2006) 

I -7-1-3- Pollution de lôeau  

       Au moment de lôapplication, les pesticides entrent en contact avec lôeau sur les surfaces 

trait®es, au cours des infiltrations ou par lôatmosph¯re ç humide ou sèche », la contamination 

dépend des propriétés du pesticide, des caractéristiques du sol, des conditions climatiques, 

ainsi la distance du site ¨ la source dôeau. 

Les eaux de surface « superficielle » et depuis proches de terres agricoles ou urbaines seront 

polluées.  (Anasco et al., 2010)  

En g®n®rale, en trouve lôatrazine, la simazine, lôalachlor, le m®tolachlor, le trifluraline, le 

diazinon, le parathion m®thyle, le lindane, lôendosulfan et lôaldrin. (Gillion , 2007)  

I -7-2- Impact sur la biodiversité  

      Notamment, les pesticides vont éliminer les organismes vivent dont les quelle ils sont 

utilis®s, ainsi que dôautre organismes tels que les vers, bact®ries et champignon ç qui 

améliorent la fertilité des sols » sont touché également par ces produits et aussi pour certaines 

espèces comme les insectes polinisateur. 

Leurs usages provoquent la r®sistance des esp¯ces nuisibles et lôempoisonnement par 

bioaccumulation de la chaine alimentaire. 

En milieu aquatique, la présence des pesticides est nocive sur le cycle de vie des organismes 

qui vivent, dont observe chez certains poissons : le développement de tumeurs, perturbations 

des systèmes hormonaux, et lôinhibition compl¯te des fonctions vital comme respiratoire, 

croissance et la reproduction. (Vander, 1997)  
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Figure 3 : Comportement des pesticides dans le sol. (Source Wikipédia) 

I -7-3- Contamination de lôalimentation aux pesticides  

     Lôexposition alimentaire aux pesticides est ®valu®e par les autorit®s sanitaires franaises et 

européennes ; agence nationale de s®curit® sanitaire de lôalimentation, de lôenvironnement et 

du travail (Anses), institut national de recherche agronomique (INRA), autorité européenne de 

sécurité des aliments (EFSA). Sur 85000 échantillons de produits alimentaires analysés, 97% 

étaient dépourvues des pesticides dépassant la limite légale. 

Dans les fruits et légumes, sur 156 pesticides recherché, 120 ont pu être détectés au moins une 

fois, les plus retrouv®s sont lôimazalil, le thiabendazole, lôazoxystrobine, le boscalid et le 

chlorpyrifos. (Soderlund et al., 2002) 

Les pesticides retrouv®s dans lô®tude franaise EAT2 (®tude de lôalimentation totale 2), sont 

des organophosphor®s utilis®es dans le stockage des c®r®ales, lôiprodione, le carbendazime et 

lôimazalil. 

2% analys®s fait lôobjet dôun dépassement de limite maximale de résidus (LMR), « jusquô ¨ 

20 fois la LMR pour le lindane).  (Morjani et al., 2001)                                                         

I -7-4- Impact sur la santé  

      Lôhomme peut °tre expos® aux pesticides, soit directement ç lôutilisation des pesticides » ; 

soit indirectement « présence des résidus dans les déférent milieux : air, eau, et sol » et dans 

lôalimentation. (Dugny, 2010). Lôexposition se produit : soit   par contacte cutané, soit par 

inhalation, ou suite ¨ lôingestion dôaliments contamin®s. (Mari , 2018) 
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      La toxicit® des pesticides varie en raison dôun certain nombre de facteurs (voie 

m®tabolique, voie dôabsorption, de d®toxication, propriétés physico-chimiques de la molécule, 

ratio isomères) qui affectent également la quantité de pesticides absorbés et leur répartition et 

leur vitesse dô®limination. (Rany, 1971) 

Ces substances exercent leur activité toxique par génotoxicité directe, ils sont capable 

dôactivation m®tabolique et former des interm®diaires ®lectrophiles pouvant r®agir avec les 

acides nucl®iques, ou par dôautre moyens indirects comme le stress oxydatif, lôinhibition de la 

communication intercellulaire, la formation de récepteurs activés ou autre. (Sanchez-pena, 

2004) 

       Plusieurs ®tudes ®tablissent un lien entre lôexposition aux pesticides et des changements 

et malformations des déférents systèmes : système nerveux, reproducteur, rénal, respiratoire et 

cardiovasculaire (Eskenazi et al., 1999 ; Weselak et al., 2007), et dôautre r®sultats ont montr® 

que les pesticides sont cytotoxiques, neurotoxique, embryotoxique, mutagène, tératogènes ou 

cancérogène (Sanchez-pena et al., 2004) et lôexposition continue et répétée aux ces produits 

pendant long temp conduit ¨ plusieurs maladies chronique chez lôhomme (Pan, 2012) . 

     Certains pesticides et leur produit de d®gradation sont suspect®s dôêtre lôorigine des 

maladies reproductives et influent sur la fertilité masculine en particulier via une toxicité 

testiculaire (cancer de prostate, cancer de testicule). (Alvanja  et Bonner, 2012) 

      Lôexposition de la population g®n®rale aux pesticides pouvait entrainer un dérèglement du 

système nerveux et provoquent déférent maladies neurologique (Provost et al., 2007) 

(Maladie dôAlzheimer, maladie Parkinsoné), Tumeurs cérébrales, Sclérose latérale 

amyotrophique. (Dowell et al., 1994) 

      De nombreuses études ont montré une relation entre les pesticides et déférents types de 

cancer : cancer du sein, cancer de lôovaire, de l¯vre, du cerveau, de m®lanome cutan®, cancer 

de lôestomac. (Meyer et al., 2003) 

     Certains pesticides peuvent °tre aussi ¨ lôorigine des perturbateurs endocrines (Rekha et 

al., 2006). Notamment, les pyréthrinoïdes, op, carbamates, oc et du paraquat (Charlier  et 

Plomteux, 2002). Quelques pesticides doivent être agonistes ou antagonistes de récepteurs 

dôhormones [récepteurs des îstrog¯nes ER, ERR alpha et r®cepteurs des androg¯nes AR é] 

ou interf®rer avec la synth¯se, le transport, le m®tabolisme et lô®limination dôhormones, 

altération leur concentration endogènes. (Mnif et al., 2011)  
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Figure 4 : Effet des pesticides sur la santé. (Source Wikipédia) 

I -7-4-1- Toxicocinétique des pesticides 

A- Absorption  

      Absorption des pesticides peut se faire au niveau des voies différentes. Un groupe 

dôexp®rimentations a montr® que lôexposition ¨ ces produits toxiques se fait principalement 

par voie cutanée (Bonsall, 1985), en plus de la voie orale qui est associé à la consommation 

de divers aliments et boissons aves des mains contaminées (Cherrie et al., 2006), les 

pesticides les plus étudiés dans ce cadre sont les oc et les op (A.n.s.e.s, 2011). 

En France, un groupe de personnes a ®t® d®montr® en les exposant ¨ des pesticides dans lôair ¨ 

proximité de zones agricoles, en parle sur la voie respiratoire (I .n.v.s, 2006). 

Certains pesticides ont la capacit® de p®n®trer dans lôorganisme au niveau gastro-intestinal et 

pulmonaire comme les pyréthrinoïdes (I .N.R, 2010). 

Apr¯s avoir men® une s®rie dô®tudes pour d®terminer les propri®t®s du ces substances 

toxiques, il a ®t® constat® quôils peuvent ®galement °tre absorb®s par voie digestive et 

oculaire, et les op a été cité en exemple (Wagner et al., 1990). 
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Figure 5 : Schéma des diff®rentes voies, types et modes dôexposition aux perturbateurs 

endocrines. (Rosalie, 2016) 

B- Distribution   

       Après absorption, les pesticides transportés dans le sang vers divers tissus comme les 

tissus nerveux et les tissus riche en lipides. (Anadon et al., 1991 ; Anadon et al., 1996) 

De nombreuses ®tudes, des concentrations importantes ont ®t® observ®es dans le cîur, la rate, 

le foie, le cerveau, placenta, les reins, les glandes mammaires avec un transplacentaire (You 

et al., 1999). 

C- Métabolisme  

        Côest un processus effectu® par lôorganisme pour rendre les substances ®trang¯res 

toxiques plus hydrosolubles afin de faciliter leur s®cr®tion hors du corp, en fonction dôun 

ensemble de réactions et mécanismes (Kuhn et al., 1999). 

La d®gradation se produit dans le foie gr©ce ¨ lôintervention dôun groupe dôenzymes comme 

les estérases, carboxylestérases et le cytochrome P450 humain (Crow et al., 2007). 

D- Elimination   

         Côest le processus dôexcr®tion compl¯te de la substance hors de lôorganisme (I .N.R.S, 

2010). 
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Les voies dô®limination varient consid®rablement (Koss et Koransky, 1975). 

Les métabolites des produits toxiques sont éliminés beaucoup plus dans les urines mais aussi 

dans les fèces (Sidell et al., 1992). Une élimination par les sels biliaires et par la salive est 

également observée (Coats, 1990). 

 I -7-4-2- Effet aigue 

         Provoqué par des contaminations massives souvent accidentelle chez les professionnels, 

ces effets spécifiques pour chaque classe de pesticides utilisée. (Rappe, 1992) 

Le risque de la toxicité aigüe correspond à ce qui est perçu directement par lôhomme lors de 

lôapplication des pesticides en peu de temps, et d®termin® selon sept critères : toxicité orale 

« en fonction de la dose létale médiane (DL50) », toxicité cutanée « en fonction de  

La (DL50) », toxicité inhalation « en fonction de la concentration létale moyenne (CL50) », 

irritation cutanée oculaire, respiratoire et de la sensibilisation. (Hartung, 2007)  

Il est difficile dôestimer le nombre de cas dôintoxication aigues par divers produits 

phytosanitaires dans le monde et en France. Une étude a estimé le nombre de cas 

dôintoxication par an ¨ 2,9 millions, entrainant 220 000 décès chaque année dans les pays en 

développement.  

Lôexposition aux pesticides pendant lôapplication et lôempoisonnement intentionnel ou non 

intentionnel provoquent généralement des symptômes de maladies aigues chez lôhomme. 

(Singh et al., 2013) qui apparaissent quelques minutes ¨ quelques heures apr¯s lôexposition. 

Cette dur®e varie en fonction dôun ensemble de facteurs tels que la toxicit® du produit, la dose 

reue, la voie dôabsorption orale, cutan®e ou respiratoire) et la sensibilit® de la personne. 

(Tissut et al., 2006) 

Les sympt¹mes les plus souvent rapport®s lors dôune intoxication aigu®e aux substances 

phytosanitaires sont : 

¶ Irritation cutanée ou oculaire. 

¶ Nausée et étourdissement. 

¶ Maux de t°te, nervosit® et changement dôhumeur. 

¶ Difficult®s respiratoires ¨ cause de lôaccumulation de mucus. 

¶ Crampes musculaires et abdominales. 
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¶ Trouble de vision. 

¶ Perte dôapp®tit. 

¶ Vomissement. (Onis et Louis, 2001) 

I -7-4-3- Effet chronique 

     Tous les effets nocifs qui se produisent ¨ partir dôexposition de petites doses r®p®t®es sur 

une période de temp sont appelés « effet chronique ». (Mostafalou et Abdoullah, 2012) 

Lôexposition chronique aux d®f®rentes substances phytosanitaires sont ¨ lôorigine de divers 

sympt¹mes tr¯s peu sp®cifiques et ¨ des pathologies r®sultant de lôinteraction complexe de 

nombreux facteurs de risque. Un ensemble de sympt¹mes et dôeffets sur la sant® humaine ont 

été mentionnées : 

¶ Troubles neurologiques comprennent des maux de tête, vertige, fatigue, insomnie, 

nausée, oppression thoracique. 

¶ Troubles cognitifs : faiblesses musculaires, tremblement. 

¶ Troubles sensitifs : engourdissement, troubles visuels 

¶ Troubles respiratoires. (Kamel et Hoppin, 2004) 

 I -7-4-4- Effet sur le système immunitaire  

       Les pesticides pouvaient entrainer une perturbation et dérèglement du système 

immunitaire. (Elmrabet, 2011) 

       Une expérience in vitro menée par Dilek et Muranli (2013), dans le quelle il a montré 

lôeffet toxique de deux types de pesticides « la cyperméthrine » et la « cyahalothrine » sur la 

culture de lymphocyte. Ces r®sultats dôimmunotoxicit® sont appuyés par des ®tudes dôEmara 

et Draz (2007). Dans cette ®tude, les souris ont ®t®s expos®es aux lôimprothrine et la 

deltaméthrine par inhalation plusieurs fois par jour durant deux à Trent jours, tel quô®valu® 

par la diminution de la concentration de lymphocytes CD4 et CD8. Cette exposition entrainera 

un certain nombre de changements au niveau de lôimmunit® g®n®rale (réponse lymphocytaire) 

et lôimmunit® non spécifique (activation phagocytaire des macrophages). 

      Une autre étude a été réalisé par Hadngy et al., 2003 sur les paramètres immunologiques 

divers, par lô®tude de la concentration dôimmunoglobulines A, G, M et E de récepteurs 

dôinterleukines 2 et 6, des récepteurs de TNF, et ensembles des marqueurs de défense comme 
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(CD2, CD3, CD4 é). De 72 heures après exposition aux pyréthrinoïdes, une diminution a été 

observée, il a disparu après six mois dôexposition. (Hadngy et al., 2003) 

      Certaines ®tudes indiquent que les pesticides sont aussi capables dô°tre lôorigine de 

maladies infectieuses, et la diminution de production dôanticorps et des r®actions 

dôhypersensibilit® retard®es (Samuel et Saint, 2001). 

       Les produits phytosanitaires sont aussi capables de perturber le système immunitaire chez 

les enfants et les femmes enceintes (Gascon et al., 2013) 

       Autre étude, indiquent une r®ponse hormonale apr¯s lôexposition aux pesticides, plus que 

le pesticide est élevé, plus dans le placenta de nouveau-né, plus IgE est élevé dans le cordon 

ombilical (Reichrtova et al., 1999) 

I -7-4-5- Effet sur le système respiratoire 

      Une étude menée sur 584 femmes enceintes en Espagne approuv®e quôil existe une 

relation entre exposition prénatale au DDE (métabolite du DDT) et le développement 

dôinfections respiratoires chez les nourrissons durant la première année de sa vie. (Sunyer et 

al., 2010) Chez lôadulte, lôexposition chronique aux déférentes substances peuvent être à 

lôorigine de nombreuses maladies respiratoires comme la bronchite, lôasthme. (Salameh et al., 

2004 a, 2006 b) 

I -7-4-6- Effet sur le système nerveux  

      Le système nerveux se compose du cerveau, et de la moelle épinière et se caractérise par 

sa complexité cellulaire, la diversité de ses fonctions et sa capacité limitée à régénérer les 

cellules. Par cons®quent, il est le plus vuln®rable aux changements qui lôentourent. 

Les troubles du syst̄me nerveux central apparaitre ¨ partir dôun ensemble des facteurs, y 

compris les pesticides, ces troubles sont des troubles cognitifs, des maladies 

neurodégénératives que sont : la maladie dôAlzheimer, la maladie de parkinson et la scl®rose 

latérale amyotrophique et certains troubles psychiatriques. (Bradberry et al., 2005) 

      Pyréthrinoïde est un type de pesticide qui a des effets neurotoxiques, car il augmente le 

temp nécessaire pour ouvrir les canaux sodiques (Kuhn et al., 1999). Il augmente la 

perméabilité de la membrane cellulaire aux ions sodium, ce qui entraine une augmentation du 

flux ou du temp de repolarisation des cellules (Bloomquist, 1993 ; Gotoh et al., 1998 ; 
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Soderlund ; Kripple, 1995), et il a aussi un rôle de blocage des récepteurs GABA, un 

inhibiteur des neurotransmetteurs. Donc ces produits phytosanitaires prolongent dôautant plus 

lôinflux nerveux en emp°chant la bouche de r®troaction inhibitrice de neurotransmetteurs 

(Soderlund et al., 2002). 

       Ils affectent ®galement le syst¯me nerveux par lôinhibition des cholinestérases par les OP 

et les carbamates (Yu, 2008). Les OP phosphorylent le groupe hydroxyle présent dans le site 

actif de lôenzyme B-estérase responsable de lôoxydation de Ach et emp°chent son action sur 

le substrat physiologique (Slotkim ; Seider, 2008) la baisse dôactivit® dôenzyme Ach conduit 

au syndrome de parkinson. 

      Plusieurs ®tudes sugg¯rent que lôexposition aux pesticides tel que les oc, op, et les 

carbamates entrainent un certain troubles psychiatriques comportementaux : dépression, 

difficulté de concentration et trouble de la mémoire (Stephens et al., 1995 ; Van Wendel et 

al., 2001) 

× Les maladies neuro-dégénératives 

 A- Maladie de parkinson  

      La maladie de parkinson (MP) est la seconde maladie neurodégénérative la plus fréquente 

après la maladie dôAlzheimer, découvert et décrit pour la première fois entendu 1817 par 

James Parkinson (Wirdefeldt  et al., 2011), caract®rise par des d®p¹ts dôune prot®ine alpha 

sycleine. 

 Elle est caractérisée aussi par ensembles des symptômes cardiaux dôapparition progressive : 

tremblement au repos, la bradykinésie\akin®sie, le rigidit® et lôinstabilit® posturale, et autre 

symptômes psychiatriques (ansciété, dépression), une hypotension orthostatique, des troubles 

de la miction, troubles cognitifs, troubles de sommeil, avec des troubles moteurs associé aux 

dégénérescences des neurones dopaminergique de la substance noire (Wirdefeldt et al., 2011) 

A travers plusieurs ®tudes, une relation a ®t® ®tablie entre lôexposition ¨ une forte dose de 

roténone et paraquat et la maladie de parkinson (Ritz et al., 2009 ; Rosen et al., 2012)  

 Le paraquat est un herbicide dépasse la barrière hémato-enc®phalique ¨ lôaide de 

transporteurs dôacides amin®s, il est aussi captur® par les neurones via des transporteurs de 

dopamine (McCormack et Dimonte, 2003) 



Chapitre 1 :                                                                            pesticides 

 

 
22 

 Certaines études ont été faites sur les rats qui été traité avec du paraquat (1mg\kg en sous-

cutané, 1 foi\jour pendant 5 jours), il a ®t® observ® lôaugmentation du glutamate et dopamine 

au niveau de striatum. Cela conduit ¨ lôactivation de r®cepteurs NMDA qui agissent pour 

stimuler NO synthase qui se propage aux terminaisons nerveuses des neurones 

dopaminergiques et déclenche une série de déséquilibres mitochondriaux (Manning-Bog et 

al., 2002). 

 De plus le paraquat joue un r¹le dans lôagr®gation de prot®ine alpha-syncleine de façon 

dépondant dans les neurones dopaminergiques de la substance noire (Manning- Bog et al., 

2002) conduit à la dégénérescence progressive de ces neurones et une diminution de la 

neurotransmission dopaminergique (Ossowska et al., 2005) 

 Rot®none est une compos®e naturelle dôorigine v®g®tale produit par des plantes tropicales. 

Elle est interdite en France depuis 2011 en raison des effets n®gatifs quôil provoque son 

m®canisme dôaction est assez bien caract®ris® et elle est capable de se propager facilement et 

pénétrer dans les membranes cellulaires en raison de son hydrophobicité. (Sanders et 

Timothy, 2013)  

Rot®none affecte ®galement les mitochondries par lôinhibition de complexe I de la chaine 

respiratoire (Saravanan et al., 2005) cette inhibition entraine la production de ROS 

provoquent la dégénérescence des neurones dopaminique et quelques neurones non 

dopaminique. (Betarbat et al., 2000 ; Milusheva et al., 2005) 

Dôautre part, une faible concentration de rot®none provoque une augmentation de lôexpression 

de lôalpha-syncléine et causer un stress oxydant ¨ lôorigine dôune baisse de la concentration de 

glutathion intracellulaire, dôune activation de quelques voies apoptotique (Kawamata et 

Shimohama, 2011) 

B- Maladie dôAlzheimer (MA) 

     Est une maladie clinique découvert en 1906.se caractérise par ensemble des 

manifestations, tel quôune d®t®rioration progressive des fonctions cognitives et affectives, 

troubles du comportement, perte de mémoire. (Lopez, 2011) 

Du point de vue cellulaire et moléculaire, la MA se caractérise par deux accumulations, la 

première côest extracellulaire dôun peptide neurotoxique B®ta-amyloïde, et la 2éme côest 

intracellulaire dôun dérivé de la protéine tau hyper phosphorylée. Ceci est dû ¨ lôemplacement 
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des plaques séniles et des enchevêtrements neurofibrillaires au niveau du cortex cérébral, avec 

une dégénération des neurones et des synapses dans la région limbique. 

Nôoublier pas lôaffection du syst¯me cholinergique lié à une perte des neurones cholinergique 

et une diminution de la choline acétyltransférase qui intervenant dans la synthèse de 

lôac®tylcholine. (Lopez, 2011) 

Un nombre dô®tude explorant un lien entre MA et ensembles des facteurs de risque en plus de 

lô©ge et sexe, tels que, exposition aux facteurs environnementaux, expositions 

professionnelles comme lôexposition aux pesticides. (Srtittmatter et al., 1993) 

Un groupe dô®tudes sôest int®ress® ¨ connaitre le r¹le de divers pesticides dans le 

développement de la MA. (Santibáñez et al., 2007) 

En Espagne, une incidence élevée de la MA a été observé dans les zones à forte utilisation de 

pesticides. (Parrón et al., 2011). Au Canada, une autre étude a démontré un risque accru de 

contacter cette maladie chez les personnes déclarant une utilisation professionnelle de 

pesticides. 

Le nombre dô®tude qui cherche ¨ lier les pesticides et MA est limit® ¨ ce jour (n=8) certains 

dôentre eux ont identifi® un risque pour les utilisateurs de ces substances. (Hayden et al., 

2010). 

I -7-4-7- Effets cancérogenèses  

      Une cellule normale passe par une s®rie dô®tapes pour devenir une cellule canc®reuse 

(irit iaion- promotion- progression).  

Les présentent des facteurs de risque pour tous les types de cancer à cause de leur impact sur 

ces étapes. Au cours de lôinitiation les pesticides inf¯rent en tant que facteur toxique pour les 

gènes ce qui conduit à la transformation cellulaire, ils provoquent aussi des troubles 

cellulaires qui stimulent la canc®rog®n¯se, en plus dôaffecter les r®cepteurs hormonaux. 

(Oliveira  et al., 2007) 
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Figure 6 : Différentes phases de la cancérogenèse induite par un xénobiotique (Oliveira  et 

al., 2007) 

       On a deux grands types de processus de cancérogène selon les polluants, physico-

chimiques : génotoxiques / non génotoxique (Luch, 2005). 

Diverses expériences ont montré une association positive entre les produits phytosanitaires et 

certaines maladies cancéreuses comme : les cancers du sein, de la prostate, du testicule, des 

reins, des poumonsé (Bassil et al., 2007 ; Cohn et al., 2007 ; Band et al., 2011 ; Alavanja 

et al., 2013 ; Freeman et al., 2005 ; Mcduffie et al., 2001).  

      Un certain nombre dô®tudes ont ®t® men®es pour d®terminer la relation entre les 

insecticides organochlorés et le cancer du sein. (Alavanja et al., 2013) 

Des cancers du sein ont été observé chez les femmes enceinte qui exposent au DDT avant 14 

ans, ce dernier a donc un effet à long terme. (Cohn et al., 2007) 

     Il a été conclu que le diazinon est un facteur de risque de cancer des poumons et leucémies 

grâce à une expérience menée en Lowa et California (Freeman et al., 2005) 

Lôexposition pendant lôenfance aux insecticides augmente le risque de leuc®mie chez lôenfant 

(Turner et al., 2011) et aux oc et carbamates et certains insecticides (aldrine, malathion) 

augmentent le développement des lymphomes non hodgkiniens (Mcduffie et al., 2001). 

ü Cancer de Prostate  

Les pesticides ont une association entre le risque dôaugment® un cancer de prostate et une 

exposition à quelques insecticides comme le DDT, le lindane (OC), le malathion, le diazinon 

(OP), carbyl carbamate (Band et al., 2011)  
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Le cancer de la prostate est lôune des types de cancer les plus courants avec le plus grand 

nombre des blessés : 118.3 cas pour 100.000 en 2008. 

Il est en augmentation, selon les statistiques en France 1980 à 2005 (+6.3 %), 2000 à 2005 

(+8.5 %) (Alvanja et al., 2003). 

Dans le domaine de la connaissance du bien possible entre pesticides et cancer de la prostate, 

lô®tude de la sant® agricole a montr® une augmentation du risque pour un groupe de personnes 

après exposition aux pesticides (Alvanja et al., 2003).  

I -7-4-8- Effet reprotoxique et endocrinienne  

     Plusieurs pesticides sont classés comme de perturbateurs endocrines (PE) parmi 

lesquels : les insecticides (DDT, Endosulfan, Dieldrine, Méthoxychlor, Dicofol, Toxaphène), 

des fongicides (Mancozèbe, Vinchlozoline), des herbicides (Alachlore, Atrazine, Nitroféne). 

(Merhi, 2008) 

Quelque insecticides DDT-Cyperméthrine- Dieldrine) sont des perturbateurs endocrines 

capable dô°tre lôorigine dôeffets d®l®t¯res en particulier chez lôhomme. (Marques et 

Carvalho, 2013) 

Les perturbatrices endocrines entrainent des effets n®gatifs sur lôhumains, tel quôob®sit®, le 

diabète, la décalcification des OS, cela pourrait être la raison de réduction de la fertilité en 

particulier masculine par son effet sur la spermatogénèse (Samuel et Saint- Lauren, 2001).  

Des études rapportent des effets endocrines de quelques pesticides comme pyréthrinoïde 

(Ahmed, 2000 ; Kim et al., 2005 ; Zhao et al., 2010)  

      Les effets endocriniens et les effets immunitaire sont interdépendants où les effets 

endocrine affectent sur le système immunitaire par lôalt®ration de la synth¯se de cytokines et 

des m®diateurs de lôapoptose (Ahmed, 2000). 

     Grace ¨ dôautres ®tude, une relation a été clarifiée entre les produits phytosanitaire et les 

perturbateurs endocrines et les actions anti-androg®nique chez lôenfant (Damstra, 2002 ; 

Landrigan  et al., 2003). 

Des ®tudes indiquent que certain PE responsables dôeffets sur le d®veloppement du fîtus 

(Mnif et al., 2001). 
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I -7-5- Pesticides on perspective   

     Il y a eu beaucoup de débats sur les pesticides dans l'actualité ces derniers temps, leur 

utilisation divise régulièrement les opinions et suscite la controverse. Cependant, les 

pesticides sont un élément fondamental de la production alimentaire moderne et sont souvent 

sujets à de nombreux malentendus. 

Nos cultures vivrières doivent concurrencer 30 000 espèces de mauvaises herbes, 10 000 

espèces d'insectes ravageurs et d'innombrables maladies. Sans protection des cultures, ces 

ravageurs naturels réduiraient notre approvisionnement alimentaire d'environ un tiers. 

 Nourrir une population mondiale qui devrait atteindre 9,5 milliards d'ici 2050, face au 

changement climatique, à la pression sur les ressources naturelles limitées et les préférences 

alimentaires, nécessitera une augmentation de 70% de la productivité agricole. 

 Les agriculteurs devront utiliser toutes les technologies disponibles - y compris les pesticides 

- pour s'assurer que la protection des cultures suit le rythme de cette demande croissante tout 

en protégeant l'environnement naturel et en conservant les précieuses ressources naturelles. 
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II -1- Généralité 

      Le zinc est un composant pléthorique qui constitue à peu près 0.004% de la croute 

terrestre. (Browing, 1969) 

La forme minérale du zinc est la sphalérite (ZnS), qui est associée au sulfuras des éléments 

métalliques comme le plomb, le cuivre, le cadmium et le fer. (U.S, 1976)   

Le zinc est sous forme de calamine (ZnCO3) dans les sédiments carbonatés, ils sont 

habituellement des produits dôoxydation de la sphal®rite. (Hem, 1970) 

Le corps humain contient environ 2,5 grammes de zinc, essentiellement stocké dans les 

organes « foie, pancr®as, les yeux, les glandes surr®nales, la peau, et prostate chez lôhomme ».  

II -2- Définition du zinc  

     Le mot zinc vient de l'allemand "zinke" qui signifie pointe en français. Même s'il ne 

représente que 0,012% de la croûte terrestre, il est présent dans l'eau, le sol et l'air ; de plus il 

est une composante essentielle et indispensable du corps humain. 

Le zinc est une m®talloprot®ine, cofacteur pour les prot®ines ¨ lôADN ç protéines en zinc » et 

pour les plus de m®tallo enzymes dans la synth¯se de lôADN. Ces caract¯res anti apoptotiques 

sont indiscutables. (Chimienti et al., 2003) 

      Les oligo-®l®ments, dont fait partie le zinc, sont une classe dô®l®ments n®cessaires ¨ la 

vie d'un organisme, mais en quantités très faibles. Ils présentent également un caractère 

toxique pour l'organisme lorsqu'ils sont présents à des taux trop élevés. Un oligo-élément est 

dit essentiel lorsque son absence, tout comme son apport excessif, provoquent des anomalies 

structurelles et physiologiques pouvant mener à la mort. (Tapiero et Tew, 2003). 

II -3- Carte dôidentit® du zinc 

 
Symbole Zn 

Couleur Blanc et légèrement bleuâtre et brillant 

Date de la découverte 18ème siècle, plus précisément en 1746 par 

le chimiste allemand Andreas Marggraf. 

 

Propriétés Comme tous les métaux, il est conducteur de 

la chaleur et de lô®lectricit®. 

 

Comportement ¨ lôair Il  est peu altérable de façon générale mais 

expos® ¨ lôair, il forme une mince couche 

d'oxyde imperméable, parfois appelée rouille 

blanche. 

 

Densité 7,14 côest-à-dire que sa masse volumique est 
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égale à 7,14 g/cm3. 

 

Température de fusion  419°C 

Prix au kilogramme (septembre 2008) Environ 1,40 ú le kilogramme 

Nom du minerai On le trouve dans la nature sous deux 

formes :  

-A lô®tat de sulfure dans la blende (sulfure de 

zinc) 

-A lô®tat de carbonate dans la calamine 

(carbonate de zinc). 

 

Régions du monde où on le trouve 

principalement 

Chine, Australie, Pérou, Canada et Etats-

Unis. 

Production mondiale annuelle en tonne 10 millions de tonnes 

Tableau 5 : Carte dôidentit® du zinc 

 
II -4- Principales utilisation  

               4ème métal le plus utilisé au monde. Il est utilisé principalement pour : 

ü La galvanisation (côest le fait de tremper un objet g®n®ralement en fer dans un bain de 

zinc pour emp°cher lóobjet de rouiller). 

ü Il entre dans la composition de nombreux alliages, utilisés dans les équipements 

automobiles (pneumatiques), dans les bâtiments (sous forme de larges plaques pour 

recouvrir les toitures ou pour les gouttières). 

 

Figure 7 : photo représentatif la forme du zinc (Sources Wikipédia) 
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II -5- Sources alimentaires du zinc  

II -5-1- Dôorigine animale 

V Viandes (2 à 6 mg /100g), les viandes rouges sont plus riches en zinc que les viandes 

blanche » 

V Poissons et fruits de mer (plus de 1,5 mg / 100g)  

V Lait (0,3 à 0,5 mg / 100g)  

V Les hu´tres sont lôaliment le plus riches en zinc (1mg /g)  

V Les eaux de distribution plus riches en zinc que les eaux de sources. 

II -5-2- Dôorigine v®g®tale  

     Sont de moins sources de zinc est moins disponible pour lôabsorption digestive, du fait de 

la présence phytates « hexa phosphate dôinositol ». 

Mais aussi les agents chélateurs comme hémicellulose ou polypeptides en pratique les 

aliments qui sôopposent ¨ lôabsorption du zinc sont : pain complet, germes de Soja, maïs. 

(Sorensen et al., 1999) 

II -6- Zinc dans le corps humain 

      Le total en zinc de lôorganisme est estim® de faon variable selon les auteurs, des chiffres 

de 1,6g à 2,5g (ou 38m mol soit 0,01% du poids corporel) étant avancés. Le zinc est ainsi le 

deuxième oligo-élément le plus abondant après le fer.                                                                                                                                       

Le zinc est en quantités très élevées dans le muscle (60%) et le squelette (30%).  (Jackson et 

al., 1989)  

Il semble que ces stocks ne soient pas disponibles pour le métabolisme.                                                          

La disponibilit® du zinc, situ® surtout dans le sang, constitu® quôune petite r®serve, contient 

2,5% du zinc dans lôorganisme (10m mol en ®galité avec le plasma).  (Jackson el al., 1984) 

Le taux de renouvellement du zinc sanguin est rapide.  (Prasad, 1979)  

Dans le sang humain normal, jusquô¨ 88% est pr®sent dans les ®rythrocytes, dont la majorité 

fixée par lôanhydrase carbonique.  Lô®rythrocytaire (38mg) est 15 fois plus important que le 

plasma qui présente que 12 à 20 % du zinc sanguin (soit 0,1% du zinc total du corps) environ 

3% du zinc sanguin au niveau de leucocyte. (Baltimore, 1979)  
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Le compartiment plasmatique est de 2,4mg de zinc, est porté par diverses protéines : alpha2 

macroglobuline, coeruleoplasmine, albumine, transferrine, heptoglobine, immunoglobulines. 

Seulement jusquô¨ 3% sous forme libre ç ultra filtrable ». (Wastne et al., 1986)                                                                                                                                         

 

II -7- Métabolisme du zinc et besoins physiologique du zinc  

     Le zinc est un nutriment indispensable, et un corps chimique simple, proviens du milieu 

extérieur.  

Notre alimentation doit apporter une quantit® suffisante pour assurer lôensemble des fonctions 

biologiques dépendantes du zinc. 

Les apports de zinc, lôO.M.S conseille des fourchettes de 12,8 à 54,5 mg /j selon la 

disponibilité alimentaire, les toxiques sont dix fois plus de ces ordres de grandeur. 

Un apport prolongé de 200mg /j semble atoxique.  

II -7-1 Absorption   

     Le zinc, est un complexe, fixé par la bordure en brosse des enthérocytes, est absorbé selon 

deux types, le premier est un m®canisme dôabsorption para cellulaire, passif et non saturable, 

et le deuxième un mécanisme de transport transcellulaire, actif et saturable « chez les 

mammifères ». (Miller et al., 2007)  

Lôil®on est le site de lôintestin pour lôabsorption dôions de Zn dans le cas non saturable, est 

m®di®e par voie saturable, dans le duod®num et j®junum, lôabsorption active de zinc ¨ 

plusieurs étapes : le zinc pr®sent dans le milieu intraluminal entre dans lôenth®rocyte ¨ travers 

la membrane apicale, migre ¨ travers le cytoplasme, jusquô¨ la membrane basale dôo½ il est 

transporté dans le système de circulation sanguin. (Yu et al., 2008) 

Apr¯s p®n®tration ¨ lôint®rieur des enth®rocytes, il est complex® ¨ des ligands organiques 

comme lôalbumine ou quelque acide aminé, de cette façon, le zinc est facilement échangeable 

et se lier à diverses protéines tissulaires dans le foie et les reins « les métallothionéines ». 

Dont une faible partie du zinc est pi®g®e au niveau de lôalpha macroglobuline et ne peut se 

dissocier quôau niveau du foie. (Gordon et al., 1981 ; Andreas et al., 2011) 

II -7-2- Biodisponibilité 

     La teneur en zinc des aliments est la couverture des besoins chez lôhomme, comme les 

régimes végétariens contiennent beaucoup de phytates, de fibres et de caséine, sa 

biodisponibilité est très faible en raison insolubles.  (Navert et al., 1985)  

 

Facteurs inhibiteurs  

 

 

Phytate, phosphate 

  

Fibres alimentaires telles que cellulose, 

hémicellulose, lignine 
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Caséine  

 

Hautes doses de fer, cuivre et calcium  

 

 

 

 

Facteurs stimulants  

 

Protéines animales  

 

Formateurs de complexes tels quôacides 

aminés (histidine, cystéine)  

 

Acides organiques (citrate)  

 

Peptides  

 

Tableau 6 : Facteurs influençant la résorption du zinc (Reinhard et al., 2010) 

II -7-3- Transport    

     Il y a deux familles de transporteurs de zinc ; les transporteurs ZnT « Zn²+ transporter » et 

ZIP « ZrT -and IrT- like protéines » ou « Zn²+ and Fe²+ régulation protéines » ont un rôle 

dans la régulation homéostatique du zinc cellulaire, la famille ZIP « 14 transporteurs 

identifiés » captent le Zn extracellulaire pour lôenvoyer vers le cytosol pour assurer 

lôapprovisionnement de la cellule de ce m®tal. La famille ZnT ç 10 transporteurs identifiés » 

expulsent le Zn pour ®viter lôexc¯s de ce métal. (Kambe et al., 2014)                                                                                                                                 

Les deux familles interviennent dans le stockage du zinc. 

ZnT-1 transporte le zinc de lôenth®rocyte vers la circulation sanguine. (Liuzzi  et Cousins, 

2004)  

Figure 8 : Les transporteurs du zinc (Hojyo et Fukada, 2016) 
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II -7-4- Distribution     

           A- Dans le sang   

 Le total du zinc dans le sérum est de « 0,1% ». (Nazanin et al., 2013)                                                            

est sont concentration dans le plasma est de « 1mg/l è. Il est li® irr®versiblement ¨ lôalbumine 

« 60% du zinc plasmatique è, a lôalpha 2 macroglobuline ç 30% du zinc plasmatique », et 

réversiblement à la transferrine, à la transthyrétine, à protéines et des acides aminés tel que 

lôhistidine, le zinc plasmatique li® ¨ lôalbumine est la source principale pour alimenter les 

tissus en zinc. (Noonan et al., 2003)                                                          

B- Dans les tissus   

     La quantit® du zinc dans lôorganisme est de ç 1,5g » chez la femme, et « 2,5g » chez 

lôhomme, ç 98% » du zinc dans tous les tissus sont localisés au niveau intracellulaire. 

(Reinhard et al., 2010) 

Les os contiennent « 30% » et « 60% » pour les muscles de la quantité totale du zinc. (Hans-

Peter, 2003) 

Reste « 10% » repartis respectivement dans les entérocytes, les cellules épithéliales, le sang, 

le foie, le tractus gastro-intestinal, les reins, la peau, les poumons, le cîur, le cerveau, et le 

pancréas. (Bentley et Grubb, 1991) 

En trouve également des concentrations en zinc au niveau de la prostate, la rétine et du 

sperme. (Jiang, 2016) 

Le foie est lôorgane de distribution du zinc (par la s®cr®tion via la bile), possède un turnover 

du zinc « 5 à 6 » fois plus élevé que les autres tissus, il capte « 30 et 40% » du zinc 

plasmatique nouvellement absorb® quôil stocke sous forme li®e aux MT quôil synth®tise. 

(Rucker et al., 1994) 
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Figure 9 : Distribution corporelle du zinc (Kambe et al., 2015) 

II -7- 5- Elimination   

     Dôune mani¯re ordinaire le zinc est ®limin® par le tube digestif ç dans les fèces », les 

sécrétions digestives, celles du pancréas, sont riches en zinc, dont une partie peut être 

réabsorbée. Les sécrétions endogènes intestinales de zinc deviennent des sécrétions gastriques 

et pancréatiques, de la bile, de la salive, de la muqueuse et des cellules intestinales. (Shu-

Ming et al., 2004)   

Lôapport quotidien de lô®limination urinaire correspond ¨ 3% et inf®rieure ¨ ç 0,5- 0,7 mg / 

24h ». (Dlugaszek et al., 2011) 

Les MT rénales sont un mécanisme de défense contre les fuites du zinc dans les urines. 

(Arnaud, 1995) 

Les voies importantes dô®limination du zinc sont fluides corporels, ç desquamation, lait, 

sueur, sperme ». (Faa et al., 2008)  

II -8- La carence du zinc  

       Le d®ficit en zinc est responsable dôune vari®t® dôanomalies causant un retard de 

croissance et dôune alt®ration de la perception gustative, jusquô¨ des d®ficiences immunitaires 

graves.  (Hambidge, 1981) 

 Chez lôhomme la carence en zinc est associée hypogonadisme, une déplétion en testostérone 

ç provoque lôalt®ration de lôactivit® de lôenzyme de conversion de lôangiotensine », une 

diminution de volume de testicules, un développement inadéquat des caractères sexuels 

secondaires et une atrophie des tubules séminifères, « avec altération de la spermatogenèse ». 

(Millar  et al., 1958) 

Lôinsuffisance dôapport en zinc alt¯re les d®fenses anti oxydantes, compromettant le 

m®canisme de r®paration de lôADN et exposant les spermatozoµdes aux dommages oxydatifs. 

(Zago et Oteiza, 2001)     

Des études cliniques chez des hommes dépourvus en zinc ont montré une diminution de la 

sécrétion de testostérone par les cellules de leydig. (Hunt et al., 1992) 

La concentration en zinc dans le plasma séminal semble souvent plus faible chez les hommes 

infertiles comparés à des hommes fertiles. (Chia et al., 2000) 

II -9- Indication et intérêts   

 

       Lôassociation dôun ou plusieurs signes de carence avec un contexte favorisant doit faire 

penser à son dosage.  

Å Signes de carence : troubles cutan®es (mauvaise cicatrisation), alop®cie, retard de 

croissance, trouble de fertilité, réponse immunitaire diminu®e perte du go¾t et de lôodorat, 

TDAH (hyperactivité).  
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Å Contexte favorisant un d®ficit : malabsorption (maladie coeliaque, diverticules, 

mucoviscidose, MICI, acrodermite entéropathique= maladie génétique), chirurgie bariatrique, 

anorexie, régime végétarien, alcoolisme, sportif de haut niveau, cirrhose, hépatites, 

traitements diurétiques, pénicillamine.  

Å Bilan du stress oxydatif.  

Å Hyperzinc®mie : exposition professionnelle (fi¯vre + manifestation pulmonaires +/- 

dermatoses allergiques), maladie de Pick (hyperzincémie familiale héréditaire). (Arnold et 

Disilvestro, 2005) 

II -10- Supplémentation en zinc   

     Les études de supplémentation en zinc chez un couple infertile rapportent un effet 

bénéfique : augmentation de nombre de spermatozoïdes, amélioration de leur mobilité et de 

lôint®grit® de la concentration en testost®rone. (Deng et al., 2005)       

II -11- Excès du zinc   

      Lôexc¯s de zinc aurait un effet d®l®t¯re sur la fertilit® masculines, de fortes 

supplémentassions en zinc diminueraient la concentration en spermatozoïdes et leur mobilité. 

(Sorensen et al., 1999) et exagéreraient la nécrospermie. (Barber et al., 2005)  

Les niveaux ®lev®s en zinc d®stabilisent les ponts disulfures de lôADN, aussi le déséquilibre 

du zinc sur la chromatine des spermatozoïdes. (Evenson et al., 1993)  

Lorsque la concentration en zinc augmente dans la ration alimentaire, à un effet sur le foie, les 

testicules, lô®pididyme et le plasma s®minal est observ®. (Garcia-contreras et al., 2011)  

Une attention particulière doit être accordée en cas de supplémentation en zinc pour améliorer 

la fertilité, car la surdose de zinc peut avoir des effets opposés sur la qualité des 

spermatozoµdes. Les formules destin®es ¨ lôam®lioration de la fertilit® sont en moyenne de 

(15mg/j) de zinc, la recommandation de lôinstitut de médecine est de « (11mg/j) pour les 

hommes ». (Trumbo et al., 2001) Le zinc n®cessite dô°tre utilis® avec prudence et 

uniquement lorsquôune carence sp®cifique est d®tect®e.   

II -12- Variation pathologiques : « Effet pathologique » 

        A- Carences en zinc   

ü Signes cliniques   

- Diarrhée 

- Retard de croissance  

- Lésions de la peau 

- Mauvaise cicatrisation  

- Alopécie 

- Pert de gout de lôodorat  

- Troubles oculaires 

- Réponse immunitaire diminuée 
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       B- Hyperzincémie  

ü Intoxication aigues  

Par exposition au zinc dans lôindustrie, par inhalation des vapeurs de m®tal, entrainant 

des manifestations pulmonaires et de la fièvre.  

ü Intoxication chroniques   

Entrainant des dermatoses allergiques, des conjonctivites, des bronchites.  

           Maladies de Pick  

-hyperzincémie familiale héréditaire. (Chappuise, 1991)  

II -13- R¹le du zinc dans lôorganisme   

II -13-1- Dans le système biologique   

     Jusquô¨ ç 50 % è du zinc intracellulaire inclus dans le constituant structural dôun nombre 

de facteurs de transcription et traduction, ce qui rend claire son rôle pivot dans le contrôle de 

lôexpression g®nique. (Kindermann et al., 2005)  

Le zinc joue un rôle central dans la croissance et développement cellulaire, la réplication et la 

transcription de lôADN n®cessitent lôactivit® des enzymes polym®rase et transcriptase qui 

dépendent du zinc. (Prasad et al., 1996) 

Les tissus épithéliaux de la peau, du tractus gastro-intestinal et des voies respiratoires sont les 

plus sensibles ¨ lôapport de zinc « prolifération rapide ».  (Rink  et Gabriel, 2001) 

Le zinc est le mécanisme de la défense immunitaire et oxydative. (Fraker  et King, 2004) 

Est n®cessaire de la reproduction et de m®tabolisme dôhormones. (Favier, 1992)  

Le zinc à pour rôle aussi à la croissance et au développement à la maturation testiculaire, à la 

cicatrisation des plaies, à des fonctions neurologiques, et à la préservation du goût et de 

lôodorat.  (Imoberdorf et al., 2010) 

II -13-2- Dans lôactivit® prot®ique   

     Le zinc à un rôle essentiel dans les protéines et implique à une diversité de fonction dans 

lôorganisme vivant. Il existe dans les six groupes des enzymes : oxydoréductase, transférase, 

hydrolase, lyase, isomérase et ligase.  (Vallee et Auld, 1990)  

Les fonctions biochimiques du zinc dans les enzymes sont : (Prasad, 1993) 
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¶ Catalytique : la pr®sence du zinc conditionne lôexistence dôune activit® catalytique.  

¶ Structurales : le zinc stabilise, et permettent à la protéine de garder une conformation 

active « protéine de liaison ¨ lôADN ».  

¶ Régulatrices : le zinc ¨ un effet activateur ou inhibiteur sur lôactivit® catalytique.  

 

 
Figure 10 : Site structural et catalytique des protéines à zinc (Maynard et Covell, 

2001) 

II -13-3- Rôle antioxydant du zinc  

     Le rôle antioxydant du zinc assure la stabilité de la Cu-Zn-COD. (Jemaia et al., 2007) 

Et poss¯de dôautres propri®t®s anti oxydantes dont le m®canisme reste encore incompl¯tement 

connu. (Prasad et al., 2004)  

Le zinc joue un rôle au niveau membranaire ayant un effet stabilisateur, et induit la 

production du MT, riches en cystéines, qui peuvent piéger les radicaux hydroxyles. (Maret, 

1995)   

II -13-4- Rôle du zinc dans la reproduction  

     Le zinc est lôun des ®l®ments les plus importants qui interf¯rent dans le processus de 

reproduction chez lôhomme, car de nombreuses ®tudes ont montr® quôune carence en zinc 

entraine une gamme de déséquilibres représentés dans :  

   -Une diminution du poids des testicules par des anomalies de développement des tubes 

séminifères avec une diminution de leur nombre. 

   -  inhibition de la synth¯se de LH et FSH ¨ partir de lôinhibition de GNRH provoque la 

diminution de gonadotrophine.   

  - une diminution de la concentration en zinc dans le testicule. 

  - une diminution de la concentration en testostérone dans le testicule  

  -dysfonctionnement des cellules de Leydig 

  - une lumière plus large grâce à la perturbation des étapes de la spermatogénèse et un plus 

grand développement du tissu interstitiel.  (Martine  et White, 1993) 
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Discussion 

     En raison du danger du virus COVID-19, nous nôavons pas ®t® en mesure de faire la partie 

pratique de notre mémoire, par conséquent, nous avons essayé de nous appuyer sur des études 

et des recherches bibliographiques.  

Effets des pesticides 

     De nombreux perturbateurs endocrines influent sur les r®cepteurs aux îstrogènes et 

androgènes, ils provoquent une perturbation de lôhom®ostasie îstrog¯nes / androg¯nes 

importante pour le fonctionnement normal des déférents processus impliqués dans la 

reproduction. (Marques et Carvalho, 2013) 

      Un groupe de rats femelles a été traité avec pyréthrinoïdes à une dose de plus de 200mg / 

kg. Une r®ponse a ®t® observ®e au niveau dôun r®cepteur ut®rin, le CABP-9K (Calcium-

binding Protein Calbindin-D9k), agissant sur lôut®rus. Dôautre part, une diminution a été 

observée dans deux types de tissus chez les mâles, les tissus sexuels et les tissus ayant une 

croissance dépendante des androgènes. (Kim et al., 2005) 

      Lôeffet de t®tram®thrine a ®t® ®tudi® sur des rats, o½ il a ®t® not® son effet sur les 

récepteurs hormonaux et sa capacit® de d®truire les tubes s®minif¯res et ¨ diminuer lôactivit® 

spermatogénèse (Sakr et Avab, 2001) 

     Une autre étude sur pyréthrinoïde a montré son effet sur le récepteur MCF-7 (Michigan 

Cancer Foundation-7) situé au niveau des tubes séminifères, ce qui confirme que ces 

substances ont la capacit® de g®n¯re une r®ponse antagoniste aux r®cepteurs dôestrog¯nes. 

(Chen et al., 2002) 

     Une autre expérience a été menée sur des rats par administration sous-cutanée de faibles 

doses de deltaméthrine pendant 30 à 60 jours, cela conduit une diminution de la production 

dôhormones sexuelles LH, FSH et la testost®rone et la synthèse des spermatozoïdes (Issam et 

al., 2009). 

     Zang et al., 2008 ont également montré une grande diminution du nombre total de 

spermatozoïdes produits, de leur mobilité, et la formation de tubules séminifères anormaux 

dans les testicules chez les souris apr¯s lôexposition ¨ une dose de 70mg / kg / jour de pendant 
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6 semaines. Les niveaux de testostérone dans les testicules et le plasma étaient également 

diminués. 

     Certaines études épidémiologiques ont lié la présence de métabolites du 3-PBA (Acide 3-

phénoxybenzoïque) et du DCCA (Acide 3-(2,2-dichlorovinyl) -2,2-diméthylcyclopropane-l-

carboxylique) avec une baisse de motilité des spermatozoïdes et une augmentation des 

dommages dôADN. 

      Lôexposition aux pesticides et la conséquence de certaines anomalies du système 

reproducteurs masculin comme : la réduction de la qualité du sperme, la cryptorchidie 

(incapacit® dôun testicule dôatteindre le scrotum), lôhypospadias (ouverture de lôur¯tre au 

niveau de la face inférieure du pénis) et de cancer de testicule. (Nord et al., 2012). 

      Également une étude menée en Inde sur 117 adolescents âgés de 10 à 19 ans indique que 

lôexposition ¨ lôendosulfan (oc) induit un retard de la maturité sexuelle et une perturbation de 

la synthèse des hormones sexuelles (Saiyed et al., 2003). 

       Cyperm®thrine est lôun des pesticides qui exerce une toxicité sur la reproduction chez les 

humains et les animaux (Sharaf et al., 2010 ; Fang et al., 2013).  Une expérience a été menée 

sur cinq groupes dôoiseaux z®bra adultes trouv®s en Australie, le premier a ®t® consid®r® 

comme témoin, et les autres ont été traités avec différentes concentrations de cyperméthrine. 

Après six semaines de traitement aves de lôeau contamin®e ¨ ce produit toxique, un certain 

nombre de changements comportementaux et morphologiques ont été observés, tels que : 

perte de plumes notamment au niveau de la t°te, du cou et de lôabdomen, blancheur des 

extrémités des plumes, absence de mouvement, en plus du manque de désir des mâles de 

sôaccoupler. 

Les testicules ont été isolés et une étude histologique a été réalisée, on remarque une 

déférence dans la structure tissulaire, les tramps séminales sont proches du point de 

confluence, diminution du spermatozoµde. Ces changements augmentent aves lôaugmentation 

de la concentration de la substances toxiques (Joud et al., 2019). On observe également une 

diminution de lôhormone testost®rone, LH, FSH dans le s®rum, et cela est d¾ ¨ lôeffet du 

pesticide sur les cellules de Leydig (Elbetieha et al., 2001). 

     Dôautre part une autre expérience a été menée sur des souris, dans laquelle il a été constaté 

que la cyperm®thrine affecte la fertilit® et la reproduction. On lôexplique soit par son effet 
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direct sur les testicules et la production dôandrog¯nes s®cr®t®s par le cerveau, soit par son effet 

sur lôhypophyse (Amman, 1982). 

     Lôexposition aux pesticides entraine une diminution du poids des testicules, ce qui 

sôexpliquait par une diminution de la taille et du nombre de tubes s®minif¯res (Ebling, 1963). 

Effets du zinc 

     Les antioxydants sont des produits chimiques plus ou moins complexe diminuant le stress 

oxydant au sein de lôorganisme pr®venir la synth¯se de radicaux libres en inhibant lôinitiation 

des chaines réactionnelles désactiver directement les réactive oxygène espèces (ROS). Les 

antioxydants peuvent °tre class®s selon leur mode dôaction : systèmes enzymatiques, 

inhibiteur dôenzymes oxydantes, ch®lateurs de m®taux et pi®geurs de radicaux libres. 

(Richard et al., 1997) 

     Les oligo-éléments sont des nutriments nécessaires, en quantit® tr¯s faible, ¨ la vie dôun 

organisme, lôapport par lôalimentation en quantit® raisonnable, ils nôagissent pas directement 

contre les ROS, un apport excessif en oligo-éléments peut entrainer de sérieux 

dysfonctionnements. (Jomova et Valko, 2011) 

     Le stress oxydant peut être délétère pour les spermatozoïdes si les capacités antioxydantes 

de lôorganisme sont d®pass®es et que les niveaux (ROS) ç radicaux libres oxygénés » 

sô®l¯vent dans le plasma s®minal et/ou dans le cytoplasme du spermatozoïde. 

Le clinicien qui prend en charge une infertilité masculine doit donc savoir expliquer à son 

patient la nécessité de réduire les sources des stress oxydant liée à son mode de vie 

(exposition aux perturbations endocriniennes) et traiter les pathologies génératrices de ROS 

(infection des glandes accessoires masculines), il doit aujourdôhui adjoindre ¨ son arsenal 

thérapeutique la prescription de traitements antioxydants. 

Notamment en cas dôoligo-asthéro-tératospermie idiopathique et chez les hommes pris en 

charge en AMP puisque les traitements antioxydant ont montr® quôils ®taient capables 

dôam®liorer les param¯tres du spermogramme en termes de concentration et de mobilit®. 

        Le zinc est impliqué dans la condensation et la stabilisation de la chromatine, la réaction 

acrosomale. La supplémentation en zinc associée à la pris de vitamine C et E augmente la 

mobilité des spermatozoïdes, diminue le taux de radicaux libres et la fragmentation de lôADN. 

(Amin et al., 2008) 
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     Pour d®terminer lôeffet des antioxydants administr®s dans le cadre infertilit® masculine, un 

groupe dôune population masculine a ®t® trait® par le zinc, pendant 3 ¨ 26 semaines, les 

résultats sont analysés sur les taux de grossesse. Cette expérience montré une amélioration des 

taux de grossesse chez les couples, avec une augmentation de la concentration du 

spermatozoïde et leur mobilité par rapport au groupe témoin (Marian et al., 2011). 

     Les radicaux libres sont présents dans le plasma séminal et proviennent de diverses sources 

endogènes « macrophage, cellules germinales immatures » et exogènes. (Tabagisme, 

consommation dôalcool, exposition aux pesticides). Ils jouent un r¹le dans les processus 

physiologiques des spermatozoïdes. Des concentrations élevées des ROS sont capables 

dôentrainer des alt®rations des spermatozoµdes. La production excessive de radicaux libres 

entraine un groupe dôalt®ration au niveau des spermatozoµdes repr®sente par une mobilit® 

réduite, une faible concentration et une atteinte de morphologie qui à leur tour affectent la 

fertilit® masculine. Ici le zinc intervient en tant quôantioxydant afin de bloquer et 

dôinterromprer les r®actions en chaine qui conduisent ¨ la production de grandes quantités de 

radicaux. 

     Les facteurs environnementaux jouent un r¹le dans lôinactivit® de la mol®cule dôoxyg¯ne 

nécessaire au processus énergétique des spermatozoïdes, ce qui entraine une diminution des 

compos®s antioxydants, ce quôon appelle le stress oxydatif, les spermatozoïdes interviennent 

pour se d®fendre contre cette pression. Qui est soutenu par les antioxydants dôun groupe 

dôenzymes, le zinc joue un r¹le important dans la fertilit® masculine car il est lôun des 

cofacteurs de ces enzymes. (Saad et al., 2012). 
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Conclusion 

            Lôobjectif de ce travail est de connaitre les probl¯mes associ®s aux produits chimiques 

et leur conséquence sur la santé humaine, notamment sur la fertilité masculine, et lôeffet 

protecteur du zinc comme un antioxydante pour réduire et traiter ces problèmes. 

           Lôeffet toxique des pesticides sur la fertilit® masculine est repr®sent® par un groupe de 

symptômes telles que : déséquilibre des hormones sexuelles (oestrogéne-androgénes) et une 

diminution des LH, FSH, et des spermatozoïdes. En plus sa capacité à détruire les tubes 

séminifères, réduisant ainsi la qualité du sperme. 

          Dôautre part, il sôav¯re que le zinc, un ®l®ment essentiel au bon fonctionnement de 

lôorganisme, immunomodulateur et poss¯de des propri®t®s anti inflammatoires. Cet anti 

oxydant joue ainsi un rôle central dans la régulation du système respiratoire mais aussi dans 

les mécanismes de division cellulaire, de croissance tissulaire et dans la reproduction (le zinc 

est très présent dans le liquide séminal). Plusieurs études ont prouvé que le zinc a également 

exerce une gamme dôeffets sur la fertilit® masculine, la spermatogen¯se est un processus qui 

nécessite la présence de zinc. Il est utilisé aussi pour la prévention des problèmes prostatique 

et la production et lôaugmentation des spermatozoïdes chez les hommes infertiles. 
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Abstract 

      This work aims to assess the effects of exposure to pesticides and zinc and their effects on 

the body and male fertility. Pesticides are chemicals widely used in the world, making it 

possible to fight against different harmful species such as insecticides, fungicides, herbicides. 

Occupational exposure is the best-known source in agriculture environments; other studies  

reporte their presence also in water, air, soil and food, such as the cutaneous, oral and 

respiratory routes, which easily causes contamination of the body by these products. Their use 

is the source of all disturbances to human health, which has been associated with immune, 

respiratory, endocrine and reproductive disorders in humans. In addition, zinc is an 

antioxidant, which has the role of reducing the toxicity of various endocrine disruptors 

including pesticides. 

Keywords: pesticides, zinc, fertility, reproduction. 
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                                                                                                               ЉϷЯв                              

м ϣуϲϝж ев ϤϜϹуϡгЮϜ СЯϧϷгЮ ЌϽЛϧЮϜ ϽуϪϓϦ бууЧϦ пЮϜ ϢϽЪϻгЮϜ иϻк РϹлϦ  ϣуϲϝж ев ЩжϿЮϜ ϼмϸ

 оϽ϶Ϝ ϣуϚϝугуЪ ϸϜнв ϝлжϓϠ ϤϜϹуϡгЮϜ РϽЛϦ .ϽЪ ϻЮϜ ϹзК ϣϠнЋϷЮϜм ϣтнЏЛЮϜ пЯК ϝгкϽуϪϓϦм

  ев   ϢϼϝЏЮϜ ϤϝзϚϝЫЮϜ ЍЛϠ ϣϠϼϝϳгϠ ϱгЃϦм бЮϝЛЮϜ ̭ϝϳжϜ ЙугϮ сТ ЙЂϜм ФϝГж пЯК аϹϷϧЃϦ

 ϼϹЋгЮϜ нк сзлгЮϜ ЌϽЛϧЮϜ .... ϞϝЇКъϜ ϤϜϹуϡвм ϤϝтϽГУЮϜ ϤϜϹуϡв ϣтϽЇϳЮϜ ϤϜϹуϡгЮϜ ϝлзуϠ

Т ϝКнуІ ϽϫЪъϜ ϣϠϽϧЮϜ ̭ϝгЮϜ сТ ϝЏтϜ ϝкϸнϮнϠ оϽ϶Ϝ ϤϝЂϜϼϸ ϤϸϝТϜ ϝгЪ .ϣуКϜϼϿЮϜ ϤϝϛуϡЮϜ с

   .сЃУзϧЮϜ ϾϝлϯЮϜм ϣтнгУЮϜ ϣтϹЯϯЮϜ ЩЮϝЃгЮϜ Эϫв ϣУЯϧϷв ФϽГϠ бϧт ЌϽЛϧЮϜ Ϝϻкм  .̭ϜϻПЮϜм

 ЭЊϒ нк ϝлвϜϹϷϧЂϜ дϜ ϝгЪ .ϤϝϯϧзгЮϜ иϻлϠ сϳЮϜ еϚϝЫЮϜ ϣϠϝЊϜ ϣЮнлЂ пЮϜ рϸϕт ϝгв

ъϝЪ дϝЃжъϜ ϣϳЊ ϤϝϠϜϽГЎϜ  ев .ϽϪϝЫϧЮϜм ̭ϝгЋЮϜ ϸϹПЮϜ ϤϝϠϜϽГЎϜ ϣуЃУзϧЮϜ ϣуКϝзгЮϜ ϤϝϠϜϽГЎ

 ϤϝϠϜϽГЎъϜ СЯϧϷв ϣугЂ ев ЭуЯЧϧЮϜ сТ ϼмϸ ϝлЮ сϧЮϜ ϢϹЃЪъϜ ϤϜϸϝЏв ϹϲϜ ЩжϿЮϜ оϽ϶ϒ ϣлϮ

                                                                          ." ϤϝТъϜ ϤϜϹуϡв" ЩЮϺ сТ ϝгϠ ϣужнвϽлЮϜ                           

      

                                                                                                                                  

    

  ϣуϲϝϧУгЮϜ ϤϝгЯЫЮϜ:  ϤϜϹуϡгЮϜ ̪ЩжϿЮϜ ̪ ϣϠнЋϷЮϜ̪  ϽϪϝЫϧЮϜ .  
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Résumé  

         Ce travail a pour objectif dô®valuer les effets dôexposition aux pesticides et au zinc et 

leurs effets sur lôorganisme et fertilit® masculine. Les pesticides sont des produits chimiques 

largement utilisé dans le monde, permettant de lutter contre les différentes espèces nuisibles 

tel que : les insecticides, fongicides, herbicide. Lôexposition professionnelle côest la source la 

plus connu en milieux agricole, dôautres ®tudes ont rapport® leur pr®sence aussi dans les eaux, 

lôaire, le sol, et les aliments. Par différentes voies comme : la voie cutané, orale, et 

respiratoire ; ce qui provoque facilement la contamination de lôorganisme par ces produits. 

Leur utilisation côest lôorigine de toutes perturbations qui touchent la santé humaine, qui a été 

associée à des troubles immunitaires, respiratoire, endocrinienne, et reproducteurs chez 

lôhomme. Par ailleurs, le zinc, est anti oxydant qui a pour r¹le de diminuer la toxicit® des 

différents perturbateurs endocriniens y compris les pesticides. 

Mots clés : pesticides, zinc, fertilité, reproduction  

 

 

 


