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entraînent des lésions inflammatoires et prolifératives des 
voies aériennes réalisant. chez les animaux survivants, une 
bronchiolite oblitérante. Ces lésions sont réversibles. Pour des 
doses plus faibles et prolongées (20 ppm pendânt douze mois. 
on constate des lésions de type emphysémateux, avec augmen­
tation de la résistance totale des voies aériennes et diminution 
de la compliance pulmonaire. Là encore de telles lésions 
semblent réversibles; du moins partiellement, au bout de quel­
ques mois. 

Ces modifications structurales et physiologiques sont asso­
ciées à des modifications du métabolisme pulmonaire : dimi­
nution des sythèses protéiques, catabolisme accru du collagè­
ne et de l'élastine, péroxydation des lipides et du surfactant 
pulmonaire et ceci ppur des concentrations faibles de l'ordre 
d' ! ppm de N02 • Dans certaines expériences, on a constaté 
une accumulation de macrophages alvéolaires dans la région 
bronchiolaire et centroacinaire aprés exposition' au N02• Les 
macrophages avaient un aspect dysmorphique, voisin de celui 
qu'on observe habituellement chez les fumeurs. La dénatura­
tion de l'alpha 1 antitrypsine alvéolaire sous l'action des 
oxydants d'une part. la stimulation des macrophages et l'at­
traction de polynucléaires d'autre part, représentent les condi­
tions qui favorisent l'élastolyse et la collagénolyse du poumon 
et aboutissent à l'emphysème pulmonaire. 

Par ailleurs les NO, diminuent les défenses naturelles du 
poumon vis-à-vis de l'infection bactérienne et entraînent des 
effets immunologiques, humoraux (production d'anticorps) et 
cellulaires (altérations de la fonction des lymphocytes et des 
macrophages). Ainsi le modèle mis au point en France par le 
Professeur C. VOISIN pour· étudier le macrophage alvéolaire 
in vitro en phase gazeuse a clairement mis en évidence la cyto­
toxicité du N02 sur la population macrophagique de l'appareil 
respiratoire. 

2.22. - Études chez l'homme 

Les expérimentations réalisées sur des volontaires ont 
confirmé l'impact de l'inhalation de NO, sur la qualité des 
_échanges gazeux et sur la fonction ventilatoire des sujets. La 
pression artérielle partielle d'oxygène et la diffusion de l'oxyde 
de carbone au niveau de la membrane alvéolo-capillaire sont 
diminuées après inhalation pendant quinze minutes de 5 ppm 
de N02 et de 40 ppm de NO. La formation de méthémo­
globine n'apparaît que pour des doses plus élevées. Les effets 
sur la fonction ventilatoire, notamment l'augmentation de la 
résistance pulmonaire totale, apparaissent pour des doses plus 
faibles, de 1,5 à 2 ppm de N02 et de plus de 20 ppm de NO. 
Néanmoins ces concentrations sont nettement supérieures à 
celles observées en sites urbains. Par contre, pour des taux 
correspondant à la polhition urbaine (0,1 ppm de N01), les 
sujets prédisposés comme certains asthmatiques, ont une 
bronchoréactivité anormale. 

L'ensemble de ces résultats chez des volontaires exposés à 
des doses réalistes, correspondant au fond général de la poilu· 
tion urbaine, devrait servir d'orientation pour le choix des 
paramètres physiologiques à retenir à l'avenir pour les enquê­
tes épidémiologiques. Nous verrons en effet que ceux utilisés 
jusqu'à présent ont été assez décevants pour dépister un effet 
des oxydes d'azote sur la physiologie et la morbidité respira­
toire. 

Les enquêtes épidémiologiques sont de trois ordres : 
Les études qui ont cherché à corréler ceftains polluants de 

· l'air des villes avec la.morbidité respiratoire n'ont pas isolé 
une relation significative avec les teneurs en NO,. Ainsi dans 
l'enquête nationale française (PAARC) portant sur $gt 
zones dans des villes différentes où ont été mesurés le dioxyde 
de soufre par acidité forte, les poussières totales par réflecto­
métrie et gravimétrie, les oxydes d'azote (NO, N01) et les 
sulfates, la prévalence des affections des voies respiratoires 
inférieures chez les adultes, hommes ou femf1'\es, était-d1autant 
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!Z. SO- ::ci: plus fone. Par contre, :! -

significative entre les affections r:c,;;:=== 
:-;o,. Ces constatations ont été 

en milieu urbain, mais il convient 
,::=; es aux de N0 2 étaient très faibles dans = 

ré\-élant une association des 
:rrte :e complexe soufre-particules et non 
èzz= sont d'autant plus inattendus que :: :_ 
ré;x;t.a:ion de ne pas pénétrèr profondément tia:.s 
res;T.ra:oires alors que les oxydes d'azote pênèrre::: -,..-:r.--='­
ment Cependant, une analyse complémentaire 
r e.::quê-..e PAARC semblerait indiquer que les ho. -=s 
dam à proximité des voies à grande circulation prese-:zz::: 
plus de symptômes respiratoires et avaient un volu::--o 
toire maximal par seconde plus bas que ceux résidant - œ 
ces axes routiers. Par contre, chez les femmes, il n- -
aucune différence. 

Les études épidémiologiques ayant analysé spécifique:::e-..: 
l'effet des oxydes d'azote sur la santé respiratoire sont ra.-es.. 
La plus importante est celle menée à Chattanooga (ÉtatS­
Unis) en 1968-1969. ses· résultats ont moatré une relation 
entre la concentration en N02 et la survenue d'épisodes 
respiratoires aigus, la prévalence des affections respiratoires 
chroniques et la diminution de la fonction pulmonaire chez les 
enfants, mais pas chez les adultes. Sur ce site, la pollution 
nitrée provenait des effiuents d'une usine de trinitro toluène 
(TNT). Les taux de N01 étaient en moyenne nettement 
supérieurs Gusqu'à 200 1111/ml, soit 0,1 ppm) à ceux observés 
dans l'étude française PAARC (12 à 61 flg/m3

). Ces résultats 
sont très critiqués par certains, en raison des techniques utili­
sées pour le dosage du N02 (différentes de celles utilisées dans 
l'enquête PAARC) et parce que la pollution était complexe, 
les NO, étant associés à des sulfates, des nitrates et auues 
particules en suspension. 

La pollution tabagique et domestique est un autre aspect 
qui doit être pris en compte dans l'évaluation des effets respi­
ratoires des oxydes d'azot;e. Le tabagisme, actif ou mème 
passif, est une source importante de NO,. Les oxydants de la 
phase gazeuse de la fumée de cigarettes en effet s'ajoutent aux 
radicaux superoxydes libérés par les polynucléaires et les 
macrophages alvéolaires stimulés par la phase particulaire de 
la fumée de cigarettes. 

Par ailleurs, on a constaté que le taux de particules et de 
dioxyde d'azote étaient nettement plus élevé dans les cuisines 
où fonctionnaient des appareils de cuiss'on au gaz que dans 
celles oû les appareils étaient électriques. Dans plusieurs 
études, en tenant compte du tabagisme passif, on a noté, chez 
les enfants, que le taux de N01 produit dans certaines 
habitations était en relation avec la prévalence des affections 
respiratoires et la diminution de la fonction pulmonaire. Par 
contre les adultes non fumeurs une telle relation n'était 
observée que chez les hommes, comme si ceux-ci étaient plus 
sensibles que les femmes à l'obstruction des petites voies 
aériennes sous l'action des oxydes d'azote. Ceci confirme ce 
qui avait déjà été noté chez les fumeurs jeunes, de sexe mascu· 
lin, plus sensibles à la fumée de cigarettes que les femmes du 
même âge. Le fait que certaines études n'aient pas trouvé d'ef­
fets respiratoires des oxydes d'azote chez les enfants est pe\Jt• 
être dû à ce qu'on n'a pas tenu compte du sexe des sujets. 

En conclusion 

L'analyse des études expérimentales et épidémiologiques 
actuellement réal isées pour évaluer les effets des NO. sur la 
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santé autorise à penser qu'il existe un risque de maladies respi­
ratoires chroniques pour les populations vivant le long des 
artères à gr11nde circulation. Il existe en effet des pics de NO, 
susceptibles de rejoindre les concentrations qui ont donné des 
effets toxiques in vitro et chez l'animal. De plus, certaines 
études épidémiologiques bien qu'imparfaites, font craindre un 
effet sur la fonction puLQJonaire et sur la morbidité respiratoi­
(e, le risque maximal étant la contribution à la constitution 
d\me maladie des petites voies aériennes, soit par une action 
toxique directe, soit par sensibilisation aux pneumopathies 
microbiennes ct ·virales qui laissent souvent des séquelles 
respiratoires à distance, notamment chez le tout petit enfanL 
A distance, chez l'adulte, il est possible que cette agression 
chimi,que par les oxydants contribue à la génèse de l'emphysè­
me pulmonaire. 

Concernant le risque de cancer du poumon, pour le moment 
nous ne possédons pas de données expérimentales et épidémio­
logiques. Nous savons qu'il y a formation de nitrosamines et 
de nitroaromatiques dans l'atmosphère et dans l'organisme à 
partir des NO,, substances gènotoxiques et dont les premières 
au moins sont cancérogènes. 

èes différentes raisons incitent à entreprendre des études 
épidémiologiques réalistes sur des groupes de populations, 
d'âge différent, de susceptibilité variée (asthmatique, bronchi­
tique chronique, fumeurs), exposés aux NO, dans des 
conditions banalisées, mais suffisamment contrastées (travail 
extérieur sur des grandes voies de circulation urbaines, sujets 
exposés à l'intérieur de leur véhicule, etc ... ). Ceci devrait 
permettre de déterminer la part imputable aux gaz oxydants de 
l'automobile, surtout si ceux-ci sont associés à de fortes 
concentrations de particules (Diesel), dans la génèse des bron­
chopneumaties chroniques obstructives et des ·cancers du 
poumon. 

23. - Les hydrocarbures 

Les hydrocarbures (HC) constituent un groupe très hétéro­
gène de polluants ponr lequel les préoccupations de santé 
·publique ont principalement concerné jusqu'à maintenant les 
'hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP). Ces 
derniers sont en effet accusés de risques cancérogènes à long 
tem1e ; cependant il ne faut pas oublier que la pollution atmo­
sphérique par les HAP est aussi d'origine industrielle ou 
domestique (chauffage), alimentaire et tabagique. Mais, il 
existe pnr ailleurs dans l'atmosphère urbaine des hydrocarbu­
res d'autres catégories : paraffioiques (alcanes), insaturés non 
aromatiques (oléfines), aromatiques (benzène et homologues 
supérieurs). La circulation automobile et des activités conne­
xes sont en cause dans la production de ces différentes classes 
d'hydrocarbures dans des conditions encore mal connues. 
Ainsi estimait-on à environ 5 % la contribution globale de 
l'automobile dans les émissions de Benzo(a)pyrène aux USA 
( 1966-1967~ Cette contribution est certainement plus impor­
tante en zone urbanisée. Par ailleurs, il a été rapporté que les 
émissions des trois autres catégories de HC (exprimées en 
méthane) sont sensiblement comparables. Les émissions d'HC 
et d'HAP sont en particulier dépendantes de la composition 
des carburants, du type de moteur et des conditions de fonc­
tionnemenl -des. véhicules. 

23.1. - Les hydrocarbures non aromatiques 

Les valeurs de concentration environnementale sont en 
nombre très réduit dans la littérature scientifique. Il est procé­
dé actuellement à des mesures limitées d'hydrocarbures totaux 
dans les réseaux de mesure et d'alerte français ; les teneurs 
trouvées, exprimées en méthane, sont de l'ordre du mg. rn -3 (de 
0,5 à 5 mg à Marseille en 1982~ Quelques déterminations 
d'éthylène ont été réalisées dans l'environ.nement parisien et 
ont conduit à des valeurs d'environ 0,15 ppm 
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Il semble donc que les concentrations en cause soient relati­
vement faibles mais non négligeables. En outre, il est classi­
quement admis que la nocivité à court terme de ces HC est 
faible ou nulle. Il convient cependant de ne pas oublier leur 
participation éventuelle au risque de cancérogénèse : certains 
agents, tel l'éthylène,· sont des promutagèncs; d'autres, comme 
les hydrocarbures aliphatiques à longue chaine (décane, dodé­
cane. .. ) sont décrits comme des agents promoteurs de la carci­
nogénèse. En conséquence dans un premier temps, il serait fort 
utile de disposer de bonnes informations métrologiques 
concernant ce groupe de 'HC dont la nocivité en tant que 
cofacteurs ne peut être délibérément écartée. 

23.2 - Les hydrocarbures aromatiques 

a) Émissions et immissions 

Les quantités émises dans l'atmosphère par des effiuents de 
plusieurs types de véhicules sont comprises entre 250 et 
480 mg. km -1 selon les molécules en cause, benzène, toluène 
ou xylènes. Les mêmes essais ont montré qne 3 à 4 % des 
produits aromatiques dn fuel ("' 4-5% de benzène v/v) sont 
éliminés imbrûlés dans les effiuents. Les concentrations 
correspondantes d'hydrocarbures dans l'air urbain pendant 
des périodes de trafic important (CO : 5 à 10 ppm) sont de 
l'ordre de 30 à 140 pg.m ·l selon les dérivés mesurés. JI 
apparaît en outre que la concentration de composés aromati­
ques dans le . pétrole conditionne en partie le taux de HAP 
émis. La réduction de la concentration d'hydrocarbures 
aromatiques produits passe par l'abaissement des teneurs dans 
les fuels et l'usage de disposit ifs catalytiques de post­
combustion des gaz d'effiuent 

Des données plus précises ont été rapportées à propos du 
benzène, a priori le composé le plus dangereux. Essentiel en 
pétrochimie, il entre en plus ou moins grande quantité dans La 
composition des produits pétroliers ; il est produit par tout 
processus de combustion ; au plan biotoxicologique, il est trés 
suspect en raison de propriétés cancérogènes et inductrices de 
malformations chromosomiques. 

Les principales sources d'émission benzéniques sont mobi­
les (80 à 90 %), stationnaires ou diverses (distribution de 
carburants). Les moteurs D iesel sont considérès comme de 
très faibles émetteurs ; par contre, les véhicules à moteur à 
essence ont une contribution des plus importantes. Le benzène 
est émis essentiellement à partir des gaz d'échappement, des 
rèservoirs de carburant et des dispositifs de carburation. Au 
niveau des gaz d'échappement, le benzène provient du 
combustible imbrûlé, de la déalkylation des alkylbenzènes et 
de la trimérisation de l'acétylène. 

En RFA, les émissions de benzène d'origine automobiJe 
sont estimées à 4,9 96 des émissions totales d'hydrocarbures, 
pour une teneur moyenne en benzène des carburants de 3,2 %. 
Celle-ci dépend évidemment de l'origine des pétroles bruts, du 
procédé de raffinage et des mé.langes ·de carburants réalisés. 

Aux USA, les émissions de benzène résultant de la distribu­
tion, du transport et ·du stockage d'essence ne sont pas négli­
geables ; elles sont dominantes au niveau des stations service 
où le facteur d'émission a été estimé à 265 g.m -3. 

Les teneurs atmosphériques de benzène en zone rurale sont 
de l'ordre du pg.m ·l et ne dépassent pas 5 }lg.m·l . Les 
concentrations urbaines sont assez variables : elles évoluent 
selon les sites de 5 à 150 pg.m ·l, les valeurs usuelles étant de 
l'ordre de 10 à 20 pg;m -3. Les USA ont estimé le nombre de 
sujets exposés à 110 millions dont environ 40% à des teneurs 
comprises. entre 3 et 13/lg.m .J en moyenne anouelle. ' 

En résumé, les concentrations urbaines résultent presque 
exclusivement du trafic automobile ; elles sont comprises entre 
12 et 25 14 g. rn ·l sur des durées de 8 à 24 heures ; elles excèdent 
rarement 100 pg.m -J. 



Des normes d'émission d'hydrocarbures ont été proposées 
par certains pays (USA, RFA, Japon)' ou communautés 
(CEE~ Des normes d'immiss ion existent pa~ aiUeurs d'ans 
divers États (de l'ordre du mg. rn ·3 sur 24 h) ; enfin il existe des 
normes concernant les carburants (5 % en volume). 

Les technologies de contrôle des émissions des hydrocarbu­
res aromatiques comporteraient la limitation de leur teneur 
dans les carburants, la modification des moteurs, l'usage de 
convertisseurs catalytiques, la recirculation des ga:z: imbrûlés 
et la récupération des vapeurs émises au niveau de la carbura­
tion. L'utilisation de pots càtalytiques aux USA a permis de 
réduire les émissions de benzène et de 60 à 90 %. 

b) Données biologiques el épidémiologiques 

Dans l'envi ronnement la demi-vie du benzène serait de 0,1 à 
1 jour ; plus de 70% seraient oxydés en C02 et H20 en six 
jours ; il est métabolisé par les microorganismes. 

A prés pénétration pulmonaire, 28 à 50% sont rapidement 
absorbés et environ 50% de cette fraction sont éliminés en 
Llétat par le poumon et par le rein ; le reste subit un métabolis­
me dans le foie ou d'autres sites riches en lipides (moelle, 
osseuse, encéphale). Ce métabolisme est assuré par des systè­
mes enzymatiques à cytochrome P. 450. Les dérivés oxygénés 
produits, notamment un époxyde et des polyphénols, seraient 
responsables de la toxicité du benzène. 

Les effets aigus, de type narcotique, se manifestent à partir 
de concentrations élevées, de l'ordre de 2 300 mg.m ·3 aprés 30 
à 60 minutes. Les effets chroniques se traduisent à trés long 
terme (plusieurs années) par des effets cytogénétiques et des 
atteintes du système hématopoïétique avec pancytopénie et 
leucémie. Ils dépendent de la concentration et de la durée de 
l'exposition. Les effets cytogénétiques (aberrations numériques 
et structurelles au niveau de la moelle osseuse et du sang péri­
phérique) ne sont pas spécifiques du benzène qui n'est d'ail­
leurs pas mutagène dans divers bioessais, en particulier le test 
d 'Ames. La signification de ces altérations n'est pas claire aux 
plans biologique et clinique et des relations doses-effets 
formelles n'ont pu être observées. L 'hématotoxicité du benzène 
n'est pas non plus trés claire. La pancytopénie ou des modifi­
cations apparentées n'apparaissent chez l'animal qu'au-delà 
de lOO mg.m ·3 ; elle n'est pas parfaitement établie chez 
l'homme ;· en fait, un faible pourcentage d'individus atteints 
développe des suites graves de type leucémique. Elles sont 
indiscutablement repérables chez l'homme plutôt que chez 
l'animal. Des enquêtes épidémiologiques mettent en cause le 
benzène pour des expositions de plusieurs mois ou plusieurs 
années à des teneurs atmosphériques de quelques dizaines à 
quelques centaines de mg.m ·3. Le nombre de leucémies 
induites par le benzène a été estimé à 90/an aux USA, dont 85 
seraient dues aux expositions en zone urbaine. 

En fait, les effets relatifs aux expositions de longue durée à 
faibles doses, dont celles observées dans l'environnement 
urbain, ne sont pas concluants. Les teneurs potentiellement 
dangereuses en ambiances de travail (1) sont d'un tout autre 
ordre de grandeur. 

c) Bilan 

En définitive, les teneurs atmosphériques décelées peuvent 
paraître relativement faibles mais Je benzène est associé à de 
nombreux copolluants dont les effets à long terme sont mal 
connus, notamment en termes de propriétés promotrices de la 
cancérogénèse. Les études épidémiologiques semblent montrer 
que les leucémies n'apparaissent pas à des concentrations infé­
rieures à 325 mg.m ·3 ; les effets hématologiques ne sont pas 
observés en deçà de 65 mg. rn -3 ; enfin, au-dessous de 
3,25 mg. rn ·3 il n'est pas noté d'altération cellulaire typique. 

(1) Concentration maximale co/érable e11 ambiance professionllelle 
pour 8 h/jour - 5 jours par semaine: 30 mg (JO ppm). 

ca., ::. cc-:;:= a proposer des normes sur les liee: :i! ~ 
a: 1 ;ç=; ;:::: 8 heures. Pour les autres populatio;s. ~ ~ 
.=r:is =-~en; être plus sévères (RFA}: 100;~;.=. l c:: 
:.: -=es. 300 Jlg/m ·3 sur 30 minutes. Or, ces lixru:es .:;.e sc; 
;:;:!5 ::es é!cignées des · conceJlttations urbaines co::=es '! 

re-.. -t;:::-. Tl ne faut pas oublier que la pollution urb=e = 
:::::.::.:i'~<OrieUe et que la conjugaison plomb-benzène es: 2 

;:riori inquiétante au plan d' effets hématologiques ou (1-..c~=­
'-~..icr-es subcliniques. 

2.3.3. - Les hydrocarbures aromatiques poly cycliques 
(RAP· 

Ils constituent une très vaste famille de molécules résultant 
pour l'essentiel de combustions incomplètes. Dep~is quelques 
a.'l!lées, de grands progrès ont été faits concernant la mesure 
des HAP et de leurs dérivés ; cela s'est traduit par une nette 
amélioration de la connaissance de leurs effets biologiques. 

a) Sources, émissions et immissions 

Les HAP sont donc produits à des degrés divers par des 
sources variées : combustions industrielles ou domestiques, 
incinération des déchets, incendie, sources mobiles, tabagisme, 
procédés alimentaires (fumage, grillage. .. ). 

Des tentatives ont été faites pour chiffrer les contributions 
respectives des sources d'émission à partir de l'ind.icateur 
Benzo(a)pyrène (BaP), assez contestable d'ailleurs ,; aux USA, 
pour 1 000 t/an produites environ, 5% ser11ient d'origine auto­
mobile (1966-1967). Une réunion scientifique récente (OCDE, 
Paris, 1981) a tenté de faire un bilan plus actuel du problème. 
Sur un total de près de 8 500.t/an de HAP, émis aux USA, les 
sources mobiles seraient en cause pour 250 t, soit 3 %. Pour 
les voitures à essence sans dispositif de catalyse, le facteur 
d'émission serait de l'ordre de 10 mg. kg ·J de carburant ; les 
catalyseurs diminuent riettement ce chiffre : une étude améri­
caine montre une diminution d'émission du B(a)P de 4,6 à 
0,36 mg. kg · 1, soit 92%. Cependant divers facteurs, tels l'âge 
de la voiture, la riéhesse du carburant en HC aromatiques, le 
mode de conduite, la consommation d'huile (source notable), 
le départ à froid, etc... affectent les émissions. 

S'agissant des véhicules Diesel, les publications sont tout 
aussi rares que précédemment Les émissions de BaP peuvent 
varier de deux ordres de grandeur en fonction de facteurs liés 
au véhicule lui-même. Il semble que le facteur d'émission des 
Diesel le plus faible. soit du même ordre de grandeur que celui 
des véhicules à moteur avec catalyseur ( ,..._, 7 mg/kg · l ). 

Cependant, les émissions de poids lourds Diesel ont été 
évaluées à 5 mg. kg ·• probablement par défaut 

Les engins deux roues ·émettraient de l'ordre de 3,6 mg. kg · 1 

B(a)P. L 'usure des pneus automobiles a été estim~ à 11 tian 
aux USA sans autre précisipn. Enfin, un avion de type « Jet» 
émettrait de 1 à 10 mg de B(a)P par minute. 

La teneur du carburant en hydrocarbures aromatiques 
influe sur l'émission d'HAP, notamment au-delà de 30 % en 
volume. Il semble que l'addition de méthanol au carburant 
rédui~e de façon notable la formation d'HAP dans des condi­
tions du cycle Europe; pour 15-20% de méthanol, les valeurs 
émises sont du tiers par rapport au carburant sans méthanol. 

Certaines études montrent que I'effiuent Diesel contient en 
général moins d'HAP que l'échappement du moteur à essence 
pour des conditions comparables par ailleurs ; cependant les 
profils HAP sont différents. 

Il semble que les facteurs les plus importants régissant les 
émissions d'HAP concernent le moteur : mélange air/carbu­
rant, état général du moteur, dépôts dans les chambres de 
combustion, mode de conduite ; en ville, et en conduite 
prolongée, les émissions sont faiblement mais significative­
ment accrues, avec un profil différent des émissions à grande 
vitesse, au profit de composés à haut point d'ébullition. 
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De très nombreuses mesures d'HAP ont été effectuées dans 
l'environnement urbain mais dans des conditions qui sont 
rarement comparables d'une cité à l'autre. Les progrès analyti­
ques ont porté surtout sur la séparation, l'identification et le 
dosage de nombreux HAP par couplage chromatographie 
liquide haute performance-fluorescence. Ainsi est-il possible 
maintenant · de suivre couramment une bonne dizaine d'tJAP 
d'intérêt biologique et de faire des« profils » d'HAP sans privi­
légier tel indicateur seulement, le BaP par exemple. Des incer­
titudes· sont néanmoins évidentes : elles tiennent à l'échantil­
lonnage des particules, en général et selon les cas d'espèces, à 
des pertes de certains HAP (ex BaP) ou à la formation d'es!» 
ces moléculaires artefactuelles (ex nitrodérivès des HAP~ 

A Paris, par exemple, les teneurs hivernales de l'ensemble 
des dix composès HAP majeures sont de l'ordre de 50 à 
100 ng.m -3 (dont 5 à 10 ng.m ·3 pour le BaP~ Ces 
concentrations sont multipliées par deux à trois lorsque les , 
prélèvements sont effectués à proximité de zones d'intense 
circulation automobile. Dans les deux cas, les HAP sont 
préférentiellement trouvés au niveau des particules fines inha­
lables, comme le plomb, et des effets génotoxiques décelables 
in vitro leur sont associés. 

b} Aspects biologit:jue et épldémiologique 

Parmi les très nombreux HAP répertoriés, certains sont des 
cancérogènes potentiels connus. C'est ainsi que l'OMS recom­
mande la détection dans les eaux de six espèces moléculaires 
définies : fluoranthène, benzo(b)fluoranthéne, benzo(k)fluoran­
thène, benz.o(a)pyréne, benz.o(ghi)pérylène et indéoo (1, 2, 
3 - cd) pyrène ; leur teneur globale 'doit être inférieure à 
200 ng.l -1. Les HAP peuvent aussi être classés en fonction de 
l'intensité de leur pouvoir cancérogène ; par exemple, on trou­
ve, dans l'ordre décroissant d'activité : diméthyl 7-11 
benzo(a)!lnthracène, B(a)P, dibenzo(a-h)anthracène, méthyl 5 
chrysène, méthyl 2 chrysène, B(o)P, benzo(a)anthracène, ... 
Au-delà de ces potentialités cancérogènes, certains HAP ont 
une activité initiatrice, tels certains méthyl ou diméthyl BaP. 
Enfin, d'autres semblent dénués d'activités comme Je phénant­
hrène, Je fluorène, le pèryléne, l'anthracène, le fluoranthène. 

De nombreux HAP ont été testés en mutàgénèse : la plupart 
(environ 90 %} des espéces cancérogènes sont mutagènes selon 
le bioessai de Ames·; mais prés de 50 % de ceux qui ne sont 
pas cancérogènes sont néanmoins mutagènes. Donc, sous 
réserv~ de faux négatifs chez l'animal, le test de mutagénèse de 
Ames au moins, ne peut être considéré comme entièrement 
prédictif du risque cancérogène des HAP étudiés individuelle­
ment 

En fait les HAP sont actifs après transformation métabo­
lique in situ : ce sont des époxydes (en particulier des diois 
époxydes), bioactifs sous réserve de caractères stériques 
(région Bay) et stérèoisomériques précis. Les systèmes enzy­
matiques d'activation des HAP sont des mono-oxygènases à 
cytochrome P 450 (ou P 448) qui ont la propriété d'être induc­
tibles. C'est dire que l'activation des HAP peut être stimulée 
ou inhibée par certaines autres espèces chimiques (dont 
certains HAP eux-mêmes), xénobiotiques ou non. Ces époxy­
des actifs sont transformés en ions carbonium càpables de se 
fixer à certains sites électroph.iles des macromolécules et, en 
particulier de l'ADN ; ce type de liaison explique vraisembla­
blement l'effet mutagène et/ou initiateur des HAP actifs. 

Par ailleurs, il a été montré que les particules urbaines 
donnent des concentrats organiques mutagéniques : or cet 
effet ne peut s'expliquer par la seule contribution des HAP, 
même activés par des enzymes microsomiales in vitro. Une 
partie très appréciable ( ~ 40 96)· de l'activité des extraits 
particulaires est directe (sans activation biologique) et vrai­
semblablement due en partie à certains dérivés nitrés des 
HAP. De fait, on a montré, tant au laboratoire que sur le 
terrain, que les HAP sont capables d'interagir avec des 
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composés de la phase gazeuse (NO, , ÜJ) pour aonner des 
dérivés plus ou moins actifs qu'initialement Certains tels des 
nitro-pyrènes gu d'autres produits isolés des particules sont 
très fortement mutagènes, donc suspects ; mais la question se 
pose de savoir dans quelle mesure il s'agit de composés arte" 
factuels (formés en cours d'échantillonnage) ou de véritables· 
polluants secondaires. 

Ces deux notions, métabolisation et interactions des HAP, 
montrent la difficulté de prévoir leurs effets biologiques, 
surtout à partir .des mélanges environnementaux complexes 
tels les particules atmosphériques ou les extraits particulaires. 
Des interactions synergiques ou antagonistes entre espèces 
moléculaires ont été décrites, au moins en termes d' effets 
mutagènes. Ajoutons que les HAP peuvent avoir un comporte-­
ment biologique différent selon qu'i ls sont ou non associés à 
des particules ; ainsi lorsque l'animal d'expérience est exposé à 
du B(a)P et des particules, les macrophages pulmonaires accu­
mulent le B(a)P sans le métaboliser ; dans le cas contraire, la 
métabolisation intervient 

En site u~bain, on ne peut évidemment pas différencier faci­
lement les sources fixes et mobiles ; rappelons cependant, 
malgré une apparence de phénomène saisonnier, la liaison 
entre fumées noires et plomb (Londres, Paris) qui suggère que 
les fines particules noires pourraient avoir une origine automo­
bile plus marquée qu'il est envisagé communément Ces parti­
cules sont plus abondantes en site influencè par la circulation ; 
elles sont alors très riches en Pb et HAP, préférentiellement 
associés, comme l'activité mutagénique, aux fractions les plus 
fines ( < 3 pm), majoritaires (plus de 50%) et les plus inhala­
bles. Il a été démontré expérimentalement que les extraits 
paniculaires ont, en plus de potentialités mutagènes, des 
propriétés initiatrices de la cancérogénèse. Or, l'aérosol taba­
gique révèle à la fois des effets mutagènes (bien plus marqués 
que les extraits particulaires) et promoteurs; la pollution 
atmosphérique urbaine particulaire est donc un cofacteur de 
risque cancérogéne, surtout associée au tabagisme. 

L'épidémiologie n'a pas contribué à clarifier la situation. En 
effet, il est déjà_ extrêmement difficile d·e faire la part éventuelle 
du tabagisme et du risque professionnel, ,au moins dans les 
phénomènes observés et leur évolution dans le temps. Certes il 
a été remarqué que l'espérance de vie est plus longue en zone 

· rurale qu'en zone urbaine, eUe-même marquée par une plus 
grande fréquence de cancer du poumon ; cela semble impli­
quer le rôle de la (les) pollution(s) atinosphérique(s}. De fait, 
les teneurs d'HAP sont eo moyenne dix fois plus élevées en 
zone urbaine qu'en milieu rural. En Grande-Bretagne, le 
cancer pulmonaire a régressé avec la pollution atmosphérique, 
mais est-ce le seul facteur en cause ? sans doute pas. 

Cependant, par ailleurs, des collectivités professionneiles 
exposées aux effluents automobiles (personnels des transportS 
de Londres) ou à des effluents de moteurs n'ont pas révélé de 
pathologies particulières ou plus marquées significativement 
que la population générale. Cependant CARNOW (1979) 
utilisant le B(a)P comme indicateur, a calculé un accroisse­
ment de 5 96 des cancers pulmonaires pour toute augmenta­
tion de 1 ng.m -3. SABAD et al (1973-1975) ont extrapolé des 
résultats expérimentaux à l'homme pour le B(a)P-: on peut en 
déduire que la concentration maximale sans effet à long terme 
serait de 0,15 pg.m -3 sur une vie entière d'exposition. Bien que 
cette démarche soit évidemment sujette à caution rappelons 
que les teneurs en B(a)P à Paris sont assez largement inférieu­
res à ceùe valeur. 

c) Bilan 
En définitive, la part prise par la circulation automobile 

urbaine dans l'émission des HAP n'est sûrement pas négli­
geable par rapport aux autres sources. Cependant les teneurs 
augmentent de près de dix fois (Paris, octobre 1982) avec Je 
redémarrage hivernal des installations de chauffage. Il n'est 
guère possible en milieu urbain de différencier, même par 
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profils ou • empreintes •. les HAP émanant des ·sources fixes 
ou mobiles. Les teneurs en HAP sont relativement faibles, 
souvent inférieures à 100 ng.m -3 pour l'ènsemble des 
indicateurs principaux. Cependant, la complexicité du 
comportement physico-chimique et biologique des HAP et 
leur potentialité génotoxiques en font des facteurs de risque 
qu'il convient de maîtriser au mieux. Or, s'agissant des sour­
ces automobiles, il est évident que ce va:u dépend d'une meil­
leure maîtrise des émissions particulaires. 

2.3.4. - Les. hydrocarbures halogènes (HH) 

De fai.bles concentrations d'HH ont été détectées dans les 
atmosphères et d'autres milieux, y compris des tissus humains. 
Dans le premier cas, il est possible qu'ils jouent un rôle défa­
vorable vis-à-vis de la couche d'ozone stratosphérique, avec 
des conséquences à terme pour la santé de l'homme. Mais en 
outre bon nombre de ces molécules sont cancérogènes et/ou 
mutagènes. 

S'agissant de l'automobile, le 1-2 dibromoétbane et le 1-2 
dichloroétbane sont des additifs des supercarburants destinés 
à éliminer sous forme de chlorure ou de bromure de plomb 
volatils le Pb antidétonant qui s'accumulerait dans le moteur 
sous forme d'oxydes. Il semble à l'échelle mondiale que de très 
fortes proportions du brome (70%) et dÛ chlore produits 
soient utilisées pour cet usage. Peu d'études systématiques se 
rapportent à ce ·problème ; des effluents automobiles analysés 
contiennent de l'ordre du mg.m -3 de composés gazeux chlorés 
et bromés non identifiés ; par ailleurs, de nombreuses espèces 
d'halocarbures classiques n'ont pu êtr~ détectées dans les 
atmosphères urbaines ou dans des effluents automobiles. 

II semble donc que la contribution automobile à l'émission 
de ces composés soit relativement minime. Part contre, l'émis­
sion de chlorure et/ou de bromure de plomb à l'état de vapeur, 
puis de fines particules est à prendre en considération dans le 
cadre de la nocivité potentielle du plomb et de ses dérivés. 

2.4. - Les particules 

2.4.1. - Introduction 

La probabilité et le siège du dépôt des particules dans les 
voies aériennes sont conditionnés essentiellement par la taille, 
représentée par le diamètre aérodynamique pour les particules 
globulaires et par Je diamètre transversal pour les fibres. Les 
grosses particules de diamètre aérodynamique supérieur à 
trois microns sont interceptées dans les grandes voies aérien­
nes, c'est-à-dire le nez, le pharynx, Je larynx, le trachée et les 
grosses bronches ; les particules de diamètre entre trois et un 
microns vont se déposer dans les· bronches distales, les parti­
cules inférieures au miCron dans les alvéoles. Le dépôt est 
maximal pour les particules autour de deux microns et pour 
celles de diamètre inférieur au micron. 

L'épuration des particules est différente suivant que le dépôt 
a eu lieu dans les voies respiratoires supérieures ou inférieures. 
Le compartiment trachéo-bronchique ciliè a une épuration très 
rapide, de quelques jours. Par contre le compartiment alvéo­
laire profond a une épuration très lente, les particules qui y 
sont déposées pouvant rester localement pendant de nombreu­
ses années, voire toute la vie. Elles peuvent également attein­
dre d'autres territoires de l'appareil respiratoire, la plèvre ou 
les ganglions, et migrer à distance dans d'autres organes avec 
la possibilité d'effets pathologiques à leur niveau. 

Le zone d'impact initial et le mouvement des particules au 
cours de l'épuration aboutissent à des concentrations particu­
laires localisées en certains points « chauds • où sont réalisées 
les conditions optimales pour la production d'un effet pathogè­
ne, toxique ou cancérogène. 

:.es ~osols inhalés dans l'environnement ::e- = ~ 
~es àe deux types de manifestations pr~ 
des ~eri.."'!lS 5b:osantes de la paroi des bronches, ëes ~<:-
.es. et z a!•eoles, des transrormations cancéreuses è; .~o·y=. 
èes =.x:;:~es- du parenchyme pulmonaire ou de la ;;~ 

!..e ;x::e::riel fibrosant pour le poumon de certaines pou!:e­
res est a::t>Jellement bien connu : c'est le cas de la silice. ;:.: 
r~a:::e.. des poussières de mines de. charbon ou de fer, è.es 
po·.zssieres de béryllium, etc. .. Ces poussières, quand elles so::t 
ir..halées à doses importantes dans l'industrie réalisent d~ 
maladies professionnelles, les pneumoconioses, de pronostic 
sou• en' sévère. 

Les particules peuvent également avoir un effet cancérogène 
au niveau de l'appareil respiratoire. Ceci est bien connu pour 
J'amiante qui., après inhalation, est responsable de cancer du 
poumon, du larynx et de mésotbéliome de la plèvre et du péri­
toine. Jusqu'à présent, l'effet cancérogène des amiantes a 
sunout été démontré pour des expositions importantes de type 
professionnel. Pour les autres minéraux, le risque cancérogène 
parait moins important ou non démontré. Néanmoins, les 
particules solides peuvent véhiculer des gaz ou des liquides 
cancérogènes ou toxiques et les aérosols liquides peuvent 
contenir des. hydrocarbures polycycliques aromatiques dont 
les propriétés cancérogènes sont bien connues actuellement 

Si certains effets pathogènes des particules ont été démon­
trés par des enquêtes épidémiologiques chez des travailleurs, 
dans l'environnement général les d_onnées sont plus· rares et 
moins établies, car les particules sont à des concentrations 
faibles et les toxiques rarement à l'état pur. Ce caractère pol y­
composite de l'aérosol atmosphérique favorise les synergies 
d'action. En outre, l'aérosol de la fumée de cigarette représente 
un faêteur individuel très important qui amplifie l'effet cancé: 
rogène ct peut être également fibrosant de certains polluants. 
Cette potentialisation doit conduire à une certaine prudence 
dans l'interprétation des effets possibles de faible concentra­
tion de poussières dans l'air de l'environnement général. 

2.4.2. - Pollution particulaire automobile 

Les véhicules automobiles sont responsables de deux types 
de pollution particulaire : l'émission de poussières en relation 
avec le d~placement des véhicules ou en relation avec l'usure 
de certaines parties du véhicule (freins, pneumatiques) et 
l'émission de. particules en rapport avec la combustion des 
moteurs. 

a) Poussières émises hors combus/lon 

Il n'y a pour le moment aucune donnée permettant d'évaluer 
l'impact sur la santé des poussières émises par le déplacement 
des véhicules automobiles. · 

Pour certains auteurs, Je brassage des poussières déposées 
sur la route constituerait la contribution essentielle de la circu­
lation automobile à la concentration ambiante en particules. Il 
s'agit de particules minérales dont la nature, la taille et la 
concentration dépendent du type de route sur laquelle circu­
lent les véhicules automobiles. Ainsi aux USA, il a été noté 
que le passage de véhicules sur des routes rurales non asphal­
tées recouvertes d'un revêtement serpentinique pouvait entraî­
ner une pollution importante de l'air par des fibres d'amiante. 
Ces constatations s'inscrivent dans le cadre très général et 
complexe de la source des polluants particulaires et de l'entre­
tien de cette pollution par le réentrainement des poussières 
sédimentées du fait des activités humaines. Plus le trafic est 
intense, plus la circulation est rapide et plus cette recirculation 
est importante. 

L'usure des pneumatiques et des freins représente ég~lement 
une source notable de poLlution particulaire. 

Des études américaines et suisses ont montré que le frotte­
ment des pneus sur la chaussée produisait essentiellement des 
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grosses particules. La majorité de ces poussières a un diamètre 
supérieur à sept microns, ce qui explique qu'elles sédimentent 
rapidement près de la chaussée. Les concentrations dans l'air 
de particules de diamètre inférieur à 0,4 micron ne repréSen­
tent que quelques pourcents de la concentration totale des 
particules en suspension. Ce problème semble donc assez 
négligeable pour la santé, bie!l que le frottement des pneumati­
ques produise aussi de petites quantités d'hydrocarbures et de 
certains métaux (Cd, Zn). 

Les particules provenant de l'usure des matériaux de fric­
tion s.oulèvent davantage de discussions, dans la mesure où les 
plaquettes de freins à disque, les garnitures de freins à 
tambour et les disque.s d'embrayage sont constitués de maté­
riaux com'posites contenant en général de )'amiante chrysotile. 
Plusieurs études tant américaines qu'européennes ou austra­
liennes, ont montré qu'il y avait des fibres' d'amiante chrysotile 
dans les poussières émises par les freins au~omobiles et que les 
concentrations ambiantes d'amiante augmentaient à proximité 
du lieu de freinage intense (péages, feux tricolores). Néan­
moins au freinage les fibres subissent des aitérations physico­
chimiques importantes. Elles sont soumises à de très hautes· 
températures, environ 800°C, ce qui laisse penser que le chry­
sotile est totalement ou pa,rtiellement transformé en un 
nouveau matériau, la forstérite, dont les propriétés toxiques et 
cancérogènes sont diminuées par rapport au chrysotile d'origi­
ne (LE BOUFFANT, 1982). Cependant, il est probable que le 
freinage en· ville à .faible vitesse entraîne un échauffement 
moindre, ce qui expliquerait que la décompositipn thermo­
mécanique du chrysotile soit incomplète. En effet les fibres que 
l'on rencontre à l'émission des freinages représentent un 
spectre de différentes qualités du chrysotile : du chrystotile 
non modifié, de courtes fibrilles altérées ou un matériel de 
décomposition thermique non fibreux, ayant perdu tout carac-· 
tèrc d'amiante. Par ailleurs, le chrysotile peut s'agglomérer 
avec d'autres particules, notamment avec le liant du matériau 
initiaL 

Si l'impact sur la santé des citadins de ce type de pollution 
est difficile à évaluer, il est par contre indiscutable que des 
ouvriers de garages sont soumis à une pollution notable par 
l'amiante, notamment au cours des opérations de nettoyage 

. des freins par air pulsé. Dans de telles situations, on a mesuré 
au niveau des postes de travail des concentrations importantes 
de chrysotile jusqu'à trente fibres par cml d'air. Malgré 
l'absence d'étude épidémiologique démontrant un effet réel sur 
la santé, de telles concentrations, même de courte durée, font 
courir un risque indiscutable aux ouvriers et doivent conduire 
à une prévention qui est du domaine de la Médecine du 
TravaiL 

En résumé, le chrysotile dans les produits d'émission des 
matériaux de friction présente des caractéristiques physiques 
et chimiques complexes, mais qui dans l'ensemble font penser 
à une diminution de cytotoxicité et de cancérogénicité par 
rapport aux fibres natives. Malheureusement pour le moment, 
les seules expérimentations animales réalisées concernent des 
amiantes chauffées et transformées en forstérite. Il n'y a pas 
d'expérimentation de cancérogénèse avec des poussières 
provenant de l'usure des matériaux de friction au cours d'opé­
rations réalistes de freinage. Quoi qu'il en soit, même si cene 
contamination contribue à la pollution de l'environnement 
général par les fibres d'amiante, il est vraisemblable que c.elle­
ci représente une contribution faible. Par contre, l'exposition 
d'ouvriers_ procédant régulièrement à l'entretien des matériaux 
de friction des automobiles représente un risque non négli­
geable qui relève de mesures de prévention simples dont l'ap­
plication devrait être immédiate en Médecine du Travail. Par 
ailleurs, il faut signaler que de nombreux constructeurs 
essaient actuellement de remplacer les matériaux de friction 
traditionnels par des matériaux nouveaux, sans amiante, qui 
devraient permettre de supprimer le risque de pollution de l'at­
mosphêre. par les fibres. Quoiqu'il èn soit, les nouvelles pous-
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sières qui seront émises risquent de poser d'autres problèmes 
encore non identifiés. 

b) Particules iss11es de la combustion des motezirs 

Les moteurs automobiles rejettent à l'échappement une 
quantité importante de particules en suspension dans· l'air. 
Celles-ci proviennent de la combustion incomplète ou de 
contaminants exogènes; notamment métalliques (plomb). Leur 
concentration explique p'artiellemen$ les fumées d'échappe­
ment Jusqu'à présent, la mesure de cette pollution a surtout 
été réalisée aux États-Unis et assez peu en Europe. 

Alors que les moteurs à essence é·quipés d'un système Cl\ta­
lytique émettent peu de particules, les véhicules à eSsence au 
plomb et les véhicules Diesel émettent une concentration 
importante de particules, allant de 0,10 à 0,30 g/km .. Dans 
l'ensemble, l'ééhappement des moteurs Diesel est plus riche en 
particules que les moteurs à essence au plomb, mais ces émis­
sions varient énormément d'un véhicule à l'autre et suivant 
l'âge du véhicule. Depuis le début 198'1, la norme américaine 
est inférieure à 0,37 g/km ; elle sera trois fois plus faible 
(0,12 g/km) en 1983. Si , pour les essences au plomb on peut 
atteindre facilement cette norme en abaissant la teneur en 
plomb de l'essence, elle est beaucoup plus difficile à atteindre 
pour les moteurs Diesel. Ceux-ci en effet utilisent, pour réduire 
l'émission d'oxyde d'azote, la recirculation des gaz d'échappe­
ment, ce qui a pour effet d'augmenter les émissions particulai~ 
res. 

Nous n'envisagerons pas ici l'effet du plomb sur la santé, 
qui fait l'objet d 'un chapitre à part 

Nous envisagerons essentiellement l'impact sur la santé des 
particules DieseL La tendance à intensifier la dieselisation du 
parc automobile risque en effet de poser dans les années à 
venir un problème de pollution particulaire. Les moteurs 
Diesel émettent en effet de nombreuses particules, constituées 
par du carbone élémentaire et des substances organiques. Ces 
particules vues au microcospe électronique immédiatement 
après leur émission se présentent sous la forme d'amas de peti­
tes unités arrondies, de 0,2 à 0,3 micron de diamètre. Le 
noyau est du carbone ; en surface sont adsorbés en quantité 
variable, des hydrocarbures de différents poids moléculaires : 
aliphatiques et aromatiques polycycliques. Plus de quarante 
composés polycycliques ont déjà été identifiés par certains 
laboratoires . Le taux de benzo(a)pyrène serait nettement infé­
rieur dans les émissions Diesel que dans les émissions des 
moteurs à essence au plomb. 

Les effets sur la santé .des émissions de moteurs Diesel.sont 
prévisibles chez l'homme puisque les particules ont des dimen­
sions qui les rel}dent respirables. 

Leur pénétration et rétention dans le poumon profond ont 
d'ailleurs été démontrées chez l'animal après inhalation de 
fumées de moteurs Diesel. 

Les études expérimentales chez les petits rongeurs ont 
montré que l'inhalation des polluants émis par les moteurs 
Diesel entraînait des modifications morphologiques et biochi­
miques du poumon, avec altération du tissu conjonctif pulmo­
naire. Des études de cancérogénèse à long terme sont actuelle­
ment en cours. Pour le moment, nous n'en connaissons pas les 
résultats. 
Le~; études épidémiologiques chez l'homme sont peu 

nombreuses. Elles sont très difficiles du fait de l'imbrication de 
facteurs de confusions multiples, habituellement associés à la 
pollution automobile (autres sources de pollutîon, tabagisme 
actif et passif, pollution domestique). Lors du Symposium 
International de Cincinnatti en 1979, il a été fait état des prin· 
cipales enquêtes épidérniologiques déjà réalisées pour évaluer 
les relations entre santé et particules Diesel ; celles-ci sont peu · 
nombreuses et aucune n'a èté conduite en France. Elles ont 
toutes montré qu'il existait une certaine relation entre l'exposi­
tion aux particules Diesel et la réduction de la fonction pulmo-
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naire. Néanmoins la signification à long terme de ces anoma- ,;, 
lies n'a pas encore été évaluée. Des études ont été réalisées en ' 
milieu professionnel. Chez. des mineurs de charbon, il n'a pas 
été trouvé de différences significatives de la fonction respira­
toire entre les mineurs exposés aux émissions Diesel et les 
ouvriers non exposés. 

Jusqu'à présent, l'impact de ce type de pollution sur la 
mortalité n'a pas été suffisamment étudié. Néanmoins, une 
enquête épidémiologique longitudinale réalisée en Grande­
Bretagne sur les employés de garage et les conducteurs d'auto­
bus n'a pas révélé de différence significative de l'incidence du 
cancer bronchique de 1950 à 1974 par rapport à la population 
générale. Ces données épidémiologiques fragmentaires doivent 
être confirmées par des protocoles nouveaux, mieux construits 
oû seront précisés la nature et les facteurs des émissions 
Diesel, les doses inhalées, le temps d'exposition et les facteurs 
confondants. Ceci deVrait permettre d'évaluer les risques pour 
la santé à court et long terme en rapport avec cette émission de 
particules émises par les moteurs Diesel. 

Des études in vitro effectuées pendant ces dernières années 
ont apporté des informations nouvelles sur la cytotoxicité et la 
génotoxicité des particules Diesel. 

La cytotoxicité sur cellules de mammifères a été étudiée 
a_vec différents systèmes cellulaires. On constate une inhibition 
de croissance de différentes souches cellulaires sous l'act.ion de 
certains composés et notamment sous l'action de la phase 
particulaire des émissions DieseL Une étude du Lovelace 
Institute aux USA a récemment comparé la cytotoxicité sur 
cellules de hamster en culture de di!Térents extraits de l'échap­
pement de moteurs Diesel en provenance de plusieurs marques 
de véhicules automobiles. Il est apparu que deux paramètres 
devaient être pris en compte dans cette évaluation de la toxici­
té : d'une part, la toxicité de l'extrait particulaire lui-même, 
d'autre part, le taux d'émission des particules totales au cours 
du fonction nement du moteur. 

Plusieurs études de génotoxicité ont été réalisées à la fois 
sur bactéries (test de Ames), sur cellules végétales, sur insectes 
et sur cellules de mammifères en culture. Une synthèse de ces 
résultats a été présentée par le Docteur CHOUROULINKOV 
(CNRS) devant le groupe_ de travail. Les fractions particulai­
res des émissions Diesel sont mutagènes. Ce type de réponse 
est assez concordant quels que soient les tests utilisés y 
compris certains tests in vivo chez. les mammifères. On a 
également constaté des aberrations chromosomiques avec 
différents types cellulaires. Il semblerait que ces substances 
mutagènes n'aient pas besoin pour devenir actives d'être méta­
balisées par certains enzymes cellulaires ; c'est le cas de déri­
vés nitroaromatiques. Il est possible que dans certaines espè­
ces, le poumon, et d'autres organes (l'oie) possèdent des systè­
mes enzymatiques capables de métaboliser et neutraliser ces 
substances mutagènes. 

Enfin, des essais de transformation maligne de cellules en 
culture ont été tentés. Certains de ces essais se sont révélés 
positifs avec des extraits d'émission de moteurs Diesel, ce qui 
indiquerait un potentiel cancérogène de ces particules. Dans 
un modèle cutané essayant d'étudier les mécanismes de la 
transformation cellulaire, les particules Diesel se sont davan­
tage comportées comme des initiateurs que comme des promo­
teurs. 

En conclusion, il n'y a pas d'évidence épidémiologique suffi­
sante pour incriminer les particules Diesel .dans la génèse de 
maladies respiratoires ou cancéreuses chez l'homme. 

Néanmoins, les résultats des tests in vitro à court terme font 
penser que la fraction particulaire des émissions Diesel est à la 
fois mutagène et cancérogène. Bien que pour le moment 
aucune expér.imen"tation animale n'ait été réalisée pour confir­
m.er cet effet cancérogène, il est prudent de craindre des effets 
génotoxiques et cancérogènes chez l'homme. Ceci doit inciter 
à réduire au maximum les émissions des particules Diesel 

da::t5 :·e;:;,iro:memenL Il faudrait un accord entre les Pouvoirs 
Publi::s. les constructeurs et les scientifiques pour définir l es 
tesrs à court terme les mieux adaptés à prèdire les effets toxi­
ques. mutagènes et cancérogènes des émissions des moteurs 
automobiles.. Ceci devrait permettre de mettre au .point le 
moteur • idéal • comportant le minimum de risque pour la 
santé de l'homme. 

2.5. - Le plomb 

Pl~s de 70% du plomb utilisé sous forme de plomb­
alcoyles comme additifs dans les carburants pénètrent vrai­
semblablement dans l'environnement aussitôt après la 
combustion, le reste étant piégé dans le carter et dans le pot 
d'échappement des véhicules (DAVIS, 1973 ; HUNTZIC­
KER et colL, 1975). 

Indépendamment de toute ~mission d'origine industrielle on 
admet qu'actuellement l'essentiel du plomb trouvé dans l'at­
mosphère des _villes pro,.,ient de la circulation automobile. 

2.5.1. - Les d{/Jérentes formes du plomb 

La combustion de plomb-alcoyles utilisés comme additifs 
dans les carburants (principalement plomb tétraétbyle et 
plomb tétramétbyle) est responsable de la majeure partie de 
toutes les émissions de plomb inorganique, à l'exception des 
zones caractérigées par des émissions d'origlne industrielle.. 
Du point de vue des risques qu'implique pour la santé l'exposi­
tion au plomb et à ses composés, il faut distinguer le plomb 
minéral du plomb organique. 

a) Le plomb minéral 

Le plomb d'origine automobile dispersé dans l'environne­
ment se présente principalement sous la forme minérale. Les 
microparticules de plomb émises dans les gaz. d'échappement 
des véhicules sont composées d'oxydes et d'halogénures de 
plomb. La granulométrie de ces microparticules (inférieure à 
1 um) laisse prévoir une large pénétration de celles-ci dans 
l'alvéole pulmonaire. Il est à noter que le risque toxique est, 
dans tous les cas, celui du plomb ionisé. 

L'affinité du plomb pour les gro-upements SH est à la base 
d'un des mécanismes les plus importants de l'action toxique de 
ce métal ; en inhibant deux enzymes essentielles à la biosyn­
thèse de l'hémoglobine: l'ALA - Déhydrase (ALAD) et l'hé­
mesyntbétase. 

b) Le plomb o_rganique 

Les connaissances scientifiques relatives à cette forme .de 
plomb sont encore très insuffisantes. Il semble que dans les 
conditions normales d'utilisation du véhicule, la part du 
plomb organique émis ne représente qu'un faible pourcentage 
du plomb total retrouvé dans les gaz d'échappement Des 
recherches supplémentaires seraient nécessaires afin de préci­
ser ce pourcentage. 

ce· plomb organique est constitué essentiellement de plomb 
tétraétbyle ~~ de plomb tétramétbyle. Ces composés ont des 
propriétés toxicologiques très différentes de celles des dérivés 
minéraux. Au contraire de ces derniers, ils sont lipo-solubles, 
peuvent pénétrer par voie transcutanée et leurs effets sur le 
système nerveux sont dominants. En outre, ce sont des compo­
sés volatils qui pénètrent donc facilement, par voie pulmonai­
re, dans l'organisme. 

2.5.2. - Les voies d'apport à l'organisme 

Le rôle des diverses origines du plomb dans le corps humain 
suscite actuellement bien des polémiques et les chiffres avan­
cés à ce propos diffèrent bien souvent les uns des autres. Ainsi, 
il est très difficile de déterminer la proportion due au plomb 
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d'origine automobtle dans la quar.:r.ë glo:.z:e èe ~:c::-.';) absCY.· 
bée en moyenne par la populatiO!;. 

a) La voie cutanée 

On peut estimer que, sur le plan en,·ironne:nem, cette voie 
d'apport du plomb d'origine automobile es: négligeable par 
rapport aux voies digestive et pulmonaire. 

b) La voie pulmonaire 

Une des voies importantes de pénétration du plomb contenu 
dans l'atmosphère chez l'homme est l'inhalation directe. En ce 
qui concern.e le plomb minéral, deux aspects complémentaires 
de cette absorption soni à distinguer : 

- la rétention des particules au niveau de l'alvéole pulmo­
naire, 

- la solubilisation de ces particules in situ. 

La rétention des particules est très étroitement liée à leur 
granulométrie. 

Les particules de diamètre moyen supérieur à 5 pm -se dépo­
sent au niveau du tractus respiratoire supérieur et sont déglu· 
ties après remontée par le tapis mucociliaire. 

La rétention âu niveau inférieur est beaucoup plus impor­
tante pour les particules dont ·te diamètre est de l'ordre du 
micron et elle peut atteindre 30 à 40 96. 

Il faut noter que la teneur moyenne en plomb des particules 
varie inversement avec leur diamètre moyen et que l'on obser­
vy, ainsi , une accumulation préférentielle du plomb dans les 
particules fines. 

Le pourcentage de solubilisation des microparticules dépo­
sées au niveau de l'alvéole pulmonaire est encore mal connu. 
En 1977, une étude expérimentale sur le rat, effectuée par 
BOU DENE et coll., a mis en évidence une rapide élimination 
au niveau du poumon due, d'une part, à une remontée mucoci­
liaire et, d'autre part, à une solubilisation alvéolaire. 

Les mécanismes de l'épuration pulmonaire sont encore mal 
connus et difficiles à étudier. 

c) La voi~ digestive 

Les principaux apports signalés ont pour origine l'eau, le 
vin, les aliments ainsi que le matériel culinaire et les emballa­
ges métalliques utilisés pour la ·conservation des denrées 
a limentaires. 

Les aliments ~sont contaminés naturellement par le plomb et 
la part ôe ce dernier dû aux retombées atmosphériques est 
actuellement discutée. 

Chez l'adulte, le taux d'absorption intestinale de plomb 
inorganique a été jusqu'alors reconnu comme étant de l'ordre 
de 10%. Cependant, pour MOORE et coll. (1979), le pour­
centage moyen serait dé 18 96 chez l'homme et de 27 % chez 
la femme, et pour RABINOWITZ et coll. (1976), il pourrait 
atteindre 70 96 dans des conditions phys iologiques particuliè­
res Geûne). 

Chez l'enfant, les études sont encore peu nombreuses. 
Néanmoins, il est désormais reconnu une plus grande sensib.i­
lité de celui-ci, vis-à -vis du plomb et le taux d'absorption intes­
tinale serait de 50 % (ALEXANDER, 1974). 

2.5.3. - Niveau d'imprégnation des populations 

Afin d'évaluer le Ï'isque que présentent, pour la santé des 
populations non exposées professionnellement, les rejets de · 
plomb dans ·l'environnement, le Conseil des Communautés 
Européennes a adopté une directive relative à la surveillance 
biologique des populations, vis-à-vis du risque saturnin (direc­
tive du 29 mars 19 77). 

Cette directive qui a constitué une première étape, a pour 
objet Je criblage des niveaux de contamination en plomb des 
populations vivant : 
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- da::s ~ agglomerations de plus de 500 000 habitants ; 
- daru l'environnement de complexes industriels à l'origine 

d 'émissions de plomb. 

Certains des groupes étudiés peuvent présenter des caracté­
ristiques particulières et constituer des groupes dits • criti­
ques • : enfants, femmes enceintes, personnes âgées. .. 

La surveillance biologique des populations repose sur la 
mesure de la plombémie pour laquelle ont été fixés convention· 
nellement, les niveaux de référence suivant~ : 

- au niveau inaividuel : 
36 Jlg/dl de sang, 
au niveau collectif : 
50" percentile (médiane): 20 pg/dl 
90" percentile : 30 11 g/ dl 
98• percentile : 35 fig/ dL 

Notons que la plombémie n'est qu'un indicateur d'exposi­
-tion et non un indicateur d'impact biologique. Ce point est 
détaillé dans la partie consacrée aux effets biologiques du 
plomb. 

Deux campagnes de prélèvements sanguins ont été effec­
tuées à près de trois ans d'intervalle dans buit agglomérations 
françaises. . 

Le tableau 1, ci-après, fournit les valeurs moyennes obser­
vées pour les hommes et les femmes, dans les huit aggloméra­
tions étudiées au cours de ces deux campagnes qui ont porté 
sur 3 7 3 3 personnes. 

La plombémie des individus a été déterminée par trois labo­
ratoires au moyen de la spcctrophotométrie d'absorption 
atomique. 

On pouvait s'attendre à ce que la diminution de la teneur en 
plomb de l'essence intervenue entre les deux campagnes 
(0,55 g/1 en 1979 et 0,40 g/1 en 1981) s'accompagnât d'une 
diminution relative des plombémies moyennes des individus 
vivant dans les grandes agglomérations urbaines. Or, la 
décroissance observée (17,71Jg/,dl et -l7,21Jg/dl respectivement 
en 1979 et en 1982 chez les bommes et 12,5 1Jg/dl et 12,4 
,ug/dl chez les femmes) n'est pas statistiquement significative. 

Ces résultats sont comparables à ceux observés dans les 
autres pays de la CEE. 

Le tableau 2 récapitule les résultats exploités par rapport 
aux 90" et 98< percentiles, lesquels dénotent d'une part, des 
dépassements individuels, d'autre part qu'en 1979 plus de 2 96 
des sujets dépassent la valeur limite de 35 Jlg/dl à Lille et à 
Marseille ; en 1982, cette constatation n'est confirmée que 
pour l'agglomération marseillaise. 

Des investigations complémentaiœs doivent dans ces condi­
tions être entreprises pour déterminer les causes de dépasse­
ment individuel et procéder à une analyse détaillée de la 
situation marseillaise. 

De plus, il est ertvisagé de faire porter les investigations sur 
les enfants qui sont considérés comme un groupe à haut risque 
vis-à-vis de l'imprégnation s.aturnine. 

Une étude allemande (SINN, 1980) a montré que sur une 
période d'un an, une réduction de la teneur en plomb de l'es­
sence de 0,4 à 0,15 g/1 correspond à une diminution de l'ordre 
de 10 96 de la plombémie (diminution comprise entre 9,1 et 
8,2% pour les hommes et entre 19,9 et 4,3 96 pour les 
femmes~ Cette étude a permis de mettre en évidence une rela­
tion significative entre plombémie et concentration de plomb 
dans l'air. Selon les données recueillies à ce propos par l'OMS 
(1978), on peut estimer qu'une exposition permanente à 
1pg/m1 d'air augmente la plombémie de 1 à 2pg/ IOO ml de 
sang. L'étude de SINN montre, cependant, que l'on obtien­
drait une plombémie résiduelle non nulle, même avèc de l'air 
ne contenant aucune trace de .plomb. 
· En Italie, entre 1977 et 1979, a été J11Î Se en vente, dans une 
région, de l'essence à laquelle avait été ajouté' du plomb dont 



la proportion isotopique était différente de celle du plomb 
provenant d'autres sources. Les résultats montreraient que les 
taux globaux de plombémie proviennent à raison d'environ 
30% du plomb dans l'essence. 

Enfin, une étude sur l'imprégnation saturnine des gardiens 
de la paix qui réglent la circulation automobile a été effectuée 

· en 1981 par le Laboratoire Central de.ja Préfecture de Police. 
Les plombémies de ce groupe d'individus ont été comparées à 
celles de gardiens non exposés professionnellement à la pollu­
tion automobile, travaillant dans des commissariats. Aucune 
conclusion significative n'a pu être tirée de cette ét\!d.e. 

Il faut souligner, à ce propos, que les enquêtes épidémiologi­
ques menées dans Je domaine de l'environnement sont particu­
lièrement difficiles à mettre en œuvre, en raison du nombre de 
facteurs susceptibles d'interférer. Une grande prudence s'im­
pose lors de l'interprétation des résultats de ces enquêtes. 

25.4. - Devenir du plomb dans l'organisme 

a) Plomb minéral 

Quelle que soit la voie de pénétration du plomb minéral 
dans l'organisme (poumon ou intestin), celui-ci est ensuite 
véhiculé par le sang puis distribué dans l'organisme entre 
divers organes. 94 % du plomb se fixe dans les os (temps 
moyen de séjour : trente ans), le reste se répartissant entre 
d'autres tissus (cerveau, muscles, foie, reins. .. (2 96) et le sang 
(4 96), où le temps de séjour est de l'ordre du mois. 

b) Plomb organique 

Le plomb tétraéthyle et le plomb tétramétbyle peuvent se 
transformer dans l'organisme en plomb triéthyle et triméthylc, 
composés encore pl us toxiques. 

Les composés organiques du plomb se fixent préférentielle­
ment dans le cerveau. d'où des manifestations toxiques parti· 
culières. 

Leur élimination par l'organisme est encore Itlal connue ; 
on sait seulement qu'une partie est transformée en composés 
minéraux. 

2.5.5. - Effets biologiques du plomb 

Les conséquences sanitaires du plomb, toxique aux proprié­
tés cumulatives sont bien connues en médecine du travail JI 
n'en est pas de même pour le plomb environnemental et de 
nombreuses études seront -encore nécessaires afin d'apprécier 
l'impact sanitaire des faibles doses. 

C'est la plombémie qui a été retenue comme indicateur de la 
dose globalement reçue, dans un passé récent (directive euro­
péenne du 29 mars 1977 concernant la surveillance biologique 
de la population vis-à-vis du risque saturnin). Le niveau de 
référence est de 35 pg PWlOO ml chez les adultes. 

Comme on l'a vu précédemment, la plombémie n'est qu'un 
indicateur d'exposition. Ainsi, deux individus, pour lesquels 
les résultats de plombémie sont identiques, peuvent présenter 
des symptômes différents. Pour connaître l'impact biologique 
du plomb sur l'organisme; il est nécessaire de se référer au 
dosage de l'acide ô -aminolévulinique dans l'urine en cas d'ex­
position professionnelle ou, sur le plan environnemental, à 
l'activité de l'enzyme ALAD ou encore au dosage de la proto­
porphyrine Zinc (PPZ). 

a) Effets sur le système hémopoïétique . 

Le plomb inhibe deux enzymes essentielles à la biosynthèse 
de l'hémoglobine : l'Ala déhydrase (ALAD) et l'Hème synthé-
tase. · 

L'inh ibition de I'ALAD se traduit par des concentrations 
d'ALA (acide ô -aminolévulinique) anormalement élevées 
dans les urines ; son dosage urinaire est un indicateur de la 
réponse biologique de l'organisme au plomb, mais qui n'appa-

rait que pour des plombémies de 4D-50 pp/ 100 ml Sur le plan 
em'Îronnemental, par contre, il est préférable d'évaluer la 
baisse d"activité de l'enzyme au niveau du globule rouge. 

L'inhibition de l'hème synthétase comme moyen d'évalua­
tion de l'impact biologique du plomb, est d'exploitation plus 
récente. En présence de plomb, le fer ne peut s'incorporer à la 
protoporph}·rine et cède sa pla~ au zinc, oligoélément dont 
est riche le globule rouge. Il se forme alors une protoporphyri· 
ne ;r;inc (PPZ n) que l'on peut doser facilement par fluorimétrie. 
Ce dosage peut être utilisé en hygiène de l'environnement et 
notamment chez les enfants. D 'après un rapport de la N atio­
nal Academy of Sciences (Washington, 1980), ces atteintes à 
la synthèse de l'hémoglobine débuteraient pour des plombé­
mies de l'ordre de 15 Jig/ 100 ml 

b) Effets sur le système nerveux 

Composés organiques du plomb 

Les effets sur le système nerveux dominent dans le cas de 
composés organiques du plomb. Cependant, les renseigne­
ments dont on dispose sont insuffisants pour permettre d'éta­
blir des relations dose-effet, surtout dans le cadre de notre 
propos consacré à l'environnement 

Composés inorganiques du plomb 

Les effets du plomb sur le systéme nerveux central sont bien 
plus communément associés à l'intoxication saturnine obser­
vée chez les enfants qu'à celle relevée chez -les adûltes. Le 
souci majeur vient du fait que les enfants exposés au plomb 
peuvent subir des dommages neurologiques subtils ·sans 
jamais présenter de signes cliniques aussi évidents que l'encé­
phalophathie saturnine. C'est ainsi que de nombreux hygiénis­
tes se sont attachés à la mise en évidence de retards scolaires 
chez des enfants vivant dans un environnement pollué par le 
plomb. 

Il faut souligner la possibilité d'une pêriode de latence 
prolongée avant l'apparition des effets toxiques du plomb, 
no~amment sur le cerveau. En effet, les niveaux d'exposition 
au moment de l'examen peuvent être. moindres qu'au moment 
de la survenue des effets toxiques. Cette notion d'effet différé 
doit rendre prudent dans l'interprétation de la plombémie qui 
peut conduire à une sous-estimation de la dose responsable de 
l'effel · 

Néanmoins, de nombreuses études sur l'état neurologique 
d'enfants à plombémies situées entre 40 et 80 pp/100 ml ont 
été réalisées. 

De LA BURDE et coll. (1972) ont observé uri dysfonction­
nement du système nerveux central (irritabilité, légères anoma­
lies des facultés motrices, etc.) chez des enfants dont le taux 
excédait 40 pg/100 ml. D'autres études, comme celles de 
DAVID (1972) et de LANSDOWN (1974) ne sont pas 
concluantes. 

Plus récemment, l'étude de NEEDLEMAN aux États-Unis 
(1979) a montré une fréquence accrue des troubles du compor­
tement scolaire chez les enfants présentant un niveau de plomb 
élevé dans les dents. Cependant, cette étude a été critiquée par 
certains auteurs qui estiment que les facteurs sociaux avaient 
plus d'influence sur le développement mental que l'exposition 
au plomb. 

Il convient néanmoins de souligner que les enfants consti­
tuent un· groupe à haut risque vis-à-vis de l'imprégnation 
saturnine, en raison, entre autre, de leurs habitudes de jeux les 
mettant en contacts fréquents avec le sol et les pou~sières 
contaminés par des particules minérales provenant de l'air 
pollué. 

D.e manière plus générale, les études effectuées sur l'état 
neurologique des enfants se sont toutes attachées à la mise en 
évidence d'une relation entre troubles de comportement et 
niveaux de plomb observés. Cependant, dans l'état actuel de 
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nos connaissances, rien ne përmet de penser que ce toxique 
doit être mis en cause tout particulièrement Les interactions 
possibles avec d'autres poUuants de l'environnement doivent 
notamment être envisagées. 

c) Retentissement rénal 

L'insuffisance rénale chronique est en général associée à un 
degré élevé et prolongé d'expositi-on au plomb. Ces effets n'ont 
pas été observés que pour des plombémies supérieures à 50 
7Jg/l00 ml. 

d) Effets sur la reproduction et le foetus · 

Dans la littérature, on trouve de nombreux rapports de 
·morti-natalité et d'avortements chez les .ouvrières exposées 
professionnellement et il est incontestable que l'exposition au 
plomb constitue un danger particulier pour· la femme enceinte. 
Danger d'ailleurs reconnu dans la directive communautaire 
relative à la protection des travailleurs exposés au plomb. 

Une étude récente effectuée en Angleterre ALEXANDER 
(1982) permet de penser que le plomb est probablement un 
facteur à l'origine d'enfants mort-nés ou d'enfants anormaux. 
Cependant, si pour des taux élevés de plomb, ce dernier peut 
être présumé comme étant une cause directe d'accouchements 
d'enfants présentant des malformations c-ongénitales, en 
présence de -taux de plomb faible~, on ne peut conclure. . 

e) Èffets ce(lulaires 

BECKet coll. ont montré en 1972la grande cytotoxicité in 
vitro du plomb en solution s11r les macrophages, cellules 
jouant un rôle important dans les mécanismes de défense du 
poumon. 

Les anomalies chromosomiques induites par une exposition 
au plomb font l'objet de nombreuses controverses · 

Si DEKNUDT et coll. (1973) Qnt observé des aberrations 
chromosomiques chez des ouvriers exposés au plomb, 
O'RIORDAN et EVANS (1974) n'en trouvèrent pas chez des 
démolisseurs de bateaux dont la plombémie allait de 40 à 
120 p.g/ 100 ml. HOGSTEDT et coll. ont trouvé plus récem­

.ment une corrélation positive . entre nombre d'aberrations 
chromosomiques et taux de plomb chez des conducteurs d'au­
tobus. Mais ici se pose le problème des interactions entre 
poliuants émis - dans les gaz d'échappement et on ne peut 
conclure. · 

Selon ie Ceiltre International de Recherche sur le Cancer 
(CIRC), les données expérimentales et épidémiologiques 
concernant les composés du plomb minéral et du plomb orga­
nique sont, soit insuffisantes, soit non disponibles, de sorte 
qu'aucune· évaluation de la carcinogénicité de ces composés 
n'est possible (monographie du IARC, volume 23, 1980). 

Si une étude .menée par BLUMER. ~t REICH eri 1980 a 
conclu que le plomb combiné avec d'autres substances cancé­
rogènes présentes dans les gaz d'échappement augmenterait 
l'incidence des cancerS', les recherches doivent toutefois être 
poursuivies dans ce domaine, afin de confirmer ou d' infirmer 
ces données. 

f) Effets divers 

A côté de cès divers effets du plomb sur un système ou un 
organe,ll faut noter l'éventualité d'une fragilisation induite par 
le plomb vis-à-vis de l'action toxique de certains médicaments 
(MANUEL, 1982~ 

g) Relations dose-effet 

La relation dose-effet se rapporte à celle qui existe enrre la 
dose estimée par la plombémie et l'intensité d'un effet spécifié 
chez les suj~ts pris individuellement On manque encore de 
données suffisantes pour établir des graphes dose-effet conve­
nables ; toutefois, on peut essayer d'estimer divers poims de-la 
courbe dose-effet 
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Activités de l'ALAD érythrocytaire 

Un accroissement de la plombémie est accompagné d'une 
diminution du taux d'ALAD dans les globules rouges jusqu'à 
une plombémie d'environ 60 11g/100 ml. Pour les plombémies 
supérieures l'activité de l'ALAD présente un palier à une trés 
faible valeur de l'activité enzymatique. La plombémie sans 
effet notable est probablement d'environ 10 pg/100 ml et peut­
être moins. 

Protoporphyrines érythrocytaires (PPE) - ALA U - CPU 

L'augmentation des PPE dans le sang est indicative d'une 
interférence avec l'utilisation du fer, inhibant ainsi la synthèse 
de l'hème. L'augmentation des PPE intervient pour des plom­
bémie.s supérieures à 20-30 pg/ 100 ml. Une augmentation des 
PPE peut cependant être due à d' autres causes. 

L'augmentation significative de l'excrétion urinaire de 
l'acide delta-aminolévu\inique (ALAU) est un signe d'une 
perturbation importante du métabolisme des porphyrines et 
constitue ainsi un signe de santé déficiente. L'augmentation 
significative du point de vue statistique de l'ALAU n'intervient 
que pour des plombémies supérieures à 35_11g/IOO ml. 

La plombémie sans effet notable est d'environ 40/lg/100 ml 
pour la coproporphyrinurie (CPU ou excrétion urinaire de 
coproporphyrine). 

Anémie 
Une légère diminution du taux d'hémoglobine a été signalée 

par certains chercheurs pour une plombémie moyenne d'envi­
ron 50 11g/lOO mt Dans certains groupes démographiques et 
particulièrement chez les enfants carencés en fer, la plombé­
mie sans effet notable est d'environ 40 ll.g/100 ml. 

Effets sur le système nerveux 

A présent, la plombémie sans effet notable en neuropathie 
infra-clinique semble correspondre à une plombémie de 40-
50pgiJOO ml. Le seuil de dysfonctionnement cérébral corres­
pond probablement à 50-60 pg/100 ml chez les enfants et à 
60-70 pg/100 ml chez les adultes; celui de l'encéphalopathie 
aiguë ou chronique à 60-70 llg/100 ml chez les enfants et à 
plus de 80 pg/100 ml chez les adultes. L'établissement de rela­
tions entre les plombémies et les effets est particulièrement 
difficile chez les enfants parce qu'un effet peut n'être décelable 
que plusieurs rnois, voire des années, après la survenue de l'ex-· 
position critique. 

Le tableau suivant résume les taux .à effet non décelé consi­
dérés précédemment 

2.5.6. - Importance relative de l'air et de l'alimentation 

La proportion du plomb due à la circulation automobile 
dans le taw1 global observé en moyenne dans la population est 
actuellement fortement discutée. 

D'après la Commission LA WTHER (Royaume-Uni, 1980), 
la seule. voie importante de pénétration du plomb atmosphé­
rique dans l'organisme est l'inhalation directe et la contribu­
tion des retombées de plomb au taux global observé dans l'or­
ganisme ne serait que minime par rapport au plomb d'origine 
alimentaire. Le plomb en suspension dans l'air ne constituerait 
donc pas une source principale de risques. 

Cependant, cette thè'se a été remise en cause récemment et 
elle suscite de nombreuses discussions. Pour certains auteurs 
« les retombées de plomb dans les cultures alimentaires desti­
nées à l'alimentation des hommes et des animaux et ce, même 
dans les régions situées à l'écart des routes principales et des 
zones industrielles ».'' 

Extrait d 'un documetll de discussion sur le problème du plomb 
dans l'essence du Bureau Européetl des Unions de Consommateurs. 



Lieu de 

Plombémies sans effet notable ()Jg/100 ml) 

Plombémies sans 
Effet effet notable 

< JO Inhibition de l'ALAD êrythro. 

20-25 FEP 

20-30 FEP 

25-35 FEP 

30-40 Inhibition de l'A TP ase érythro. 

40 Excrétion urinaire d' ALA 

40 Excrétion urinaire de CP 

40 Anémie 

40.50 Neuropathie périphérique 

50 Aném(e 

50·60 Dysfonctt cérébral minimal 

60-70 Dysfoncta cérébral minimal 

60-70 Encéphalopathie 

> 80 Encéphalopathie 

ALA 
ALAD = 
FEP 
ATP 

acide o -aminolévulinique 
ALA Déhydrase 

CP 

Porphyrines érythrocytaires libres 
= adénosine tri-phosphate 
= coproporphyrines. 

Popuhition 

Adultes, enfants 

Enfants 

Adultes, fém. 

Adultes, masc. 

Générale 

Adultes, enfants -

Adultes 

Enfants 

Adultes 

Adultes 

Enfants 

Adultes . 

Enfan ts 

Adultes 

Tableau 1 - P lombémies moyennes et valeurs médianes (5()< percentile) d'échantillons 
des populations de huit grandes agglomérations françaises (pg/dl) 

Hommes Femmes 

prélèvements Campagne 1979 Campagne 1982 Campagne 1979 Campagne 1982 

Moyennes Médianes 

Bordeaux CES 16,6 15,0 

Lille CES 14,9 12,0 

Lyon CES 16,1 15,0 

Marseille CES 19,5 17,0 

CTS 16,4 16,0 

Nantes CTS 16,3 15,0 

Nice CES 16.0. 14,0 

Paris CES 17,1 17,0 

To~louse CTS 13,7 13,0 

Total 17,7 ± 0,3 

CES : Centre d'Examen de Santé 
CTS : Centre de Transfosion Sanguine 
NS : Non significatif. 

n Moyennes Médianes 

22 18,8 17,0 

38 15,9 14,0 

96 16,2 14,5 

90 19,6 18,0 

75 - -
20 16.4 14,3 

40 15,0 12,5 

309 17,4 16,0 

51 17,3 16,0 

741 17,2±0,2 

NS • 

n Moyennes Médianes n Moyennes Médianes 

48 13,6 12,0 39 12,4 11.5 

138 12,5 11,0 60 12,0 10.5 

147 12,2 11,0 110 11,6 • 10,5 

172 11,0. 10,0 52 12,5 11,0 

10,6 9,0 45 

63 11,4 9,0 69 12,8 10,0 

37 10,2 lO,O 57 13,5 11,5 

437 12,5 12,0 383 12,8 11,0 

50 10,0 10,0 54 12,0 11.0 

1034 12,5 ± 0,2 873 12,4 ± 0,2 

NS 

n 

52 

157 

153 

125 

30 

60 

463 

62 

1085 

L'étude de HOLMES (l978Y montre que· les niveaux de 
plomb observés dans les feuilles de chou sont corrélés avec 
l'accessibilité à la surface des feuilles de l'air circulant, même 
dans des régions rurales. 

WARD et ses collaborateurs ont montré comment l'inhala­
tion de plomb atmosphérique par Je mouton et/ou la consom­
mation d'herbe contaminée par retombées peuvent fournir une 
partie importante du plomb contenu dans les abats. 

De nombreux auteurs affirment que l'impact de la pollution 
saturnine sur la teneur en plomb des végétaux et des animaux 
est imperceptible sauf dans des secteurs bien localisés comme 
à proximité des routes à grand trafic. C'est ainsi que pour 
l'Organisation Mondiale de la Santé (Critères d'hygiène de · 
l'environnement, Plpmb, 1978) « le plomb libéré dans J'ait des 
secteurs où la circulation est intense retombe en majeure 
partie dans la zone métropolitaine immédiate • et« la fraction 
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Tableau 2 Valeurs aux 90< et 98" percentiles (Jig/dl) 

Campagne 1979 

Percentiles H F H +F 

90 98 90 98 50 .. 

Bordeaux 28 33 23 28 13 

Lille 26 39 21 27 Il 

Lyon 24 42 19 28 13 

Marseille (CES) 28 45 16 23 14' 

Nantes 25 29 20 25 I I 

N ice 20 24 15 2 1 Il 

Paris 26 31 19 26 14 

Toulouse 21 27 16 19 I l 

qui demeure aéroportée (environ 20 %) se trouve largement 
dispersée •· Néanmoins, quelques études sont en désaccord 
avec cette affirmation'. Selon ces dernières, moins de 50% du 
plomb émis par les véhicules retomberait dans la proximité 
immédiate des axes de circulation, le reste pouvant parcourir 
de fortes distances avant de se déposer (CHAMBERLAIN, 
1978; T ATSUMOTO et PATTERSON, 1963). 

26. - Ozone ~~ oxydants photochimiques 

2.6. 1. - Teneurs environnementales et évolution 

Les concentrations d'03 sont généralement exprimées en 
}lg.m·3 (100 /lg.m·3 = 0,05 ppm) et rapportées à la durée 
horaire ; on exprime le nombre d'heures ou de jours pendant 
lesquels une teneur limite horaire est dépassée. 

Dans certaines villes très affectées par la p6Uution oxydante 
comme Los Angeles, les concentrations, horaires dépassent 
200 p g.m -3 (0, 1 ppm) pendant 5 à 30% des journées, 
notamment la plupart des jours de mai et d'octobre. 

L'évolution diurne des photooxydants, caractéristique d'un 
site, dépend des émissions (intensité, durée, période) de précur­

. seurs, donc des activités humaines (notamment de la circula-, 
tion automobile) et des conditions d'ensoleillement (intensité, 
durée~ 

Les concentrations sont souvent maximales vers midi et se 
manifestent généralement après une point de concentration de 
N0 2• Les concentrations de PAN suivent de près l'évolution 
de 0 3 dont elles représentent le · J/ 50 ou le 1/100. Bien 
entendu, les teneurs s'accroissent en ·pèriode chaude. · 

90 

23 

24 

22 

26 

21 

2 1 

23 
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Le transport à moyenne ou grande distance des polluants 
oxydants a été démontré ; il explique les teneurs élevées 
parfois observées en zone rurale mais prenant leur source en 
milieu urbain. C!!S transferts sont à prendre en considération 
dans les vastes zones urbanisées telles la région parisienne ou 
la région marseillaise. D ans cette dernière, en 1982 (mai) et 
1983 Ganvier),les valeurs journalières de 0 3 ont varié de 30 à 
75 }tg/rn ·3 environ ; dans les mêmes conditions, N01 évolue 
de 5 à 150 pg.m -3 et NO de JO à 500 11g.m -3. A Paris, les · 
moyennes mensuelles en 1977 ont varié de 10,8 p g. rn .J (mars, 
8-9 h) et maximale de 104 }lg.m -3.(août, 16-17 h). 

Cependant, en règle générale, les mesures d'oxydants photo­
chimiques mériteraient un développement en France, notam­
ment dans les zones à risque. 

26.2 ,; Données expérimentales et épidémiologiques 

2. 6. 2. 1. - itudes chez l'animal 

0 3 représente environ 90% des oxydants atmosphériques. 
D e ce fait, il est pratiquement le seul à être-mesuré avec NO., 
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Campagne 1982 

H F H + F 

98 90 98 90 98 50 90 98 

28 27 31 17 23 14 24 30 

39 23 32 18 26 12 21 29 

31 25 30 17 22 12 21 29 

44 28 38 19 23 15 25 35 

29 29 44 20 22 12 24 34 

27 24 25 20 28 12 23 28 

29 26 34 19 27 13 24 32 

25 24 27 16 ' 19 13 20 25 

mais aussi à être testé en toxicologie expérimentale. Cela ne 
signifie pas que les autres oxydants soient négligeables, encore 
que les données soient insuffisantes à leur égard. Globalement, 
0 3 serait plus toxique que N~ ou les PAN. Il faut également 
rappeler que les oxydants sont en partie perdus par adsorption 
non spécifique au cours des expérimentations ani~ales. 

a) ~ets pulmonaires 

Ces études ont surtout porté sur la fonction respiratoire et 
concernent essentiellement l'ozone. · 

0 3 pénètre profondément dans le poumon et est surtout 
absorbé au niveau des conduits alvéolaires et bronchiolaires ; 
il diminue, comme N01 , la clairance mucociliaire. En très 
fortes doses (8 000 p g.m ·3 ), 0 3 provoque l'oedème pulmonaire 
chez la souris ; moins actif chez le lapin, il l'est plus chez le rat 
(6 h- 500-J OOOpg.m-3~ 

Des troubles ont été observés pour des expositions de 2 à 
5 11 à concentrations de 520 à 2 000 pg.m ·J. Pour des 
expositions égales ou inférieures à 24 h à de tels niveaux, des 
modifications morphologiques du parenchyme pulmonaire 
sont évidentes. Chez le chat, l'èpithélium desquame après 
exposition de 6 heures à 200-2 000 pg.m -3 . La transformation 
de pneurnocytes I en pneumocytes II s'effectue après 3 h -à 
400/lg.m -3, Les changements histopathologiques chez la 
souris apparaissent entre 200 et 1 000 pg.m ·3 pour des 
expositions de 1 mois, 2 à 3 h par jour et 5 jours par semaine. 

Une tolérance transitoire se manifeste chez les petits 
rongeurs à des teneurs plus élevées, mais l'activité phagocytai­
re des macrophages n'est pas pour autant restaurée. 

De l'ensemble des études, il ressort, quelles que soient les 
· espéces animales choisies, que 0 3 produit une augmentation 
des résistances mécaniques pulmonaires pour des taux voisins 
de 2 000pg.m ·3. 

Des expositions de 3 à 4 h à des niveaux de 160 à 
800 Jlg/m -3 réduisent la résistance aux infections respiratoires 
(ex. K LEBSIELL PNEUMONIAE), réduction qui est aggra­
vée par le froid ou l'exercice physique. 

A long terme, 2 000 pg.m -3 d'03 provoquent bronchiolite, 
bronchite chronique, emphysème et fibrose pulmonaire. 
A ucun phénomène n'est observé chez le rat exposé à 
400 pg.m -3. Des métaplasies réversibles de l'arbre pulmonaire 
apparaissent chez la souris aprés 120 j à 5 000 pg.m -3. 

0 3 peut induire une sensibilisation à la bronchoréactivité 
d'origine irritative ou allergénique. 

Les mélanges d'ozone et de divers polluants conduisent aux 
mêmes effets que 1'0 3 seul Cependant, des effets additifs, · 
voire synergiques, de réduction de la résistance aux infections 
respiratoires ont été observés entre 0 3 et N0 2 chez la souris. 
Une corrélation a été constatée entre troubles respiratoires 
chez le cobaye expo~ à un effiuent automobile irradié et son 



rapport oxydant&l'aldébydes : pour les rap20rts faibles, les 
effets sont semblables à ceux des aldéhydes (atteintes des voies 
aériennes supérieures avec augmentation de la résistance 
pulmonaire et du volume courant) ; d~s le cas contraire, on 
note en plus, des irritations avec augmentation de fréquence 
respiratoire et décroissance de volume ~ourant 

Des animaux exposés à l'air de Los Angeles ne démontrent 
pas d'effet chronique précis. Par contre! leurs 17 cétostéroïdes 
urinaires,. témoins de stress, s'accroissent au moment des pics 
de pollution La souris placée dans des conditions de pollution 
urbaine présente une inhibition musculaire. 

b) Les ~ets extrapu/monaires 

On observe un accroissement de mortalité chez la souris 
gestante exposée 7 h par jour pendant 15 jours à 200-
400pg.m ·J deQ3 • 

Les effets cancérogènes et mutagènes restent à démontrer 
sauf aberrations chromosomiques provoquées chez le hamster 
par 400 p g. rn ·3 et l'incidence accrue de tumeurs chez une 
espéce de souris exposée à 2 OOOpg.m -3. 

c) Données biochimiques 

Les études biochimiques apportent certains éclaircissements 
sur te(s) mécanisme(s) d'action de 0 3 et des oxydants : in 
vitro, il s'agit de la péroxydation des lipides de l'oxydation des 
groupes thiais (avec inhibition des enzymes ou anti-enzymes 
concernés), de la création de radicaux libres (action radio 
mimétique?), d'époxydes et de glycols (cf. NO,). Dans un . 
premier temps, 0 3 diminue la consommation d'oxygène au 
niveau cellulaire, puis le phénomène inverse se produit ; des 
cellules nouvelles et des phénomènes inflammatoires apparais­
sent 

2.6.22. - Effets chez l'homme 

a) Milieu professionnel 

Des soudeurs exposés à des niveaux d '0 3 de 600 à 
1 600 pg.m -3 présentent des irritations de la gorge et des 
sensations de constriction de la poitrine. Les manifestations 
disparaissent en deçà de 500 pg.m ·3. 

b) Exposition en ambiances contrôlées 

Des effets sensoriels sont manifeste~ Le seuil de perception 
olfactive se situe selon les sujets de 15 à 40 ,ug.m -3, donc dans 
les zones de concentrations· urbaines. Les irritations oculaires 
semblent apparaître vers 200 ,ug.m ·3 ; des modifications de 
perception oculaire sont décriies après exposition de quelques 
heures à des niveaux de 400 à 1 000/lg.m ·3. 

Des sujets en bonne santé subissent une diminution de résis­
tance des voies aériennes et de ventilation pour des concentra­
tions de 200 à 2 000 ·pg.m ·3. Ces effets peuvent apparaître en 
deçà de 200 pg.m -3 lorsque le sujet se livre à de petits 
exercices physiques. Tous les auteurs ne partagent pas cette 
conclusion et ne remarquent pas de modifications de la résis­
tance des voies aériell!leS au-dessous de 500 ,ug.ro ·J. 

Des expositions à des mélanges gazeux donnent des résul­
tats variés : 

- 2 h, pour un mélange 0 3 (50 pg.m -J), N02 (1'00 pg.m-1) 
et so2 (260 pg.m ·3): pas d'effet sur la résistance des voies 
aériennes, mais accroissement de l'effet broncho-constricteur 
de l'acétylcholine ; . 

- 03 (740 pg.m ·3) + sol (960 pg.m ·l): réôuction 
synergique de la ventilation ; en géné~al, S02 semble plus 
potentialisateur que N02• 

Les expositions humaines montrent clairement que pour des 
doses infratoxiques, les oxydants (03, N O, ou 0 3 + NO,) sont 
capables, surtout chez des sujets prédisposés (asthmatiques, 
atopiques, bronchitiques), d'abaisser le seuil de broncho­
constriction notamment à l' acétylcholine. 

c) Collectivizés 

Pour la population générale, aucune relation n'a été obs7r; 
vée entre concentrations maximales d'oxydants et mortalite 
quotidienne. Par contre, des associations existent entre 
niveaux d'oxydants et irritations oculaire ou respiratoire : 
gêne oculaire et thoracique, toux et migraines pour des teneurs 
horaires maximales d'oxydants de 100 à 580 pg.m -3 • Les 
performances sportives sont aussi affectées en liaison avec les 
niveaux d'oxydants au-delà de 240pg.m ·3. 

Chez l'enfant. des altérations d~ conductance des voies 
aériennes et de ventilation ont été observees en relation avec 
l'accroissement de la concentration de 0 3 jusqu'à 560 11g.m·l. 
Mais, en fait, d'autres polluants, oxydants ou non, accompa­
gnaient 0 3 et des associations de polluants sont peut-être en 
cause. Au J apon, il a été signalé des symptômes généraux et 
respiratoires associés à des alertes au smog. Aucune liaison 
pollution oxydante-sensibilisation à la grippe n'a pu être 
observée. 

Par contre, chez des étudiants de Los Angeles, l'incidence 
aiguë de pharyngites, de bronchites et d'infections des voies 
aériennes supérieures a été corrélée avec les concentrations 
maximales d'oxydants et moyennes de S02 et N02. Par 
contre, on n'a pas noté d'accroissement d'hospitalisation po~r 
affections card io-vasculaires. Chez les asthmatiques, il a été 
fait état de liaison entre crises aiguës et niveaux atmosphéri­
ques d'oxydants (ceci est à rapprocher des résultats 9'études 
faites chez des sujets volontaires~ · 

A long terme, il n'a pas été observé de relation entre ces 
derniers et le taux de mortalité par cancer pulmonaire ou la 
prévalence de maladies respiratoires chroniques. 

Les études épidémiologiques réalisées, lorsqu'elles mettent · 
en èvideope des manifestations, ne peuvent totalement .disso­
cier les combinaisons de polluants et la part respective qui leur. 
revient ; cependant, elles dégagent parfois des corrélations 
plus marquées avec 0 3 que d'autres contaminants. 

2.6.3. - Bilan 

L'ozone · ne peut être dissocié des autres photo-oxydants 
dont il constitue néanmoins l'indicateur majeur. Au vu de l'ex­
périmentation comme des observations humaines, il semble 
que les concentrations les plus faibles de 0 3 s'accompagnent 
d'effets observés, pour le moins des phénomènes d'irritation 
très ressentis par la population, sont de l'ordre de 200 pg.m ·3, 

peut-être moins. Avec ce groupe des photo-oxydants, nous 
nous trouvons dans une situation assez exception:nelle où les 
concentrations o: actives • ne sont pas très éloignees de celles 
mesurées sur le terrain, au moins dans des sites particulière­
ment soumis au brouillard photo-chimique. L'OMS a donc 
proposé en 1979 une limite d'03 de lOO à 200pg.m ·3 sur une 
heure en tenant compte des concentrations naturelles d'ozone 
relativement élevées. · 

Cependant en France, nous sommes probablement dans une 
, situation différente de celle du« modèle » de Los Angeles, sauf 

peut-être sur la bordure méditerranéenne où des concentra­
tions non négligeables de photCK>xydants ont été enregistrées 
de même qu'à Paris en été. 

2.7. - Les aldéhydes 

D ans l'éventualité d'une addition d'alcools aux carburants 
classiques, outre la toxicité propre de ces carburants de substi­
tution, le point important est l'accroissement des émissions 
d'aldéhydes : formaldéhyde et acroléine notamment, acétaldé­
hyde, propionaldéhyde, benzaldéhyde, bexànaldéhyde, croto­
naldéhyde. .. Cette liste, non exhaustive, tient compte essentiel­
lement de l'aspect toxicologique à court ou à long terme des 
substances en cause. 
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Une étude menée en 1977 par P. BAPSERES montre qu'ac­
tuellement les émissions d' aldéhydes dans les gaz d'échappe­
ment vont déjà de 10 à 290 ppm. 

Les mesures d'aldéhvdes effectuées dans l'air des villes sont 
encore rares. Aux Étàt~·Unis, on a trouvé des valeurs allant de 
0 à 0,27 ppm en aldéhydes exprimées en formaldéhyde, les 
mcyennes étant situées entre 0,0 1 et 0,15 ppm (CA TIL IN A et 
CHAMPEIX, 1974). Ces résultats sont en bon accord avec 
ceux de J'étude récente entreprise sous l'égide du Ministère de 
la Santé (1983): une concentration moyenne dans l'air de 
plusieurs agglomérations de 0,013 mg.m ·l (0,01 ppm en 
aldéhydes totaux exprimés en formaldéhyde a été mesurée. 

En général, le formol représente 50% des aldéhydes totaux 
et l'acroléine, 5% environ (STHAL, 1969). 

L'irritation des conjonctives et des muqueuses du tractus 
respiratoire, ainsi que de la peau, est en effet commun à tous 
les aldéhydes. Elle est sans doute due à une conversion méta­
bolique de ces produits en acide. 

2. 7.1. - Le formaldéhyde 

a) Toxicité du formaldéhyde 

Le formaldéhyde est détectable par son odeur à des concen­
trations de l'ordre de 0,1 ppm. 

On sait q11e l'asthme peut se développer à des taux infé­
rieurs à 0,5 ppm et des bronchites chroniques sont apparues 
chez des travailleurs en contact permanent avec un taux d'en· 
viron 1 ppm. Des fourmillements des yeux, du nez et du 
pharynx apparaissent èhez la plupart des sujets entre 2 et 
3 ppm, la dyspnée collective vers 5 ppm. 

La nécrose des muqueuses atteintes peut être observée dans 
certains cas exceptioD?els d'inhalation de doses importantes. 

La littérature signale également des intoxications chroni­
ques s'accompagnant de catarrhe nasal, pharyngite, laryngite, 
bronchite ct asthme (IRT, 1982). 

En 1980 et 1981, deux études effectuées par l'Institut de 
Toxicologie de l'Industrie Chimique (CIIT) d'une part et par 
l'Université de New York (NYU) d'autre part, ont montré que 
1~ formaldéhyde était cancérogène chez le rat exposé à des 
concentratiQns de 14,3 ppm et 5,6 ppm pendant 30 mois 
(développement de cellules cancéreuses squameuses dans Je 
nez~ Aucun cancer nasal n'a été observé pour une exposition 
de cet animal à une concentration en formaldéhyde de 2 ppm. 

De plus, le formaldéhyde est mutagène chez une grande 
variété d'organismes (levures, drosophile. .. ~ D'aprés l' Acadé­
mie Nationa.le·des Sciences (NAS), le formaldéhyde pourrait 
pro:voquer des mutations en réagissant directement avec J'aci-
de désoxyribonucléique. · 

Les quelques études épidémiologiques qui ont été effectuées 
jusqu'à maintenant ne permettent pas de conclure. En 1985, 
nous disposerons des résultats d'une étude entreprise par l'Ins­
titut National du Cancer (NCI) portant sur 17 000 travail­
leurs. Cette étude devrait nous fournir davantage d'informa­
tions. 

b) Teneurs limites 

Une valeur limite d'exposition ,de 2 ppm a été admise en 
milieu de travail, à titre indicatif (circulaire du 19 juillet 
1982~ 

Si, en 1968, la concentration garantissant l'absence de toute 
sensation d'irritation a été fixée à 0,1 ppm par l'American 
Industrial Hygien Association, selon les déterminations qui 
ont pu être faites depuis, le seuil d'irritation varierait entre 
0,01 et 0,9 ppm. 

c) Conclusion 

Le formaldéhyde, produit de combustion du méthanol, est 
donc un corps très agressif pour les muqueuses à des concen-
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trations atmosphériques extrêmement basses. De plus, il est 
cancérogène chez le rat et mutagène che7. une gr.ande variété 
d'organismes. Les quelques études épidémiologiques effec­
tuées jusqu'à maintenant n'ont pas permis de conclure quant à 
un éventuel effet cancérogène chez l'homme. 

Mais, même sans tenir compte de ces éventuels effets à long 
ierme, l'addition d 'alcools aux carburants classiques risque 
d'entraîner des concentrations en formaldéhyde dans l'envi­
ronnement provoquant des irritations, notamment chez )es 
sujets atteints d'affections respiratoires. 

2 7.2. - L'acroléine 

a) Données toxicologiques 

L'acroléine est le plus toxique des aldéhydes (SKOG, 1950) 
et !JliSe à part son action irritante oculaire, c'est au niveau de 
l'appareil respiratoire qu'il manifeste son_ activité toxique 
prédominante. 

L'odeur de l'acroléine est détectable à des concentrations de 
0,20 ppm. 

Ce produit est un lacrymogène puissant ; cette propriété se 
manifeste il des concentrations de l'ordre de 3 ppm (7 mg.m ·3 

(irritation des yeux, des cavités' nasales et de la gorge) (PREN­
TISS, l937). D 'après FASSETT (1963) et SIM (1957), une 
exposition à une teneur d'acroléine dans l'air de 1 ppm 
pendant cinq minutes est intolérable. 

L'intoxication chronique entraîne des lésions bronchiques 
(CHAMPEIX et CATALINA, 1967). 

Une exposition accidentelle à des concentrations plus 
élevées peut conduire à des lésions sévères des conduits 
trachéobronchiques, le parenchyme pulmonaire ne subissant 
que des altérations plus discrètes, principalement vasculaires. 
Ces effets ne sont susceptibles d'être observés qu'en milieu 
professionnel 

Le Centre International de Recherche sur le Cancer (IARC, 
1979) n'a pu conclure quant à l'effet cancérogène de l'acroléi­
ne, en raison de la divergence des études expérimentales effec­
tuées jusqu'à présent Aucune étude épidémiologique n'a été, à 
notre connaissance, effectuée. 

b) Teneurs limites 

La valeur limite d'exposition admise, à titre indicatif, dans 
l'atmosphère des lieux de travail a été fixée à 0,1 ppm 
(0,25 mg.m ·3 (circulaire du 19 juillet 1982) (concentration 
vingt fois plus faible que celle admise pour le formaldéhyde). 
Il faut noter que des expériences récentes ef\ectuées sur des 
rats suggèrent que cette concentration est trop élevée (GUlL­
LERM et coll., 1974). 

Aux États-Unis, des mesures ont été effectuées sur les gaz 
d'échappement de véhicules D iesel (SMYTHE and KARA· 
SEK, 1973). Les résultats indiquent des concentrations de 0,2 
à 0,3 ppm. Un niveau de 0,2 ppm en acroléine a également été 
mesuré dans les émissions à l'échappement d'un véhicule à 
moteur rotatif(HOSHILA and TAKATA, 1976). L'acroléine 
est bien entendu largement dispersée et diluée dans l'atmo­
sphère. Cependant, une augmentation des concentrations dans 
l'environnement de cet aldéhyde, hautement toxique, présente­
rait indéniablement des risques accrus pour la santé humaine. 

2 7.3. - L'acétaldéhyde 

L'aldéhyde acétique irrite la peau, les muqueuses oculaires 
et les voies respiratoires supérieures, pour de faibles concen­
trations. D'après GOFMEKLBR, le· seuil olfactif serait de 
0,12 mg.m ·3 (0,06 ppm). Cependant, la toxicité de cet 
aldéhyde est nettement ÏJiférieure à celles du formaldéhyde et 
de l'acroléine. La valeur limite de concentration des vapeurs 
de ce produit a d'ailleurs été fixée à 100 ppm en milieu de 
travail par les hygiénistes américains. L'intoxication chro-
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nique évoque une intoxication éthylique. A concentration 
élevée, cet aldéhyde provoque des céphalées et des troubles 
respiratoires de type bronchitique avec risque d'oedème aigu 
du poumon. 

·On peut considérer que ce polluant ne constitue pas un 
risque sanitaire pour la population générale. 

2 7.4. - La crotonaldéhyde 

Le seuil d'irritation des muqueuses du hez et de la gorge est 
atteint pour 0,5· pg ·1 chez l'homme. Ainsi, TROFIMOV a 
préconisé en 1962 une concentration maximale admissible 
(CMA) de 0,5 à 0,7 mg.m ·3. 

Aucune mesure de croton aldéhyde n'a été effectuée jusqu'à 
présent dans l'atmosphère à notrè connaissanc~ 

Outre les phénomènes d'irritation des muqueuses, il faut 
noter que NEUDECKER et coll ont montré en 1981 un effet 
fonement mutagène de cet aldéhyde sur une espèce de Salmo­
nelles (Salmonella Typhimurium~ 

Bien que la CMA soit bien entendu loin d'être atteinte dans 
l'environnement, il serait intéressant de préciser les teneurs en 
cet aldéhyde rencontrées dans l'atmosphère et d'évaluer. les 
conséquences toxicologiques résultant de ces concentrations. 

2. 7.5. - Conclusion 

Bien que les_ concentrations en aldéhydes dans l'atmosphère 
soient en général peu élevées, ces composés présentent une 
importance particulière en raison non seulement de leur toxici­
té propre, mais aussi des propriétés hautement toxiques des 
produits qu'ils som susceptibles de donner par réaction photo­
métrique avec les oxydes d'azote (ozone, péroxyde, etc. .. ) 
(GODIN, 1974). 

Une actention particulière doit être accordée à l'acroléine et 
au formaldéhyde. dont la toxicité est largement reconnue. 
L'addition d'alcools aux carburants classiques risque de 
pro\·oquer des teneurs accrues en ces deux aldéhydes dans 
l'environnement et, en conséquence, d'augmenter les risques 
pour la santé humaine, notamment pour les groupes critiques 
(personnes présentant des affections respiratoires, enfants, 
etc. .. ). 

2.8. - Les alcools 

Le méthanol (CH30H) et l'éthanol (C2HsOH) sont les deux 
principaux alcools susceptibles d'être ajoutés aux carburants 
employés dans les moteurs à essence. L'addition de butanol et 
de propanol est également envisagée; mais en moindre quanti­
té. L'éventualité de l'emploi de ces carburants de substitution 
est envisagée en France dans le « plan carburol •. 

L'évaluation des conséquences sur le plan sanitaire de la 
dispersion dans l'environnement de ces alcools et de leurs 
produits de combustion incomplète, retrouvés dans les gaz 
d'échappement, est nécessaire au préalable. 

Cependant. dans l'état actuel de nos connaissances, si les 
effets· d'une intoxication par les alcools susmentionnés sont 
bien connus en milieu professionnel ou à la suite d'accidents, il 
n'en est pas de même sur le plan de l'environnement. Aussi, le 
développement qui suit expose succinctement les effets obser­
vés sur la santé résultant d'une exposition à des concentrations 
en alcool .relativement élevées, en l'absence de toute autre 
donnée en matière de concentrations dans l'environnement. 

Il semble que les émissions de CO, NO., HC totaux et en 
particülier les hydrocarbures aromatiques polycycliques 
seraient plutôt plus faibles lorsque l'on ajoute des alcools aux 
carburants classiques. Les émissions d'aldéhydes (formaldéhy­
de notamment) seraient par contre largement augmentées. Ces 
derniers font l'objet d'un développement séparé. 

2.8. 1. - Méthanol 

Actuellement, le public n'est pratiquement plus amené à 
utiliser cet alcool et les seuls cas d'intoxication surviennent en 
milieu professionnel ou à la suite d'utilisation frauduleuse 
(accidents par ingestion). 

a) Toxicité 

D ans le cas d'une exposition à de faibles concentrations de 
méthanol dans l'air des ateliers, on peut observer des troubles 
gastriques, des irritations de muqueuses (nez, conjonctives, 
bronches) des céphalées et vertiges ct éventuellement des 
nausées. 
· Dans l'industrie, des accidents plus graves peuvent survenir, 
qui s'accompagnent, outre les signes décrits précédemment, de 
troubles de la vue assez importants, pouvant aller jusqu'à la 
cécité. Ces cas d'intoxication graves sont rares maintenant 

Les guérisons sans séquelles ne s'observent que dans le cas 
d'intoxications bénignes ou traitées très. tôt en milieu spéciali­
sé. 

TADA et coll, qui ont étudié les âeux voies d'absorption 
pulmonaire ct cutanée (1974 et 197.5), ont conclu que cette 
derniére était très importante pour l'homr.1e. 

L'élimination dans l'organisme de ce toxique est trés lente, 
ce qui explique ses propriétés cumulatrices. 

Le méthanol s'oxyde en formaldéhyde puis en acide 
formique et ce sont ces métabolites qui sont toxiques pour l'or­
ganisme, en particulier pour le système nerveux avec une 
sensibilité marquée du nerf optique. Il faut noter que les enzy­
mes nécessaires à cette oxydation sont les mêmes pour le . 
méthanol et l'éthanol et la présence de ce dernier retarde l'np-· 
parition des symptômes de l'intoxication au méthanol. Ceci 
prouve que le méthanol doit se transformer en formaldéhyde · 
pour que les effets toxiques se manifestent. 

b) Teneurs limites 

Une valei.lr moyenne d'exposition de 200 ppm (260 mg/ml) 
a été admise à titre indicatif, dans l'atmosphère des lieux de 
travail (circula.ire du 19 juillet 1982). 

On n'a par contre, aucune donnée sur les èoncentrations 
admissibles en cas d'une exposition en continu à des concen­
trations rencontrées dans l'environnement 

En l'absence de c temps de récupération», nécessaire à l'éli­
mination, on doit faire preuve de vigilance, quant aux émis­
sions dans l'environnement de cet alcool, afin d'éviter l'accu­
mulation de celui-ci et de ses métabolistes toxiques dans l'or­
ganisme. 

28.2. - Éthanol - Propanol - Butanol 

Si l'intoxication par l'éthanol est bien connue dans le cas de 
l'ingestion, seuls quelques cas d'intoxications par inhalation 
ont été signalés dans la littérature. 

Le propanol et le butanol sont irritants pour les muqueuses 
, respiratoires, mais surtout pour les muqueuses oculaires 

(INRS, fiches toxicologiques). 

A de fortes concentrations, on peut redouter une action 
narcotique de ces alcools sur le système nerveux. 

2.8.3. - ConClusion 

L'éthanol, tout comme le propanol et le butanol, semble 
donc présenter un moindre risque pour la santé humaine dans 
le cadre d'une éventuelle pollution atmosphérique, résultant de 
l'utilisation de ces composés comme carburants de substitu­
tion. 

Le méthanol mérite une attention particulière, en raison de 
sa plus grande toxicité. 
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Conclusions 

Pour parvenir aux conclusions formulées ci-après et en 
rappelant les réserves mentionnées au début de ce rapport qui 
tiennent à la difficulté de la mesure et de l'appréciation des 
risques auxquels est exposée une population tout venant, le 
groupe de travail a procédé à des auditions de responsables de 
la construction automobile et de l'industrie du pétrole, d'in­
dustriels fabricants d'additifs, de techniciens de l'automobile, 
de responsables administratifs à des titres divers, de biologis­
tes, toxicologues et chercheurs spécialisés dans ces domaines. 

Il a tenu grand compte de l'avis des experts et n'a pas ' 
méconnu le fait que l'application de certaines de ses recom­
mandations peut, dans certains cas, amener à des choix diffici­
les. entre des alternatives en apparence contradictoires mais 
dont les solutions techniques sont actuellement à l'étude. 

Il a ainsi tenu, sans déborder le cadre de sa mission limitée 
ù l'étude des effets sur la santé, à ne pas méconnaître les 
aspects techniques et économiques des problèmes que posent 
la prévention et la réduction de la pollution atmosphérique. JI 
a donc estimé devoir établir des priorités, compte tenu des 
connaissances scientifiques du moment, en sachant que le but 
ultime est la réduction massive de l'ensemble des polluants 
émis par les véhicules. 

Le groupe de travail recommande en conséquence les mesu­
res suivantes : 

1) Les particules 

Une série de travaux ont montré la responsabilité des parti­
cules dans la génése de certains troubles respiratoires liés à 
leur pénétration dans l'arbre broncho-pulmonaire, celle--ci 
s'opérant d'autant plus facilement que leur taille est plus peti­
te, et qu'elles sont susceptibles d'adsorber des substances orga­
niques et minérales. En outre, des études in vitro ont montré, 
en fonction de leur composition, leur responsabilité dans 1 a 
mutagénèse . et peut-êtr-e la cancérogénèse. En conséquence, 
pour le moment l'accroissement du parc automobile équipé en 
moteurs Diesel, .principaux responsables de l'émission des 
fumées, n'est pas souha.itable jusqu'aux conclusions définitives 
des expérimentations en cours. -

2) Le monoxyde de carbone 

Compte tenu de la toxicité hématologique, vasculaire et 
nerveuse de ce gaz, du danger qu'il représente aussi bien pour 
les piétons ou les riverains, que pour les conducteurs eux­
mêmes soumis aux échappements des autres véhicules et le 
plus souvent exposés aux émissions de leur propre véhicule, 
surtout en cas de conduite vitres fermées, il est souhaitable 
d'abaisser notablement le taux d'émission du CO dans les gaz 
d'échappement 

3) Les hydrocarbures 

- Compte tenu des risques neurobiologiques provoqués par 
l'évaporation de l'ensemble des hydrocarbures et des risques 
hématologiques et génotoxiques dus au benzène ; 

- Compte tenu des risques mutagènes et/ou cancérogènes 
présentés par les HAP émis à l'échappement, 
il est nécessaire de limiter l'évaporation, de mieux connaître la 
composition des hydrocarbures émis en les mesurant au moins 
par famille tant à l'émission que dans l'environnement et d'en­
visager des limites réglementaires différentes selon leurs toxi­
cités plutôt que de considérer une seule valeur pour les hydro­
carbures totaux. 

De plus, l'évolution des émissions d'aromatiques doit être 
étudiée de très près car la diminution. du taux de plomb dans 
l'essence pourrait entraîner leur augmentation, bien que ce ne 
soit pas le seul procédé de raffinage permettant de maintenir 
l'indice d'octane. 

4) Les aldéhydes 

L'action irritative et toxique des aldéhydes pour l'arbre 
respiratoire est connue et certains travaux font état d'un risque 
génotoxique particulièrement en ce qui concerne le formaldé­
hyde. Toutefois la connaissance exacte de leur action est 
encore insuffisante et il apparaît indispensable d'augmenter et 
de renforèer les actions de recherche dans ce domaine. Dans 
J'état actl)el des choses, il n'apparaît donc pas souhaitable de 
préconiser une introduction massive d'alcool dans les carbu­
rants avant d'être en possession des résultats d'études biologi­
ques plus nombreuses qu'aujourd'huL 

5) Les oxydes d'azote et les oxydants photochimiques 

Leur action d'irritant bronchique est actuellement connue à 
des concentrations élevées mais peut se manifester à celles que 
l'on observe dans l'environnement urbain sur des populations 
sensibles. Des études doivent être menées d 'une manière systé­
matique et prolongée tant du point de vue métrologique 
qu'épidémiologique. 

6) Le plomb 

Le groupe s'est longuement penché sur le problème du 
plomb. 

Il a tenu grand compte des avis des experts consultés et n'a 
pas méconnu le fait que les gaz d'échappement ne représe~tent 
pas la seule source de charge de l'organisme en plomb. 

- Compte tenu cependant de la toxicité certaine et bien 
connue de ce métal et de nouvelles données toxicologiques et 
épidémiologiques concernant les effets neurologiques et 
comportementaux notamment chez l'enfant ; 

- Compte tenu de l'imprécision admise par tous, sur l'exis-
tence d'un seuil de nocivité ; · 

- Compte tenu que le groupe considère que l'origine atmo­
sphérique est un des facteurs importants de la pollution par le 
plomb, 
le groupe recommande de diminuer notablement la quantité de 
plomb dans le carburant et dans un premier temps d'adopter la 
teneur minimale prévue par la directive européenne. 

Il 

Le groupe attire d'autre part l'attention sut les faits 
suivants: 

- les risques particuliers au regard de la pollution des 
centres des villes, des rues dites en U ou des tunnels, donc la 
nécessité d'intégrer la pollution dans l'établissement des plans 
de circulation ; · 

- insuffisance de connaissance des conditions de la pollu­
tion à l' intérieur des habitacles des véhicules automobiles ; 

. - la nécessité de porter attention et de mener des études sur 
' les gaz d'échappement des véhicules au départ par temps 

froids de manière à rechercher des mesures techniques et 
adÇ>pter éventuellement une réglementation appropriée ; 
· - le risque d'aggravation de la pollution liée au dérègle­

ment des moteurs et l'intérêt de dispositifs indéréglables des 
carburateurs, ou de l'introduction de l'électronique (injection, 
allumage) et l'incitation des conducteurs à la surveillancè et à . 
l'entretien réguliers de leur véhicule.. 

Enfin, le groupe souhaite très vivement l'intensification 
d'une J>?litique de recherche dans ce domaine avec mise à 
dispos1tion des crédits correspondants. Il souhaite qu'un effort 
d'incitation el de formation soit effectué auprès des médecins, · 
biologistes et chercbeurs de manière à favoriser les vocations 
et les carrières de toxicologues et d'épidémiologistes, de 
maniere à parvenir à une meilleure connaissance des effets sur 
la santé, des modifications de l'environnement 
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Conclusions 

In order to reach the conclusions formulated below, and in 
view of the difficulties mentioned at the beginning of this 
report with regard to problems of measurement and assess­
ment of the risks to wbich ail members of the pOpulation are 
expos~d. the working group interviewed executiv.es of the 
petroleum and automobile industries, managers of industrial 
additive plants, car mechanics and officiais of various catego­
ries, biologists, toxicologists and specialist research workers 
within these fields. 

Great attention was paid to the opinions of experts and it 
was readily appreciated that the implementation of sorne of 
·their recomrnendations could in certain cases Jead to a diflicult 
choice becween alternatives which were apparently contradic­
tory but having technical solutions which are at present being • 
investigated. 

Thus, without departing from the context of their brief 
which was confined to the study of effects of pollution on 
health, the members of the mission did not underestimate the 
technical and economie aspects of .the problems raised by 
prevention and reduction of air-borne pollution. They were 
thus able to establish priori lies having regard to contemporary 
scientific knowledge, and bearing in mind thal the ultimate 
objective is a drastic reduction in ali pollutants produced by 
vehicles. · 

The working group therefore rccommcnds that the follo-
wing measures be laken : · 

1) Particles 

A series of experiments bas shown that particles in the 
atmosphere cause respiratory troubles when they penetrate 
into the broncho-pulmonary respiratory system and the smal­
ler the particles the greater the damage caused ; it has been 
found U1at they are capable of adsorbing both organic and 
mineral substances. 

Furthermore, in vitro studies have demonstrated th.at they 
cao act as mutagens and cao also possibly be of a carcinoge­
nic nature. In consequence, the working group consider thal 
pending final results of experiments now being conducted, the 
increase in the number of vehicles equipped with diesel engi­
nes whicb are the main sources of smoke emission is undesira­
ble. 

2) Carbon Monoxide 

In view of the hematological, vascular and nervous toxicity 
of this gas and the danger which it represents for pedestrians 
or roadside dwellers and even, for the drivers themselves in the 
form of exhaust from ether veniclcs but more frequent! y, from 
fumes emitted by their own vehicles, particularly whcn driven 
with the windows closed, an appreciable drop in the CO emis­
sion rate in exhaust fumes is recomrnended 

3) . Hydrocarbons 

ln view of the neurobiological risks produced by the evapo­
ration of ali hydrocarbons and the hematoligical and genoto­
xic risk from cxposure to benzene.. 

- And in view pf the mutagenic and/or carcinogenic risks 
represented by HAP fumes from exbausts, 
the evaporation of hydrocarbons must be restricted and steps 
must be taken to acquire a betler knowledge of the composi­
tion of hydrocarbons dischargcd by measuring them at !east 
by families beth on discharge and in the environment and to 
propose various official upper limits imposed according to 
toxicity leve!, rather than to consider a single value for ali 
bydrocarbons. 

Furthcr, the increase in discbarge of aromatic fumes should 
be studied very closely since a drop in the Iead content in 
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petrel could result in an increase in their volume, although this 
is not the on! y refinery process wbicb enables the octane index 
to be maintained. 

4) Aldehydes 

The irritant artd toxic action of aldehydes on the respiratory 
system is known and sorne research has indicated that thei'e is 
also a genotoxic risk particularly where formaldehyde is 
concerned. However, knowledge of the exact manner in which 
they exercise their harmful effects is still incomplete and it 
would seem essential to increase and intensify research activi­
ty in this field. At the present time, it would therefore appear 
undesirable to recomme.nd a massive introduction of alcohol 
in fuels before results of more extensive biological studies are 
known. 

5) Nitrogen oxldes and photocbemical oxydizing agents 

The bronchial irritant action is now known when these 
substances arc present in a high concentration, but their 
presence may also affect sensitive people in built-up areas. 
Systematic and prolonged research is called for, from both 
metrological an~ epidemiological aspects. 

6) l..ead 

The group bas made a lenghty study of the lead problem. 
They have listened carefully to the advice of expert~ consul: 

ted and have not overlooked the fact thilt exbaust gases do not 
represent the only source of lead absorbtion into the human 
organism. 

- However, in view of the weU-known, undeniably toxic 
effects of this metal and in view of the additions! toxiêological 
and epidemiological data relating to neurological and beha­
vioural effects, particularly on children, which has recently 
come to light, 

- In view of the universally accepted doubt on the existence 
of a specifie threshold of harmfulness, · 

- And since the group considers that one of the most 
important sources of lead pollution is through the atmosphere, 
the group recommends that the amount of lead in fuel be dras­
tically reduced and that initial) y the minimum content envisa­
ged by the European directive be adopted. 

n 
Furthermore, the group wishes to emphasise the followipg 

facts: 
- the special risks obtaining in town centres, U-bend points 

on roads, and in tunnels, make it imperative to consider the · 
pollution factor when planning traffic routes, 

- there is insufficient knowledge of the pollution conditions 
which exist inside closed motor vehicles, 

- it is necessary to study and awaken public awareness of 
the effects of exhaust gases discharged from vehicles when 
engines are started during cold weather in order to investigate 
technical mensures· required and incorporate then into suitable 
regulations if necessary, 

- the risks of the increase in pollution caused by incorr~c­
tly adjusted engines and the advantage of fixed carburettor 
adjustment deviees or the introduction of electronic systems 
(for injection and ignition) and the necessity for encouraging 
drivers to maintain and inspect their vehicles at regular inter­
vals. 

Finally, the group whisheS'to underline their strong endor­
sement of a policy of research in this field accompanied by the 
necessary finance. They are in-faveur of a campaign to encou­
rage and inform doctors, biologists and research workers with 
a view to promoting occupations and careers of toxicologists 
and epidemiologists, in order to improve knowledge of effects 
on health, and on changes in the environment. 
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