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Le Monde fait actuellement face 4 une crise écologique qui s’exprime a travers
I'expression « Changements globaux ». Ceux-ci sont définis comme [’ensemble des
modifications de grande ampleur d’origine anthropique qui affectent 1’environnement a
I’échelle planétaire.

L’une des composantes majeure de ces changements globaux est la pollution des
différents compartiments des écosystémes. Celle-ci peut avoir différentes origines, et
notamment ’agriculture intensive est une grande source de dispersion de pesticides dans
I’environnement,

La Camargue est un vaste complexe deltaique qui s’étend entre les deux bras du
Rhoéne, pour la Grande Camargue, jusqu’a Aigues- Mortes pour la Petite Camargue et 4 la
plaine de Crau pour le Grand Plan du Bourg. C’est ’'une des plus grandes étendues de zones
humides en Europe. Elle occupe environ 145 000 hectares en une mosaique d’habitats et est
un patrimoine naturel trés important. C’est notamment un haut lieu de ’ornithologie en
France ot il est possible d’observer plus de 300 especes différentes d’oiseaux. Pour toutes ces
différentes raisons la Camargue est classée zone naturelle au Patrimoine de 1’Unesco. De plus
elle bénéficie de nombreuses mesures de protection, la premiére fut de créer en 1927 la
Réserve Nationale centrée sur le Vaccarés qui fut classée plus tard comme Réserve de
Biosphére, puis en 1970 est fondé le Parc Naturel Régional qui couvre la totalité de la Grande
Camargue et dont toute la superficie est classée au titre de la Convention Ramsar relative aux
zones humides d’importance internationale, Enfin il faut noter la Réserve volontaire de La
Tour du Valat qui a regu ’agrément du Ministére de I’Environnement en 1984.

Cette zone est aussi trés fortement anthropisée, avec la présence en particulier d’une
riziculture intensive qui implique I'utilisation massive de pesticides. Ces culfures nécessitent
une forte irrigation utilisant 1’eau du Rhéne, qui est déja trés fortement chargée en résidus de
pesticides provenant des cultures de la vigne et du mais de la vallée du Rhéne. De plus, le
complexe industriel de Fos-sur-mer est situé juste sur I’autre rive du Grand Rhéne et est une
source potentielle supplémentaire de pollution. Ce constat nous ameéne donc & nous poser la
question de I’'impact de ces pollutions sur cet environnement exceptionnel et si particulier.

La Camargue est une zone importante pour la reproduction de nombreuses especes
d’oiseaux, dont certaines trés rares en France, et notamment d’Ardéidés puisque les neuf
espéces de hérons présents en France y nichent. Or les hérons sont situés au sommet des
réseaux trophiques et sont donc susceptibles d’étre les plus exposés et les plus affectés par les
différentes poliutions. Parmi les hérons, le Crabier chevelu (Ardeola ralloides) est une espéce

trés rare puisque les derniers recensements font état d’une population de seulement 300




couples nicheurs en France. La Camargue est, de plus, quasiment le seul site de nidification
de cette espéce en France si on excepte un ou deux couples qui peuvent nicher
occasionnellement dans la Dombes ou sur la céte Atlantique, ce qui situe bien ’importance de

ce site pour cette espéce.

La Station bioclogique de la Tour du Valat, fondée par Luc Hoffmann en 1954, a pour
but I’¢tude et la conservation des zones humides méditerranéennes et de toutes les
composantes de cet écosystéme si particulier. Dans cette optique, une attention toute
particuliére est portée aux oiseaux et notamment aux hérons.

Une €quipe auparavant sous la direction du Dr Heinz Hafner et maintenant sous celle
du Dr Michel Gauthier-Clerc méne un suivi & long terme de la reproduction des Ardéidés.
Dans le cadre de ces travaux, un suivi régulier des nids de Crabier chevelu a été entrepris
depuis 1967. Une étude rétrospective récente (Hafner ef al. 2001) a pu montrer que cette
espece a présenté une diminution de la taille de ponte en Camargue. Un programme a donc été
initié afin d’essayer d’expliquer, au moins partiellement, les raisons de cette diminution. Une
des hypothéses de travail envisagée est que la contamination des oiseaux par les pesticides
pourrait étre une des causes de cette diminution. La Tour du Valat a initi€ en 1996, en
collaboration avec le Laboratoire de Toxicologie de I’Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon
(ENVL), un programme d’étude de la contamination des oiseaux de Camargue par différents
polluants. Notre travail va donc étre une partie intégrante de cette collaboration en se
focalisant sur 1’impact potentiel que peuvent avoir les pesticides sur la reproduction du

Crabier chevelu.

Notre étude va porter sur un herbicide, I’atrazine, des insecticides dont le fipronil, les
organophosphorés et les organochlorés. Méme si ces derniers sont aujourd’hui tous interdits
en France, ils sont trés rémanents et donc peuvent persister pendant plusieurs années dans
I’environnement et ils sont encore utilisés en Afrique ol le Crabier chevelu passe ’hiver.

Dans un premier temps nous nous attacherons & présenter notre modeéle d’étude, le
Crabier chevelu, sa biologie ainsi que [’évolution des parametres de sa reproduction en
Camargue. Puis nous nous efforcerons de faire ressortir les points importants concernant les
différents pesticides que nous avons inclus dans cette ¢tude. Et enfin, nous présenterons les
résultats obtenus aprés notre travail de terrain, & la Tour de Valat, ef de laboratoire, au

Laboratoire de Toxicologie de ’ENVL.



Premiére partie :

BIOLOGIE ET ECOLOGIE
DU CRABIER CHEVELU
(Ardeola ralloides)







|. PRESENTATION DU CRABIER CHEVELU (Ardeola
ralloides)

A. Aspect physique

Le Crabier chevelu (4rdeola ralloides, Scopoli 1769) est un petit héron de couleur
plutdt blanc et brun-roux. Il mesure entre 44 et 47 cm de longueur avec la queue, le corps
représentant 20 a 23 cm, et il a une envergure comprise entre 80 et 92 cm. Il n’existe pas de
différences visibles entre les sexes mais le plumage varie en fonction de la saison et de 1’4ge

(Figure 1.1) (Hafner & Didner 1997).
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Figure 1.1 : Le Crabier chevelu (Beaman & Madge 1998)




1. Adulte nicheur

Les plumes du dos, et principalement les longues scapulaires, sont de couleur brun-
roux légerement vineux et les couvertures alaires ont une touche plus dorée. Les plumes de la
téte sont de couleur jaune paille bordées de noir. Les plus longues, formant une sorte de
grande criniére et rejoignant le dos, sont blanches bordées de noir. Le menton et la gorge sont
blancs et le cou apparait jaune roux, la queue et toutes les autres parties ventrales sont
blanches.

Le bec, relativement court mais pointu, est de couleur bleue avec la pointe trés sombre
voire noire. Les pattes sont courtes et rose vif en début de saison de reproduction et quand le
couple est formé la teinte palit. Les yeux sont de taille moyenne et Uiris est jaune, les lores
sont bleus (Voisin 1980, Hafner & Didner 1997).

2. Adulte hivernant

Les longues plumes formant la parure nuptiale, c'est-a-dire les plumes de la nuque et
les longues scapulaires, sont beaucoup plus courtes voire absentes. Le plumage est plus terne,
brun sur le dessus et plus gris et Iégérement rayé sur le dessous du corps. La pointe du bec est
toujours noire mais le reste comme les lores et les pattes est alors jaune- verdétre (Voisin
1980, Hafner & Didner 1997).

3. Juvénile

Le plumage des juvéniles ne comporte pas de longues plumes sur la téte ou le dos. I
est de couleur brune sur le dos avec la poitrine rayée et les ailes teintées de brun. Le bec a
toujours la pointe plus foncée que le reste mais cette caractéristique est moins marquée que

chez ’adulte (Hafner & Didner 1997),



B. Aire de répartition et évolution des effectifs

1. Aire de répartition

Le Crabier chevelu a une répartition discontinue dans tout le sud de I’Europe et le sud
ouest asiatique jusqu’a la mer d’Aral ainsi qu’en Afrique tropicale et en Afrique du Nord
(Hafner in Tucker & Heath 1994). On le retrouve aussi & Madagascar et dans le Proche et le
Moyen Orient (Hafner in Hagemeijer & Blair 1997). Plus précisément, dans le Paléarctique
occidental, il niche principalement sur le pourtour méditerranéen, autour de la mer Noire et de
la mer Caspienne ainsi qu’en petit nombre en Afrique du Nord (Kayser & Hafner in

Rocamora & Yeatman-Berthelot 1999).

7 Nicheurs
A  Hivernants

Présents toute ’année

e ] Figure 1.2:; Carte de répartition du
Crabier chevelu dans le Paléarctique
occidental (Beaman & Madge 1998)

En ce qui concerne le statut migrateur de cette espéce, il faut différencier les
populations africaines, qui ne sont pas nécessairement migratrices, des populations
européennes qui sont composées de migrateurs stricts. Dans ce cas les oiseaux prennent leurs
quartiers d’hiver en Afrique tropicale (Hafner in Yeatman- Berthelot 1994).

En France, la Camargue accueille la majeure partie de la population mais
occasionnellement des couples nicheurs sont observés sur d’autres zones humides que ce soit

en Dombes ou sur la fagade atlantique (Hafner & Didner 1997).



2. Evolution des effectifs dans le Paléarctique occidental

La situation est différente suivant les endroits. On peut signaler un déclin notable des
populations dans Ia partie la plus orientale de son aire de distribution depuis les années 1970.
Il est important de noter que cette zone (comprenant entre autres la Turquie, le delta de la
Volga, la Bulgarie, la Croatie et I’Ukraine) qui a vu une diminution drastique de sa population
représente environ les deux- tiers de la population européenne. Par contre la population de
I’Europe de 1'Ouest reste stable dans le temps méme si des fluctuations peuvent apparaitre
d’une année sur l'autre (Hafner in Tucker & Heath 1994, Hafner in Hagemeijer & Blair
1997).

3. Statut réglementaire

Le Crabier chevelu est considéré comme vulnérable sur toute son aire de répartition
européenne. Il est classé dans la catégorie SPEC 3 (Species of European Conservation
Concern) c'est-a-dire parmi les espéces dont la population n’est pas totalement concentrée en
Europe mais dont le statut de conservation y est défavorable (Hafner in Tucker & Heath 1994,
Hafner in Hagemeijer & Blair 1997 ). 1] fait partie de I’ Annexe I de Ia directive Oiseaux c'est-
a-dire que des mesures particuliéres doivent étre prises pour protéger son habitat, et de
I’Annexe II de la convention de Berne ce qui en fait donc une espece strictement protégee
(Kayser & Hafer in Rocamora & Yeatman- Berthelot 1997).

En France, il est aussi considéré comme vulnérable et il est sur la Liste Rouge des
espéces protégées. On le classe parmi les especes CPAM 2 (Conservation Mérite Attention
Particuliére) c'est-d-dire les 16 espéces nicheuses d’oiseaux d’eau ou de pelouse steppique et
de rapaces trés menacées en France et en Europe (Kayser & Hafner in Rocamora & Yeatman-
Berthelot 1997).




Il. ECOLOGIE DU CRABIER CHEVELU

A. Habitat

Le Crabier chevelu est un héron arboricole colonial qui se reproduit dans de grandes
colonies mixtes. Il peut partager son territoire avec tous les autres hérons arboricoles
coloniaux présents en Camargue ¢’est a dire I’Aigretie garzette (Egrefia garzetta), le Héron
garde-beeufs (Bubulcus ibis) et le Bihoreau gris (Nycticorax nycticorax) (Hafner 1977).

Les colonies sont souvent situées dans des petits bois de feuillus, mais aussi dans les
ronces (Rubus caesius) ou dans les roseaux a proximité de zones humides d’eau douces. Elles
sont relativement difficiles d’accés car elles sont en général entourées d’eau, de ronces ou de
marais et le sol est souvent partiellement inondé ou recouvert d’un sous-bois trés dense. Dans
le cas contraire, la hauteur des arbres supérieure a2 20 métres permet d’apporter la sécurité
nécessaire 3 ’établissement d’une colonie (Hafner 1977) mais il arrive parfois de trouver des
nids 4 environ 1 métre de haut dans des buissons.

Les essences les plus couramment rencontrées dans ces bois sont le peuplier blanc
(Populus alba), ’ormeau (Ulmus minor), le fréne (Fraxinus angustifolia), Paulne (Alnus
glutinosa), et le sous-bois est composé principalement par des arbustes comme le cornouiller
sanguin (Cornus sanguinea) et par des ronces. On a aussi pu observer des colonies installées

dans des pinédes notamment en Petite Camargue (Hafner 1980).

Ces colonies doivent présenter des caractéristiques particuliéres pour &fre
effectivement occupées par des hérons. Tout d’abord leur accés difficile par voie de terre
permet de limiter les dérangements par les prédateurs ou par les activités humaines, qui sont
leurs principales menaces. Ensuite, les colonies sont orientées de telle fagon que les nids
soient protégés des vents dominants. En Camargue, Hafner (1977) observe ainsi sur les deux
colonies qu’il a étudiées qu’elles sont orientées nord-ouest / sud-est et qu’il existe un rideau
de protection contre le mistral sur le bord nord-ouest. De plus, la plupart du temps le matériel
nécessaire 3 la construction du nid, c'est-a-dire des petites branches, est disponible &
Iintérieur ou juste & proximité de la colonie. Il n’est pas rare de voir des colonies implantées

sur des bois ayant le sol recouvert de branches mortes (Hafner 1977).




Le choix de la place du nid n’est pas fortuit. On remarque que les essences les plus
fréquentes ne sont pas forcément les plus recherchées. Par exemple de nombreux nids sont
construits sur les frénes, les ormeaux ou les aulnes et parfois dans des tamaris (Tamarix
gallica) par contre le peuplier blanc semble peu apprécié malgré sa grande fréquence. De plus
le type de nid va étre adapté au site de construction, Par exemple les seuls nids construits sur
des saules, a la ramure trés flexible, sont de gros nids proches du tronc et sur de hautes
branches. Il semble que la circonférence minimum d’un arbre pour qu’un héron y abrite son
nid soit de 30 centimetres (Hafner 1977). Mais ces informations peuvent &tre complétées car il
existe maintenant plus d’une vingtaine de colonies en Camargue avec de trés nombreux cas de
figures différents et on peut observer & présent des nids posés sur des buissons denses, des
cannes provencales ou des ronciers.

Au sein de la colonie les différentes espéces ont une répartition non homogéne. C'est-
a-dire que suivant les espéces on va les retrouver dans différents sites de la colonie. D’aprés
Hafner (1977) une différence nefte existe au niveau de la répartition horizontale dans la
colonie des différentes espéces ; on retrouve en effet au centre de la colonie la majorité des
Algrettes garzettes et des Hérons garde-beeufs alors qu’en périphérie les Crabiers chevelus et
les Bihoreaux sont prédominants. Par contre la répartition verticale ne semble pas différente
significativement d’une espéce a 1’autre.

En ce qui concerne le Crabier chevelu on peut essayer de justifier cette répartition
horizontale. En effet c’est un héron qui s’installe tardivement dans les colonies puisqu’il
arrive en Camargue environ 15 jours & 1 mois aprés les autres espéces et notamment
I’ Aigrette garzette. Or il est généralement admis que le centre d’une colonie offre une certaine
protection contre les intrusions et les vents notamment, les oiseaux qui arrivent en dernier
s’installent donc 13 ou il reste de la place (Hafner 1977). 1l faut aujourd’hui tempérer ce
propos puisque durant nos observations, nous avons pu voir des nids de Crabier chevelu
installés au milieu de la colonie, donc cette notion de périphérie chez cet oiseau ne semble pas
évidente.

On peut noter, enfin, que les nids doivent étre suffisamment espacés afin qu’il n’y ait
pas de conflits et on considére que des distances minimales de 75 centimetres en horizontal et
de 25 centimétres en vertical enire deux nids sont nécessaires pour éviter les agressions

(Hafner 1977).
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B. Reproduction

1. Généralités

Le Crabier chevelu rentre de migration relativement tardivement par rapport aux autres
hérons coloniaux puisque les premiéres installations auront lieu fin avril- début mai et que
celles- ci dureront jusque fin juillet avec un pic fin mai- début juin (Hafner 1970, Hafner
1977, Hafner 1980, Hafher & Didner 1997). 1l existe donc un décalage de prés d’un mois par
rapport, par exemple, a 1’ Aigrette garzette dont le pic d’installation a lieu fin avril (Hafher
1980).

2. Parade nuptiale et accouplement

Le male effectue une parade spécifique pour attirer les femelles. Le male se penche en
avant, les pattes légerement €cartées et effectue une sorte de balancement latéral en passant
alternativement d’une patte fléchie sur I’autre, la deuxiéme patte étant & ce moment levée.
Cette « danse » est de courte durée et aprés 3 & 6 mouvements de ce type, I’oiseau reprend une
position de repos. Cette posture d’appel peut €tre accompagnée de diverses attitudes de la téte
et du cou. La plus classique, consiste a baisser la téte le cou étant arqué jusqu’a ce que le bec
soit an niveau des pattes, & ouvrir Jégérement les ailes et & hérisser les plumes de la parure
nuptiale (c'est-a-dire les longues scapulaires et les longues plumes formant la « criniére »).
Sinon on peut aussi observer des versions simplifiées de cette parade ou 1’oiseau effectue ce
balancement latéral mais sans baisser la téte et dans ce cas il regarde autour de lui en portant
ses plumes de la parure plus ou moins hérissées selon les cas (Voisin 1980). Chez le Crabier
le male en parade défend son territoire contre tout intrus ce qui est comparable a ce qu’on peut
voir chez le Bihoreau gris, les femelles par contre se déplacent dans toute la colonie et ¢’est
souvent la vue de I'une d’elle qui va déterminer le début de la parade. Pendant celle —ci il peut
arriver que le méle caresse les plumes du dos de la femelle avec son bec mais ¢a n’est pas la
régle (Voisin 1980).

La période de parade va durer plusieurs jours et va constituer la phase préliminaire a
’accouplement. En fait pour chaque oiseau on pourra noter de nombreux accouplements
durant plusieurs jours, le méle monte alors sur la femelle positionnée sur une branche plus

basse et s’accouple en ayant les ailes un peu écartées pour garder 1’équilibre.
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3. Construction du nid et ponte des ceufs

a) La construction du nid

La construction du nid se fait 3 la méme époque que les accouplements. Les deux
parents participent mais de maniére différente. En effet, généralement le maéle part a la
recherche des brindilles et les apporte a la femelle qui elle les arrange et construit le nid. Pour
trouver les brindilles nécessaires, le méle peut soit les cueillir sur un arbre voisin soit plus
généralement les ramasser aux pieds des arbres ou flottant sur I’eau. Il arrive que le male de
Crabier chevelu rapporte aussi des matériaux plus souples comme du lierre par exemple.

La taille des matériaux rapportés au nid est trés variable et bien que généralement le
méle utilise des brindilles de quelques décimétres il peut arriver qu’il en apporte des beaucoup
plus petites, quelques centimétres seulement (Voisin 1980). Le nid est terminé en 6 a 8 jours

mais des brindilles pourront étre rajoutées aprés la ponte (Hafner & Didner 1997).

b) L’arrivée au nid

Lors de "arrivée au nid d’un des deux oiseaux, celui-ci va se poser sur une branche a
proximité du nid tout en émettant un « cri de salutation », ’oiseau au nid va lui aussi émettre
ce cri et pendant tout ce temps les deux oiseaux seront en position de menace mais les cris
sont différents. Le déroulement des événements va ensuite dépendre du sexe. Si I’oiseau qui
arrive au nid est le méle, alors il va apporter une brindille dans son bec et la donner a la
femelle, Si au contraire c’est la femelle qui atrive, alors les deux oiseaux vont se toucher le
bec et se mordiller les plumes. Aprés cela I’oiseau qui €tait au nid céde sa place a ["arrivant et

va se poster sur une branche a proximité (Voisin 1980).

¢) La ponte

Delord et al. (sous presse) ont pu observer que la ponte chez le Crabier chevelu en
Camargue se déroule enire le 1°° mai et le 20 juin et une majorité de pontes ont eu lieu sur un
mois entre le 11 mai et le 10 juin (67 pontes sur 79). La femelle Crabier chevelu va pondre en

moyenne 4 ceufs (Delord ef al. Sous presse) avec des nids qui pourront compter jusqu’a 6 ou 7
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ceufs (Hafner & Didner 1997) alors que certains n’en comporteront qu’un seul (Delord ef al.
Sous presse?).

Les ceufs de Crabier chevelu sont ovales, pointus aux deux extrémités et de couleur
bleu-vert. Ils pésent entre 15 et 17 grammes (Hafner & Didner 1997).

L’incubation est réalisée par les deux adultes alternativement (Voisin 1980) et va durer
de 22 4 24 jours (Hather & Didner 1997). Elle commence dés que Ie premier ccuf a été pondu
et chaque ceuf pondu est séparé du suivant de 24 4 48 heures. L’éclosion sera donc asynchrone
ce qui est conforme avec ce que I’on observe chez d’autres Ardéidés. Les Crabiers chevelu
ont une seule ponte par an et il n’existe pas de pontes de remplacement (Hafner & Didner
1997). Le nombre de poussin en moyenne par nid est 3,1 + 1,4 aprés que le dernier ceuf ait

éclos (Delord et al. Sous presse?).

4. Elevage des poussins

On peut noter plusieurs phases en ce qui concerne 1’élevage des jeunes. Tout d’abord
une phase de gardiennage et de nourrissage au nid qui dure environ 15 jours, pendant laquelle
les poussins restent au nid ou ils sont nourris par les deux parents (Voisin 1980, Hafner &
Didner 1997, Delord et al. Sous pressel). Durant cette période, ou au moins au début, ’un des
deux adultes reste sur le nid et peut distribuer des petites quantités de régurgitats aux poussins
tandis que 'autre fait des aller et retour pour apporter de la nourriture en plus grande quantité
{Voisin 1980).

Puis a 15 jours environ les jeunes peuvent commencer & sortir du nid et 4 se poster sur
des branches alentour. A cette époque ils ne sont pas encore capables de voler et les parents
continuent & s’occuper d’eux.

A partir de 30 jours les jeunes sont capables de voleter d’un arbre a ’autre et quittent
le nid vers 30-35 jours. Ils s’envoleront définitivement vers P'age de 45 jours (Hafner &

Didner 1997).
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C. Alimentation

1. Sites de gagnage

Dans les zones de nidification du Crabier chevelu on peut trouver différents types de
milieux qui peuvent étre utilisés par les hérons coloniaux. On peut ainsi différencier
principalement les marais d’eau douce qui peuvent étre permanents ou temporaires, naturels
ou artificiels ; les riziéres ; les étendues d’eau salée et enfin les milieux terrestres (Hafner
1977).

De prime abord, on peut remarquer que le Crabier chevelu est un héron qui est
totalement inféodé aux zones humides d’eau douce et qu’on ne le retrouve jamais dans les
milieux terrestres secs. Ces milieux sont par contre utilisés principalement par le Héron garde-
beeuf (Hafher 1977). Le Crabier chevelu utilise comme site de gagnage des zones en eau peu
profonde, inférieures a 30 centimétres généralement (Hafner ef al. 1987).

Dans une étude menée sur toute la zone méditerranéenne, il a été prouvé que la taille
des populations nicheuses des quatre espéces de hérons arboricoles est corrélée positivement 2
’étendue des zones humides d’eau douce. Par contre la taille des populations de Crabier
chevelu, de Bihoreau gris et de Héron garde-beeufs est trés négativement corrélée avec la
présence d’eau salée autour de la colonie (Hafner & Fasola 1992). De plus les sites de
gagnage doivent se trouver dans un rayon de 5 & 10 kilométres maximum de la colonie

(Hafer et al. 1987).

Comme c’est le cas chez I’ Aigretie garzette (Hafner & Britton 1983) il est raisonnable
de penser que le choix du site de gagnage va se faire selon la disponibilité des proies. Prenons
par exemple le cas des marais ; ceux-ci vont s’assécher progressivement durant la période
estivale. Or lors de 1’assechement les proies qui se trouvaient dans ce marais vont étre
concentrées et donc plus faciles & capturer. Ce phénoméne va permettre aux oiseaux de
disposer d’une réserve de nourriture abondante, aisément disponible & une période
primordiale puisque c’est le moment ol les jeunes commencent & chasser (Hafher 1977).

Les sites utilisés vont aussi dépendre des zones ol se trouvent les colonies. En effet,
en Camargue, les plus grandes populations nicheuses de Crabier chevelu se situent dans des
colonies qui sont entourées majoritairement par des marais d’eau douce permanents et peu

profonds. Dans les sites ol ces types d’habitat ont disparu (comme par exemple le Delta de
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I’Ebre en Espagne), les populations de Crabier chevelu peuvent se développer prés des
riziéres (Hafner & Fasola 1992).

En conclusion, les sites de gagnage préférés par le Crabier chevelu sont les marais

d’eau douces permanents ou temporaires et les rizieres (Hafner 1977, Hather ef al. 1982).

2. Comportement alimentaire

La méthode de chasse du Crabier chevelu est trés différente de celle de I’Aigrette
garzette qui se déplace souvent. Il est, en effet, le plus souvent observé debout, immobile, en
train d’attendre une proie ou de marcher trés lentement. Son attitude va dépendre du site dans
lequel il chasse, en effet il sera plus mobile dans les riziéres que dans les marais. De méme le
Crabier chevelu va moins donner de coup de bec pour tenter d’attraper une proie que
I’ Aigrette garzette (Hafner ef al. 1982). En fait le Crabier chevelu va plutot chasser a 1’affiit se
rapprochant en cela du Bihoreau gris (Hafher 1977).

On peut aussi noter que de fagon générale c’est un oiseau qui est plutdt solitaire sur
son lieu de gagnage et qu’il est rare de voir plus de 3 ou 4 individus se nourrissant au méme
endroit, sauf en fin de saison de reproduction lorsque les jeunes sont devenus autonomes. En
fait Hafner et al, (1982) ont pu remarquer que chez cet oiseau le fait d’étre en grand groupe
diminue le succés alimentaire de chaque individu.

Le Crabier chevelu est généralement dit crépusculaire mais Hafner (1977) dans ses
observations note uniquement qu’il rentre 1égérement plus tard & la colonie que I’Aigrette
garzette qui est elle totalement diurne, par contre Hafner et Didner (1997) notent une activité
crépusculaire puisque les individus rentrent & la colonie jusqu’a 90 minutes aprés le coucher
du soleil. Toutefois nous avons pu observer des crabiers chevelus qui s’alimentent & toutes

heures de la journée de fagon trés fréquente.

3. Régime alimentaire

Le régime alimentaire du Crabier chevelu est varié durant toute la saison. Une étude
récente a porté sur le régime alimentaire des poussins en Camargue (Delord ef al. Sous

presse'). Elle a montré qu’actuellement la majorité de D’alimentation des poussins est

représentée par des Invertébrés, principalement des Col€optéres et des Orthoptéres, et par des




Poissons ; dans le méme temps on observe une diminution de la proportion des Amphibiens
tant en nombre de proies capturées que de biomasse par rapport & des études précédentes
conduites sur la méme zone. Par exemple en 1977, Hafner montrait que le régime des
poussins était composé majoritairement d’ Amphibiens ainsi que d’un peu de Poissons et de
Coléopteres.

Concernant le régime des adultes, il est principalement composé de Poissons d’eau
douce, de Coléopteres ainsi que de queiques Orthoptéres et imagos de libellule; les
amphibiens qui avaient auparavant aussi constitué la majorité de leur alimentation sont 1a
encore en nette régression (Delord ef al. Sous presse').

Ce régime est complété entre la mi-mai et la mi-juin par un petit Crustacé Triops
cancriformis qui se développe en grand nombre a cette période dans les riziéres. Cette
abondance est intéressante car a cette époque les oiseaux ne peuvent pas chasser dans les
marais qui sont trop profonds et ont un besoin alimentaire €leveé car c’est la période des
éclosions et donc du début du nourrissage des jeunes (Hafner, 1977). Triops cancriformis est
donc aussi une part importante du régime des poussins durant sa période d’abondance.

Tres exceptionnellement, les adultes, de plus, peuvent consommer des lézards, des
petits rongeurs (Hafner, 1977) ainsi que quelques petits oiseaux, des araignées ou des petits

serpents de fagon occasionnelle (Hafner & Didner, 1997).

IIl.LE CRABIER CHEVELU EN CAMARGUE

A. Suivi a long terme de la population de Crabier chevelu en
Camargue

La population camarguaise de Crabier chevelu représente la quasi-totalit¢ de la
population francaise ce qui a justifié¢ la mise en place de suivis de cette population (Hafner &
Didner 1997).

Un suivi régulier a été effectué depuis 1967 par I’équipe de la station biologique de La

Tour du Valat (Hafner ef al. 2001). Avant le début de ce suivi régulier, des comptages ont été
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réalisés a partir de 1930, date de découverte des premiéres héronniéres mixtes en Camargue
(Hafner 1975). Nous allons donc maintenant nous inféresser aux résultats de ce suivi régulier.

La population du Crabier chevelu semble toujours étre trés variable d’une année sur
I'autre (Hafner 1970, Hafner et al. 2001). Le nombre de couples nicheurs moyen observé
depuis 1967-68 est de 84 couples par an. L’analyse de la totalité des résultats montre une
tendance légére & "augmentation du nombre de couples nicheurs avec toutefois une tres
grande variation d'une année sur 1’autre (Hafner e al. 2001). Mais dans le méme temps une
forte diminution de la taille moyenne des pontes a pu étre observée, en effet dans les années
70 une ponte comportait environ 4,8 ceufs alors que dans les années 2000, la moyenne se situe
autour de 4 ceufs par nid (Hafher ef al. 2001). La trés nette diminution de Ia taille des pontes
s’est effectuée entre les années 1986 et 1992. Deux hypothéses ont été avancées pour essayer
d’expliquer cetie évolution.

Tout d’abord, I’augmentation trés nette de la population de Héron garde-beeufs a cette
période (Hafner ef al. 2001). Le probléme posé était ’existence d’une compétition a
’intérieur des colonies en raison d’une plus grande agressivité des Hérons garde-beeufs, mais
les études comportementales récentes, non encore publiées, ne vont pas dans le sens d’une
baisse de la taille des pontes du fait de ’agressivité des hérons garde-beeufs.

La deuxiéme hypothése émise est ’augmentation de la production de riz & la méme
période. Or cette augmentation de production se traduit par une augmentation des intrants
donc des polluants dans des milieux utilisés par le Crabier chevelu pour la chasse et les effets
de ces polluants sont inconnus sur les espéces chassées par le Crabier chevelu et

principalement sur les amphibiens (Hafher ef a/. 2001).

Notre étude va donc porter sur cette derniére hypothése. On va en effet essayer de
déterminer si les produits phytosanitaires utilisés ou ayant été utilisés dans la culture du riz

ont un effet sur les paramétres de reproduction du Crabier chevelu en Camargue.

B. Le Héron, indicateur de la pollution de I'environnement

Tout d’abord nous devons définir ce qu’est un animal indicateur. De nombreux auteurs
ont essayé de clarifier ce point. Par exemple Erwin & Custer (in Kushlan & Hafner 2000) dit
qu’un indicateur est « un organisme ou une communauté écologique si étroitement li€ aux

conditions particuliéres de son milieu que sa seule présence est révélatrice de ces conditions ».
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En écotoxicologie on utilise aussi beaucoup le concept d’animal sentinelle par rapport
a un type de pollution. Une espéce sentinelle peut se définir comme un organisme utilisé pour
déterminer ["impact de I’exposition de 1’environnement 4 un contaminant, Cette espéce sera
choisie grice 4 des critéres de sensibilité de I’espéce & ce contaminant, de probabilité
d’exposition, a sa position dans le réseau trophique, et enfin en fonction de la répartition

géographique de cette espece et de son abondance (Lower & Kendall 1990).

D’apres ces ¢léments, on peut dire que le héron peut étre un bon indicateur de la
pollution de son milieu. En effet, ¢’est un oiseau qui va se retrouver au sommet de la chaine
alimentaire puisque il consomme principalement des poissons, des amphibiens et des
invertébrés. Or de nombreux contaminants, et notamment les organochlorés, vont se
concentrer le long de la chaine alimentaire.

Le probléme qui se pose par rapport aux hérons en général, et au Crabier chevelu en
particulier, est que ce sont des oiseaux migrateurs et que les variations de leurs populations
ont d’autres causes que la contamination de leur environnement. Par exemple on a pu monirer
que les chutes de pluie sur les sites d’hivernage ou de fagon plus flagrante sur le site de
nidification peuvent influer sur la taille des populations nicheuses (Hafner ef al. 1994, Fasola
et al. 2000). Or I’étude que nous voulons entreprendre va porter sur I’é¢tude de la
concentration de pesticide dans les ceufs de ces oiseaux. Or, chez 1’oiseau, le follicule ovarien
produit le vitellus & partir de matériaux provenant du foie, qui est le lieu du stockage des
graisses provenant de 1’alimentation (Dol-Colliac 2002). Le probléme est maintenant de
savoir d’ol proviennent les graisses utilisées pour la fabrication des ceufs, et par conséquent
quelle est I’origine des pesticides qu’on pourra doser dans les ceufs. Deux hypotheses peuvent
alors étre envisagées, soit un déstockage de graisses accumulées dans les quartiers d’hiver,
soit les pesticides proviennent directement de I’aire de nidification.

Différentes études montrent que ¢’est la deuxiéme hypothése qui est la plus probable
(Furness 1993). En effet, les arguments avancés sont que la migration demande un dépense
énergétique trés importante et que lors de ’arrivée sur le site de nidification, les oiseaux
doivent manger énormément pour retrouver des réserves en énergie. Les ccufs devraient alors
représenter un reflet plutét fidéle de 1’alimentation sur le site de nidification.

Un article récent de Golden et Rattner (2003) étudie 25 especes animales en tant que
sentinelle par rapport a différents polluants dans les estuaires de la cte atlantique américaine.
Parmi ces espéces, on retrouve de nombreuses espéces d’oiseaux et 4 espéces de hérons : le

Grand héron bleu américain (Ardea herodias), |’Aigrette tricolore (Egretta tricolor),
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’Aigrette neigeuse (Egretia thula) et le Bihoreau gris. Dans cette étude, les auteurs
définissent deux indices, tout d’abord I'Indice d’Utilité, qui permet de déterminer pour un
type de polluant quelles sont les espéces les plus utiles comme bioindicateurs et ’Indice de
Vulnérabilité, qui Iui va indiquer la vulnérabilité d’une espéce 4 un groupe de polluant.
Chaque indice sera déterminé par des critéres trés précis et & chaque critére une note sera
donnée. Par exemple pour ’Indice d’Utilité, les grands critéres retenus seront : la potentialité
de ’exposition, la répartition géographique, la facilité de recueillir des échantillons et enfin la
quantité de données existant sur les effets de ce polluant sur P’espéce. Dans chaque grand
crittre on fabrique des sous catégories pour affiner le calcul. Leur étude a porté sur 5
catégories de polluants dont les POP (persistent organic polluants). Parmi ces POP, on
retrouve, entre autres, des organochlorés, comme le DDT que nous allons inclure dans notre
étude, I1 est intéressant de noter que pour ces POP, les 6 premiéres espéces si on suit [’Index
d’Utilité sont des oiseaux piscivores et que le Bihoreau gris dont la biologie et I’écologie sont
assez proche du Crabier est la deuxiéme espéce citée comme utile comme bioindicateur des

POP dans un écosystéme d’estuaire.
Gréce a toutes ces considérations, on peut donc dire que les hérons sont de bons

marqueurs de la pollution de leur site de nidification, au moins pour cettains types de

polluants,
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Seconde partie :

PRESENTATION DES PESTICIDES ETUDIES
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. LES HERBICIDES

A. Présentation générale

1. Définition et importance

On définit comme herbicide toute substance destinée & détruire Jes plantes considérées
comme génantes par I’Homme et en particulier les plantes parasites des cultures (Keck in
CNITV, 1984).

C’est un groupe de pesticides trés hétérogéenes tant du point de vue de leur
composition chimique que de leur mécanisme d’action ou de leur toxicité.

L’importance des herbicides provient du fait que c’est le groupe de pesticides qui
comporte le plus grand nombre de dérivés et dont les dériveés sont les plus employés puisque
I’UIPP, I’Union des Industries de la Protection des Plantes indique qu’en 2002 les herbicides
représentaient 50 % du marché mondial (consultation du site de I'UIPP le 16/10/03).

2. Classification

On peut classer les herbicides suivant différentes modalités. On pourra par exemple
considérer leur famille chimique: les acides aminés (comme le glyphosate), les urées
substituées (comme le diuron), les triazines (comme 1’atrazine) ou bien encore les
aryloxyacides (comme le 2,4-D). Mais cette classification ne rend pas compte des différences
de mode d’action, d’utilisation ou de toxicité.

On pourra considérer leur sélectivité, leur mode d’application ou bien leur mécanisme
et leur niveau d’action sur le métabolisme de la plante (Kirkwood in Hutson & Roberts,
1987).
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a) La sélectivité

Par définition, un herbicide est destiné a tuer des végétaux mais dans le cas des
cultures, le but est de détruire les plantes adventices tout en favorisant la plante cultivée. Il est
donc nécessaire dans ce cas d’utiliser un herbicide sélectif c'est-a-dire un produit permettant,
aux doses recommandées, de lutter uniquement contre certaines herbes, par exemple c’est le
cas de I’atrazine. Ceux-ci sont 4 opposer aux herbicides totaux qui vont détruire et empécher
le développement de toute végétation avec une persistance variable (Keck in CNITV, 1984),

comme par exemple les chlorates.

b) La période d’application

On peut distinguer des herbicides de pré- semis, utilisés en traitement de sol avant le
semis de la plante cultivée, les herbicides de pré- émergence, utilisés aussi en traitement du
sol mais cette fois ci avant la levée de la plante & détruire, La derniére modalité est I’herbicide
de post- émergence qui correspond 4 une utilisation une fois que la ou les herbes cibles ont

leurs feuilles (Kirkwood in Hutson & Roberts, 1987).

¢) Mode d’action et de pénétration

On doit dans ce cas différencier les herbicides 4 pénétration foliaire qui sont appliqués
sur le feuillage et pénétrent par les organes aériens et sont des herbicides de post- émergence,
des herbicides & pénétration racinaire qui, appliqués sur le sol, pénéirent par les organes sous
terrains et sont des herbicides de pré- émergence.

Tl est aussi nécessaire de différencier les herbicides de contact des herbicides
systémiques. Les herbicides de contact n’affecteront que les parties ol ils ont €té appliques
sans aucune migration vers un autre organe de la plante traitée. Les herbicides systémiques

vont eux agir aprés pénétration et migration dans toute la plante traitée. Cette migration

pourra s’effectuer & partir des racines via le xyléme ou & partir des parties aériennes via le

phlogme de la plante (Kirkwood in Hutson & Roberts, 1987).




d) Mécanismes d’action

On peut les subdiviser en trois grands groupes suivant leur mécanisme d’action (Keck
in CNITV 1984).

» Action sur la synthése protéique ou la division celiulaire

On peut différencier dans ce cas trois modes d’action différents :

- les herbicides phyto- hormonaux. Ce sont des auxino- mimétiques dont I’action
aboutit & une mort lente de la plante. 1.’auxine est une phyto- hormone qui
contréle la croissance végétale,

- les herbicides inhibant les synthéses des protéines ou des acides nucléiques

- les herbicides pouvant inhiber la division cellulaire.

=  Action sur la respiration cellulaire

Les herbicides agissant sur la respiration cellulaire sont des découplant des phosphorylations
oxydatives en empéchant le couplage entre la production d’énergie et le stockage d’ATP.
Dans ce cas ’énergie produite par les réactions du métabolisme est dissipée sous forme de
chaleur. Ce mécanisme est commun aux végétaux et aux animaux et ce sont donc des

composés trés toxiques (ex : les dinitrophénols).

- Action perturbatrice de la photosynthese
Les herbicides inhibant la photosynthése peuvent agir 4 plusieurs niveaux. Ils peuvent inhiber

les transport d’électrons en agissant principalement sur la réaction de Hill (ex : les triazines)
ou entre les deux photosystémes ; ils peuvent aussi étre des accepteurs d’électrons en
empéchant le réduction du NADP* en NADPH qui est un des fournisseurs d’énergie pour

certaines réactions métaboliques (ex : le paraquat).

On a pu voir dans cette petite présentation générale que cet ensemble de pesticides est
trés diversifié et nous allons maintenant nous intéresser plus particuliérement au composé qui
nous intéresse dans cette étude, c'est-a-dire ’atrazine. L’étude de cette molécule est trés

importante car ¢’est un des herbicides les plus utilisés, notamment en riziculture.
p B
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B. L’Atrazine

L’atrazine est I’herbicide le plus utilisé aux Etats-Unis et probablement dans le monde
(Hayes et al., 2002). Il a été mis sur le marché par J.R. Geigy S.A. en [958 et a connu
rapidement un vif succés. Il peut étre utilisé pour de nombreuses utilisations dans diverses
cultures.

C’est un herbicide de la famille des triazines et plus précisément du groupe des
chlorotriazines. Les composés de cette famille de pesticides ont non seulement des propriétés
herbicides mais certains produits se sont révélés aussi étre de trés bon fongicides ou

insecticides (Stevens & Sumner in Hayes & Laws, 1991).

1. Propriétés physico-chimiques

L’atrazine est un composé qui comprend un cycle benzénique avec 3 atomes d’azote
substitué dans les positions 2 (avec un atome de chlore), 4 et 6 (avec des groupements amine)
de formule brute Cg Hy4 Cl Ns (voir figure 2.3) et de poids moléculaire 215,69 g.mol. Son
nom chimique dans la nomenclature CAS est le 2chloro-4-éthylamino-6-isopropylamine-s-

triazine.

H
Cl . Ne_ . N—CH,—CH,

S

N::::: N
H ”N""tl“.H—ng
CH, Figure 2.1 : Formule développée de ’atrazine.

L’atrazine pur se présente sous forme de cristaux incolores et inodores. L’atrazine
commercial peut se présenter sous diverses formulations, comme des poudres solubles

concentrées a 50% ou 80% de produit pur. Son point de fusion se situe entre 175 et 177°C et
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sa pression de vapeur saturante est de 3.107 mmHg. Elle est peu soluble dans 1’eau (30 mg/L
a 20°C) mais trés soluble dans les solvants organiques comme le méthanol (18000 mg/L a
20°C) et le chloroforme (52000 mg/L 4 20°C).

L’atrazine est un composé stable & pH neutre ou légérement acide ou basique. Par
contre elle est hydrolysée par les acides ou bases fortes a haute température. Elle est
légérement sensible a la lumiére naturelle et aux températures extrémes (Stevens & Sumner in

Hayes & Laws, 1991).

2. Etude toxicologique

a) Mode d’action et utilisation

Elle agit principalement en tant qu’inhibiteur de la photosynthése au niveau de la
réaction de Hill (Stevens & Sumner in Hayes & Laws, 1991). La photosyntheése comprend
deux étapes représentées par les deux photosystemes PSI et PSII qui sont des complexes de
pigments, Ces complexes sont reliés chacun & une chaine de transport des électrons. Dans Je
cas du PSII, I"accepteur primaire d’électron est une quinone (Q) et I’accepteur final la
protéine B. La réaction de Hill de la photosynthése correspond au transfert d’électron le long
de la chaine de PSII (Simon ef al. 1998). L’atrazine va donc &tre un inhibiteur du {ransfert des
électrons entre Q et la protéine B. Elle peut aussi agir secondairement en inhibant certaines
réactions mettant en jeu les pigments caroténoides et en détruisant certains pigments
(Kirkwood in Hutson & Roberts 1987).

L’atrazine est un herbicide sélectif qui peut étre utilisé en traitement pré- ou post-
levée dans des cultures aussi variées que le sorgho, la canne a sucre, le mais, le pamplemousse
ou les nurseries de coniféres, ainsi que dans le cadre du traitement de cultures inondées
comme la riziculture. Elle peut étre aussi utilisé & de plus hautes doses en tant qu’herbicide
total ou pour le contrdle sélectif de la végétation des étangs (Stevens & Sumner in Hayes &
Laws, 1991).

C’est un herbicide systémique qui est généralement utilisé en traitement des sols, il est
alors absorbé par les organes sous terrains, que ce soit le systeme racinaire, la graine ou les
plantules, et il est transporté jusqu’au organes aériens via le xyléme. Le traitement par

Patrazine induit une nécrose de la plante affectée (Kirkwood in Hutson & Roberts 1987).
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b) Devenir dans ’écosysteme

Apres I’épandage sur les zones traitées, un pesticide va €tre plus ou moins rémanent et
pourra atteindre 1’écosystéme de différentes maniéres. L’atrazine peut étre aussi bien utilisé
sous forme de spray, et dans ce cas il pourra exister une contamination directe lors de
1’épandage, mais plus fréquemment, elle sera appliquée directement sur le sol.

Or Vatrazine est un produit relativement persistant dans I’environnement. Elle est ainsi
résistante & I’hydrolyse abiotique (il est stable a pH 5, 7 et 9) ainsi qu’a la photolyse (résistant
aux rayonnements solaires a pH 7) et enfin elle est peu dégradée dans le sol. Sa demi- vie en
laboratoire dans des conditions aérabies est de 3 ou 4 mois (U.S. EPA 2002).

De plus ’afrazine est un produit mobile dans ’environnement. On s’attend donc a la
retrouver dans les eaux de surface comme dans les eaux souterraines. Hance (in Hutson &
Roberts 1987) a montré gue les s-triazines sont les contaminants les plus fréquemment
retrouvés dans les eaux souterraines et Belluck ef a4/ (1991) ont montré qu’on détectait
jusqu’a 20 fois plus d’atrazine dans les eaux souterraines américaines qu’aucun autre
herbicide.

La contamination des eaux par un pesticide peut passer par deux voies :

- soit un lessivage direct de la plante. Ceci est favorisé dans le cas de 1’atrazine
qui n’a pas la possibitité de se volatiliser rapidement a partir du feuillage de la
plante traitée,

- soit par filtration jusqu’aux nappes phréatiques. Il a ét¢ prouvé que I’atrazine
est plus efficace quand elle est appliquée sur un sol humide. Ses conditions
d’utilisation sont donc particuliérement propices aux phénomeénes de lessivage
de surface ou de filtration vers les nappes.

Toutes ces considérations nous permettent de comprendre la mobilité de cette
substance et son importance dans les écosystémes aquatiques (Hance in Hutson & Roberts
1987, Graymore ef al. 2001, U.S. EPA 2002).

L’atrazine semble, de plus, étre d’autant plus persistante dans 1’environnement que le
climat est plus froid, ce qui explique que certains pays comme la Suede 'ait déja interdit
depuis longtemps (Graymore ef al. 2001, U.S. EPA 2002).

Dans un écosystéme aquatique, ’atrazine va avoir un impact direct sur tous les

organismes autotrophes ce qui peut conduire & de nombreux problémes et principalement a
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des changements de la qualité de I’eau et a une réduction de la disponibilité alimentaire pour
les herbivores (Graymore et al. 2001). Les différentes expériences menées sur I’effet de
’atrazine dans des écosystémes aquatiques ont moniré une réduction de la diversité et de
’abondance de la faune aquatique ainsi que du phytoplancton (Neugebaur et al. 1990,
Graymore ef al. 2001).

D’aprés ces différents éléments, une des premiéres conséquences que l’on peut
envisager pour les crabiers chevelus est une diminution de disponibilité de ses proies

habituelles.

¢) Meétabolisme

Dans le cadre d’études in vitro sur le foie de rat (Rattus norvegicus), les réactions de
déalkylation sont prédominantes vis-a-vis de celles de conjugaison et il n’est pas observe de
déchlorination. Dans le cas d’une déalkylation simple elle concernera plutdt le groupement
isopropyle que le groupement éthyle. Environ 80 % de |’atrazine radioactive est éliminée en
72 h (Stevens & Sumner in Hayes & Laws, 1991).

Dans le cas du poulet (Gallus gallus), la déalkylation se fait plutot sur le groupement
éthyle qu’isopropyle et une déchlorination s’effectue au profit d’un groupement hydroxyle
(Foster & Kahn 1976). 11 est intéressant de noter d’autre part que la plupart des métabolites
ont été retrouvés chez cette le poulet dans les tissus plutdt que dans 1’urine et que, I’excrétion

s’est poursuivie jusque 4 jours aprés 1’arrét du régime supplémenté & 100 ppm d’atrazine.

d) Toxicité aigué

L atrazine est un composé considéré comme peu toxique car ses DL50 (Dose Létale
50 %) sont assez faibles. La DL50 d’un composé pour une espéce donnée et une voie donnée
correspond 4 l1a dose 4 laquelle 50 % des individus de cette espéce meurent quand ce compose
est administré par cette voie. Par exemple, Stevens & Sumner (in Hayes & Laws 1991)
donnent des DL50 par ingestion pour le Rat comprises entre 1900 et 3000 mg/kg. Ceci est
confirmé par Cabre (1996), qui explique que le facteur de variation principal est I’age, les

adultes étant significativement plus sensibles que les jeunes.
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Dans le cas ot des rats sont nourris avec un alimentation supplémentée en atrazine a
une dose proche des doses 1étales, les animaux présentent des phases d’excitation alternant
avec des phases de dépression, une incoordination motrice et des crises de convulsions
cloniques puis toniques. Les animaux sont hypothermiques et meurent 12 & 24 heures aprés
I’ingestion du produit (Stevens & Sumner in Hayes & Laws 1991).

Chez les Oiseaux, on peut noter de fortes variations interspécifiques. Dans le cadre
d’une expérimentation avec une dose unique, que la DL50 per os du Colin de virginie
(Colinus virginianus) est de 940 mg/kg (U.S. EPA, 2002). Donc dans ce cas on peut
considérer P’atrazine comme un produit légérement toxique. Mais dans le cas d’expériences
ol les oiseaux sont nourris avec une alimentation enrichie en afrazine les données sont
différentes. Pour le Colin de virginie subissant un traitement de 5 jours, la CL50- 5 jours
(Concentration létale 50 %- 5 jours) est supérieure a 5000 mg/kg d’aliment (U.S. EPA, 2002).
Une autre expérience montre des résultats similaire. Des Caille des blés (Coturnix coturnix) et
des Canard colvert (Anas platyrhynchos) ont été nourris avec une alimentation supplémentée
en atrazine pendant & jours. On obtient alors des résultats assez variables, puisque la CL50- 8
jours pour la Caille des blés est de 5760 mg/kg et pour le Canard colvert de 19650 mg/kg
(Cabre 1996). Ces résultats sont assez cohérents puisque le Colin de Virginie et la Caille des

blés appartiennent tous deux a la famille des Phasianidés.

e) Toxicité chronique

1) Atteinte de Pétat général

Tous les auteurs indiquent que lors de la consommation d’atrazine 4 des doses répétées
les animaux subissaient une baisse de poids corporel. Par exemple Stevens & Summer (in
Hayes & Laws 1991) indiquent que des rats nourris 6 mois avec un régime supplémenté a
100mg/kg, présentent un retard de croissance dii seulement en partie & une baisse de la prise
alimentaire.

Pour ce qui est des oiseaux des données sont disponibles chez le Colin de Virginie. En
effet le rapport de I'U.S. EPA (2002) indique que la NOAEC (No Observed Adverse Effect
Concentration) dans le cadre de tests de toxicité chronique est de 225 mg/kg et que la LOAEC
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(Lower Observed Adverse Effect Concentration) est de 675 mg/kg. Les effets observés

concernant 1’état général sont également une baisse du poids corporel.

2) Perturbation du comportement

Steinberg ef al. (1995) ont étudié 1'impact de 1’atrazine sur le comportement d’un
poisson, le Danio (Brachydanio rerio) et ils ont pu ainst montrer que des la plus petite
concentration étudiée (5 pg/L), lactivité locomotrice des Danios était significativement
modifiée par rapport aux poissons non traités. Les auteurs en concluent que méme si les
mécanismes d’intoxication chez les poissons sont mal connus, une atteinte du systéme
nerveux semble probable du fait des modifications comportementales. Or ces modifications
peuvent influer sur la probabilité de prédation et donc modifier grandement la structures des
populations si certaines especes, plus sensibles, laissent leur place a des espéces, plus

résistantes, ce qui aurait des conséquence sur le réseau trophique.

3) Atteinte hépatique

L’atrazine va avoir des effets sur le foie assez divers. Ils sont décrits chez le Rat
(Cabre 1996).

= Hépatotoxicité :

L’augmentation de la masse est liée a une dégénérescence graisseuse de cet organe. Cette

atteinte se traduit par une augmentation des taux sériques des enzymes hépatiques.

*  Propriétés inductrices :
, . . . . ol . .
L’atrazine posséde un effet stimulateur sur les enzymes microsomiales du métabolisme des

xénobiotiques. Cet effet est dépendant de I’age (il est trés marqué au sevrage) et du sexe de
I’animal (plus important chez les males).

11 est a noter que cet effet inducteur existe aussi chez les jeunes avant le sevrage, il faut donc
envisager un passage fransplacentaire ou une élimination par voie lactée de 1’atrazine ou de

I’un de ses métabolites.
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= Modification du fonctionnement hépatique :

On observe un effet de 1’atrazine sur le contenu des hépatocytes, comme par exemple une

dégradation de tout le glycogéne hépatique.

4) Toxicité rénale

Les effets chroniques de I’atrazine chez le Rat peuvent se résumer & une néphrotoxicité
et 4 une perturbation des fonctions rénales. On observe une augmentation de la masse relative
des reins ainsi que des 1ésions de 1’épithélium tubulaire et de la membrane glomérulaire. Ses
effets, que ce soit la diminution de la clairance de la créatinine ou 1’augmentation de la

protéinurie, sont dose- dépendants (Cabre 1996).

5) Mutagenese et Carcinogenése

» Mutagenese :
Les résultats sur la mutagenicité de 1’atrazine sont assez variables selon les auteurs. Cabre

(1996) indique qu’il existe une activité mutagéne, méme si elle est faible, et qui semble
nécessiter une activation d’origine inconnue. Par contre Stevens & Sumner (in Hayes & Laws
1991) affirment que I’atrazine n’a pas de pouvoir mutagéne.

De plus, une étude portant sur des lymphocytes humains montre que I’atrazine ne provoque
pas d’augmentation du taux de mutations lors d’un test SCE (sister- chromatid exchange)
(Dunkelberg et al. 1994).

=  (Carcinogenése :

Lors d’exposition répétées et prolongées a 1’atrazine, il existe un risque de tumeur démontré
chez les Rats et les Souris. Ces tumeurs sont principalement des tumeurs mammaires mais
aussi des tumeurs utérines, des lymphomes ou des leucémies (Stevens & Sumner in Hayes &
Laws 1991, Cabre 1996).

1l existe donc un risque élevé de tumeurs hormono- dépendantes qui sont conformes aux
perturbations engendrées par ’atrazine sur ’axe hypothalamus- hypophyse- gonade (Cabre
1996).
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6) Perturbation du systéme endocrinien

C’est I'un des effets les plus importants en ce qui concerne la toxicité chronique de
’atrazine. Une étude aux Etats-Unis montre que les tétards méles de Grenouille 1éopard
(Rana pipiens) exposés a des faibles doses d’atrazine (0,1 ou 25 ppb) présentent un retard
dans le développement et des malformations des gonades. Les auteurs en concluent que
latrazine peut affecter la différenciation sexuelle des grenouilles en induisant 1’enzyme
responsable de la conversion des androgénes en oestrogénes ainsi que la synthése et la
sécrétion d’oestrogenes chez le méle (Hayes ef al. 2002).

Ces perturbations des sécrétions endocriniennes ne se limitent pas aux Amphibiens.
On peut aussi les retrouver chez les poissons, par exemple chez le Black bass (Micropterus
salmoides) ou une concentration de ordre 50 pg/L dans son milieu de vie suffit a perturber
tous les mécanismes sous contrble hormonal (U.S. EPA 2002), ainsi que chez Iles
marmmiféres.

Ainsi chez le Rat, ’atrazine va affecter le mécanisme d’action des hormones sexuelles,
en inhibant la conversion de la testostérone en ses métabolites actifs ou en inhibant la
formation des complexes de 1’oestradiol sur ses récepteurs. L’atrazine va ainsi perturber tout

le fonctionnement de la sécrétion endocrine de la thyroide et des surrénales (Cabre 1996).

7) Effets sur la reproduction

Chez le Rat il semble que seules les trés fortes doses peuvent affecter la reproduction
et dans ce cas on voit apparaitre une embryotoxicité associée a des signes d’intoxication chez
la mere (Cabre 1996).

Pour ce qui est des oiseaux, les données sont extrémement variables d’une espéce a
’autre et d’un protocole & 1’autre. Par exemple, des Poules qui sont nourries 7 jours avec 100
mg/kg d’atrazine par jour dans leur ration, ne vont présenter aucun changement que ce soit
dans la masse ou le nombre d’ceufs (Cabre 1996). Par contre le rapport de 1’U.S. EPA (2002)
signale pour le Colin de Virginie une LOAEC de 675 mg/kg et dans ce cas une baisse de la
production d’ceufs, une angmentation de la proportion d’ceufs clairs et une baisse de la

viabilité des embryons.
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Cette revue bibliographique nous permet de constater que ’atrazine posséde des effets
délétéres pour la totalité de ’organisme ce qui a justifié son interdiction récente. En effet un
avis est paru au JO du 27/11/01 qui définissait comme date limite d’utilisation le 30
septembre 2003 (ACTA 2003).

En résume, les dangers de l’atrazine pour le Crabier chevelu peuvent donc étre
indirects en raison de la perturbation de la disponibilité des proies et du comportement des
poissons. Ses effets peuvent aussi étre directs méme si la probabilité est moindre en raison de
la faible toxicité de ’atrazine. Ces effets directs restent néanmoins importants du fait de leur

diversité et principalement des atteintes potentielles des systémes endocrinien et reproducteur.

II. LE FIPRONIL

A. Présentation générale

Le fipronil est un nouvel insecticide découvert et développé par la société Rhone-
Poulenc Agro entre les années 1985 et 1987. Il a été mis sur le marché en 1993. 11 fait partie
d’une nouvelle classe de produits phytosanitaires, les phényl-pyrazoles ou fiproles, qui
généralement ont des propriétés herbicides. Néanmoins le fipronil posséde, lui, une activité
insecticide par contact ou par ingestion. Son utilisation se développe rapidement du fait de sa
grande efficacité vis-a-vis de nombreux ravageurs et il est trés employé que ce soit dans les

pays industrialisés ou les pays en voie de développement (Tingle et al., 2003).

B. Propriétés physico-chimiques

Le fipronil étant un composés de la famille des phényl- pyrazoles, sa structure
s’articule autour d’un cycle benzénique et d’un cycle pyrazole qui sont muitisubstitués (voir
figure 2.1). C’est un composé de formule brute Ciz Hy Cl; Fg N5 O S de masse moléculaire

437,1g.mol”’ et de nom chimique dans la nomenclature CAS: 5-amino-1-{2,6-dichloro-
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4(trifluorométhyl)phényl]-4-[ 1{R,S)-(trifluoruméthyl)sulfinyl]- 1-H-pyrazole-3-carbonitrile
(Bobe, 1998).

Figure 2.2 : Formule développée du fipronil

Le fipronil en préparation industrielle se présente a 23°C sous la forme d’une poudre
blanche 3 odeur de moisi pure a 95 % (Liégeois, 1998). Il peut exister sous différentes
formulations comme des micro-granulés 3 2 ou 30 % de matiére active, des suspensions de
concentration variant entre 50 et 500 g.L", des granulés dispersables ou des concentrés
émulsionnables (Bobe, 1998). Son point de fusion se situe entre 195,5 et 203°C et sa pression
de vapeur saturante est de 2.8.10° mmHg ce qui est relativement faible. Le fipronil est peu
soluble dans I'eau (1,9- 2,4 mg.L™") mais il est trés soluble dans les solvant organiques (par
exemple sa solubilité dans I’acétone est de 545,9 g.L')), ce qui explique son coefficient de

partage octanol-eau élevé (log Ko/w = 4,01) (Bobe, 1998, Tingle et ai., 2003).

C. Mécanisme d’action et mode d’utilisation

1. Mécanisme d’action

Le fipronil est un insecticide agissant sur le systéme nerveux central des insectes et

plus précisément au niveau des synapses gabaergiques. Ce produit peut agir a faible dose sur

de nombreuses espéces de ravageurs par contact ou par ingestion (Bobe 1998, Tingle et al.
2003).
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Son action sur le systéme nerveux des insectes consiste en une inhibition puissante de
I’action de ['acide y aminobutyrique (le GABA). En fait, le GABA est un neuromédiateur
inhibiteur contrélant le flux des ions chlorures 4 travers un canal membranaire : la présence du
GABA permet le passage des ions a travers la membrane post- synaptique. La présence de
fipronil inhibe ’action du GABA et provoque une hyperexcitation nerveuse. A des doses
suffisantes, il induit donc la paralysie puis la mort de ’insecte (Bobe 1998, Liégeois 1998,
Tingle et al. 2003).

On peut noter que si le fipronil interagit dans le canal pour bloquer le flux d’ions
chiorures, il agit sur un site différent de celui du GABA. Le fipronil est donc un antagoniste
non compétitif du GABA. Cette particularité lui confére un mode d’action différent de celui
des cyclodiénes (comme par exemple la dieldrine) qui agissent aussi en tant qu’inhibiteurs
compétitifs du GABA. On peut donc penser que le fipronil pourra étre utilisé en cas de
résistance a ces cyclodiénes (Liégeois 1998, Tingle ef al. 2003).

La sélectivité de la toxicité du fipronil vis-a-vis des insectes peut &tre expliquée par le
fait qu’il posséde une plus grande affinité de fixation au canal chlore régulé par le GABA des

insectes en comparaison de celui des mammiferes (Connelly 2001).

2. Mode d'’utilisation

Le fipronil est un insecticide non systémique actif a la fois par contact et par ingestion.
Son spectre est trés large et son emploi ne nécessite que de faibles doses. Il existe de fres
nombreuses formulations permettant son utilisation en traitement de sol comme en traitement
de semences ou en pulvérisation foliaire. Il est aussi utilisé en médecine vétérinaire pour le
contrble des ectoparasites (Liégeois 1998, Tingle ef al. 2003).

Ses utilisations en agriculture sont trés variées, puisque Bobe (1998) indique qu’il est
homologué dans une cinquantaine de pays pour 42 cultures et notamment au niveau mondial
pour lutter contre Ies insectes nuisibles pour le riz (par exemple, les pyrales ou les cicadelles).
Cette affirmation est confirmée par d’autres auteurs qui eux citent comme cible principale en
riziculture, le Charangon aquatique (Lissorhopturus oryzophilus) (Connelly 2001, Schlenck et
al. 2001).
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D. Devenir dans I'environnement

1. Air

Du fait de sa faible pression de vapeur saturante, le fipronil est peu susceptible de se
volatiliser sauf aprés une application par pulvérisation et par conséquent il ne se retrouvera

que trés peu dans ’air (Connelly 2001).

2. Sol

Le fiproni! posséde de forte capacité d’adsorption aux particules de matiére organiques
du sol. Il est donc considéré comme un composé peu & modérément mobile dans le sol. I sera
donc retrouvé en quasi-totalité dans les couches supérieures du sol. Certains auteurs indiquent
méme qu’on ne le retrouve pas & moins de 10 centimetres de profondeur, et par conséquent
qu’il est peu susceptible de contaminer Jes eaux souterraines par filtration (Liégeois 1998,
Connelly 2001).

Sa dégradation dans le sol se fait principalement suivant deux voies. Premiérement, il
peut subir a la surface du sol une photolyse produisant un dérivé désulfinyl. Deuxiémement,
le fipronil peut subir une lente dégradation microbienne. Celle-ci peut avoir lieu a la fois en
surface du sol et en profondeur. Elle ne pourra se dérouler qu’aprées fixation du composé aux
particules organiques du sol et induira la formation de deux métabolites suivant la réaction
mise en ceuvre : un dérivé sulfure par réduction ou un dérivé sulfone par oxydation (Bobe
1998, Connelly 2001). Les demi-vies du fipronil dans le sol sont, en milieu aérobie de 630

693 jours et en milieu anaérobie de 123 jours (Connelly 2001).

3. Eau

Le fipronil est quasiment totalement insoluble dans I’eau (solubilité de 1’ordre de
2mg/L). Dans un environnement aquatique il va se lier de fagon trés importante a la matiere
organique du sol, des sédiments et des particules en suspension (Schlenck et al. 2001). II aura
une demi- vie dans les sédiments de 120 a 130 jours (U.S. EPA 1996).

Sa dégradation dans le milieu aquatique se fera principalement par une photolyse qui

produit un dérivé désulfinyl, plus persistant que le composé parent. I existe aussi des
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dégradations microbiennes, lentes, aboutissant & la formation d’une sulfone ou d’un sulfure
(Schlenck et al. 2001).

L’hydrolyse du fipronil est dépendante du pH et de la température. Il est stable, a
22°C, pour une gamme de pH allant de 5 a 9 environ mais si la température ou le pH sont
augmentés, alors les dégradations augmentent. Donc, aux pH environnementaux, I’hydrolyse

est trés minoritaire par rapport 4 la photolyse (Connelly 2001, Tingle et al. 2003).

E. Métabolisme chez les vertébrés

Chez le Rat, I’absorption du fipronil aprés ingestion sera dépendante de la dose. Le
produit est ensuite rapidement métabolisé et ses résidus sont alors largement répartis dans tous
les tissus. Les teneurs les plus élevées sont retrouvées dans le tissu adipeux. Le métabolite
principal, voire unique, chez les animaux est une sulfone (Bobe 1998, Tingle ef al. 2003).

La voie d’excrétion principale est la voie fécale mais une petite proportion sera

excrétée par la voie urinaire (Tingle ef al. 2003).

F. Etude toxicologique

1. Toxicité aigué

a) Chez les Invertébrés

Le fipronil est considéré comme hautement toxique pour les Invertebrés. En effet, en
aigu, il inhibe la croissance des daphnies Daphnia sp. dés 9,8 ng/L. De plus ses métabolites
sont aussi trés toxiques pour les Invertébrés d’eau douce puisque la sulfone posséde une
toxicité 6,6 fois supérieure a celle du composé parent et que le composé désulfinyl, pour sa
part est 1,9 fois plus toxique vis-a-vis de ces animaux (U.S. EPA 1996).

Il est aussi trés toxique, ainsi que ses métabolites, pour les écrevisses, Procambarus
sp. (Schlenck ef al. 2001). Cette étude a démontré que les CL50 & 96h sont comprises entre

14,3 et 68,6 ng/L respectivement pour le fipronil et le composé désulfinyl. Dans le cas d’une
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exposition 3 des taux supérieurs a ces valeurs, il est observé une mortalité de 100 % en 48h.
Cette étude a aussi montré que la toxicité de ce produit dépend de la qualité de I’eau, c'est-a-
dire principalement du pH, de ’alcalinité et de la dureté.

Du fait de cette grande toxicité du fipronil vis-a-vis des Invertébrés d’eau douce, qui
sont une part importante du régime du Crabier chevelu, le premier effet négatif que pourra
avoir le fipronil utilisé dans les lieux de gagnage des hérons sera une réduction de la taille ou

cu nombre de proies.

b) Chez les Mammiféres

Le fipronil est considéré comme toxique pour les mammiféres par voie orale et par
inhalation. II est classé en toxique de catégorie IT par ’OMS. En effet, on note chez le Rat une
DL50 de 97 mg/kg per os et une CL50 de 0,39 mg/L par inhalation. Dans le cas d’une
intoxication aigué, 1’animal va présenter des signes de neurotoxicité, comme une ataxie.

Par contre le fipronil n’est pas sensibilisant pour la peau du Cochon d’inde (Cavias
porcellus) et provoque une 1égére irritation de la peau et des yeux du Lapin (Oryctolagus
cuniculus) (U.S. EPA 1996, Bobe 1998).

¢) Chez les Oiseaux

Sa toxicité est trés variable suivant les espéces. Il est plus toxique pour les Galliformes
que pour les Passereaux, et encore plus que pour les Oiseaux d’eau (comme les canards et les
oies) qui y sont quasiment insensibles (Tingle ez al. 2003). En ce qui concerne ses produits de
dégradation, la sulfone est plus toxique que le composé parent (Tingle et al. 2003).

Pour illustrer ce propos nous pouvons comparer les sensibilité respectives du Canard
colvert et du Colin de Virginie vis-a-vis du fipronil tant en toxicité aigué que subaigugé. Dans
le cas du Canard colvert, la CL50 per os est supérieure & 2000 mg/kg d’aliment ou ppm et la
CL50 5jours est supérieure & 5000 ppm. Pour ce qui est du Colin de Virginie, la CL50 per os
est 11,3 ppm et la CL50 5jours est de 49 ppm (U.S. EPA 1996). Ces résultats prouvent bien la

grande variabilité de sensibilité suivant les espéces d’oiseaux.
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2. Toxicité chronique

a) Généralités

Chez le Rat une intoxication chronique au fipronil provoque des crises convulsives
parfois mortelles, une baisse de la prise de nourriture, une réduction du gain de masse, une
baisse des paramétres hématologiques ainsi qu’une perturbation de la sécrétion des hormones
thyroidiennes. A 1’autopsie on peut observer une augmentation de la masse relative du foie et
de la thyroide. Dans cette espéce des signes cliniques et des changements biochimiques
apparaissent dés 1,5 pg/kg. Chez le Chien des signes de neurotoxicité apparaissent dés
2mg/ke/i (Tingle et al. 2003).

Chez les Oiseaux on ne connait pas les symptémes dus & une exposition chronique au

fipronil.

b) Mutageneése et carcinogenése

Les principaux test de mutagenese réalisés in vitro et in vivo pour le fipronil se sont
révélés négatifs et on considére donc que ce produit ne posséde pas d’activité mutagéne (U.S.
EPA 1996, Bobe 1998).

Le fipronil n’est pas non plus carcinogene pour la Souris, mais chez le Rat il augmente
le taux de tumeurs des cellules folliculaires de la thyroide 4 la dose de 300 pg/kg. Cest
pourquoi, il a été classé par I’U.S. EPA dans le groupe C des produits possiblement

carcinogénes pour les humains (U.S. EPA 1996},

¢) Effets sur la reproduction

Chez les Oiseaux, le fipronil n’a pas montré d’effets délétéres sur la reproduction aux
doses testées les plus fortes. On trouve ainsi dans la littérature, une NOEC (No Observed
Effect Concentration) de 1000 pg/kg pour le Canard colvert et de 10 pg/kg pour le Colin de
Virginie (U.S. EPA 1996).

En ce qui concerne les mammiferes la reproduction est affectée dés 300 pg/kg chez le

Rat, et on observe une diminution des tailles de portée, une baisse de la masse corporelle, du
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nombre d’accouplement, de I’index de fertilité ainsi que de la survie des embryons et des
Jjeunes aprés la naissance (Tingle ef al. 2003).

De plus le fipronil est toxique pour les femelles en gestation a 20 mg/kg/j chez le Rat
et des 0,5 a 1 mg/kg/j chez le Lapin, mais méme dans ces cas il ne posséde pas d’activité

tératogene ou foetotoxique (Liégeois 1998).

Le fipronil est donc un insecticide trés utilisé en riziculture. De plus 1’eau des marais
provient des eaux d’irrigation. Les riziéres et les marais sont les lieux de gagnage des Crabiers
chevelus. Le fipronil peut donc avoir un impact sur I’écologie de cet oiseau en diminuant la
disponibilit¢ de ses proies, invertébrés ou petits poissons d’eau douce. Il aura donc
probablement des effets indirects sur 1’écologie du Crabier chevelu. Pour ce qui est de ses
éventuels effets directs, la bibliographie est assez succincte et il semblerait que le fipronil soit
assez peu toxique de fagon chronique vis-a~vis des espéces aviaires ; par contre il posséde des
effets sur la reproduction des mammiféres. Dans 1’état actuel des connaissances, il semble
donc peu probable que le fipronil ait des effets directs sur la reproduction des Crabiers
chevelus mais cette hypothése n’est toutefois pas & exclure vu le peu d’études disponibles sur
le sujet.

L’intérét de I’inclure dans notre étude est donc double, tout d’abord essayer de
déterminer si il existe un effet direct sur la reproduction et ensuite d’estimer un effet indirect

par contamination environnementale et réduction de la disponibilité des proies.
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lII.LLES PESTICIDES ORGANOPHOSPHORES

A. Présentation générale

1. Bref Historique

Le premier ester phosphorique fut synthétisé en 1820 par Lassaigne mais le précurseur
des molécules actuelles, le TEPP (tétra éthyl pyrophosphate), fut isolé en 1850 par Moschlin
et synthétisé pour la premiére fois en 1854 par Clermont (Gouy 1993, Shaw & Chadwick
1998). En 1932, leur potentiel toxique est mis en évidence vis-a-vis des organismes vivants, et
on commence ainsi & entrevoir les nombreuses utilisations possibles de ces composes, y
compris leur emploi comme gaz de combat pendant la seconde guerre mondiale (Gallo &
Lawryk in Hayes & Laws 1991).

Puis Schrader découvre les propriétés insecticides de ces composés en 1937 ce qui
conduit 4 la production de ’OMPA en 1941 (Gallo & Lawryk in Hayes & Laws 1991) et le
premier pesticide organophosphoré mis sur le marché est le TEPP en 1946 (Gouy 1993). Par
la suite de nombreuses autres molécules furent découvertes. Elles furent d’autant plus utilisées
qu’elles remplacérent les organochlorés dans les années 1970 aprés leur interdiction. Les
organophosphorés furent préférés en raison de leur moindre persistance dans 1’environnement

par comparaison aux organochlorés.

2. Structure et classification

Les organophosphorés forment une famille trés diversifiée tant sur le point de vue
structural qu’en ce qui concerne leurs propriétés physico- chimiques et par conséquent leurs
utilisations.

Malgré cette diversité, la trés grande majorité de ces composés peuvent étre décrits par

la formule de Schrader représentée par la figure 2.3 (Gouy 1993).
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R1

X——p====0Oousl

R2 Figure 2.3 : Formule de Schrader ou formule

générale des organophosphorés

Vu leur grande diversité, de nombreux essais de classification ont été réalisés. Ces

composés ont ainsi été séparés en deux grandes familles suivant qu’ils étaient des esters

soufrés ou oxygénés, Cela formait ainsi 4 groupes, assez homogeénes du point de vue

structural (Gouy 1993) :

* Les esters oxygénés issus de 1'acide phosphorique, qui sont donc des phosphates

comme le dichlorvos (figure 2.4).

OR3

o —P=—=0

OR2 Figure 2.4

» Les esters oxygeénés issus de I’acide phosphonique, qui sont donc des phosphonates

comme le trichlorfon (figure 2.5)

0||11
oR1 —pP=——=0
R2 Figure 2.5
» Les thiophosphates comme le parathion ou le diazinon (figure 2.6)
OT
o —P==s
OR Figure 2.6
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Les dithiophosphates comme le malathion (figure 2.7)

SR Figure 2.7

Le probleme de cette classification ¢’est qu’elle sépare les composés parents et leur

forme oxon dans le cas des esters soufrés. Or cette forme oxon, qui est le résuliat de

Poxydation des composés soufiés est la forme biologiquement active dans certains cas (par

exemple le parathion se transforme en paraoxon qui est 1000 fois plus actif que le composé

parent). Une autre classification est alors proposée par certains auteurs qui se base sur la

nature du X dans la formule de Schrader (Gallo & Lawryk ir Hayes & Laws 1991). Dans ce

cas on obtient aussi 4 catégories.

Si le groupement X contient un ammonium uaternaire, on est alors en présence du
groupe des phosphorylcholines qui sont de trés puissants inhibiteurs des
cholinestérases et qui possédent de plus une action cholinergique directe. C’est une
catégorie qui compte peu de représentants mais qui sont parmi les substances les plus
toxiques

Si ’atome X est un atome de fluor (F), alors ¢’est le groupe des fluorophosphates qui
sont trés hautement toxiques et trés volatils. Beaucoup des composés de ce groupe
sont des gaz de combat et il y a trés peu de pesticides parmi eux.

Dans la troisiéme catégorie, le groupement X peut étre soit CN ou OCN ou SCN soit
un halogéne autre que le fluor. Ils possédent une toxicité moyenne et certaines
molécules furent utilisées en tant que gaz de combat et d’autres comme pesticides (ex :
le parathion).

La derniére catégorie est trés vaste puisque le groupement X peut prendre toutes les
autres configurations, les composés vont donc avoir une toxicité trés variable. C’est

dans celle-ci que se trouvent la quasi-totalité des pesticides.
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3. Différentes utilisations possibles

Du fait de leur trés grande variabilité de structure, les organophosphorés peuvent étre
employés pour de nombreux usages. Outre les gaz de combat, on peut mentionner leur
utilisation comme médicaments antiparasitaires systémiques chez les animaux ou chez
"'Homme (ex : le dichlorvos); ou comme antiparasitaires cutanés chez "'Homme ou chez
I’animal (ex : le malathion) ; ou encore comme médicaments humains systémiques utilisés
dans le traitement du glaucome (ex : le paraoxon et le TEPP).

Enfin de nombreuses molécules sont utilisées comme pesticides pour les cultures et
¢’est celles-ci que nous allons étudier plus en détail (Gallo & Lawryk in Hayes & Laws 1991,

Pope 1999) puisque c¢’est celles qui vont nous intéresser dans notre étude.

B. Propriétés physico- chimiques

1. Propriétés physiques

Les organophosphorés sont des composés de faible masse moléculaire en général
comprise entre 300 et 400 g/mol. Celle du diazinon est de 304,38 g/mol et celle du
chlorpyrifos de 350,6 g/mol (Anonyme 1987, Gouy 1993, Racke 1993).

Ce sont des produits modérément & trés volatils. Le chlorpyrifos posséde une pression de
vapeur saturante moyenne de 2,10 mmHg & 25°C, ce qui explique que 1’évaporation soit un
mécanisme important pour la dissipation de ces composés & partir de certaines surfaces

comme le feuillage ou une étendue d’eau (Gouy 1993, Barron & Woodburn 1995).

2. Propriétés chimiques

Ces composés sont généralement peu a trés peu solubles dans 1’eau et aisément
solubles dans les solvants organiques. La solubilité du chlorpyrifos dans I’eau est de ’ordre
de 1,4 mg/L et celle du diazinon de 40 mg/L. Du fait de leur grande lipophilie (log Kow de
I’ordre de 5 pour le chlorpyrifos), ces composés se retrouveront préférentiellement dans les
fractions organiques des matrices environnementales. Dans les organismes vivants ils auront
ainsi une trés bonne distribution dans les différents tissus avec une préférence assez nette pour
le tissu adipeux (Anonyme 1987, Gouy 1993, Racke 1993, Barron & Woodburn 1995).
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3. Devenir dans I'environnement et chez les animaux

Ces molécules sont relativement instables car elles sont facilement hydrolysees ou

oxydées.

* Hydrolyse
Dans les étres vivants ils peuvent étre hydrolysés en présence d’estérases ou de chaleur. Cette
réaction aboutit 4 un processus de détoxification par la formation de composés inactifs qui
seront rapidement éliminés. La détoxification dépend de la nature du substrat, les composés
soufrés étant plus stables, donc moins sensibles & ’hydrolyse (Gouy 1993).
Dans ’environnement, cette réaction permet la dégradation de ces molécules et donc empéche
leur accumulation, Ainsi le chlorpyrifos est dégradé en TCP (3,5,6- trichloro- 2 pyridinol) par
coupure de Iester phosphorique. Le TCP est un produit trés peu toxique pour les &tres vivants
terrestres ou aquatiques puisqu’il a perdu ’activité d’inhibition des cholinestérases (Barron &
Woodburn 1995).

=  Oxydation
Chez les &tres vivants, ce phénoméne peut permettre une activation des composés soufres
grice a la formation d’oxons beaucoup plus actifs que le composé parent.
Dans I’environnement, elle permet la biodégradation des organophosphorés, ce qui évite

encore une fois leur accumulation dans I’environnement (Gouy 1993).

I1 semblerait de plus que ces composés puissent subir une dégradation du fait de
’action des bactéries du sol et de leur exposition aux Ulira Violets. Shaw & Chadwick (1998)
donnent des demi-vies moyennes de ’ordre de 5 a 10 jours dans le sol.

Dans le cas d’un environnement aquatique, une étude a montré des demi-vies assez
variables suivant les molécules, puisque dans le cas du méthyl- parathion elle est de 13,4 h
dans un milieu naturel et pour le diazinon elle est de 79,2 h. Il est a noter que le diazinon dans
cette expérience est plus stable que le lindane ou I’endosulfan, deux pesticides organochlorés
réputés plus stables que les organophosphorés. Cette étude a aussi montré que dans le cas de
ces deux organophosphorés, il existe une différence si on considére la demi-vie dans une eau
distillée et dans une eau naturelle, preuve que les dégradations bactériennes interviennent pour

une part non négligeable dans la dégradation de ces molécules (Ferrando et al. 1992).
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C. Mécanisme d’action

Leur mode d’action principal consiste en une inhibition des cholinestérases. Ce mode
d’action est considéré comme assez spécifique des insectes car le systtme nerveux de la
plupart de ceux-ci dépend uniquement de 1’acétylcholine alors que chez les Vertébrés il existe
d’autres neuromédiateurs (Shaw & Chadwick 1998). De plus la configuration spatiale des

enzymes est [égérement différente chez les Vertébrés.

1. Fonctionnement normal d’une synapse cholinergique

L’acétylcholine est un neuromédiateur activateur qui a, dans le systéme nerveux des
Vertébrés, de nombreuses localisations. On le retrouve dans les synapses des ganglions du
systéme nerveux autonome sympathique ou para- sympathique. 11 est aussi présent dans les
synapses post ganglionnaires du systéme nerveux para- sympathique qui sont localisées sur
les muscles lisses digestifs et respiratoires, le myocarde et les glandes exocrines. Enfin, il est
aussi possible de le trouver dans les jonctions neuromusculaires du systéme nerveux

somatique et dans les synapses cholinergiques du systéme nerveux central.

Lors de arrivée d’un potentiel d’action dans la fibre pré- synaptique, il y a libération
d’acétylcholine dans I’espace synaptique, qui va alors se fixer sur son récepteur. Il existe
plusieurs types de récepteurs & 1’acétylcholine en fonction de leurs localisations dans le
systéme nerveux de ’animal. Ce récepteur va alors subir une modification qui va entrainer la
propagation de I’influx nerveux dans la fibre post- synaptique. Par exemple dans le cas d’un
récepteur de type muscarinique M2, il y a formation d’un canal transitoire qui permet I’entrée
d’ions sodium et Ia sortie de potassium. Ce canal se refermera dés que ’acétylcholine se sera
détachée de son récepteur. Ainsi le neuromédiateur est relargué dans 1’espace synaptique o il
est hydrolysé par ’acétylcholinestérase.

La rapidit¢é de la rupture de la liaison avec le récepteur et de I’hydrolyse de

I’acétylcholine est responsable de la brigveté et de I'unité de la propagation de I’influx (Gouy

1993).




2. Perturbations en présence d’un organophosphoré

Les organophosphorés bloquent I’enzyme responsable de [’hydrolyse de
Pacétylcholine. En effet ils se fixent au site réactif de 1’acétylcholinestérase de fagon trés
stable : la rupture de la liaison peut prendre de 1 heure & quelques semaines alors que lors de
la liaison de I’enzyme & ’acétylcholine, la rupture ne prend que quelques microsecondes.

Comme |’activité la cholinestérase est inhibée, 1’acétylcholine va s’accumuler de fagcon
anormale dans ’espace synaptique. Dans le cas d’un léger excés de neuromeédiateur, on
pourra observer une stimulation excessive et donc un hyperfonctionnement du systéme
nerveux mais dans le cas d’un excés plus important, un effet inverse apparaitra alors. Ce
processus sera plus prononcé et plus précoce dans le cas des terminaisons situées sur les
muscles striés que sur les muscles lisses (Gallo & Lawryk in Hayes & Laws 1991, Gouy
1993).

Ce mécanisme peut différer légérement suivant les molécules. En effet certaines
peuvent inhiber effectivement 1’acétylcholinestérase et donc avoir une action directe mais la
plupart ne posseédent qu'une trés faible activité intrinséque et nécessitent une activation. On
les classe alors comme inhibiteurs indirects. Un exemple de ces inhibiteurs indirect sont les
composés possédant un groupement thiol, puisqu’ils nécessitent d’étre transformes en oxons
par les enzymes lysosomiales pour étre pleinement actifs (Gouy 1993)

11 est & noter qu’il existe chez les Vertébrés 3 types d’estérases (Walker 1983).

s Les estérases A qui permettent I’hydrolyse et donc la détoxification de ces composes.

Elles sont présentes chez tous les mammiféres dans le foie et dans les lipoprotéines

HDL du plasma mais leur activité est trés faible chez les oiseaux ce qui peut permetire

d’expliquer en partie la plus grande sensibilité de ces especes.

* Les estérases B qui comprennent les cholinestérases et sont inhibées de fagon stable
voire quasi irréversibles par les organophosphorés.

* Les estérases C qui ne réagissent pas avec les organophosphores.

3. Inhibition d’autres enzymes

En plus de leur mécanisme d’action commun en tant qu’inhibiteur des cholinestérases,
les organophosphorés peuvent aussi inhiber d’autres enzymes sans qu’il y ait d’implication

clinique majeure (Gallo & Lawryk in Hayes & Laws 1991).
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Il y a une exception & ceci. En effet, certains, comme le tri-O-crésyl phosphate, le leptophos,
le dipterex , le DFP, I’"EPN ou le mipafox (Ting ef al. 1998, Glynn 1999), peuvent induire une
neurotoxicité retardée par inhibition de la Neuropathy Target Esterase (NTE) qui est une
carboxylase neuronale non spécifique présente dans les gaines de myéline du systéme
nerveux, le myocarde et les lymphocytes. Celle-ci apparaitra quelques jours & quelques
semaines aprés ’exposition au pesticide et sera caractérisée par un syndrome neuronique
induisant une ataxie voire la paralysie d’un membre postérieur (Walker 1983, Vialat 1998,
Pope 1999).

D. Etude toxicologique

1. Métabolisme

Du fait de leur grande lipophilie, ces composés sont susceptibles d’étre absorbés par
toutes les voies connues et principalement par les tractus intestinal et respiratoire.
L’absorption par voie cutanée est lente et augmentera a haute température et lors d’irritation.
Ces composés seront ensuite distribués dans tout les tissus, mais ne s’y accumuleront pas, et
principalement dans les graisses que ce soit e tissu adipeux ou la graisse répartie autour du
systéme nerveux. On observe des différences de comportement entre les différents composés
du fait de leurs propriétés variables et notamment en ce qui concerne leur toxicité vis-a-vis du
systéme nerveux central. Ainsi certains ont beaucoup plus de facilité pour franchir la barriére
hémato- méningée que d’autres.

L’élimination se fait assez rapidement aprés dégradation par des estérases de type A,
sous forme de molécules inactives. Elle se réalise dans les urines et le lait chez les
mammiferes, dans les fientes chez les oiseaux (Gallo & Lawryk in Hayes & Laws 1991, Gouy
1993).
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2. Toxicité aigué

a) Variabilité suivant les molécules et les espéces

La toxicité des organophosphorés est irés variable et on peut les classer en trois

groupes en fonction de leur DL50 (Vialat 1998) :

» Trés toxiques : DL50 per os < 50 mg/kg comme e parathion

=  Toxiques : DL50 per os de 50 & 500 mg/kg comme le dichlorveos ou le diazinon

» Peu toxiques : DL 50 per os > 500 mg/kg comme le malathion.
De pius cette toxicité aigué variera aussi de fagon importante suivant les especes.
Par exemple le diazinon, a une DL50 per os de 76 mg/kg chez le Rat alors qu’elle est de 3,5
mg/kg chez le Canard colvert (Anonyme 1987). Chez le Pigeon biset (Columbia livia) les
doses létales de diazinon vont de 3 4 5 mg/kg (Henderson ef al. 1994).

La grande variabilité entre les molécules peut étre illustrée sur la Perdrix grise (Perdix
perdix). En effet dans cette espéce, la DL50 du mévinphos est de 1,1 mg/kg alors que celle du
malathion est de 601 mg/kg avec tous les degrés de toxicité compris entre ces deux extrémes.

De plus il est & noter que beaucoup d’organophosphorés possedent une toxicité par
voie dermique assez proche de leur toxicité orale chez les oiseaux. La contamination par cette
voie n’est donc pas négligeable (Martin & Forsyth 1997).

Enfin, du fait d’un déficit en estérase de type A, les oiseaux sont, en général, plus

sensibles aux organophosphorés que les mammiteres.

b) Etude clinique

On observe tout d’abord une atteinte du systéme nerveux parasympathique avec des
vomissements, de la diarthée, une augmentation des secrétions salivaires, lacrymales et
nasales. Ces symptdmes sont associés & une dyspnée, des bronchospasmes, un ryosis et une
bradycardie.

Ensuite le systéme sympathique est atteint, avec notamment une raideur musculaire,
des fasciculations, des tremblements et une paralysie.

Enfin, il existe une atteinte du systéme nerveux central qui provoque une ataxie, puis
une dépression, des convulsions, le coma et la mort de I’animal.

L’apparition des symptomes est rapide, de quelques minutes a quelques heures suivant

le produit et la dose ingérée (Gouy 1993).
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Chez les oiseaux, le tableau clinique est dominé par une forte détresse respiratoire
d’origine centrale ou périphérique, c'est-a-dire due a la paralysie des muscles respiratoires et
du diaphragme, une diarrhée et des signes nerveux comme une ataxie, une paralysie des
membres inférieurs ou des trémulations musculaires. La mort survient a cause de ’asphyxie et

des effets dépresseurs cardiaques (Gouy 1993, Barron & Woodburn 1995, Cooke 1996).

3. Effets chroniques chez les oiseaux

Ces effets sont variables d’une espéce 4 1’autre et d’un produit 4 ’autre. Par exemple
une étude montre que si on compare la réponse des oisillons d’Etourneau sansonnet (Sturnus
vulgaris) et de Carouge a épaulette (Agelaius phoenicus) & deux organophosphorés, le
diméthoate et le chlorpyrifos, les Etourneaux seront plus sensibles au diméthoate que les
Carouges alors que ceux-ci seront plus sensibles au chlorpyrifos que les Etourneaux (Meyers
et al. 1992).

De plus, si certaines études semblent montrer une plus grande sensibilité des jeunes
par rapport aux adultes, par contre on peut retrouver des inhibitions plus importantes chez les
adultes car ils sont plus susceptibles d’étre exposés a ces pesticides (Gouy 1993, Wolfe &
Kendall 1993).

a) Effet sur le comportement

Chez le Bruant & gorge blanche (Zonotrichia albocollis), on observe des troubles
comportementaux corrélés a des inhibitions de 1’acétylcholinestérase cérébrale de 40 a 50 %.
Ces troubles se manifestent par une diminution de I’activité de chant, une augmentation du
nombre de nids abandonnés et une augmentation du taux de prédation sur les nids et les
adultes (Gouy 1993).

On a aussi montré que chez des jeunes mésanges nourries avec des proies traitées, les
réflexes normaux comme tendre le bec pour réclamer de la nourriture cessent ce qui réduit
considérablement la prise alimentaire de ces oisillons (Gouy 1993).

En ce qui concerne les comportements reproducteurs, une étude a été menée sur des
Gélinottes & queue fine (Pedioecete phasianellus) miles. Il a été montré une altération du

comportement lors du traitement des sujets par une dose unique sublétale de malathion. Celle-
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ci se manifeste par des difficultés pour les oiseaux traités de défendre un territoire ou leur nid,
voire dans certains cas une interruption totale de leur comportement de parade nuptiale (Gouy
1993).

Deux études ont ét¢ menées a ce sujet sur la Mouette atricilie (Larus africilla), et
montrent des résultats qui de prime abord peuvent sembler contradictoires. En effet, I’'une
(King et al. 1984) montre qu’une exposition & 5 mg/kg de parathion ne provoque aucun effet
sur ’activité de nichée jusque 30h aprés ’administration alors que la seconde (White et al.
1983) montre que le parathion altére le comportement de couvée a une dose de 6 mg/kg. Cette
contradiction n’est toutefois pas réelle puisque la premiére étude ne porte que sur un suivi de
30 h alors que dans la deuxiéme étude, I’action délétere n’apparait qu’apres 2 jours.

Une étude chez le Pigeon biset montre que des troubles du comportement apparaissent
dans cette espéce lors d’administration per os de diazinon a des taux compris entre 1 et 2
mg/kg (Millam ef a/. 2000).

b) Effets sur la reproduction

Les organophosphorés peuvent affecter la ponte des ceufs mais cela dépend du produit
et de I’espece considérée. Par exemple un traitement a 100 ppm de monocrotophos provoque
une baisse du nombre d’ceufs chez la Poule, ainsi que chez la Perdrix grise mais dans ce cas
on observe aussi de la mortalité.

Cela dépend aussi bien entendu de la dose ingérée, par exemple chez la Caille
japonaise (Coturnix coturnix japonica) un traitement & 100 ppm pendant 3 semaines n’a
aucun effet par contre si on passe & 1000 ppm pendant 3 semaines on observe une diminution
significative de la production d’ceufs (Gouy 1993).

Chez le Canard colvert, un traitement de 80 mg/kg dans la nourriture provoque une
diminution de la production d’ceufs et un amincissement de la coquille (Barron & Woodburn
1995)

Les organophosphorés ne semblent pas affecter la ferfilité des ceufs. Par exemple chez
la Caille japonaise, le chlorpyrifos n’a pas d’effet sur la probabilité d’éclosion des ceufs
(Martin 1990).

Par contre il semblerait exister une atteinte de la fertilité chez des cailles sp. méles

traitées de fagon continue par du monocrotophos (Gouy 1993).




c) Effets sur les gonades et les taux hormonaux

Il existe chez le Colin de Virginie une relation dépendante de la dose avec une
réduction de la production d’ceufs et du poids de I’ovaire dés un traitement de 50 ppm sur 10
jours de parathion et une inhibition du développement folliculaire dés 100 ppm sur 10 jours
{(Gouy 1993).

La méme étude montre une modification des rythmes de sécrétions de la
corticostérone dés 25 ppm sur 10 jours et une baisse du niveau de LH plasmatique dés 100

ppm sur 10 jours.

d) Effets sur le développement embryonnaire et des
poussins

On retrouve dans certains cas des déformations du squelette axial, du bec, ou des
exencéphalies (Martin 1990) mais ceci n’est pas systématique et dépend du produit et de
I’espéce étudiée.

Chez le Poulet, deux manifestations tératogénes sont observées lors d’une exposition
aux organophosphorés : soit un plumage anormal, un bec de perroquet et une micromélie soit
un défaut du squelette axial (Hoffmann 1990).

De plus chez des poussins, une exposition répétée peut étre responsable d’une
inhibition de la croissance ou de problémes d’apprentissage qui peuvent induire des risques

pour la survie a long terme des animaux (Gouy 1993).

En raison de leur systéme enzymatique, les oiseaux sont donc trés sensibles aux
organophosphorés. Ces composés agissent principalement en inhibant les cholinestérases.
Cette inhibition peut provoquer de nombreuses altérations du comportement et donc influer
indirectement sur la réussite de la reproduction et des couvées des oiseaux exposés. Ceci peut
étre di soit a I’altération des comportements spécifiquement liés a la reproduction soit &
I’augmentation de la susceptibilité & la prédation. Les organophosphorés ont, de plus, aussi
une action directe sur certains parameétres reproducteurs.

En raison de ces impacts et de leur trés large utilisation dans de nombreuses cultures, il

nous a paru nécessaire d’inclure une recherche de ces composés dans notre étude.
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IV. LES INSECTICIDES ORGANOCHLORES

A. Présentation générale

1. La famille des organochlorés

Les composés organochlorés forment un groupe trés vaste et hétérogene. Dans notre
¢tude nous envisagerons uniquement les composés utilisés en agriculture, mais il existe aussi
des composés industriels, les polychlorobiphényls (PCBs).

Les organochlorés utilisés comme pesticides ont une activité insecticide. Ce sont des
composés cycliques, comprenant une structure aryl, carbocyclique, ou encore hétérocyclique.
Leur masse moléculaire est élevée ce qui les différencie des hydrocarbures utilisés comme
solvants, Ces composés sont trés peu hydrosolubles et leur solubilit¢ dans les solvants
organiques est généralement élevée.

Iis agissent généralement en provoquant une hyper stimulation du systéme nerveux
central, mais cette régle n’est pas absolue. Par exemple dans la famille des hexachloro-
cyclohexane (HCH), Pisomeére v (le lindane) a un effet stimulant alors que les isomeres o et
B sont des dépresseurs du systéme nerveux central.

Ces composés ont largement été utilisés en agriculture et en tant qu’agents pour le
contrdle du vecteur de la malaria jusqu’a la fin des années 60 puis ils sont ensuite tombés en
défaveur a cause de leur trés forte rémanence dans [environnement et de leur
bioaccumulation le long des réseaux trophiques et furent alors progressivement remplacés par
les organophosphorés, moins rémanents, puis par les carbamates. Mais en raison de leur faible
cofit d’utilisation et comme il n’existe pas de substituts absolus, ils sont encore utilisés
notamment en prévention de la malaria et dans les pays les plus pauvres (Smith in Hayes &
Laws 1991).

Nous allons maintenant considérer plus précisément frois molécules ou groupe de
molécules, le DDT et ses dérivés, le lindane et I’heptachlore. Le choix de ces molécules s’est
fait en fonction de différents critéres. En ce qui concerne I’heptachlore, nous I’avons inclus a
posteriori car il a été retrouvé dans nombre de nos prélevements. Le lindane est le dernier

organochloré & avoir été autorisé dans notre pays: il ne fut interdit qu’en 1998 et on
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soupgonne qu’il existe encore des stocks utilisés. Le DDT est lui tellement rémanent que
méme plus de 20 ans aprés ’arrét de son utilisation, il est encore retrouvé dans des sols au
Canada (Harris et al. 2000), il est donc légitime de supposer qu’il peut encore se trouver dans
les sols de notre aire d’étude. De plus tous ces produits sont encore largement utilisés en
Afrique ol hivernent les Crabiers chevelus. Ces oiseaux peuvent donc aussi se contaminer

lors de leurs migrations.

2. Etude spécifique de quelques molécules

Dans cette partie nous nous intéresserons & I’historique et aux propriétés physico-
chimiques de ces molécules, les mécanismes d’action et leur étude toxicologique et

écotoxicologique seront envisagées ultérieurement.

a) Le DDT et ses dérivés

Le DDT est 1a molécule phare des insecticides organochlorés, c’est la plus connue et
aussi la plus étudiée. C’est grice 4 ces études que le potentiel bioaccumulateur de ces
composés a éte prouve.

Les premiéres synthéses de ce composé ont lieu en 1872 par Baeyer et en 1874 par
Zeidler alors que ses propriétés insecticides ne sont découvertes qu’en 1939 par Miiller ce qui
tui vaut le Prix Nobel.

Le DDT est le 1,1-bis-(4-chlorophényl)-2,2,2-trichloroéthane. C’est un composé de
formule brute Ci4 Ho Cls et de masse moléculaire assez élevée de 354, 5 g/mol. Il posséde
plusieurs isoméres suivant la position des atomes de chlore sur les deux cycles benzéniques, le
plus important quantitativement est 1’isomére pp’ DDT représenté dans la figure 2.8 (Smith in

Hayes & Laws 1991).

l.", /f‘.:.."....._\
21—, g — p——Cl
l'}'l',, f;"‘ \\ '?/‘)>'”—

Cl Figure 2.8 : Formule développée du pp” DDT
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La formulation technique du DDT est un solide cireux, jaundtre, il est formé de 60 a
73% de pp’ DDT, de 19 4 21% d’op’ DDT, de 0 a 0,1% d’00’ DDT, de 0,17 a 4% de pp’
DDD et de 0 2 0,4% d’op’ DDD (Guerrault 1975).

C’est un composé peu volatile, puisque sa pression de vapeur saturante est de 1,5.107
mmHg a 20°C. Il est quasiment totalement insoluble dans ’eau par contre il est hautement
soluble dans les solvants organiques apolaires ainsi que dans les graisses.

Le DDT est stable a la chaleur mais il va se décomposer lentement sous I’action des
UV. Il est sensible & I’action des milieux alcalins (Guerrault 1975, Smith in Hayes & Laws
1991). 1l est & noter que sa dégradation est moins rapide dans un environnement aquatique que
dans un environnement terrestre (Provini & Galassi 1999)

Ses premiéres utilisations furent la lutte contre les vecteurs de différentes arboviroses,
dont la malaria, sur les bases de ’armée américaine a partir de 1942. Etant donné le succes
rapide contre la malaria, le produit est ensuite mis sur le marché américain en 1945 et le DDT
est alors utilisé trés largement pour le contrble des ravageurs des cultures et des foréts aux
Etats-Unis. Par la suite son emploi se généralise au monde entier.

Actuellement, son utilisation est interdite ou au moins restreinte & des utilisations trés
particulieres comme la lutte contre les vecteurs dans tous les pays industrialisés mais il est
encore trés largement utilisé tant en agriculture que pour le conirdle des arboviroses dans les
pays tropicaux principalement (Smith in Hayes & Laws 1991). En France, son utilisation a été
totalement prohibée depuis mai 1974 (ACTA 1974).

b) Le lindane

L’appellation lindane représente un préparation comprenant plus de 99% de
v 1,2,3,4,5,6- Hexachlorocyclohexane (ou y HCH). C’est un composé de formule brute Cg Hg

Clg et de masse moléculaire de 290,8 g/mol, sa formule développée est représentée sur la

figure 2.9.
Cl -
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Figure 2.9 : Formule développée du y HCH
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Le lindane se présente sous forme de poudre ou cristaux blancs faiblement soluble
dans I’eau (7,3 mg/L a 25°C) mais est par contre hautement soluble dans de nombreux
solvants organiques (par exemple sa solubilité dans 1’acétone est de 43,5 g/100g & 20°C)
(Ulmann 1972).

Le lindane est stable aux conditions normales de température et de pression, mais il est
trés sensible a un milieu alcalin (Perrin 1987). Sa pression de vapeur saturante est assez
élevée (9,4.10°° mmHg 4 20°C) ce qui autorise une utilisation en vaporisation.

La premiére synthése de I’HCH est réalisée en 1825 par Faraday, en 1912 Van der
Linden découvre les quatre stéréoisomeéres et c’est seulement en 1942 que deux équipes vont
découvrir en paralléle les propriétés insecticides de ce composé et démontrer que 1’isomeére
actif est I'isomere gamma (Smith in Hayes & Laws 1991).

I.e lindane a été€ utilis€ pour de nombreux usages, comme le traitement de semences,
des sols, des volailles du bétail ou du bois par exemple (Guerrault 1975) mais son utilisation
en agriculture a été interdite en France & partir du 1% juillet 1998 (ACTA 1998), seul son

emploi en tant qu’antiparasitaire externe des animaux de compagnie est encore autorisé.

¢) L’heptachlore

L’heptachlore est le 14,5,6,7,8,8- heptachloro- 3a, 4, 7, 7a- tétrahydro- 4,7-
méthanoindéne, de formule brute Cyo Hs Cl; et de masse moléculaire 373,4 g/mol. Sa formule

développée est représentée sur la figure 2.10,

Figure 2.10 : Formule développée de I’heptachlore

C’est un produit se présentant sous la forme cristaux blancs avec une faible odeur de

camphre. Il est stable aux hautes températures en présence d’un milieu acide ou d’une base
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faible mais par contre il est sensible aux bases fortes. Il est stable lors d’une exposition & la
fumiére ou a 1"air.

Il est trés soluble dans les solvants organiques ou les graisses et hautement insoluble
dans 1’eau (0,056 mg/L & 20°C) (Smith in Hayes & Laws 1991). Son emploi est interdit en
France depuis le 2 octobre 1972 (ACTA 1990).

B. Mécanismes d’action

1. Effets sur le systéme nerveux

Les pesticides organochlorés provoquent des altérations électrophysiologiques des
membranes des neurones ainsi que des propriétés enzymatiques associées. Ils provoquent une
stabilisation des membranes et par conséquent des altérations des flux d’ions Na' et K. Ils
peuvent aussi perturber le transport calcique et notamment la pompe Ca®*- ATP dépendante.

Ces perturbations des flux ionmiques induisent donc des troubles de la conduction
nerveuse, Mais suivant les composés les lieux d’action vont étre différents. En effet le DDT et
ses analogues vont agir plus particuliérement sur les axones en prolongeant I’ouverture du
canal permettant le passage des ions sodium alors que le lindane ou I’heptachlore semblent
plutét agir sur les boutons pré- synaptiques (Smith iz Hayes & Laws 1991).

Le lindane exerce aussi une action stimulante sur la transmission synaptique en

inhibant le canal chlore sous la dépendance du GABA (Pages et al. 2002).

2. Effets sur les enzymes hépatiques

Les pesticides organochlorés induisent de fagon importante les enzymes microsomales
du foie comme par exemple les mono- oxygénases microsomales impliquées dans le
catabolisme des hormones stéroidiennes sexuelles. Cette action aura pour conséquence une
accélération du métabolisme de ces hormones {Burgat-Sacaze et al. 1993)

Ils agissent sur d’autres enzymes et notamment celle de la néoglucogenese comme par
exemple le DDT qui est un stimulant de 1’adényl- cyclase et donc de la néoglucogenése
(Smith in Hayes & Laws 1991).
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3. Perturbations hormonales

Le DDT et ses dérivés (principalement le DDE ou 1,1-bis-(4-chlorophényl)-2,2-
dichloroéthyléne) ont des effet oestrogéniques directs qui peuvent provoquer des atrophies
testiculaires chez les oiseaux méles (Burgat-Sacaze et al. 1993),

Iis accélérent le catabolisme des stéroides sexuels, voire méme inhibent leur synthése
(Burgat-Sacaze et al 1993).

On soupgonne aussi une perturbation du contrdle endocrinien des fonctions
gonadiques par des altérations du systéme central et/ou du contrdle hypothalamique de la
sécrétion par I"hypophyse des hormones FSH et LH dans le cas du lindane (Pages ef al. 2002).
Cette atteinte de 1’hypophyse pourrait alors se répercuter sur les fonctions thyroidiennes et
surrénaliennes provoquant alors une baisse de la production des hormones thyroidiennes ainsi

que des stéroides surrénaliens et gonadiques.

4. Perturbation du métabolisme du calcium

L’exposition aux organochlorés issus du groupe du DDT et de ses dérivés est
responsable d’une fragilisation des ceufs attribuée & une diminution de I’épaisseur de la
coquille ainsi qu’a un manque de carbonate de calcium. Les mécanismes mis en jeu sont assez
complexes et dépendant du composé consideéré.

Le DDT va perturber plusieurs étapes de la formation de la coquille. Tout d’abord,
sous 1’action du DDT, ’absorption intestinale du calcium est diminuée sans toutefois qu’il y
ait une modification du métabolisme de la vitamine D3. Les réserves de calcium osseux sont
réduites et méme si le mécanisme réel n’est pas connu on soupgonne une origine hormonale.
Le transfert du calcium vers 'utérus durant la ponte est affaibli du fait d’un déficit en
oestrogénes. Enfin, le transport actif ATPase - dépendant du calcium dans Ia chambre de la
coquille est perturbé car le DDT inhibe I’ATPase des cellules épithéliales coquillieres.
Auparavant il avait été dit que la fragilisation des coquilles était due & une inhibition de
I’anhydrase carbonique mais ce point est maintenant trés controversé (Burgat-Sacaze ef al.
1993).

Dans le cas du DDE, une étude récente (Lundholm 1997) met en avant un autre
mécanisme responsable de I’amincissement de la coquille qui serait spécifique de cette

molécule. 11 semblerait que sous ’action de DDE, [’activité de la prostaglandine synthétase
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soit diminuée ce qui entraine une réduction de la synthése de prostaglandine E; et par voie de
conséquence une réduction du stockage du calcium par les cellules épithéliales de la glande

coquilliére.

C. Métabolisme

Du fait de leur grande liposolubilité, leur absorption peut se faire par la peau, les
tractus digestif et respiratoire. Ils vont ensuite se distribuer facilement dans tout I’organisme
avec une trés nette préférence pour le tissu adipeux ol ils peuvent étre stockés de fagon tres
massive. L’intensité du stockage dépend du produit considéré. Dans le cas du DDT ou du
DDE, elle sera trés importante alors qu’elle sera moindre pour un composé comme le lindane.

Leur métabolisme suit la voie du cytochrome P450 pour une grande part mais il fait
aussi intervenir des conjugaisons avec le glutathion et la formation de glucurenides.
L’excrétion des composés parents aura lieu dans les fécés, alors que celle des métabolites plus

polaires comme les glucurono- conjugués se fera dans I’urine (Smith iz Hayes & Laws 1991).

D. Devenir dans I'écosystéme

Les insecticides organochlorés sont caractérisés par leur grande persistance dans
Penvironnement. On a ainsi pu montrer au Canada que 20 ans apres l’interdiction de son
utilisation, le DDT est encore présent en quantité non négligeable dans les sols de vergers
autrefois traités avec ce produit (Harris ef al. 2000). En ce qui concerne [’heptachlore des
études ont montré qu’il conserve 95 % de son activité d’origine 7 ans aprés son ¢pandage et
25 % 13 ans aprés (Guerrault 1975).

I1 faut toutefois émettre une réserve a cette régle puisque le lindane est beaucoup plus
labile dans Penvironnement que les autres composés, ce qui explique qu’il ait encore ¢te
utilisé pendant plus de vingt ans aprés I’interdiction des autres organochlorés.

De plus, du fait de leur grande liposolubilité et de leur stockage dans les tissus
adipeux, ils vont se concentrer dans les réseaux trophiques. Il a ainsi été démontré par de
nombreuses études que plus les niveaux trophiques étaient élevés plus les risques d’avoir une
contamination aux organochlorés élevée était important. Par exemple une étude montre que

chez le Goéland bourgmestre (Larus hypeboreus), oiseau omnivore présentant une grande

60




variabilité dans les teneurs corporelles en organochlorés, plus de 18 % de cette variabilite
peuvent étre expliqué par les préférences alimentaires de ces oiseaux. Les conclusions de cette
étude démontrent que les oiseaux se situant en haut du réseau trophique (prédateurs)
accumulent plus d’organochlorés dans leur organisme que ceux qui se placent plus bas dans
ce réseau (herbivores) (Sagerup et al. 2002). Une étude chez trois espéces de hérons montre
que, ceux dont le régime est composé majoritairement de poissons par rapport aux invertébrés
aquatiques, donc ceux qui se situent le plus haut dans le réseau trophique sont les plus

contaminés par les organochlorés (Niethammer et al. 1984).

E. Etude toxicologique

1. Toxicité aigué

Les signes d’une intoxication aigué€ par un pesticide organochloré sont caractéristiques
d’une hyperexcitation nerveuse. On pourra observer ainsi une hyperirritabilité, une
hyperréactivité aux stimuli, une augmentation des mouvements involontaires puis des
convulsions, un colfapsus et la mort de ["animal qui intervient en 24 4 72 heures (Guerrault
1975, Smith in Hayes & Laws 1991).

Ce sont des composés qui sont modérément toxiques en ce qui concerne leur toxicité aigué
comme peut le confirmer leur DL50 chez le Rat per os :

DDT : DL50 = 500 mg/kg en suspension aqueuse

Lindane : DL50 = 100 & 200 mg/kg suivant la présentation

Heptachlore : DL50 = 100 a 163 mg/kg suivant la présentation (Smith in Hayes &
Laws 1991).

Il est plus difficile de trouver des données en ce qui concerne leur toxicité aigué vis-a-
vis des oiseaux sauvages. Dans le cas du lindane, on peut noter une trés grande variation de
celles-ci suivant les espéces considérées ; par exemple la DL50 per os chez la Perdrix rouge
(Alectoris rufa) est de 35 & 85 mg/kg alors que celle du Colin de Virginie est de ’ordre de 200
mg/kg (Ulmann 1972). Le DDT est Iui encore moins toxique que le lindane en aigu puisque sa
DL50 per os chez le Moineau (Passer domesticus) est de 415 mg/kg et celle du Colin de
Virginie est de 1170 mg/kg (Guerrault 1975). La toxicité de "heptachlore est aussi hautement
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variable suivant les espéces. En effet Guerrault (1975) donne des DLSO per os de 8 mg/kg

pour la Perdrix rouge et de 81mg/kg pour le Faisan de colchide (Phasianus colchicus).

2. Effets chroniques chez les vertébrés

La plupart des effets toxiques chroniques des organochlorés chez les oiseaux sont des

effets sur la reproduction.

a) Effet sur la reproduction des méles

Le DDT est capable soit de provoquer la stérilité d’ciseaux adultes soit d’empécher la
croissance testiculaire et le développement des caractéres sexuels secondaires chez les jeunes.
Ces effets sont dus 4 ’action cestrogénique de ce composé (Guerrault 1975, Burgat-Sacaze
1993).

Pour ce qui concerne le lindane, les recherches ont plutdt été faites sur les rats. Dans
cette espéce, il réduit voire interrompt totalement, la spermatogenése et il provoque une
diminution de la masse des testicules et des glandes annexes ainsi qu’une dégénérescence des

structures du testicule et une réduction de la mobilité des spermatozoides (Pages et al. 2002).

b) Effet sur la reproduction des femelles et sur la ponte

Les organochlorés peuvent provoquer un retard de ’entrée en ponte et une diminution
de la production d’ceufs. Si les concentrations sont suffisamment importantes, la ponte peut
s’arréter totalement (Guerrault 1975, Smith in Hayes & Laws 1991, Burgat-Sacaze 1993).

En plus de cette perfurbation du rythme de ponte, tous les organochlorés, que ce soit le
DDT ou le lindane par exemple, peuvent provoquer une mortalité embryonnaire et diminuer
le taux d’éclosion (Smith in Hayes & Laws 1991, Burgat-Sacaze 1993).

Le résultat de ces effets est que la productivité, c'est-a-dire le nombre de jeunes
produits par an, des femelles exposées & ces produits est significativement réduite, Par
exemple une étude menée sur le Pygargue a queue blanche (Haliaeetus albicilla) montre que

la productivité sur 5 ans des femelles suivies est trés significativement corrélée a leur
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contamination par le DDE avec un LOEL (Lower Observed Effect Level) aux alentours de

120 pg/g de masse corporelle (Helander 2002).

¢) Effet sur I’épaisseur des coquilles

On a vu précédemment que le DDT et ses dérivés provoquent une décalcification et un
amincissement de la coquille des ceufs pondus par des femelles atteintes. Ceci a pour

conséquence une fragilisation des ceufs qui cassent lors de I’incubation (Cooke et al. 1976).

d) Effet sur le jeune

Le DDT augmente la mortalité périnatale. La vitalit¢ d’oisillons issus de parents
contaminés est affaiblie durant la premiére semaine et il existe donc un fort risque de

mortalité durant cette période (Burgat-Sacaze 1993).

e) Effet sur le comportement des adultes

Il est reconnu que le DDT peut modifier le comportement des oiseaux et
principalement le comportement parental puisque des oiseaux contamin€s ont €t¢ observes

détruisant leurs pontes (Guerrault 1975, Cooke ez al. 1976).

f) Effet mutagéne et cancérigéne

Le pouvoir mutagéne du lindane est maintenant connu méme chez les Vertébrés, ce
qui pose des problémes lors des phases critiques du développement embryonnaire (Pages et
al. 2002).

En ce qui concerne les propriétés cancérigénes de ces composés, il est prouvé que le
lindane provoque la formation de néoplasmes bénins et malins chez certaines souches de

souris et le DDT est trés fortement suspecté car il augmente le taux de tumeurs chez les

animaux traités mais peu de données sont disponibles (Kimmel 2002).




Les composés organochlorés sont donc caractérisés par leur grande rémanence et leur

accumulation le long des réseaux trophiques. De plus ils sont connus comme ayant des effets
délétéres sur la reproduction et sur I’évolution de populations d’oiseaux sauvages et
notamment d’Ardéidés, Donc, méme s’ils ne sont plus utilisés depuis 1998 pour le dernier
d’entre eux, il était nécessaire de les inclure dans notre étude afin de voir si la reproduction

des Crabiers chevelus nichant en Camargue était affectée par ces composes.
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Troisiéme partie :

ETUDE DE LA CONTAMINATION DU
CRABIER CHEVELU PAR DES PESTICIDES

ET DE L’EFFET DE CES PRODUITS SUR SA

REPRODUCTION EN CAMARGUE
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. MATERIEL ET METHODE

A. Prélevement des échantillons

1. Description du protocole de prélévement

a) Choix des colonies de travail

Les prélévements ont eu lieu durant la saison 2003 de nidification du Crabier chevelu.
Le premier travail a consisté 4 recenser les nids de Crabier chevelu dans les différentes
colonies d’ardéidés habituellement suivies par I’équipe de La Tour du Valat. Les visites dans
les colonies ont commencé le 27 mai 2003, Trois colonies ont €t retenues : Redon, Musette
et Tageés (Carte 3.1). Les critéres pour le choix de ces colonies sont la présence et surtout
’accessibilité des nids de Crabier chevelu. Les autres colonies représentées sur la carte sont
des colonies de petits Ardéidés arboricoles ol Ie Crabier chevelu ne niche pas.

La colonie de Redon se trouve sur le domaine de La Tour du Valat. Elle est située dans
une tamarissiére et est entourée par des marais d’eau douce. La colonie de Tages est située sur
le domaine du Mas de la Cure. C’est une colonie trés importante ou les nids sont
principalement installés dans des grands arbres mais le noyau de Crabiers chevelus est plus
accessible car leurs nids sont placés dans des figuiers et des ronciers. Elle est entourée par des
marais naturels d’eau douce. La derniére colonie que nous avons suivie est celle de Musette
qui se trouve dans les marais de la tour Carbonniére & cOté d’Aigue- Morte. Les nids y sont
situés dans des arbustes ou des buissons de ronces ou encore dans des cannes provengales.

Elle est environnée par des marais naturels et des riziéres.
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Figure 3.1 : Localisation des différentes colonies d’ Ardéidés en camargue (document Tour du
Valat)

b) Déroulement des prélévements

Les premicres visites ont eu pour but de recenser et de marquer les nids & I'aide
d’étiquettes en plastique orange numérotées suspendues par une ficelle sur une branche en
dessous du nid. Ces marques nous ont permis de suivre la reproduction des nids tout au long
de la saison. A chaque visite, le nombre d’ceufs et/ou de poussins présents dans chaque nid a
été noté. Quand les poussins furent assez grands, ils furent bagués, mesurés et pesés. Le
baguage a consisté & placer deux bagues, une bague métallique pour le Muséum d’Histoire
Naturelle et une bague dite «couleur » qui porte un code alpha- numérique permettant de
controler les oiseaux a plus grande distance.

Les prelevements ont consisté en des ceufs clairs, des régurgitats de poussin de Crabier
chevelus et des poussins trouvés morts des toutes les espéces d’Ardéidés arboricoles. Les
prélevements ont eu lieu selon les opportunités. Les régurgitats ont été récoltés soit lors du
bagage, puisque les jeunes hérons peuvent régurgiter a cause du stress, soit directement dans

les nids.
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Les prélévements ont eu licu & Redon les 10, 17 et 24 juin, et 01 juillet ; & Musette les
13, 20, 27 juin et 3 juillet ; & Tagés les 23 et 30 juin.

En plus des 3 colonies que nous avons suivies réguliérement, des comptages dans
d’autres colonies ont été menés ce qui a permis de prélever un ceuf clair dans la colonie du

marais du Vigueirat le 26 juin.

2. Discussion du protocole de prélevement

Le protocole prévu au départ était quelque peu différent puisqu’il avait été décidé de
prélever un nombre identique d’ceufs dans des nids tirés au hasard pour chaque colonie. En
effet on considérait qu’il était intéressant d’essayer d’expliquer la baisse de la taille de ponte
observée chez cette espéce par rapport aux années 70 (Hafner e al. 2001). De plus il était
prévu de prélever le dernier ceuf de chaque couvée dans des couvées de 4 ou 5 ceufs. En effet
il a été prouvé que le dernier poussin dans ce cas avait peu de chance d’arriver a ’ge adulte
(Hafner, 1978). Ce protocole nous semblait donc justifié, bien que le Crabier chevelu soit une
espéce en danger qui bénéficie de nombreux statuts de protection, et peu préjudiciable pour
Pespéce comparativement aux résultats que nous aurions pu obtenir avec un tel plan
d’expérience, Malgré ces arguments, ce protocole n’a pas été accepté¢ par I'ensemble de
I’équipe de La Tour du Valat pour des raisons d’éthique personnelle. Devant ce manque
d’unanimité, un autre protocole a été proposé qui, bien que moins scientifique puisque les
prélévements ont été dépendants de ce qu’on a pu trouver et non pas d’un plan bien défini, a
permis aux prélévements d’étre réalisés d’une maniére consensuelle au sein de I’équipe.

11 est toutefois 4 noter que les autorisations nécessaires pour réaliser ces prélévements

avaient été accordées par la Direction Régionale de I’Environnement.

B. Analyse toxicologique des prélévements

Dans le cadre de cette étude, nous avons décidé de nous limiter aux contaminants
agricoles et pour cela nous avons recherché des insecticides, le fipronil, les organochlorés et
les organophosphorés et un herbicide, 1’atrazine. II avait €té prévu aussi de rechercher un
autre herbicide, le diuron mais I’extraction de cette substance s’est révélée hasardeuse et peu

reproductible et comme cet herbicide est de toute fagon peu toxique (par exemple la DL50 par
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voie orale chez le Rat est de 3400mg/kg (Stevens & Sumner in Hayes & Laws, 1991)), il n’a

pas été inclus dans I’é¢tude.

1. Conservation et préparation des échantillons

Tous les échantillons ont été congelés le jour méme de leur prélévement jusqu’a leur
utilisation pour les analyses. Les régurgitats seront juste décongelés avant la procédure
d’extraction. La coquille des ceufs a été retirée avant décongélation. Les poussins morts ont
été disséqués et autopsiés afin de déceler une éventuelle anomalie macroscopique. Le foie et
le contenu gastrique ont été prélevés sur chaque individu. Tous les échantillons ont ét€ pesés

avant analyse. Les ceufs ont été passés a la moulinette pour homogénéiser leur contenu.

2. Analyse des résidus de fipronil

Cette recherche a été effectuée sur les régurgitats, les ceufs et dans le cas des poussins

aussi bien sur Ie foie que sur le contenu du gésier.

a) Extraction

Pour chaque échantillon on a pesé environ exactement lg (il est & noter que dans
certains cas on n’avait pas suffisamment de quantité dans un échantillon et dans ce cas on a
pesé une quantité inférieure mais le volume de reprise est aussi moindre)

5 ml de dichlorométhane sont ensuite ajoutés et le mélange est broyé a ['aide d’'un
Ultrathurax® puis centrifugé pendant 5 minutes & 3000 tours/mn. Puis la phase liquide est
récupérée dans un ballon aprés passage sur un filtre plissé 2V. Le contenu du ballon est
ensuite évaporé a sec sous vide 3 I'aide d’un évaporateur rotatif puis est repris par 2ml
d’éthanol avant d’&ire 4 nouveau évaporé a sec mais cette fois ci sous flux d’azote. Cette
derniére étape permet de concentrer les échantillons afin d’avoir plus de chance de détecter le
fipronil.

La phase restante dans le tube est reprise par du méthanol dans un rapport de 1ml

pour lg de prise au départ. L’échantillon est prét & étre mis en vial et & étre analysé en
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chromatographie a4 phase gazeuse. Un vial est le petit flacon utilis¢é pour placer les

¢chantillons 3 analyser en chromatographie.

b) Chromatographie en phase gazeuse

L'analyse du fipronil sur les différents échantillons est réalis€ grice 4 un
chromatographe en phase gazeuse de marque Hewlett Packard et de type 5890 Série 2 équipé
d’un détecteur & capteur d’électrons, d’un injecteur automatique HP 6890 Series et d’une
colonne Optima 5 MS d’une longueur de 60m, de diametre interne de 0,25 mm et d’épaisseur
de filtre 0,25 pm. Le gaz vecteur est [’azote utilisé a un débit 1,2 ml/mn.

Le programme de température utilisé pour la recherche de fipronil est le méme que
celui pour les insecticides organochlorés. La température de départ est de 80°C et elle
augmente de 20°C par minute jusqu’a atteindre 200°C. Ensuite ’augmentation ralentit et
passe & 4°C par minute jusqu’a 250°C ou le programme prévoit un palier de 15 minutes puis
la température atteint les 300°C en augmentant de 25°C par minute et enfin e programme se
termine par un palier de 2 minutes & Uisotherme 300°C.

Le temps de rétention du fipronil est de 27,49 minutes.

3. Analyse des résidus d’organophosphorés

Cette recherche a été réalisée sur les régurgitats, les ceufs ainsi que le contenu de
gésier des poussins.

L’extraction est identique a celle effectuée en vue de I’analyse des résidus de fipronil
et les mémes extraits ont &t utilisés pour les deux analyses.

L’analyse se fait aussi en chromatographie en phase gazeuse mais cette fois ci
’appareil utilisé est de type Hewlett Packard 5890 Série 2 équipe d’un détecteur NPD (Azote-
phosphore) et d’une colonne Varian CP-SIL 19 CB de longueur 50m, de diamétre interne 0,32
mm et d’épaisseur de film de 0,2 pm. L ’injection dans ce cas fut réalisée manuellement.

Le programme de température utilisé démarre a 100°C puis la température monte
jusqu’a 220°C au rythme de 10°C par minute, on a ensuite un palier de 1 minute a4 220°C puis
la température remonte a 2°C par minute jusqu’d 235°C puis jusqu’a 280°C par minute a

raison de 10°C par minute et le programme se termine par un palier de 1 minute a 280°C.
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Insecticide OP Temps de rétention (en mn)
Dichlorvos 5,30
Phorate oxon 10,32
Phorate 11,29
Diazinon 12,50
Disulfoton 12,62
Chlorpyriphos méthyle 13,56
Pyrimiphos méthyle 14,15
Malathion 14,33
Phorate sulfone 14,49
Chiorpyriphos éthyle 14,62
Méthidathion 16,17
Disulfoton sulfone 16,46
Triazophos 19,52

Tableau 3.1 : Temps de rétention des pesticides organophosphorés recherchés

4. Analyse des résidus d’organochlorés

Cette analyse a été réalisée sur les ceufs et sur le foie des poussins.

a) Extraction

La prise d’essai a consisté & peser environ exactement 1g de prélévement dans un tube
3 centrifuger auquel on a rajouté 30 ml d’un mélange d’hexane et d’acétone avec un ratio %
pour Y% ; Ce mélange est broyé & l’aide d’un Ultrathurax® puis la phase hexanique est
récupérée dans un ballon aprés passage sur une membrane 1 PS, séparatrice de phase. La
phase solide est de nouveau reprise par 30 ml du méme mélange puis I'ensemble est repassé &

1'Ultrathurax® et enfin filtré de la méme maniére que précédemment.

Ensuite la phase hexanique subit une évaporation & sec sous vide d’air & I'aide d’un
évaporateur rotatif puis le résidu sec est repris par 10 ml d’hexane.

Sur ces 10 ml, 5 ml sont prélevés pour la purification.
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b) Purification

A la phase hexanique récupérée lors de ’extraction on ajoute 2ml d’acide sulfurique a
7 % de SO;. Ce meélange est alors passé au vortex pour bien homogénéiser la solution puis
centrifugée 10 minutes a 3500 tours/mn.

La phase hexanique, de plus faible densité que la phase acide, est ensuite prélevée et

mise en vial et correspond a I’extrait utilisé en chromatographie en phase gazeuse.

¢} Chromatographie en phase gazeuse

Le matériel et le programme utilisé sont identiques a ceux employés pour I’analyse de
fipronil.
Les temps de rétention des principaux insecticides organochlorés sont indiqués dans le

tableau ci- dessous :

Insecticide OC Temps de rétention (mn)
Lindane 20,63
Endosulfan sulfate 22,72
Heptachlore 23,98
Heptachlore epoxide 25,98
Aldrin 28,17
DDE 29,50
Endosulfan 30,92
DDD 32,60
Métoxychlore 32,96
DDT 35,31

Tableau 3.2 : Temps de rétention des principaux insecticides organochlorés

5. Analyse des résidus d’atrazine

Cette analyse a €té réalisée uniquement sur les régurgitats.
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a) Extraction

La prise d’essai consiste & peser environ exactement lg de régurgitats. Comme
certains régurgitats contenaient peu de matériel il est arrivé d’en préléver une quantite
moindre mais toujours connue ce qui a permis en fin d’extraction de pouvoir reprendre le
résidu sec sans réaliser de dilution de I’échantillon.

A la prise d’essai un peu de sulfate de sodium anhydre est ajouté afin de capturer
I’eau résiduelle. Puis la prise d’essai est mélangée avec 5 ml d’éthanol. Ce mélange est
ensuite broyé & I’aide de I'Ultrathurax® puis est centrifugé pendant 5 minutes & 3000
tours/mn.

La phase alcoolique est ensuite récupérée dans un ballon apres passage sur une
membrane 1 PS, séparatrice de phase, puis évaporée a sec sous vide d’air a I’aide d’un
évaporateur rotatif. Le résidu sec est alors repris par 2 ml d’éthanol puis de nouveau évaporé &
sec mais cette fois- ci sous flux d’azote. Le nouveau résidu sec est pour sa part repris par du

chloroforme dans une proportion de 1ml! pour une prise de départ de 1g.

b) Chromatographie couche mince HPTLC

L’analyse se fait & ’aide d’un chromatographe de type Camag® et avec des plaques
HPTLC recouvertes de gel de silice de type 60 F 254 produites par la société E. Merck KGaA.
Avant toute choses la plaque est lavée dans un bain de méthanol puis les essais sont
déposés automatiquement par un appareil du type Automatique TLC Sampler 3. Apres le
dépét, la plaque est mise & migrer dans une cuve contenant 9 ml de chloroforme et 1 ml
d’acétate d’éthyle. Enfin la lecture de la plaque est réalisée a I’aide d’'un TLC Scanner 3

utilisant une lampe D2. Les spectres sont tracés de 220 4 380 nm et la lecture du maximum se

fait 4 254 nm.




[I. RESULTATS ET ANALYSES STATISTIQUES

A. Exploitation des données brutes

1. Calcul des concentrations

a) Pour les organochlorés et le fipronil

Une seule mesure est effectuée par échantillon et on compare 1’aire du pic obtenu a

"aire du témoin. On utilise alors la formule -

CsxVsxAex Vr

= ppm ou pg/g / Matiere fraiche
AsxVex Vi

Cs : Concentration du standard en ng/uL

Vs : Volume du standard injecté en pL

Ae ; Aire du pic essai en valeur arbitraire (coups/s)

Vr : Volume final de reprise en plL

As : Aire du pic standard en valeur arbifraire (coups/s)
Ve : Volume de ’essai injecté en pL

Vi : Poids initial pour ’extractionen g

Un résultat est noté négatif si il est en dessous du seuil de détection, c'est-a-dire
0,1pg/g

b) Pour les organophosphorés

On utilise 1a méme méthode et la méme formule sauf que dans ce cas on compare la
hauteur des pics obtenus respectivement avec le témoin et 1’essai pour chaque molécule.
Les composés les plus fréquemment retrouvés sont essentiellement le phorate, le

diazinon, le chlorpyriphos méthyle et le dichlorvos.
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¢) Pour ’atrazine

On n’a pas retrouvé d’atrazine dans nos échantillons ce qui signifie que tous les taux

sont inférieurs & 10pg/g, qui est le seuil de détection avec notre méthode.

2. Résultats obtenus

Les résuitats obtenus sont donnés dans les Annexes 1, 2 et 3, relatives aux résultats

dans les ceufs clairs, les régurgitats et les poussins d’ Ardéidés trouvés morts.

3. Tests statistiques

a) Définition des données d‘¢tude

Etant donnée le faible nombre d’échantillon d’ceufs clairs récoltés sur les colonies de
Redon et du Marais du Vigueirat, ces données ne pourront pas étre intégrées dans les analyses
statistiques. De plus, vu le petit nombre de poussins d’Ardéidés et a forfiori de Crabiers
chevelus retrouvés morts et exploitables pour les analyses toxicologiques, nous nous
cantonnerons en ce qui concerne ces données 4 une analyse qualitative.

Les analyses statistiques seront donc réalisées sur 14 ceufs clairs et 12 régurgitats

représentant les colonies de Musette et de Tages.

b) Tests utilisés

Au vu du faible nombre de données disponibles, nous avons opté pour le test non
paramétrique de comparaison des moyennes de deux série non appareillées : le test de Mann-
Whitney- Wilcoxon de la somme des rangs pour comparer les deux colonies enfre elles.

Pour tester I’existence d’une relation entre la teneur en un pesticide et le succes
reproducteur de celui-ci, nous ne pouvons pas utiliser de régression linéaire étant donné le
faible nombre de données, nous nous sommes donc contentés de représenter les nuages de

points et de commenter les fendances existantes.
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Les analyses statistiques et les représentations graphiques ont été réalisées a 1’aide du

logiciel R dans sa version 1.8.0.

B. Comparaison des deux colonies Musette et Tagés

1. Au niveau du succés reproducteur

Le succés reproducteur d’un nid sera estimé par le nombre de poussins produits auquel
on aura soustrait éventuellement les poussins retrouvés morts sur le nombre total d’ceufs du
méme nid. 11 aurait été plus précis d’envisager uniquement le nombre de poussins bagués,
donc préts a ’envol, mais cela aurait introduit un biais puisque la pression de bagage n’a pas
été identique sur tous les nids. Les poussins de certains nids n’ont pas en effet pu étre bagués
pour différentes raisons. Par exemple, lors d’une visite dans la colonie de Musette nous
n’avons pas pu baguer car la simple présence humaine rendait les oiseaux fous et nous avons
donc dii rebrousser chemin pour ne pas trop déranger la colonie. Tous les oiseaux qui étaient
préts & étre bagués ce jour 1a étaient déja envolés quand nous sommes revenus une semaine
apres.

Le succés reproductenr moyen entre les deux colonies est comparé a [’aide d’un test de
Mann- Whitney- Wilcoxon, Les données sont représeniées dans un diagramme en box- plot
(figure 3.2). La valeur de p est de 0,3785.

Ce résultat indique qu’il n’existe pas de différence significative en ce qui concerne le

succés reproducteur moyen des Crabiers chevelus dans ces deux colonies.
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Figure 3.2: Représentation du
succes reproducteur moyen entre
Musette et Tages
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2. Au niveau des teneurs en pesticide pour chaque
échantillon

Les résultats pour chaque couple échantillon- toxique seront représentés dans un
diagramme en box- plot. L’analyse statistique fait appel & un test de Mann- Whitney-

Wilcoxon.

a) Analyse sur les ceufs clairs

1) Heptachlore

Les résultats du dosage de ’hepatchlore dans les ceufs clairs sont représentés dans la
figure 3.3. La valeur de p est de (,8458, ce qui signifie qu’il n’existe pas de différence
significative entre les teneurs moyennes en heptachlore dans les ceufs provenant de la colonie

de Musette et dans ceux provenant de la colonie de Tagés.

Teneur en
heptachlore

{ppm)

o - E——— i —

T T
musette 1ages

Figure 3.3 : Représentation des
teneurs en heptachlore mesurées
dans les oeufs clairs
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2) Organochlorés totaux

L’indice « organochlorés totaux » est défini comme la somme des concentrations de

tous les organochlorés mesurés dans les ceufs clairs. Les résultats sont représentés dans la

figure 3.4. Le résultat du test de Mann- Whitney- Wilcoxon donne une valeur de p de 0,8518.

Cela signifie qu’il n’existe pas de différence significative entre les teneurs moyennes en

organochlorés totaux dans les ceufs clairs entre les colonies de Musette et de Tages.

o -

T
musette

tages

Figure 3.4 : Représentation des
teneurs en organochlorés totaux dans
les oeufs clairs.

3) Organophosphorés totaux

En ce qui concerne les organophosphorés, en raison du grand nombre de composés de

toxicité proche recherchés et pour simplifier ["analyse, il a été décidé d’étudier ’effet de la

contamination totale par ces composés en utilisant un « indice organophosphorés » qui

correspond 2 la somme des concentrations de tous les composés retrouves par ceuf.

Les teneurs totales en organophosphorés sont représentées dans la figure 3.5. Les

résultats du test non paramétrique de Mann- Whitney- Wilcoxon donnent une valeur de p de

0,2824. Ceci signifie qu’il n’existe pas de différence significative entre les concentrations en

organophosphorés totaux dans les ccufs des colonies de Musette ou de Tages.
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Figure 3.5 : Représentation des
concentration en organophosphorés
totaux dans les deux colonies

b) Analyse sur les régurgitats

Sur les régurgitats, I’analyse statistique des données ne concernera que les
organophosphorés. Dans ce cas on utilise une fois encore notre « indice organophosphoré »
correspondant 3 la somme des teneurs de tous les organophosphorés retrouvés dans un
régurgitat.

Les résultats du test de Mamn- Whitney- Wilcoxon donnent une valeur de p de 0,6991.
Ceci signifie qu’il n’existe pas de différence significative dans les teneurs en
organophosphorés totaux dans les régurgitats de poussins issus des colonies de Musette ou de

Tages. Les teneurs sont représentées dans la figure 3.6.

Teneur en s | °
srganophosphorés -
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Figure 3.6 : Représentation des teneurs
en organophosphorés totaux dans les

régurgitats
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En conclusion on peut dire qu’il n’existe aucune différence significative entre les
colonies de Musette et de Tagés tant du point de vue du succés reproducteur des nids que des
teneurs en pesticide dans les deux types d’échantillons. De ce fait, il est possible de pooler les

résultats et de les analyser ensuite comme un seul groupe d’individus.

C. Exploitation des résultats obtenus sur les ceufs clairs

1. Comparaison entre les nids avec et les nids sans ceufs
clairs

Le but de cette étape est de savoir si on peut considérer nos résultats obtenus sur des
ceufs clairs comme représentatifs de la totalité de la population de la colonie ou si au contraire
nous devrons nous en tenir a ce cas particulier. Pour cela, on compare le succes reproducteur
entre les nids avec et les nids sans ceufs clairs & 1’aide d’un test non paramétrique de Mann-
Whitney- Wilcoxon. La valeur de p est alors de 0.0001057. La différence est donc trés
hautement significative. Ce qui signifie que notre étude devra étre considérée comme une
étude portant sur des nids avec ceufs clairs sans pouvoir faire aucune extrapolation quant a la
population totale.

Les données sont représentées dans la figure 3.7,

Succes
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Figure 3.7 : Représentation des succés
reproducteurs entre les nids avec (oui) et les nids
sans (non) ceufs clairs
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2. Présentation graphique des données

Nous allons maintenant représenter le succés reproducteur des nids avec ceufs clairs en
fonction du logarithme népérien de la teneur en chaque groupe de pesticide. Les résultats sont

représentés dans les figures 3.8, 3.9, 3.10.
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Figure 3.8 : Représentation de
la réussite des nids en fonction
du logarithme de la teneur en
heptachlore
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Figure 3.9 : Représentation de
la réussite des nids en fonction
du logarithme de la teneur en
organochlorés totaux

Figure 3.10 : Représentation
de la réussite des nids en
fonction du logarithme de la
teneur en organophosphorés
totaux

83



3. Conclusion

De ces trois graphiques, ne ressort aucune tendance nette qui pourrait nous indiquer
qu’il existe une relation entre la teneur en un groupe de pesticide et le réussite des nids
comprenant des ceufs clairs dans les colonies de Musette ou de Taggs.

Toutefois nous ne pouvons pas conclure quant a la question de savoir si ces pesticides
ont une influence sur la reproduction du Crabier chevelu en Camargue puisque nous ne
pouvons pas extrapoler nos résultats a la fotalité des nids de ces deux colonies en raison du

nombre de nos €échantillons trop limité.

D. Exploitation des données sur les régurgitats

1. Présentation graphique des données

Nous repreésentons dans la figure 3.11, la réussite des nids ol on a pu prélever un
régurgitat et le taux d’organophosphorés totaux présents dans cet échantillon. Ce type de

prélévement est intéressant car il est un marqueur de 1’exposition des oiseaux en Camargue.
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Figure 3.11 : Représentation
de la réussite des nids en
fonction du logarithme de la
teneur en organophosphorés
totaux dans les régurgitats
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2. Conclusion

Une fois encore, aucune relation n’est visible enfre les concentrations en
organophosphorés dans un régurgitat et la réussite du nid correspondant. Toutefois le faible

nombre de données ne permet pas d’étre catégorique quant 3 1’absence d’une relation.
P gorique q

lI.DISCUSSION ET MISE EN PERSPECTIVE DE NOS
RESULTATS

A. Comparaison des colonies de Musette ef de Tages

La comparaison des deux colonies, tant sur le plan du succes reproducteur moyen que
sur celui de la contamination des échantillons, nous montre qu’il n’existe aucune différence
significative entre elles.

Notre hypothése a priori était inverse. En effet la colonie de Tages est située sur un
domaine du Parc Naturel Régional de Camargue et est entourée par de nombreux marais
naturels. Par contre la coloniec de Musette est plutot entourée par des rizieres. Au début de
I’étude, I’hypothése privilégiée était qu’il existerait une différence au moins en ce qui
concerne la contamination des ceufs et des régurgitats en raison de ces différences

d’environnement,

En fait, si on considére le réseau hydraulique de Camargue, ce résultat est largement
compréhensible. En effet, la Camargue est parcourue par un systéme de canaux, les roubines,
qui vont permettre 1’irrigation des riziéres en méme temps que la mise en eau des marais. Or
’ean de ces roubines provient du Rhone, elle est donc chargée de tous les contaminants dus
aux cultures et aux industries présentes dans la vallée. Par exemple, les organophosphorés
sont trés largement utilisés pour le traitement de la vigne dans la vallée du Rhone. De plus, le

drainage des eaux d’irrigation des riziéres conduit aussi dans les roubines. Donc, les résidus
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des produits phytosanitaires utilisés pour la riziculture se retrouveront potentiellemnt aussi
dans les roubines et les marais.

La conclusion que 1’on peut tirer de ces comparaisons est que méme dans des zones
protégées, il existe une contamination par des pesticides. En fait la contamination de la
Camargue semble assez homogéne sur la totalité de son territoire du fait de ’interconnexion

des zones cuitiveées et des zones protégées par le biais du réseau hydraulique.

B. Le probléme de la représentativité des ceufs clairs

Les analyses statistiques ont permis de montrer qu’il n’est pas possible de généraliser
les résultats obtenus sur les nids comprenant des ceufs clairs et de les considérer comme étant
représentatifs de la colonie dans son ensemble. En effet il existe une différence hautement
significative entre le succés reproducteur de ces deux populations (test de Mann- Whitney-
Wilcoxon p= 0,0001).

Ceci a deux conséquences pratiques. En premier lieu, cela signifie que les résultats de
notre étude devront étre interprétés trés prudemment et que nous devrons nous abstenir de
toute généralisation abusive. Dans un second temps, cela nous permet de faire des
recommandations pour de futures études sur ce sujet. En effet, nous avons pu prouver que
I'utilisation exclusive d’ceufs clairs est trop réductrice et non représentative. Donc si on veut
effectivement répondre & la question originellement posée, a savoir I’influence des pesticides
sur la reproduction du Crabier chevelu, il sera nécessaire de prélever des ceufs au hasard et

non pas uniquement des ceufs clairs.

Une solution au probléme pourrait étre partiellement I’utilisation des membranes
chorio- allantoiques. En effet il a été prouvé, au moins pour les organochlorés, que la
concentration en pesticide dans les membranes chorio- allantoiques était représentative de la
concentration dans 1’ceuf chez le Grand Héron Bleu américain (Cobb ef al. 1994). Certaines
études ont ainsi porté sur la contamination des membranes chorio- allantoiques dans cette
espéce pour déterminer une contamination de son environnement (Cobb ef al. 1995). Mais on
ne trouve pas dans la littérature de mention de [’utilisation des membranes chorio- allantoique
pour la recherche d’autres pesticides. Cette solution n’est donc pas totalement satisfaisante

dans nofre problématique & moins de pouvoir prouver la représentativité de ce type de




prélévement pour les autres pesticides étudiés. On pourrait envisager une étude destinée a
tester cette hypothése en comparant les concentrations de différents pesticides dans les ceufs a
celles obtenues dans les membranes chorio- allantoiques. Cette étude peut de plus étre réalisée
sur des ceufs clairs puisque le but serait de déterminer si il existe une relation exploitable entre

les deux concentrations.

C. Discussion des résuitats sur les ceufs clairs

Plusieurs points sont remarquables d’un point de vue qualitatif. En premier lieu, nous
pouvons noter que, bien que nous ne ’ayons pas envisagé au début de nos travaux, tous nos
prélévements sont contaminés par des inhibiteurs des cholinestérases et plus particulierement
des pesticides organophosphorés. Leur présence n’est finalement pas si surprenante que ¢a,
méme si on ne s’attendait pas a en retrouver autant dans les ceufs. En effet ces composés ne
sont pas autant connus que les organochlorés pour se concentrer dans les graisses et pour étre
relargués lors de la ponte. Leur présence dans ’environnement camarguais est logique. Ces
composés sont en effet largement utilisés dans de nombreuses cultures, dont en particulier la
culture de la vigne et celle du riz. Du fait des particularités du réseau hydraulique en
Camargue (irrigation par I’eau du Rhéne et utilisation des eaux d’irrigation et du Rhone pour
entretenir les marais), le fait de retrouver des résidus de ces composés dans les lieux de
gagnage du Crabier chevelu est normal. Il est par contre intéressant de voir que finalement ces
composés ont aussi la capacité de s’accumuler dans un individu puisque les concentrations
retrouvées dans les ceufs sont significativement plus élevées que celles retrouvées dans les
régurgitats, représentatifs de la contamination alimentaire.

En ce qui concerne les résultats sur les organochlorés, on peut remarquer que par
rapport 4 une étude antérieure sur une espeéce proche et dans la méme zone (Berny ef al.
2002), nos données sont assez différentes. En effet, tout d’abord nous ne retrouvons pas de
lindane ou de DDE dans aucun de nos échantillons, Or dans 1’étude citée précédemment, ces
composés étaient retrouveés a chaque fois.

L’absence de lindane dans notre étude souligne l'effet bénéfique qu’a eu son
interdiction d’utilisation en tant que produit phytosanitaire en 1998 puisque 4 ans aprés son
interdiction il n’est plus retrouvé dans les ceufs d’Ardéidés alors que en 1996 les teneurs dans

les ceufs d’ Aigrette garzette étaient de 0,01 4 0,7 pg/g (Berny et al. 2002).
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Dans notre etude, nous avons été surpris de constater 1'absence totale de DDE dans
nos échantillons alors que nous avons retrouvé du DDT dans cerfains. C’est une différence
importante par rapport aux études précédentes (Berny ef al. 2002) portant sur I’Aigrette
garzette. Le fait de ne retrouver que du DDT et pas de son métabolite a plusieurs implications.
Cela signifie que la confamination mise en évidence est récente, quelques semaines a
quelques mois au grand maximum et donc que le DDT a été utilisé quelques mois auparavant
dans une zone de gagnage fréquentée par le Crabier chevelu. Toutefois il ne faut pas en
conclure que la contamination s’est faite en Camargue. En effet nous ne connaissons pas la
vitesse du métabolisme de ce composé chez le Crabier chevelu et cette conclusion serait
totalement en deésaccord avec les études précédemment citées. En effet, la différence que nous
observons avec I’Aigrette garzette peut s’expliquer par la différence entre les statuts
migratoires de ces deux especes. L’Aigrette garzette est une espéce partiellement sédentaire
en Camargue qui, quand elle migre, ne va généralement pas au-deld du Sahara. Au contraire,
le Crabier chevelu, pour sa population frangaise, est un migrateur strict qui passe ses hivers en
Afrique au-dela du Sahara ol Ie DDT est trés largement utilisé en particulier dans le cadre de
la lutte contre la malaria. Il est donc probable que les adultes vont se contaminer sur les lieux
d’hivernage et transférer les pesticides a leurs poussins en Camargue.

Le fait que nous trouvions de 1’heptachlore dans quasiment tous nos échantillons est
aussi une nouveauté par rapport aux autre études. En effet Berny ef /. (2002) le cite comme
un contaminant trés occasionnel des ceufs d’Aigrette garzette. Dans une autre étude en Italie
sur le Bihoreau gris entre 1977 et 1985, 'heptachlore est un des composés qui est le moins
fréquemment retrouvé (Fasola ef al. 1987). Dans une étude sur le Crabier chevelu en Gréce,
Albanis et al. (1996) n’ont retrouvé de ’heptachlore que dans des poussins morts. Dans nos
¢échantillons nous n’avons pas mis en évidence d’heptachlore époxide signe une fois encore

qu’il n’y a pas eu de dégradation du produit et donc que la contamination est récente.

Nos données ne nous permettent pas de démontrer qu’il existe une relation entre les
teneurs en pesticides dans les oeufs clairs et la réussite des nids dont ils sont issus. Mais il est
vrai que les concentrations retrouvées sont relativement faibles. En ce qui concerne les
organophosphorés, nous possédons peu de données sur les doses foxiques dans les ceufs.
Malgré tout, les doses connues pour étre délétéres pour la reproduction dans d’autres espéces
sont largement supérieures a celle obtenues dans cette étude (par exemple Gouy 1993, Barron
& Woodburn 1995). De plus ces doses sont des doses dans I’alimentation et il semble qu’il y

ait une certaine concentration enfre les doses ingérées et la concentration dans 1’ceuf. Donc
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comme. les teneurs obtenues dans nos ceufs sont frés largement inférieures a celles données
comme €tant toxique dans 1’alimentation, nous pouvons en déduire qu’on n’a pas atteint le
seuil toxique pour la reproduction,

Nous avons aussi pu montrer qu’il n’existe pas de relations entre les teneurs en
heptachlore ou en organochlorés totaux et la reproduction du Crabier chevelu pendant notre
étude. En ce qui concerne le DDT les concentrations obtenues dans nos échantillons sont
assez faibles et inférieures a celles de DDE connues comme entrainant des troubles de la
reproduction dans des espéces proches. Chez le Bihoreau gris, Custer (2000) indique que en
dessous de 3,8 pg/g de DDE dans les ceufs il n’existe pas d’effets sur la reproduction, tandis
qu’une autre étude signale qu’il suffit de 3 pg/g pour obtenir une réduction de 15 % de
I’épaisseur de la coquille (Fasola et al. 1987). Pour généraliser, Connell et al. (2003)
indiquent que en tenant compte de la variabilité interspécifique, on peut considérer que la
concentration limite de DDE entrainant des troubles reproducteurs pour une espéce aviaire
donnée est environ de 10 pg/g. Or les teneurs en DDT que nous avons obtenues sont
inférieures a 2 pg/g, donc ce composé ne semble pas jouer un rble dans la reproduction de
cette espece.

Par confre, en ce qui concerne 1’heptachlore nous possédons assez peu de données et
encore moins chez les Ardéidés mais Da Cruz ef al. (1997) signalent que pour 'heptachiore
époxide la dose toxique pour la reproduction est de ["ordre de 1 pg/g ce qui correspond &
I’ordre de grandeur de nos résultats. Nos analyses ne semblent toutefois pas montrer un effet
de ce composé sur la reproduction du Crabier chevelu. Nous pouvons envisager plusieurs
explications & ce propos. Tout d’abord ces données ne sont pas des résultats obtenus sur cette
espéce ni méme sur un Ardéidé mais sur la Caille japonaise, de plus il est possible que
I’époxide soit plus toxique que le composé parent et enfin vu que nous possédons peu de

données et uniquement sur des ceufs clairs, cela peut fausser le résultat.

D. Discussion des résultats sur les régurgitats

Les régurgitats sont les marqueurs de ’exposition des oiseaux par le biais de leur
alimentation lors de leur séjour en Camargue.
Plusieurs points sont intéressants & noter lors de ’analyse qualitative de ces données.

En premier lieu, on peut remarquer que [’atrazine n’est retrouvée dans aucun des échantillons
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testés bien qu’elle soit encore autorisée a 1’époque des prélévements. Ceci signifie que, méme
si elle est présente, sa teneur dans les régurgitats est inférieure au seuil de détection de notre
méthode d’analyse (10 pg/g). Or cette valeur est trés largement inférieure aux concentrations
connues comme pouvant avoir des effets déléteres directs sur la reproduction d’autres espéces
d’oiseaux. En effet, par exemple, I'US EPA (2002) signale que la LOAEC au niveau
reproducteur chez le Colin de Virginie est de 675 pg/g dans 1’alimentation. Donc, méme si on
ne connait pas les valeurs critiques pour le Crabier chevelu et méme dans le cas o cette
espéce serait beaucoup plus sensible que le Colin de Virginie, il est raisonnable de considérer
que ’atrazine ne constitue pas un danger majeur pour la reproduction du Crabier chevelu en
Camargue. Ceci sera d’autant plus vrai dans les années a venir puisque 1’atrazine est interdite

d’utilisation en France depuis septembre 2003.

Le second point a noter est I’existence d’une contamination par le fipronil de certains
échantillons. Ceci montre que ce produit posséde une certaine rémanence. Cette rémanence
pose un probléme vis-3-vis des environnements aquatiques. En effet, de nombreuses études
démontrent la trés forte toxicité de ce composé pour les Invertébrés aquatiques (US EPA
1996, Schlenck ef al. 2001). Ainsi, la présence de fipronil peut déstabiliser les écosystémes et
les réseaux trophiques aquatiques. Ce pesticide peut avoir des effets indirects sur I’écologie
du Crabier chevelu en le privant potentieliement d’une partic de sa ressource alimentaire

habituelle.

En ce qui concerne les organophosphorés, on ne peut pas déduire de nos données une
quelconque relation entre la contamination des régurgitats et le succes reproducteur du nid
cortespondant. Il est & noter toutefois que méme si on ne posséde pas de données sur les
Ardéidés, les teneurs obtenues sont largement inférieures a toutes celles mentionnées comme
ayant un effet sur la reproduction (par exemple Gouy 1993, Barron & Woodburn 1995). I
semble donc normal de ce point de vue qu’aucune relation n’ait pu étre mise en évidence. Nos
données sont en fait dans une gamme de concentrations qui semblent étre sans effet sur la
reproduction de toutes les espéces aviaires testées et donc il semble logique que nous

n’observions pas d’effet sur la reproduction de notre espéce d’étude, le Crabier chevelu.
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CONCLUSION

Cette étude avait pour but de déterminer si la baisse de la taille de ponte du Crabier
chevelu (drdeola ralloides) pouvait étre expliquée, au moins partiellement par la
contamination par divers pesticides de cette espéce.

Nos résultats ont pu montrer que les produits retrouvés dans tous les prélévements
appartenaient a la famille des organochlorés et & celle des organophosphorés. Par contre,
I’atrazine n’a été détectée dans aucun régurgitat. Le fipronil quant a lui a été retrouvé dans des
oeufs et des régurgitats.

Au-dela de ces remarques générales, on a pu noter que les concentrations en
organochlorés ou en organophosphorés sont trop faibles pour qu’on puisse déceler des
tendances. En effet, nos résultats ne montrent pas de corrélation significative entre la teneur
en pesticide d’un échantillon et la réussite de la reproduction du nid correspondant,

Toutefois, notre étude a permis de montrer que la contamination de la Camargue est
diffuse puisque nous n’avons pas pu metire en évidence de différence significative entre la
contamination des deux colonies malgré une exposition différente. De' plus, il nous est
difficile de conclure vraiment quant 4 I’influence réelle des pesticides sur la reproduction du
Crabier chevelu, car nous avons pu montrer que nos données ne pouvaient pas étre
généralisées & I’ensemble des nids mais devaient étre interprétées comme des données sur des
ceufs clairs uniquement. '

Ce travail souléve donc d’antres perspectives de recherche. En effet, il faudrait évaluer
I’effet réel que peuvent avoir de nouveaux produits, comme le fipronil, non seulement
directement mais aussi et surtout sur les proies du Crabier chevelu. De plus, nous avons pu
prouver que notre échantillonnage ne permettait pas de répondre réellement 2 Ia question
posée. Il serait donc intéressant de poursuivre cette étude par une autre qui utiliserait une
stratégie d’échantillonnage plus représentative.
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Echantillon Teneur en Teneur en Teneur en
Fipronil (ug/g) Organochlorés Organophosphorés
(ug/g) totaux (ng/g)
M/O1 Négatif Heptachlore : 2,25 0,128
M/O2 Négatif Heptachlore : 0,21 0,089
DDT : 0,76
M/O3 Négatif Hepatchlore : 3,13 0,015
M/O4 Négatif Hepaichlore : 2,14 0,015
M/O5 Négatif DDT : 0,93 0,559
M/0O6 Négatif Heptachlore : 2,99 0,067
M/O7 Neégatif Heptachlore : 6,11 0,339
M/0O8 Négatif DDT: 1,93 0,149
T/O1 Neégatif Heptachlore : 0,05 0,156
Meétoxychlore : 0,03
DDT: 0,98
T/02 Négatif Heptachlore : 3,40 0,573
T/O3 Négatif DDT: 1,33 0,168
T/04 Négatif Heptachlore : 1,21 0,129
T/O5 Négatif Heptachlore ; 6,40 0,066
T/06 Négatif Heptachlore : 2,70 0,265
R/O1 0,31 Heptachlore ; 3,08 0,014
R/O2 Neégatif Heptachlore : 2,00 0,121
R/O3 Négatif Heptachlore : 2,59 0,147
A/O1 Négatif Heptachlore : 7,94 1,043

Annexe 1 : Teneurs en pesticides dans les ceufs clairs
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Echantillon Teneur en Fipronil | Teneur en Atrazine Teneur en
(ng/g) (ug/g) Organophosphorés
totaux (ug/g)
T/Rel 75,8 Négatif 0,019
T/Re2 Négatif Négatif 0,318
T/Re3 17,4 Négatif 0,041
T/Red 89,1 Négatif 0,044
T/Re5 Négatif Négatif 0,120
T/Reb6 Negatif Neégatif 0,088
M/Re3 Négatif Négatif 0,224
M/Re5 Neégatif Négatif 0,050
M/Re6 Négatif Neégatif 0,094
M/Re7 Négatif Négatif 0,028
M/Re8 Négatif Négatif 0,022
M/Re9 48,3 Négatif 0,032
Annexe 2 : Teneurs en pesticides dans les régurgitats
Echantillon Teneur en Teneur en Teneur en Teneur en
Espéce Fipronil Fipronil Organochlorés | Organophosphorés
(foie, pg/g) | (contenu de (ug/e) totaux
gésier, ug/g) (hefe)
R/P1 Négatif Négatif Lindane ; 13 0,019
Bihoreau gris Heptachlore : 113
R/P2 Négatif Non Réalisé | Heptachiore ;: 99,6 Non Réalisé
Aigrette garzette
M/P1 Négatif Négatif Heptachlore ; 124 0,049
Héron garde beeuf
M/P2 Négatif Négatif Heptachlore : 115 2,051
Algrette garzette
M/P3 Négatif Négatif Heptachlore : 147 0,012

Crabier chevelu

Annexe 3 : Teneurs en pesticides dans les poussins retrouvés morts
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VEIN Julie

Ecotoxicologie du Crabier chevelu (Ardeola ralloides): Etude de
Pimpact de plusieurs pesticides (Atrazine, Fipronil, Organochlorés et
Organophosphorés) sur sa reproduction en Camargue.

Thése Vétérinaire : Lyon, le 21 janvier 2004

RESUME : Le Crabier chevelu (4rdeola ralloides) est un héron arboricole
colonial dont la zone de nidification en France se limite quast exclusivement
a la Camargue. Un suivi de la reproduction de cet oiseau a été entrepris par
la Station biologique de La Tour du Valat qui a permis de mettre en évidence
une diminution des tailles de ponte depuis 1967. Notre étude a consisté en
Panalyse des résidus de différents pesticides dans des ceufs clairs et des
régurgitats de poussins. Elle a permis de metire en évidence une
contamination globale de toute la Camargue par les différents pesticides.
Nous avons aussi démontré qu’il existe une contamination non négligeable
de ces oiseaux par les insecticides organochlorés et organophosphorés. Par
contre nous n’avons pas mis en évidence de corrélation entre le taux de
contamination des ceufs ou des régurgitats et le succés reproducteur du nid
correspondant.
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