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Résum é

L'analyse de quelques paramètres biologiques chez les ouvriers de l'usine d'engra is chimiques ASMIDAL (Algérie), ainsi
que chez les habitants d'une cité avois inante (El Bouni) exposés aux émanations de cette usine, a montré des modificat ions
de ces paramètres en signe de contamina tion par des dérivés azotés.

L'exposition expérimentale par ingest ion à une dose infralétale de nitrate d'ammonium, dérivé fabriqué par ASM IDAL, a
provoqué, chez le rat, des modifications similaires à celles trouvées chez les personnes étudiées.

Les var iations ont concerné les taux d'hémoglobine, de méthémoglobine, les globules rouges , les nitrates sériques et
urinaires . En outre .-nous avons constaté chez le rat des modifications de l'activité de la rate et du foie.

Abstract

The analysis of some biologica l parameters of workers in a factory producing chemi cal fertilizers ASM IDAL (Algeria), and
of residents a nearby city (El Bouni) who are exposed to the smell of chemical pollution, shows modifications of these parameters
in terms of contamination due to nitric derivat ives.

The rat ingestion of infralethal dose of ammonium nitrate produced by ASM IDAL provokes modif ications which are similar
to those found in the subjects studied in this work.

These modifica tions are of main concern to the levels of hemoglobi n, methemoglobin, erythrocytes, seric and urinary
nitrates . In add ition, modificat ions in the activity of the spleen and of the liver have been observed in the rat.

Introduction

L
'expansion extraordinaire qu'a connue l'industrie
chimique au cours de ces dern ière s années
s'est traduite par la mise en circulation dans la

biosphèr e d'innombrables composés minéraux ou
organiques de toxicité souvent élevée.

L'implantation d'usines d'engrais chimiques, dans
des zones agricoles ou à forte densité de population,
porte atteinte à l'homme et à son environnement. Les
émanations gazeuses et particulaires quotidiennes et
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en permanence, pa rfois sa ns obéir aux normes
de protection, sont souvent chargées de molécules
hauteme nt toxiques qui peuve nt polluer le site de
l'usine et les régions voisines.

Le présent travail a pour object if de connaî tre
l'influence des dérivés de l'azote manipulés ou fabri­
qués dans une usine algérienne qu i produit des
engra is ch imiques (ASMIDAL) sur la sant é des
ouvriers des différentes unités de l'usine et celle de
la population d'une cité voisine (El Bouni), exposée
à une forte pollution en provenance de cette usine
en raison de sa situation sur la direction des vents
dominants.

Dans un premier te mps , nous avo ns foca lisé
notre travail sur la toxicité à court terme du nitrate
d'am monium (NH4N 0 3), dérivé fabriqué par cette
usine, chez le rat traité par une dose infralétale.
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L'étude a ét é menée sur des tissus et des
organes cibles du rat, tel le sang, qui est le passage
obligé de tout xénobiotique, d'autant plus que la
méthémoglobinémie est l'effet majeur et direct des
nitrites vis-à-vis de l'hémoglobine. Au même titre que
le sang, le foie et la rate sont parmi les organes les
plus exposés à une telle toxicité.

Chez les ouvriers d'ASMIDAL et les habitants de
la cité El Bouni , nous avons étudié les effets des
polluants azot és à trave rs l'anal yse des tau x de
paramètres sanguins et urinaires.

Dans la région où a été effectuée cette étude,
ASMIDAL constitue la principale source de pollution
atmosphérique. Par ailleurs, pour éviter le coût de la
dépollution, les normes de protection de l'environnement
ne sont pas respectées et les ouvriers de l'usine
ainsi que les habitants avoisin ants se trouvent en
permanence sous une atmosphère très chargée en
produits toxiques dont les concentrations réelles sont
souvent erronées.

L'intérêt suscité pour les nitrates et les nitrites se
justifie pour plusieurs raisons. Ces composés (surtout
les nitrites) présentent des effets toxiques caractéris­
tiques. La contamination de l'homme a été prouvée
importante, notamment chez les nourrissons et les
femmes enceintes [1].

De nombreuses études s'intéressent au risque lié
à la présence des nitrates au-de là d'une certaine
dose. Bien qu e les nitrates ne soient pas tr ès
toxiques, leurs produits de réduction , les nitrites le
sont extrêmement à cause de leur pouvoir oxydant
élevé. La réduction des nitrates en nitrites se fait
usuellement par l'action bactérienne, soit dans l'envi­
ronnement, soit au sein de l'org anisme dans des
conditio ns ambia ntes favorab les. Le principal site
d'action des nitrites est le globule rouge ; ils oxydent
l'hémoglobine et la transforment en un dérivé inactif,
la méthémoglobine [2].

Les effets toxiques des nitrites sur certaines
fonctions biologiques chez l'homme ou l'animal ont
été étudiés par plusieurs auteurs [3-6].

L'aspect particulier de la toxicité par les nitrites
réside dans le fait que ces composés, en présence
d'amines secondaires dans des cond itions de pH
comparables à celles du suc gastrique, conduisent à
la formation de nitrosamines et de nitrosamides qui
se sont révélés cancérogènes [7-12].

Parmi ces nitrosamines, on peut Citer l'exemple
de la diméthyl nitrosamine (DMN) qui est un polluant
potentiel de notre environnement ; on la trouve dans
les aliments, dans certains médicaments et produits
cosmétiques [3], ainsi que dans la fumée de cigarette.
La DMN peut être formée à partir des nitrates et des
nitrites en réagissant avec les amines biogènes.

Les procédés de fabri cation de l'acide nitrique
(HN0 3) et du nitrate d'ammonium (NH4N0 3) ont pour
effet la pollution et l'émission d'une grande quantité de
dioxyde d'azote (N0 2) dans l'atmosphère. N0 2 réagit
directement avec les amines endogènes dans les
solutions aqueuses pour donner des nitrosamines [13].

Devant l'importance du danger que représente la
pol lutio n azotée , due en partie au x indu stries
chimiques, des concentrations maximales tolérables
sont fixées périodiquement. Pour limiter la contami­
nation, l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a
fixé la dose journalière admissible de nitrates (DJA)
à 3,65 mg/kg de poids corporel, en tenant compte de
l'ensemble des apports (aliments + boissons).

Les taux de nitrate s dans l'eau sont largement
étudiés et contrôlés af in de min imi ser le risque
toxique de cette source [14-17].

La quantité d'oxydes d'azote libérée dans l'atmo­
sphère par l'ensemble des activités humaines s'élève
à environ 5 x 106 tonnes par an. Une norme de réfé­
rence en nitrites admise comme seuil de sécurité est
fix ée po ur l'ai r ambiant ; elle es t de l'or dre de
100 IJg/m3 comme moyenne arithmétique annue lle
aux États-Unis.

À l'issue de toutes ces recherches intéressant les
dérivés de l'azote et vu la pollution certaine provoquée
par ces composés, nous avons choisi d'étud ier les
paramètres biologiques ciblés par leur contamination
pour montrer leurs effets sur la santé.

Matériel et méthodes

Échantillonnage et prélèvements

L'étude expérimentale a été réalisée sur les rats
blancs de souche Wistar mâles adultes pesant environ
200 g.

Le nit ra t e d'amm on ium (NH4 N0 3) prov ient
d'ASMIDAL. Il est préparé dans l'eau distillée à la
concentration de 100 g/1.

Cinquante rats ont été séparés en cinq lots expéri­
mentaux, comprenant chacun un groupe témoin et
un gro upe trai té . Dans les lots traités , le nitrate
d'ammonium a été introduit par gavage à l'aide d'une
sonde gastrique à la dose de 250 mg/kg de poids
corporel. La DL50 de NH4N03 par voie orale est de
4 820 mg/kg chez le rat.

Le traitement a été effectué une fois par
24 heures et pendant 3 jours. Les rats témoins ont
subi le même traitement à l'eau distillée.

Les animaux ont été ensuite sacrifiés par décapita­
tion, après anesthésie à l'éther, aux 1er, 5e , 8e , 13e et
21e jours après le traitement.

Pour chaque rat, le sang, la rate et le foie ont été
prélevés pour les dosages ultérieurs.

L'effet dû à l'exposition aux polluants a été étudié
chez les ouvriers des différentes unités d'ASMIDAL
ains i que chez les habitan ts d'El Bouni , une cité
situ ée à proximité de l'usin e et ceux d'une ville
(Annaba) se trouvant à environ 10 km du site polluant.

Les sujets étudié s dans les différents lieux ont
ré pon du à une enquête co nc e rna nt l'âge , les
données staturo-pondérales, les habitudes tabagiques,
l'ancienneté dans l'usine et les signes subjectifs de
pathologie respiratoire.
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Nous avons constitué des groupes en fonction du
risque d'exposi tion aux polluants :

• le groupe 1, composé de 20 personnes exposées
à une pollution urbaine (ville d'Annaba) ;

• le groupe 2, composé de 26 personnes chargées
de l'ent retien. Ce personnel étant amené à travailler
épisodiquement en n'importe quel point de l'usine, il
est impossible de définir les caractéristiques de l'atmo­
sp hère dans laquelle il t rava ille ; c'est le gro upe
témoin-usine ;

• le groupe 3, composé de 21 personnes travaillant
dans l'atelier acide nitrique, et soumises à des teneurs
élevées en oxyde d'azo te et en ammoniac;

• le groupe 4, composé de 21 personnes de l'atelier
nitrate et ammo nitrate, où le taux de N02 est relative­
ment faible mais celui des nitrates élevé ;

• le groupe 5, composé de 40 personnes de l'atelier
des engrais phosphatés et azotés (NPK) ;

• le groupe 6, composé de 22 personnes adultes,
résidant à El Bouni, cité qui se trouve à proximité de
l'usine dans la direction des vents dominants
chargés des effluents d'ASMI DAL.

Les prélèvements de sang et d'urine chez les
participants ont été réalisés dans des centres médicaux
où toutes les conditions d'hygiène sont respectées .

Analyses biochimiques

Le dosage de l'hémog lobine et la détermination
de l'hé mat ocri te ont été réa lisés le jour-même du
pré lèveme nt , à l'a ide d'au tomates élec tro niques
(Coulter type S880 et Coulter Maxem) .

Le dosage de la méthémoglobine a été réalisé
par spectrophotométr ie à 630 nm sur une dilution
sanguine ava nt et après transf ormat ion totale de
l'hémoglobine en méthémoglobine et en cyanméthémo­
globine.

Les nitrates et nitrites sériques et urinaires ont été
dosés par spectrophotométrie à 520 nm se lon la
méthode de Frouin et al. [18].

Les protéines hépatiques ont été déterminées
selon la méthode de Bradford [19] . Le glutathion
réduit a été dosé selon la méthode de Weckberker et
Cory [20].

Les résultats sont rep résentés sous forme de
moyennes avec leurs erreurs standard (Moy ± SEM).

Résultats

Le suivi des effets du nitrate d'ammo nium a permis
de dégage r les faits suivants .

Su r la fi gure 1, nous co nsta to ns que le tau x
d'hématocr ite chez les rats témo ins est de 48 % ;
chez les rats traités depuis 24 heures, ce taux n'est
que de 37 %. Puis ce taux augmente régulièrement
pour atteindre environ 46 % au 21e jour, sensiblement
équivale nt au taux des témoins qui est resté cons tant
au cours du temps.

L'action du NH4N03 sur l'hémoglobine est repré­
sentée dans la figure 2, p. 430 . Le taux d'hémo­
globine chez les rats témoins est de 16 mg/l ; chez
les rats traités et sacrifiés 24 heures après la fin du
traitement, ce taux est inférieur à 12 mg/1. Il augmente
sensiblement au cours du temps et à 21 jours, il
devient équivalent à celui des témoins.

Les variations du taux de méthémoglobine sont
illustrées par la figure 3, p. 430 . Nous constatons
que chez les rats témoins , le taux de méthémoglobine
est de 0,53 %. En revanche , 24 heures ap rès le
traitement par NH4N03 , ce taux est extrêmement
élevé (5,2 %). Cinq jours après le traitement, le taux
de méthémoglobine diminue d'environ 50 % par rapport
au taux observé à 24 heures ; il con tinue à chuter
régulièrement en fonction du temps et, à 21 jours, se
rapproche de celui des rats témoins.

L'effet du nitrate d'ammonium sur les variations
du poids de la rate en fonctio n du temps est montré
dans la figure 4, p. 430. Vingt-quatre heures après le
traitement, le poids de la rate est de 0,80 g alors que
chez les rats témoins il est de 0 ,56 g. Après le
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Figure 1.
Variations du taux d'hématocrite (%) en fonction du temps de traitement.

Variations of the hematocrit level (%) in relation to the duration of the treatment.
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Figure 2.
Variations du taux d'hémoglobine (mg/I) en fonction du temps de traitemen t.

Variations of the hemoglobin level (mg/I) in relation to the duration of the treatment.
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Figure 3.
Variations du taux de méthémoglobine ("la ) en fonction du temps de traitemen t.

Variations of the methemoglobin level ("la) in relation to the duration of the treatment.
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Figure 4.
Variations du poids de la rate (mg) en fonct ion du temps de traiteme nt.

Variations of the spleen weight (mg) in relation to the duration of the treatment.
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Figure 5.
Variations du taux de nitrates sériques (mg/I) en fonction du temps de tra itement.

Variations of serum nitrates levels (mg/I) in relation to the duration of the treatme nt.
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Le taux de glutathion chez les rats témoins est de
58 % (Figure 7, p. 432). Vingt-quatre heures après ie
traitement, il est de 78 %. Ce taux est relativement
élevé chez les rats traités. En effe t, au 88 jour il
atteint 99 %, puis diminue au 138 jour pour atteindre
environ 85 %.

Discussion

La majorité des travau x portant sur les méca­
nismes d'action des dérivés azotés ont abouti au fait
que ces molécules ont pour cible principale le sang.
En effet, à ce niveau, les nitrites et les nitrates provo­
quent une méthémoglobinémie qui est une inactivation
de l'hémoglobine.

Par ailleurs , ces travaux ont également mis en
évidence un effet de ces molécul es sur d'autres
paramètres sanguins tels que l'hématocrite, le volume
globulaire moyen , la concentrat ion corpus culaire
moyenn e en hémoglobine, le nombre de globu les
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58 jour , le poids de la rate des rats traités diminue
régulièrement en fonction du temps et, à 21 jours, il
devient équivalent à celui des rats témoins.

Nous constatons que 24 heures après le traitement,
le taux des nitrates sériques est extrêmement élevé
(Figure 5) ; il est d'environ 15,00 mg/l, alors qu'il ne
dépasse pas 2,60 mg/l chez les rats témoins . Au
bout de 5 jours ce taux commence à diminuer, et à
8 jours on constate-que cette diminution atteint 50 %.
On observe également que les tau x de nitrates
sériques chez les rats traités depuis 13 et 21 jours
sont équivalents au x tau x constants des rats
témoins .

Le NH4N03 , administré à la concentration de
250 mg/kg, n'a aucun effet sur le taux des protéines
solubles (Figure 6). En effet, les dosages effectués
après 24 heures, 5, 8 et 13 jours de traitement ont
montré que cette concentration protéique, de l'ordre
de 31 JJg/mg de tissu hépatique est la même chez les
témoins et les rats traités.

5 8 13

Temps (j ours)

Figure 6.
Variations du taux de protéines solubles du foie (JJg/mg) en fonction du temps.

Variations of Iiver soluble proteins (JJg/mg) in relation to the duration of the treatment.
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Figure 7.
Varia tions du taux de glutath ion rédu it (en %) en fonction du temps.

Variations of reduced glutathione (%) in relat ion to time .

rouges et le nombre de globules blancs . La cib le
principale des nitrites et nitrates s'avère être le globule
rouge, comme l'ont montré plusieurs auteurs [21-23]
qui ont suivi les effets des nitrites et nitrates sur des
espèces aquatiques . Guastadisegni et al., Cossum et
Rekert, Bogard et al., Batina, Beier et al. ont étudié
les répercussions de ces substances chez les mammi­
fères, et notamment chez l'homme [24-28].

Nos résultats concernant l'effet du NH4N0 3 sur
les paramètres hématologiques du rat sont en accord
avec ces travau x. En effet , nous avon s mis en
évidence un effet méthémoglobini sant du NH4N0 3

chez le rat, effet qui est accompagné d'une baisse de
l'hématocrite et de l'hémoglobine totale.

Nos résultats concernant le dosage des nitrates
sériques montrent que les concentrations sont très
élevées chez les rats traités depuis 24 heures (environ
14 mg/l) ; cela suppose que le nitrate contenu dans
le produit après ingestion, se serait converti en acide
nitreu x pu is en nit ri t e dan s le tr actu s gastro­
intestinal; le nitrite issu de cette réduction aura it
transi té dans le plasma et diffusé dans le globule
rouge où il aura it agi en oxydant l'hémoglobine en
méthémoglob ine. À la suite de cette réaction, le nitrite
se trouve à son tour oxydé en nitrate, d'où la réappa­
rition dans le sérum de grandes quantités de nitrates
néoformés avec seulement des traces de nitrites, ces
derniers étant oxydés en nitrates lors de leur fixation
sur l'hémoglobine [28, 29]. Outre l'apparition de la
méth ém og lob ine , les nit rates et leur produ it de
réduction, les nitrites, engendrent une cascade de
phén omènes physiologiques qui touchent dans la
plupart des cas le sang mais éga lement d'autres
organes de détoxification. Ainsi, à l'apparition de la
méthémog lobine , s'ajoute une diminution du taux
d'hémog lobine totale , de l' hématocrite et inévita ­
blement une diminution du volume globulaire et de la
conce ntration corpusculaire moye nne en hé mo­
globine [22].

Parallèlement à l'étude des différentes perturbations
des paramètres sanguins, nous avons suivi le poids
de la rate et nou s avons consta té que ce lui-c i
augmentait de près de 75 % chez les rats traités par
NH4N0 3. Sachant que la rate est un organe hémato­
poïé tique , il est aisé de fai re une corré lation entre
l'augmentation du poids de cet organe et l'hémolyse
observée sous l'action des nitrites et des nitrates.

En plus de ces effets directs du NH4N0 3 sur le
sang et sur la rate, nous nous sommes intéressés à
un autre aspect de la toxicité de cette molécule lors
de son passage à travers le foie, organe à activi té
métabolique intense, et surtout organe de détoxification.
La co nce nt ration de glutath ion y est très élevé e
(Figure 7). Des effets similaires ont été démontrés
par de nombreux auteurs trava illant sur diffé rents
modèles biologiques [13, 27, 30-32].

Au niveau des organes sensibles, foie , reins et
poumons , les composés N-nitroso libèrent des ions
méthonium CH3+, qui vont se lier aux bases de l'ADN
et particulièrement à l'oxygène de la guanine. Devant
cette agression , le foie développe une activité enzy­
matique intense en v ue d 'élimi ner le s age nts
toxiques alkylants ou autres [32, 33].

La glutathion peroxydase serait l'enzyme la plus
importante dans les mécanismes de détoxification et
de protection dans les globules rouges [34].

Dans notre travail , le dosage du glutathion dans
le foie a confirmé la forte activité de cette enzyme ,
particul ièrement après 5 et 8 jours de traitement
(Figure 7). Cette augmentation tardive de glutathion
concorde avec la présence de nécroses hépatiques
obse rvées par plus ieurs auteurs [33], et que l'o n
pourrait expliquer par le fait qu'une faible concentration
en glutathion au début de la contamination ne permet
pas de défendre la cellule hépatique contre les méta­
bolites toxiques [32].

Par ailleurs, le tau x de protéines dans le foie
reste constant ; il semblerait que le NH4N03 n'affect e

432 POLLUTIO N ATMOSP HÉRIQUE W 167 - JUILLET-SEPTEMBRE 2000



------------- ARTICLES

Figure 8.
Variations du taux de méthémoglobine (%) dans les diff érents groupes étudiés.

Vari ations of the methemoglobin levels (%) in the diffe rent groups studied .
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effectuées auprès d'un certain nombre de travailleurs
de l'usine ASM IDA L et des résidents de la vil le
d'Annaba et de la cité El Bouni, il ressort (Figure 8)
que les individus des ateliers acide nitrique et arnrno­
nitrates (groupes 4 et 5) présentent les plus fortes
méthémoglobinémies (4,5 %), taux 3 fois supérieur à
celui des groupes témoin -v ille et témoi n-usi ne
(groupes 1 et 2). De plus , il est important de noter
que les hab itants de la cité El Boun i, exposés aux
émanations de cette usine , sont fortement touchés
par la pollution nitratée d'ASMI DAL ; nos analyses
ont révélé une méthémoglobinémie également dans
l'échantillon d'individus de cette cité (groupe 6).

Notons que dans le groupe 2 (groupe témoin­
usine) , la méthémoglobinémie reste dans la norme
physiologique. Ceci serait dû à la capacité de réduction
de la méthémoglobine qui est suffisante pour maintenir
ces individus dans l'homéostasie, étant donné la
faible exposition de ce groupe imposée par le poste
de travai l.

Parallè lement au x variations de la rnéth érno­
globinémie, nous avons constaté , dans les groupes 3,
4, 5 et 6, des taux de nitrates sériques plus élevés
que dans les autres groupes (témoins ville et usine)
(Figure 9, p. 434) mais qui restent dans les normes
physio logiques « 7,4 mg/I) . De plus, les taux de
nitrates sériques et urinaires sont fortement corrélés
(r = 0,8), reflétant un bon fonctionnement rénal ,
sachant que 80 % des nitrates ingérés sont
éliminés par voie urinaire .

Les taux de nitrates urinaires sont dans les
normes admises (inférieurs à 3 mg/I) dans tous les
groupes ; les niveaux les plus élevés s'observent
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pas la synthèse des protéines, du moins dans les
délais de nos expérie nces.

Ainsi, nous avons mis en évide nce une toxicité
aiguë du NH4N03 chez le rat. La cible principale de ce
xénobiotique est le sang mais aussi le tissu hépatique.

Bien qu'il soit assez surprenant de constater que
les rats résistent à une administration de NH4N03 à
plus ou moins forte dose et à court terme (3 jours de
traitement), les perturbations physiologiques notamment
au niveau du sang et du foie, nous obligent à réfléchir
sur les conséquences d'une toxicité chronique des
nitrates et des nitri tes pour l'homme . Plusieu rs
travaux ont été consacrés aux effets toxiques des
nitrates et nitrites, et part iculièrement ceux de l'OMS
dans son compte rendu de 1980 [35] . Dans le même
ordre d'idées, Poey et al. [36] ont constaté que des
ouvriers de la région toulousaine, en France , exposés
à une forte pollution azotée, présentaient une forte
carboxyhémoglobinémie, ainsi que des taux importants
de nitrates sériques et urinaires , corré lés avec la
teneur de l'atmosphère en oxydes d'azote et en
ammoniac.

Réfrigier , en 1979, a montré que les travailleurs
de sexe mascu lin d'un atelier d'ac ide nitrique présen­
taien t , outre des sig nes subjectifs de patho logie
respiratoire, un fort taux de nitrates sériques ainsi
qu'une méthémoglobinémie [37] . Ceci a été confirmé
par Arditti et al. [38] qui ont constaté une forte méthémo­
globinémie chez des ind ividus « drogués » au x
nitr ites volatils . Ce même phénomène est confirmé
par Bogard et al. [26].

Nos résultats sont en parfait accord avec ces
travaux, puisque après l'enquête et la série d'analyses
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Figure 9.
Variations du taux de nitrates sériques (mg/I) dans les différents groupes étudiés.

Variations of serum nitrates levels (mg/I) in the different groups studied.

dans les mêmes ateliers, de la même façon que pour
les nitrates sériques (Figure 10).

L'interaction entre la consommation de tabac et
une éventuelle hémoglobinémie ou encore l'augmen­
tation des nitrates sériques mise en évide nce par
Tja lve et al. (1986), Tjalve (1991) [39, 40] , s'est
révélée sans influence dans nos résultats. En effet,
pour les trois catégories d'individus que nous avons
définies (non-fumeurs, fumeurs de 1 à 15 cigarettes
par jour et fumeurs de 15 à 40 cigarettes par jour)
nous n'avons constaté aucune influence du tabagis­
me sur les deux paramètres considérés. Les nitrosa­
mines du tabac ont pour cibles principales certains

organes spécifiques tels que l'épithélium pulmonaire et
les glandes des tractus respiratoire et gastro-intestinal.

En dép it de l'absorption massive des dérivés
azotés à long terme, les taux de nitrates urinaires et
sériques restent dans les limites de la norme physio­
logique. On pourrait attribuer ceci à l'aptitude de ces
individus à contrôler leur capacité de lutte et de
dégradation de ces composés par induction et acti­
vation de la méthémoglobine réductase et l'élimination
rénale en fonction de leur contamination quotidienne.

Enfin , l'e xplorat ion fonctionnell e resp iratoi re
nous a permis de con stater que la plupart des
travailleurs ainsi que les habitants de la cité El Bouni
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Figure 10.
Variations du taux de nitrates uniraires (mg/I) dans les groupes étudiés.

Variations of urinary nitrates levels (mg/I) in the different groups studied .
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Moyenne des pourcentages de signes subjectifs de pathologie respiratoire.
Mean of percentages of subjective signes of respiratory pathology .

GROUPES 2 3 4 5 6

ASF 53,84 55,00 23,80 42,80 42,50

SFR 42,30 40,00 66,60 57,17 52,50

BC 3,80 5,00 9,50 0,00 1,00

ASF . absence de signes fonctionnels respiratoires.
SFR : symptômes respiratoires.
BC : bronchites chroniques.
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save nt qu 'il s sont en atmos phère polluée. Leurs
réponses aux ques tion naires sont probabl ement
données avec spontanéité et sont donc proches de
la réalité. On retrouve dans le groupe 4 (atelier acide
nit riqu e) la même prévalence de bronchi tes
ch roni ques (BC) et de sy mptô mes resp iratoires
(8 FR) que Poey et al. [36] et Réfrigier [37]. Il Y a
donc dans cet atelier à haut risque davantage de
symptômes que dans les autres ateliers ; le taux
d'absence de signes fonctionnels respiratoires (A8F)
y est le plus faible (23,80 %). Nous avons observé
chez les travailleurs de cet atelier 9,5 % de bronchites
chroniq ues ; ce taux est approx imativement 3 fois
plus éle vé que ce lui rencontré dans le reste de
l'entrepr ise ou en milieu urbain. Ces variations sont
attri buées à la présence d'ammoniac dans l'atmo ­
sphère, connu pour ses propriétés irritantes et sa
grande solubilité dans l'eau entraînant sa fixation le
long des voies aériennes supérieures, mais aussi au
dioxyde d'azote qui , par son action directe sur les
macrophages, diminue le pouvoir de résistance aux
infections respiratoires [37].

Conclusion

Il ressort de nos investigations que les dérivés de
l'azote , représentés dans ce travail par le nitrate
d'ammonium, sont des produits contaminants. Cette
contamination peut être induite de manière directe
par simple contact avec les produits nitrés. Elle peut
être aussi due à une pollution atmosphérique provoquée
par les activités industrielles. De ce fait, les industries
qui emploient de tels produits doivent respecter les
normes internationales afin de minimiser le taux de
pollution et protéger la nature.
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