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Objectifs du cours 

À la fin de ce cours, les externes doivent retenir : 

Les OP sont une multitude de produits chimique 
ayant une formule commune et des radicaux 
divers 

Leurs toxicité a la même expression clinique que 
les pesticides pyréthrinoïdes mais de mécanisme 
physiopathologique différent 

L’existence d’une phase intercalaire  

Le pronostic dépend de la rapidité de la prise en 
charge ++++ 



Plan du cours  
1. Introduction / généralités 

2. Métabolisme 
a) Pénétration 

b) Élimination 

c) Mode d’action 

3. Intoxication aigue 

4. Intoxication chronique 

5. Prévention 

6. Réparation 



Plan du cours  
1. Introduction / généralités 

2. Métabolisme 
a) Pénétration 

b) Élimination 

c) Mode d’action 

3. Intoxication aigue 

4. Intoxication chronique 

5. Prévention 

6. Réparation 



• Ce sont des esters ou 
des amides d’acide 
phosphorique, d’acide 
phosphonique  qui ont 
une formule commune 
et des radicaux 
organiques R1, R2 , R3   



Les plus grands  fabricants  



LE MONDE 
DIPLOMATIQUE 

 
DES PRODUITS TOXIQUES 

MAIS LIBRES À 
L’EXPORTATION 

Le tiers-monde victime 
du commerce des 

pesticides 
PAR MOHAMED LARBI 

BOUGUERRA  

 



• Dès 1973, l’American Chemical Society attirait 
l’attention sur les effets négatifs des 
pesticides : « Les pesticides ont un grand nombre 
de défauts. Les nuisibles y sont devenus résistants. 
Leur efficacité étant temporaire, il faut répéter 
plusieurs fois les épandages. Leurs résidus peuvent 
être persistants et contaminent les récoltes. Les 
pesticides perturbent les contrôles naturels, 
provoquant même les pires infestations. Ils peuvent 
porter atteinte aux organismes non visés tels que 
l’homme et ses animaux domestiques, la faune 
sauvage, les abeilles et les autres pollinisateurs, 
voire la plante elle-même.  





Classification  

• Organochlorés 

• Inhibiteurs de l’acéthyl 
cholinesterase 

– Organophosphorés 

– Carbamates 

• Inhibiteurs des canaux à 
sodium (pyréthrynoïdes) 

• Nicotinoïdes 

• Thalium  

• Néo nicotinoïdes +++ 
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Exposition : utilisation  



Exposition : utilisation domestique  



Exposition : fabrication   



Pénétration  

• Voie respiratoire ++++ 

– Si chaleur 

– Goutelettes ultra fines 

• Voie cutanée +++   
– surtout si l’excipient est 

huileux  (hydrocarbures) 

• Voie digestive 
– Directe : nazopharynx 

– Indirecte : mains souillées 

 

 

Élimination   

• Voie urinaire après 
transformation hépatique : 
glucuronoconjugaison,  
allylation, alkylation, … 

 

• Cycle entéro-hépatique  

 

 



Mécanisme d’action : rappel  
 

• L’acéthyl choline est le neurotransmetteur du : 
– Système  Parasympatique 

– Partie du sytème sympathique 

– Quelques structures du SNC (noyaux gris) 

• Donc elle se trouve au niveau de : 
– Fibres post ganglionnaires parasympathiques : 

d'où les effets muscariniques. 

– Plaque motrice (jonction neuromusculaire) : effets 
nicotiniques 

– Cérébral (certaines structures) : effet centraux 
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• Le contact cutané entraine une irritation de la 
peau et des muqueuses, ou eczéma de 
contact 

• La projection oculaire : irritation, 
larmoiement , conjonctivite, myosis serré, 
fasciculation des muscles oculomoteurs 

• L’inhalation modérée : peut déclencher une 
réaction asthmatiforme 



• Les premiers signes cliniques n’apparaissent 
qu’après un seuil d’inhibition de 
l’acetylcholinestérase évalué à 40 %. 

• Si l'intoxication est massive, le début est 
instantanée et la mort est rapide. Si elle est 
modérée, le début survient dans ½ heure si 
inhalation, 1heure si ingestion et 2à3 heures si 
pénétration percutanée. 

• L’évolution se fait sur quelques heures voire 
plusieurs jours après ingestion ou inhalation  

• Le diagnostic est essentiellement clinique. 

 



• - Dosage de l'acétylcholinestérase érythrocytaire: dosage difficile à 
réaliser. Le diagnostic est confirmé par la détermination de l'activité 
cholinestérasique qui doit être abaissée d'au  moins 20% par 
rapport à la valeur de pré exposition.  

• - le plus souvent c'est le dosage des pseudocholinestérases 
plasmatiques qui confirme le diagnostic : À cause d'une variabilité 
individuelle, l'activité enzymatyque doit être détérminé chez tout 
salarié avant l’exposition. 

• Si l'activité de base du sujet est connue, retrait du poste de travail si 
:  

• baisse > 3O % du taux de base et présence de signes cliniques  
• baisse > 5O % du taux de base, asymptomatique  
•  

Il s'agit d'un dosage facile pratiqué sur un prélèvement veineux sur 
tube sec.  

•  Il aura un intérêt pour le suivi de l'évolution.  
• Un dosage des métabolites du produit en cause peut être utile au 

diagnostic. 



• En cas d'ingestion ou d’inhalation:  
•  sur les lieux de l’accident place :  

– évacuation gastrique si conscience normale,  
– Atropine : 1 à 2 mg en I.V.D. toutes les 5 à 1O minutes jusqu'à 

obtention de signes d'atropinisation (tachycardie, mydriase). 
L'atropine agit sur les effets muscariniques, 

– Contrathion® : (Pralidoxime) : 4OO mg en IM toutes les six heures. On 
propose même des doses de 4 grammes par jour. Le Contrathion® 
permet la réactivation de l'acéthylcholinestérase si l'administration est 
précoce,  

– Si convulsions : Valium®  

• Hospitalisation par transport médicalisé et admission en service de 
réanimation médicale.  

• En cas de contamination : 
• Enlever les vêtements souillés. 
• Lavage de la peau souillée à l'eau et au savon puis à l'alcool. 
• Irrigation des yeux pendant au moins 20mn puis pansement 

oculaire et avis d'ophtalmologie. 



• L’évolution se fait vers la guérison totale si le 
traitement antidote est administré précocement. 
Des séquelles neurologiques centrales (troubles 
confusionnels, troubles amnésiques, syndrome 
dépressif) et/ou périphériques (neuropathie 
sensitivomotrice des membres inférieurs) 
peuvent survenir.  
Un syndrome neurotoxique retardé peut 
apparaître 2 à 3 semaines après une intoxication 
aiguë ou une contamination restée 
asymptomatique (ataxie, paralysie flasque des 
extrémités) d’où la nécessité de revoir le patient 
au bout de 15 jours après toute intoxication. 
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L'exposition chronique aux OP peut entraîner 
des dermites d'irritation ou de sensibilisation.  
Les OP peuvent entraîner des neuropathies 
périphériques à prédominance motrice 
débutant aux membres inférieurs, avec 
modifications visibles sur l'électromyogramme 
(diminution des vitesses de conduction 
motrice). 
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Prévention technique   
Les OP sont utilisés dans deux grands secteurs : le secteur 

industriel qui les fabriquent et le secteur agricole qui les 
utilisent. 

Dans l'industrie chimique: 
-  Remplacer les OP par des produits moins toxiques tels que les 

pyréthrinoïdes, les solvants par un excipient moins liposoluble 
tel que l'eau. 

- Éloigner le contact des travailleurs avec le produit toxique : 
travail en vase clos, automatisation et télé commande des 
opérations. 

- Protection des ouvriers par des vêtements imperméables, des 
gants, des lunettes voir des masques adaptés. 

- Hygiène personnelle : lavage des mains avant de manger et de 
fumer, ne pas manger et fumer sur les lieux du travail, douche 
en fin de journée de travail, séparer les vêtements de ville des 
vêtements de travail.  



• En agriculture: 

- interdiction de transvaser le produit 

- Respecter les recommandations de l'OMS lors de 
l'épandage du produit : 
éviter les journées chaudes et ventées,  

épandre dans le sens du vent,  

utiliser une tenue cosmonaute avec masque à 
cartouche,  

nettoyer le matériel,  

prendre une douche à la fin de l'opération 

ne pas manger boire, chiquer et fumer pendant 
l'opération. 

  

 



Prévention médicale   

•   À la visite d'embauche :  
- écarter les sujets présentants des neuropathies, 

des prophyries, des affections pulmonaires ou 
extra pulmonaire entrainant une dyspnée.  

- réaliser un dosage des pseudocholinestérases  
plasmatique pour détérminer une valeur de base 
de l'activité enzymatique choliestérasique. 

• À Visite périodique qui a lieu tous les 6 mois au 
moins, contrôler le degré d'exposition par 
dosage de l'activité enzymatique des 
P.Cholinestérases. Si nécessaire, faire un EMG. 
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En dehors des cas considérés comme 
accident du travail, l'intoxication aux 
OP est réparée par le tableau N° 34 
des MP. Sont réparés les troubles 

digestifs, respiratoires et nerveux. La 
liste des travaux exposants est 

indicative, le délai de prise en charge 
est de 7 jours. Il n’ y a pas de délai 

d’exposition. 
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