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Résumé 

Le présent travail illustre une étude immunotoxicologique sur le toxaphène et Je 

chlordane. Nous nous sommes plus précisément concentrés sur les effets de ces deux 

composés en relation avec les phénomènes inflammatoires en utilisant les neutrophiles 

humains comme modèle in vitro. Malgré que les deux composés soient connus pour avoir 

des effets toxiques, incluant quelques effets pro-inflammatoires potentiels, peu de 

données sont encore disponibles concernant leur action sur des cellules du système 

immunitaires et tout spécialement sur les neutrophiles. 

Le toxaphène et Je chlordane sont des polluants orgamques persistants (POPs) 

composés de plusieurs congénères différents. La fommlation teclmique de toxaphène 

appliqué comme pesticide consiste en plus de 800 congénères. Panni ceux-ci, le T2 et Je 

T12 sont les deux fom1es prévalentes détectables chez l'humain. Nous avons donc utilisé 

les fommlations techniques de toxaphène et de chlordane in vitro, ainsi que les 

congénères T2 et T12 pour étudier les réponses des neutrophiles isolés à partir de sang de 

volontaires sains. 

Nous avons examiné plusieurs fonctions particulières des neutrophiles, et avons 

démontré que Je toxaphène et Je chlordane sont tous deux capables d'induire une 

production de superoxyde et d'augmenter Je phagocytose de manière concentration­

dépendante chez les neutrophiles humains. Ces effets ont été notés après des temps 

d'incubation courts (<1 heure). Le toxaphène a été Je seul des deux produits capable 

d'augmenter l'apoptose chez les neutrophiles incubés pendant 24 heures. 

Le potentiel et la cinétique d'induction du superoxyde chez les neutrophiles par le 

toxaphène et le chlordane ont été similaire à ceux du phorbol 12-myristate 13-acetate 

(PMA), un agoniste classique des neutrophiles. De plus, l'usage de divers inhibiteurs de 

voies de signalisation cellulaires (génistéine, pertussis toxin, staurosporine, H-7 et HA-



1077) ont suggéré que, comme pour le PMA, la sign.ilisation engendrée par le toxaphène 

utilise principalement les PKCs et,. à m.oins forte raison, les tyroswes kinases. 

Les congénères de toxaphëne T2 et !12 ont été testés pour leur potentiel à induire · 

une production de superoxyde chez les neutrophiles humains. Les résultats indiquent q'Ll.e 

leur pQtentit:l d'induction est faible comparativement à la formulation technique, m.ais 

tout de même significatif. 

Dans son ensemble, la présente étude apporte de nombreuses et importantes 

conclusions sur les eff<:ts toxiques potentiels du toxaphène et du cblordane sur la sant6 

humaine et celle des écosyStèmes. De plus amples ÎIIformations seraiœt nécessaires afin 

de mieux mesurer l'impact réel de ces produits tels qu'ils sont présents dans 

l'environnement et ch~ les populations humaines actuellement exposées. 

~--- · 

Étudiant Directeur de recherche 
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