












































santé autorise & penser qu'il existe un risque de maladies respi-
ratoires chroniques pour les populations vivant le long des
artéres & grande circulation. Tl existe en effet des pics de NO,
susceptibles de rejoindre les concentrations qui ont donné des
effets toxiques in vitro et chez 'animal. De plus, certaines

études épidémiologiques bien qu'imparfaites, font craindre un

effet sur la fonction pulmonaire et sur la morbidité respiratoi-
re, le risque maximal étant la contribution & la constitution
d'une maladie des petites voies aériennes, soit par une action
toxique directe, soit par sensibilisation aux pneumopathies
microbiennes et "virales qui laissent souvent des séquelles
respiratoires & distance, notamment chez le tout petit enfant.
A distance, chez ’adulte, il est possible que cette agression
chimique par les oxydants contribue # la génése de I"'emphysé-
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 1'atmosphére et dans "organisme a
partir des NO, , substances génotoxiques et dont les premiéres
au moins sonl cancérogenes.

Ces différentes raisons incitent & entreprendre des études
épidémiologiques réalistes sur des groupes de populations,
d'dge 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 4 lintérieur de leur véhicule, etc...). Ceci devrait
permettre de déterminer la part imputable aux gaz oxydants de
Pautomobile, surtout si ceux-ci sont associés a de fortes
concentrations de particules (Diesel), dans la génése des bron-
chopneumaties chroniques obstructives et des cancers du
poumon.

2.3. — Les hydrocarbures

Les hydrocarbures (HC) constituent un groupe trés hétéro-
géne de polluants pour lequel les préoccupations de santé

‘publique ont principalement concerné jusqu’a maintenant les
‘hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP). Ces

derniers sont en effet accusés de risques cancérogénes 4 long
terme ; cependant il ne faut pas oublier que la pollution atmo-
sphérique par les HAP est aussi d'origine industriclle ou
domestique (chauffage), alimentaire et tabagique. Mais, il
existe par ailleurs dans I"atmosphére urbaine des hydrocarbu-
res d’autres catégories : paraffiniques (alcanes), insaturés non
aromatiques (oléfines), aromatiques (benzéne 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 a environ 59% la contribution globale de
Pautomobile dans les émissions de Benzo(a)pyréne 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 ¢'HC
et 'HAP sont en particulier dépendantes de la composition
des carburants, du type de moteur et des conditions de fone-
tionnement des vehicules.

2.3.1.- - Les hydrocarbures non aromatiques

Les valeurs de concentration environnementale sont en
nombre trés réduit dans la littérature scientifique. Il est procé-
dé actuellement a des mesures limitées d’hydrocarbures totaux
dans les réscaux de mesure et d'alerte frangais ; les tencurs
trouvées, exprimées en méthane, sont de I"ordre du mg.m - (de
05 4 5 mg &4 Marseille en 1982). Quelques déterminations
d’éthyléne ont été réalisées dans I'environnement parisien et
ont conduit & des valeurs d’environ 0,15 ppm.
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Tl semble done que les concentrations en cause soient relati-
vement faibles mais non négligeables. En outre, il est classi-
quement admis que la nocivité & court terme de ces HC est
faible ou nulle. Il convient cependant de ne pas oublier leur
participation éventuelle au risque de cancérogénése : certains
agents, tel |'éthyléne, sont des promutagénes ; d’autres, comme
les hydrocarbures aliphatiques a longue chaine (décane, dodé-
cane...) sont décrits comme des agents promoteurs de la carei-
nogénése. 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 étre délibérément écartée.

2.3.2. — Les hydrocarbures aromatiques
a) Emissions et immissions

Les quantités émises dans P'atmosphére par des effluents de
plusieurs types de véhicules sont comprises entre 250 et
480 mg.km ! sclon les molécules en cause, benzéne, toluéne
ou xylénes, Les mémes essais ont montré que 3 a 4% des
produits aromatiques du fuel (~ 4-5 % de benzéne v/v) sont
éliminés imbriilés dans les effluents, Les concentrations
correspondantes d’hydrocarbures dans 'air urbain pendant
des périodes de trafic important (CO : § & 10 ppm) sont de
l'ordre de 30 & 140pgm= selon les dérivés mesurés. I
apparait en outre que la concentration de composés aromati-
ques dans le pétrole conditionne en partie le taux de HAP
émis, La reduction de la concentration d’hydrocarbures
aromatiques produits passe par I'abaissement des teneurs dans
les fuels et l'usage de dispositifs catalytiques de post-
combustion des gaz d’effluent.

Des données plus précises ont été rapportées a propos du
benzeéne, 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 cancérogeénes et inductrices de
malformations chromosomiques.

Les principales sources d’émission benzéniques sont mobi-
les (80 a 909%), stationnaires ou diverses (distribution de
carburants). Les moteurs Diesel sont considérés comme de
trés faibles émetteurs ; par contre, les véhicules & moteur a
essence ont une contribution des plus importantes. Le benzéne
est émis essentiellement a partir des gaz d'échappement, des
réservoirs de carburant et des dispositifs de carburation, Au
niveau des gaz d'échappement, le benzéne provient du
combustible imbrilé, de 1a déalkylation des alkylbenzénes et
de la trimérisation de ’acétyléne.

En RFA, les émissions de benzéne d'origine automobile
sont estimées & 4,99% des émissions totales d’hydrocarbures,
pour une teneur moyenne en benzéne des carburants de 3,2 %.
Celle-ci dépend éyidemment de I’origine des pétroles bruts, du
procédé de raffinage et des mélanges de carburants réalisés.

Aux USA, les émissions de benzéne 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
ou le facteur d’émission a été estimé & 265 g.m -3,

Les teneurs atmosphériques de benzéne en zone rurale sont
de l'ordre du ygm- et ne dépassent pas 5 ygm3. Les
concentrations urbaines sont assez variables : elles évoluent
selon les sites de 5 a 150 yg.m 3, les valeurs usuelles étant de
ordre de 10 & 20 ug.m 3. Les USA ont estimé le nombre de
sujets exposes d 110 millions dont environ 40 % & des teneurs
comprises entre 3 et 13 pg.m-? en moyenne annuelle,

En résumé, les concentrations urbaines résultent presque
exclusivement du trafic automobile ; elles sont comprises entre
12 et 25 ug.m 3 sur des durées de 8 4 24 heures ; elles excédent
rarement 100 ugm 3,




Des normes d’émission d’hydrocarbures ont €t¢ proposées
par certains pays (USA, RFA, Japon) ou, communautés
(CEE). Des normes d'immission existent par ailleurs dans
divers Etats (de I'ordre du mg.m ~ sur 24 1) ; enfin il existe des
normes concernant les carburants (5 % en volume),

Les technologies de controle des émissions des hydrocarbu-
res aromatiques comporteraient la limitation de leur teneur
dans les carburants, la modification des moteurs, I'usage de
convertisseurs catalytigues, la recirculation des gaz imbriilés
et la récupération des vapeurs émises au niveau de la carbura-
tion. L'utilisation de pots catalytiques aux USA a permis de
réduire les émissions de benzéne et de 60 & 90 %.

b) Données biologiques et épidémiologiques

Dans I'environnement la demi-vie du benzene serait de 0,1 2
1 jour ; plus de 70 9% seraient oxydés en CO, et H,O en six
jours ; il est métabolisé par les microorganismes.

Aprés pénétration pulmonaire, 28 a 50 % sont rapidement
absorbés et environ 509% de cette fraction sont éliminés en
1%état par le poumnon 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 systé-
mes enzymatiques i cytochrome P. 450, Les dérivés oxygénés
produits, notamment un époxyde et des polyphénols, seraient
responsables de la toxicité du benzéne.

Les effets aigus, de type narcotique, se manifestent & partir
de concentrations ¢levées, de "ordre de 2 300 mg.m ¥ aprés 30
4 60 minutes. Les effets chroniques se traduisent a trés long
terme (plusicurs annces) par des effets cytogénétiques et des
atteintes du systéme hématopoiétique avec pancytopénie et
leucémie, Ils dépendent de la concentration et de la durée de
Pexposition. Les effets cytogénétiques (aberrations numériques
et structurelles au niveau de la moelle osseuse et du sang péri-
phérique) ne sont pas spécifiques du benzéne qui n’est d’ail-
leurs pas mutagéne 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 étre observées, L’hématotoxicité du benzéne
n'est pas non plus trés claire, La pancytopénie ou des modifi-
cations apparentées n’apparaissent chez I'animal qu'au-dela
de 100 mgm3; elle n'est pas parfaitement établie chez
I’homme ; en fait, un faible pourcentage d'individus atteints
développe des suites graves de type leucémique. Elles sont
indiscutablement repérables chez 'homme plutdt que chez
’animal. Des enquétes épidémiologiques mettent en cause le
benzéne pour des expositions de plusieurs mois ou plusieurs
années a des teneurs atmosphériques de quelques dizaines a
quelques centaines de mgm~. Le nombre de leucémies
induites par le benzéne a été estimé 4 90/an aux USA, dont 85
seraient dues aux expositions en zone urbaine.

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

¢) Bilan

En définitive, les teneurs atmosphériques décelées peuvent
paraitre relativement faibles mais le benzéne est associé 4 de
nombreux copolluants dont les effets & long terme sont mal
connus, notamment en termes de propriétés promotrices de la
cancérogénese. Les études épidémiologiques semblent montrer
que les leucémies n'apparaissent pas 4 des concentrations infé-
rieures & 325 mg.m 3 ; les effets hématologiques ne sont pas
observés en dega de 65 mg.m-3; enfin, au-dessous de
3.25mg.m 7 il n'est pas noté d'altération cellulaire typique.

(1) Concentration maximale tolérable en ambiance professionnelle
pour 8 hfjour — 5 jours par semaine : 30 mg (10 ppm).

Ceci = conduit & proposer des normes sur les licux & mawad
ds | pp= sur 8 heures. Pour les autres populations. == sa=
dards devraient étre plus sévéres (RFA): 100pugm= " s
24 heures, 300 xg/m 3 sur 30 minutes. Or, ces limites ne som
pas wss sloignées des’ concentrations urbaines commues 2
Uzirangzer. 11 ne faut pas oublier que la pollution urbaine e
multifactorielle et que la conjugaison plomb-benzéne =5t 2
prion inguiétante au plan d'effets hématologiques ou cytogs-
netiguss subcliniques.

233 -~ Les hydrocarbures aromatiques polyveycligues

Tls constituent une trés vaste famille de molécules résultant
pour I'sssentiel de combustions incomplétes. Depuis quelques
années, de grands progrés 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 a des degrés divers par des
sources variées : combustions industrielles ou domestiques,
incineration des déchets, incendie, sources mobiles, tabagisme,
procédés alimentaires (fumage, grillage...).

Des tentatives ont été faites pour chiffrer les contributions
respectives des sources d’émission a partir de l'indicateur
Benzo(a)pyréne (BaP), assez contestable d'ailleurs ; aux USA,
pour 1 000 t/an produites environ, 5 % seraient d’origine auto-
mobile (1966-1967). Une réunion scientifique récente (OCDE,
Paris, 1981) a tenté de faire un bilan plus actuel du probléme.
Sur un total de prés de 8 500 t/an de HAP, émis aux USA, les
sources mobiles seraient en cause pour 250 t, soit 3 %. Pour
les voitures & essence sans dispositif de catalyse, le facteur
d'émission serait de I'ordre de 10 mg.kg ! de carburant ; les
catalyseurs diminuent nettement ce chiffre : une étude ameéri-
caine montre une diminution d’émission du B(a)P de 4,6 a
0.36 mg.kg -, soit 92 %. Cependant divers facteurs, tels I'age
de la voiture, la richesse du carburant en HC aromatigues, le
mode de conduite, la consommation d'huile (source notable),
le départ a 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-méme. 11 semble que le facteur d'émission des
Diesel le plus faible soit du méme ordre de grandeur que celui
des véhicules a moteur avec catalyseur (~ 7 mg/kg-!).
Cependant, les émissions de poids lourds Diesel ont été
évaluées a 5 mg kg -! probablement par défaut.

Les engins deux roues émettraient de ordre de 3,6 mg kg -!
B(a)P. L’usure des pneus automobiles a été estimée 4 11 t/an
aux USA sans autre précision. Enfin, un avion de type « Jet »
émettrait de 1 4 10 mg de B(a)P par minute.

La teneur du carburant en hydrocarbures aromatiques
influe sur "émission d'HAP, notamment au-dela de 309% en
volume. Il semble que I'addition de méthanol au carburant
réduise de fagon 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'effluent Diesel contient en
général moins d’'HAP que I'échappement du moteur & essence
pour des conditions comparables par ailleurs ; cependant les
profils HAP sont différents. :

Il semble que les facteurs les plus importants régissant les
émissions ’HAP concernent le moteur : mélange air/carbu-
rant, état général du moteur, dépdts 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 i grande
vitesse, au profit de composés a haut point d’ébullition.
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De trés nombreuses mesures d'HAP ont été effectuées dans
Penvironnement urbain mais dans des conditions qui sont
rarement comparables d'une cité 4 l'autre. Les progrés analyti-
ques ont porté surtout sur la séparation, 'identification et le
dosage de nombreux HAP par couplage chromatographic
liquide haute performance-fluorescence. Ainsi est-il possible
maintenant de suivre couramment une bonne dizaine d'HAP
d’intérét biologique et de faire des « profils » ’'HAP sans privi-
légier tel indicateur seulement, le BaP par exemple. Des incer-
titudes sont néanmoins évidentes : elles tiennent A I’échantil-
lonnage des particules, en général et selon les cas d'espéces, a
des pertes de certains HAP (ex BaP) ou a la formation d’espe-
ces moléculaires artefactuelles (ex nitrodérives des HAP).

A Paris, par exemple, les teneurs hivernales de I'ensemble
des dix composés HAP majeures sont de Pordre de 50 a
100ngm? (dont § & 10 ngm- pour le BaP) Ces
concentrations sont multipliées par deux & trois lorsque les
prelévements sont effectués & 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 biologique et épidémiologique

Parmi les trés nombreux HAP répertoriés, certains sont des
cancérogénes potentiels connus, C'est ainsi que 'OMS recom-
mande la détection dans les caux de six especes moléculaires
definies : fluoranthéne, benzo(b)fluoranthéne, benzo(k)fluoran-
théne, benzo(a)pyréne, benzo(ghi)péryléne et indéno (1, 2,
3 -cd) pyréne; leur teneur globale ‘doit étre inferieure a
200 ng.1 -1, Les HAP peuvent aussi étre classés en fonction de
I'intensite de leur pouvoir cancérogéne ; par exemple, on trou-
ve, dans l'ordre décroissant d'activité: diméthyl 7-11
benzo(a)anthracéne, B(a)P, dibenzo(a-h)anthracéne, méthyl 5
chryséne, méthyl 2 chryséne, B(o)P, benzo(a)anthracéne, ...
Au-deld de ces potentialités cancérogénes, certains HAP ont
une activité initiatrice, tels certains méthyl ou diméthyl BaP.
Enfin, d’autres semblent dénués d’activités comme le phénant-

_ hréne, le fluoréne, le péryléne, I'anthracéne, le fluoranthéne,

De nombreux HAP ont été testés en mutagénése : la plupart
(environ 90 %) des espéces cancérogénes sont mutagénes selon
le bioessai de Ames ; mais prés de 50 % de ceux qui ne sont
pas cancérogeénes sont néanmoins mutagénes. Done, sous
réserve de faux négatifs chez 'animal, le test de mutagénése de
Ames au moins, ne peut étre considéré comme entiérement
prédictif du risque cancérogéne des HAP étudiés individuelle-
ment.

En fait les HAP sont actifs aprés transformation métabo-
lique in situ : ce sont des époxydes (en particulier des diols
epoxydes), bioactifs sous réserve de caractéres stériques
(région Bay) et stéréoisomériques précis. Les systémes enzy-
matiques d’activation des HAP sont des mono-oxygénases i
cytochrome P 450 (ou P 448) qui ont la propriété d'étre induc-
tibles. C’est dire que I'activation des HAP peut étre stimulée
ou inhibée par certaines autres espeéces chimiques (dont
certains HAP eux-mémes), xénobiotiques ou non. Ces époxy-

des actifs sont transformés en ions carbonium capables de se -

fixer a certains sites électrophiles des macromolécules et, en
particulier de I'ADN ; ce type de liaison explique vraisembla-
blement I'effet mutagéne et/ou initiateur dés 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,
méme activés par des enzymes microsomiales in vitro. Une
partie trés appréciable (~ 409%) de Pactivité des extraits
particulaires est directe (sans activation biologique) et vrai-
semblablement due en partie a 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,, O:) pour donner des
dérivés plus ou moins actifs qu'initialement. Certains tels des
nitro-pyrénes ou d’autres produits isolés des particules sont
trés fortement mutagénes, 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 a partir des mélanges environnementaux complexes
tels les particules atmosphériques ou les extraits particulaires.
Des interactions synergiques ou antagonistes entre espéces
moléculaires ont été décrites, au moins en termes d’effets
mutagénes. Ajoutons que les HAP peuvent avoir un comporte-
ment biologique différent selon qu'ils sont ou non associés a
des particules ; ainsi lorsque I'animal d’expérience est exposé a
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 urbain, on ne peut évidemment pas différencier faci-
lement les sources fixes et mobiles ; rappelons cependant,
malgré une apparence de phénoméne saisonnier, la liaison
entre fumeées noires et plomb (Londres, Paris) qui suggére 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 influencé par la circulation ;
elles sont alors trés riches en Pb et HAP, préférentiellement
associés, comme P'activité mutagénique, aux fractions les plus
fines (< 3 gm), majoritaires (plus de 50 %) et les plus inhala-
bles. Il a été démontré expérimentalement que les extraits
particulaires ont, en plus de potentialités mutagénes, des
propriétés initiatrices de la cancérogénése. Or, I'aérosol taba-
gique révele a la fois des effets mutagénes (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 4 clarifier la situation. En
effet, il est déja extrémement difficile de faire la part éventuelle
du tabagisme et du risque professionnel, au moins dans les
phénoménes observés et leur évolution dans le temps. Certes il
a été remarqué que I'espérance de vie est plus longue en zone
rurale qu'en zone urbaine, elle-méme marquée par une plus
grande fréquence de cancer du poumon ; cela semble impli-
quer le role de la (les) pollution(s) atmosphérique(s). De fait,
les teneurs d’HAP sont en 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 professionnelles
exposées aux effluents automobiles (personnels des transports
de Londres) ou & des effluents de moteurs n'ont pas révélé de
pathologies particuliéres 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% des cancers pulmonaires pour toute augmenta-
tion de 1 ng.m -3, SABAD et al (1973-1975) ont extrapolé des
résultats expérimentaux 4 I"homme pour le B(a)P : on peut en
deéduire que la concentration maximale sans effet a long terme
serait de 0,15 gg.m -? sur une vie entiére d’exposition. Bien que
cette démarche soit évidemment sujette & caution rappelons
que les teneurs en B(a)P & Paris sont assez largement inférieu-
res i cette valeur.

¢) Bilan

En définitive, la part prise par la circulation automobile
urbaine dans Iémission des HAP n'est siirement pas négli-
geable par rapport aux autres sources. Cependant les teneurs
augmentent de prés de dix fois (Paris, octobre 1982) avec le
redémarrage hivernal des installations de chauffage, Il n’est
guére possible en milieu urbain de différencier, méme 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 a4 100 ngm- pour l'ensemble 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 maitriser an mieux. Or, s’agissant des sour-
ces automobiles, il est évident que ce voeu dépend d'une meil-
leure maitrise des émissions particulaires,

2.3.4. — Les hydrocarbures halogénes (HH)

De faibles concentrations d'HH ont été détectées dans les
atmosphéres et d’autres milieux, y compris des tissus humains.
Dans le premier cas, il est possible qu’ils jouent un réle défa-
vorable vis-a-vis de la couche d'ozone stratosphérique, avec
des conséquences & terme pour la santé de 'homme. Mais en
outre bon nombre de ces molécules sont cancérogénes et/ou
mutagénes. :

S’agissant de l'automobile, le 1-2 dibromoéthane et le 1-2
dichloroéthane sont des additifs des supercarburants destinés
i 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 & I'échelle mondiale que de trés
fortes proportions du brome (709%) et du chlore produits
soient utilisées pour cet usage. Peu d'études systématiques se
rapportent & ce probléme ; des effluents automobiles analysés
contiennent de 'ordre du mg.m -3 de composés gazeux chlorés
et bromés non identifiés ; par ailleurs, de nombreuses espéces
d’halocarbures classiques n'ont pu étre détectées dans les
atmosphéres urbaines ou dans des effluents automobiles.

11 semble donc que la contribution automobile 4 I’émission
de ces composes soit relativement minime. Part contre, I'émis-
sion de chlorure et/ou de bromure de plomb 4 I'état de vapeur,
puis de fines particules est 4 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 siége du dépdt des particules dans les
voies aériennes sont conditionnés essentiellement par la taille,
representée par le diamétre aérodynamique pour les particules
globulaires et par le diamétre transversal pour les fibres. Les
grosses particules de diamétre aérodynamique supérieur 2
trois microns sont interceptées dans les grandes voies aérien-
nes, c’est-a-dire le nez, le pharynx, le larynx, le trachée et les
grosses bronches ; les particules de diamétre entre trois et un
microns vont se déposer dans les bronches distales, les parti-
cules inférieures au micron dans les alvéoles, Le dépdt est
maximal pour les particules autour de deux microns et pour
celles de diamétre inférieur au micron.

L’épuration des particules est différente suivant que le dépdt
a eu lieu dans les voies respiratoires supérieures ou inférieures.
Le compartiment trachéo-bronchique cilié a une épuration trés
rapide, de quelques jours. Par contre le compartiment alvéo-
laire profond a une épuration trés 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 I’appareil respiratoire, la plévre ou
les ganglions, et migrer a distance dans d’autres organes avec
la possibilité d’effets pathologiques i leur niveau.

Le zone d'impact initial et le mouvernent des particules au
cours de I’épuration aboutissent a des concentrations particu-
laires localisées en certains points « chauds » ou sont réalisées
les conditions optimales pour la production d’un effet pathoge-
ne, toxique ou cancérogéne.

Les asrosols inhalés dans l'environnement pewvess &o¢
responszbles de deux types de manifestations pathclopgess
des lésions fibrosantes de la paroi des bronches, des broscie-
les =t des zlveoles, des transformations cancéreuses du lamy=n.
des bromches, du parenchyme pulmonaire ou de la plésr=

Le potentizl fibrosant pour le poumon de certaines poussis-
res est actuellement bien connu : c’est le cas de la silice, o=
I'amiants, des poussiéres de mines de charbon ou de fer, dss
poussieres de béryllium, etc... Ces poussiéres, quand elles sont
inhzlées 2 doses importantes dans Iindustrie rtéalisent des
maladies professionnelles, les pneumoconioses, de pronostic
Souvent severse

Les particules peuvent également avoir un effet cancérogene
2u niveau de l'appareil respiratoire. Ceci est bien connu pour
I'amiante qui, aprés inhalation, est responsable de cancer du
poumon. du larynx et de mésothéliome de la plévre et du péri-
toine. Jusqu'a présent, l'effet cancérogéne des amiantes a
surtout été démontré pour des expositions importantes de type
professionnel. Pour les autres minéraux, le risque cancérogéne
parait moins important ou non démontré. Néanmoins, les
particules solides peuvent véhiculer des gaz ou des liquides
cancérogénes ou toxiques et les afrosols liquides peuvent
contenir des hydrocarbures polycycliques aromatiques dont
les propriétés cancérogénes sont bien connues actuellement.

Si certains effets pathogénes des particules ont été démon-
trés par des enquétes épidémiologiques chez des travailleurs,
dans Ienvironnement général les données sont plus rares et
moins établies, car les particules sont & des concentrations
faibles et les toxiques rarement a I'état pur, Ce caractére poly-

- composite de I'aérosol atmosphérique favorise les synergies

d’action. En outre, I'aérosol de la fumée de cigarette représente
un facteur individuel trés important qui amplifie I'effet cancé:
rogéne et peut étre également fibrosant de certains polluants,
Cette potentialisation doit conduire 4 une certaine prudence
dans linterprétation des effets possibles de faible concentra-
tion de poussiéres dans I'air de I'environnement général.

2.4.2. — Pollution particulaire automobile

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

a) Poussiéres émises hors combustion

11 n'y a pour le moment aucune donnée permettant d’évaluer
I'impact sur la santé des poussiéres émises par le déplacement
des vehicules automobiles.

Pour certains auteurs, le brassage des poussiéres déposées
sur la route constituerait la contribution essentielle de la circu-
lation automobile & 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 veéhicules automobiles. Ainsi aux USA, il a été noté
que le passage de véhicules sur des routes rurales non asphal-
tées recouvertes d’un revétement serpentinique pouvait entrai-
ner une pollution importante de I’air par des fibres d’amiante,
Ces constatations s'inscrivent dans le cadre trés général et
complexe de la source des polluants particulaires et de I'entre-
tien de cette pollution par le réentrainement des poussiéres
sédimentées du fait des activités humaines. Plus lc trafic est
intense, plus la circulation est rapide et plus cette recirculation
est importante.

L’usure des pneumatiques et des freins représente également
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 majorite de ces poussiéres a un diamétre
supérieur & sept microns, ce qui explique quelles sédimentent
rapidement pres de la chaussée. Les concentrations dans l'air
de particules de diamétre inférieur 4 0,4 micron ne représen-
tent que quelques pourcents de la concentration totale des
particules en suspension. Ce probléme semble donc assez
négligeable pour la santé, bien que le frottement des pneumati-
ques produise aussi de petites quantités d’hydrocarbures et de
certains métaux (Cd, Zn).

Les particules provenant de I'usure des matériaux de fric-
tion soulévent davantage de discussions, dans la mesure ou les
plaqueites de freins a disque, les garnitures de freins a
tambour et les disques d’embrayage sont constitués de maté-
riaux composites contenant en général de I"amiante chrysotile.
Plusieurs etudes tant américaines qu'européennes ou austra-
liennes, ont montré qu’il y avait des fibres d’amiante chrysotile
dans les poussiéres emises par les freins automobiles et que les
concentrations ambiantes d’amiante augmentaient & proximité
du lieu de freinage intense (péages, feux tricolores). Néan-
moins au freinage les fibres subissent des altérations physico-

chimiques importantes, Elles sont soumises a de trés hautes-

tempeératures, environ 800°C, ce qui laisse penser que le chry-
sotile est totalement ou partiellement transformé en un
nouveau matériau, la forstérite, dont les propriétés toxiques et
cancérogenes sont diminuées par rapport au chrysotile d’origi-
ne (LE BOUFFANT, 1982). Cependant, il est probable que le
freinage en ville a faible vitesse entraine un échauffement
moindre, ce qui expliquerait que la décomposition thermo-
mécanique du chrysotile soit incompléte. En effet les fibres que
I'on rencontre a Iémission 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-

tére d’amiante. Par ailleurs, le chrysotile peut s’agglomérer
avec d’autres particules, notamment avec le liant du matériau
initial.

Si Pimpact sur la santé des citadins de ce type de pollution
est difficile & évaluer, il est par contre indiscutable que des
ouvriers de garages sont soumis a une pollution notable par
'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'a trente fibres par cm® d’air. Malgré
I’absence d’étude épidémiologique démontrant un effet réel sur
la santé, de telles concentrations, méme de courte durée, font
courir un risque indiscutable aux ouvriers et doivent conduire
4 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 'ensemble font penser
a 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 cancérogénése avec des poussicres
provenant de "usure des matériaux de friction au cours d'opé-
rations realistes de freinage. Quoi qu'il en soit, méme si cette
contamination contribue 4 la pollution de I'environnement
général par les fibres d’amiante, il est vraisemblable que celle-
ci représente une contribution faible. Par contre, 'exposition
d’ouvriers procédant réguliérement a I'entretien des matériaux
de friction des automobiles représente un risque non négli-
geable qui reléve de mesures de prévention simples dont 'ap-
plication devrait étre 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 I'at-
mospheére par les fibres. Quoigu’il en soit, les nouvelles pous-
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sieres qui seront émises risquent de poser d’autres problémes
encore non identifiés. .

b} Particules issues de la combustion des moteurs

Les moteurs automobiles rejettent & I'échappement une
quantité importante de particules en suspension dans I'air.
Celles-ci proviennent de la combustion incompléte ou de
contaminants exogenes, notamment métalliques (plomb). Leur
concentration explique partiellement les fumées d’échappe-
ment. Jusqu'a présent, la mesure de cette pollution a surtout
été réalisée aux Etats-Unis et assez peu en Europe.

Alors que les moteurs & essence équipés d'un systéme cata-
lytique émettent peu de particules, les véhicules a essence au
plomb et les véhicules Diesel émettent une concentration
importante de particules, allant de 0,10 4 0,30 g/km. Dans
I'ensemble, 'échappement des moteurs Diesel est plus riche en
particules que les moteurs a essence au plomb, mais ces émis-
sionis varient énormément d'un véhicule 4 I'autre et suivant
I'age du véhicule. Depuis le début 1981, la norme américaine
est inférieure & 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 Pessence, elle est beaucoup plus difficile a atteindre
pour les moteurs Diesel. Ceux-ci en effet utilisent, pour réduire
I'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 I'effet du plomb sur la santé,
qui fait 'objet d’un chapitre & part.

Nous envisagerons essentiellement I'impact sur la santé des
particules Diesel. La tendance & intensifier la dieselisation du
parc automobile risque en effet de poser dans les années &
venir un probléme 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
aprés leur émission se présentent sous la forme d’amas de peti-
tes unités arrondies, de 0,2 4 0,3 micron de diamétre. Le
noyau est du carbone ; en surface sont adsorbés en quantité
variable, des hydrocarbures de differents poids moléculaires :
aliphatiques et aromatiques polycycliques. Plus de quarante
composés polycycliques ont déja été identifies par certaing
laboratoires . Le taux de benzo(a)pyréne serait nettement infe-
rieur dans les émissions Diesel que dans les émissions des
moteurs & essence au plomb.

Les effets sur la santé des émissions de moteurs Diesel sont
prévisibles chez 'homme puisque les particules ont des dimen-
sions qui les rendent respirables,

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

Les études expérimentales chez les petits rongeurs ont
montré que Iinhalation des polluants émis par les moteurs
Diesel entrainait des modifications morphologiques et biochi-
miques du poumon, avec altération du tissu conjonctif pulmo-
naire. Des ¢tudes de cancérogénése a long terme sont actuelle-
ment en cours. Pour le moment, nous n'en connaissons pas les
resultats.

Les études épidémiologiques chez I'homme sont peu
nombreuses. Elles sont trés difficiles du fait de I'imbrication de
facteurs de confusions multiples, habituellement associés & la
pollution automobile (avtres sources de pollution, tabagisme
actif et passif, pollution domestique). Lors du Symposium
International de Cincinnatti en 1979, il a été fait état des prin-
cipales enquétes épidémiologiques déja realisées pour évaluer

les relations entre santé et particules Diesel ; celles-ci sont peu -

nombreuses et aucuné n’a été conduite en France, Elles ont
toutes montré qu’il existait une certaine relation entre I'exposi-
tion aux particules Diesel et la réduction de la fonction pulmo-
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naire, Néanmoins la signification a long terme de ces anoma- .5,

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 exposeés.

Jusqu'a présent, I'impact de ce type de pollution sur la
mortalite n'a pas été suffisamment étudie. Néanmoins, une
enquéte 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 a 1974 par rapport & la population
generale. Ces données épidémiologiques fragmentaires doivent
€tre confirmées par des protocoles nouveaux, micux construits
ol 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 a court et long terme en rapport ayec cette émission de
particules émises par les moteurs Diesel,

Des études in vitro effectuées pendant ces derniéres années
ont apporté des informations nouvelles sur la cytotox:c:lté etla
génotoxicité des particules Diesel.

La cytotoxicité sur cellules de mammiféres a été étudiée
avec différents systémes cellulaires. On constate une inhibition
de croissance de différentes souches cellulaires sous 'action de
certains composés et notamment sous I'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 différents extraits de I'échap-
pement de moteurs Diesel en provenance de plusieurs marques
de véhicules automobiles. I1 est apparu que deux paramétres
devaient étre pris en compte dans cette évaluation de la toxici-
té: d’une part, la toxicité de Pextrait particulaire Iui-méme,
d’autre part, le taux d’émission des particules totales au cours
du fonctionnement du moteur.

Plusieurs études de génotoxicité ont été réalisées a la fois
sur bactéries (test de Ames), sur cellules végétales, sur insectes
et sur cellules de mammiféres en culture. Une synthése de ces
résultats a été présentée par le Docteur CHOUROULINK OV
(CNRS) devant le groupe de travail. Les fractions particulai-
res des émissions Diesel sont mutagénes. Ce type de réponse
est assez concordant quels que soient les tests utilisés y
compris certains fests in vivo chez les mammiféres. On a
également constaté des aberrations chromosomiques avec
différents types cellulaires. Il semblerait que ces substances
mutagénes n’aient pas besoin pour devenir actives d’étre méta-
bolisées par certains enzymes cellulaires ; ¢'est le cas de déri-
vés nitroaromatiques. I1 est possible que dans certaines espé-
ces, le poumon, et d’autres organes (foie) possédent des systé-
mes enzymatiques capables de métaboliser et neutraliser ces
substances mutagénes.

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 cancérogéne de ces particules. Dans
un modéle 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 ép1demmlog:que suffi-
sante pour incriminer les paru:ules Diesel dans la génése de
maladies respiratoires ou cancéreuses chez I’homme.

Néanmoins, les résultats des tests in vitro & court terme font
penser que la fraction particulaire des émissions Diesel est 4 la
fois mutagéne et cancérogéne. Bien que pour le moment
aucune expérimentation animale n'ait été réalisée pour confir-
mer cet effet cancérogene, il est prudent de craindre des effets
génotoxiques et cancérogénes chez I'homme, Ceci doit inciter
a réduire au maximum les émissions des particules Diesel

dans 'sovironnement. 11 faudrait un accord entre les Pouvoirs
Publics, les constructeurs et les scientifiques pour définir les
tests a court terme les mieux adaptés & prédire les effets toxi-
ques, mutagénes et cancérogénes des émissions des moteurs
automebiles. Ceci devrait permettre de mettre au point le
moteur « ideal » comportant le minimum de risque pour la
sante de homme.

2.5, — Le plomb

Plus de 70% du plomb utilisé sous forme de plomb-
alcoyles comme additifs dans les carburants pénétrent vrai-
semblablement dans l'environnement aussitot aprés 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 émission d’origine industrielle on
admet qu’actuellement l'essentiel du plomb trouvé dans I'at-
mosphére des villes provient de la circulation automobile.

2.5.1. — Les dijfférentes formes du plomb

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

a) Le plomb minéral -

Le plomb d'origine antomobile dispersé dans 'environne-
ment se présente principalement sous la forme minerale. Les
microparticules de plomb émises dans les gaz d'échappement
des vehicules sont composées d’oxydes et d’halogénures de
plomb. La granulométrie de ces microparticules (inférieurc a
lum) laisse prévoir une large pénétration de celles-ci dans
I'alvéole pulmonaire. 11 est & noter que le risque toxique est,
dans tous les cas, celui du plomb ionisé.

L’affinité du plomb pour les groupements SH est a la base
d’un des mécanismes les plus importants de I’action toxique de
ce meétal ; en inhibant deux enzymes essentielles & la biosyn-
thése de I'hémoglobine : 'ALA — Déhydrase (ALAD) et I’hé-
mesynthétase,

b) Le plomb organique

Les connaissances scientifiques relatives & cette forme de
plomb sont encore trés 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
tétraéthyle et de plomb tétraméthyle. Ces composés ont des
propriétés toxicologiques trés 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
systéme nerveux sont dominants. En outre, ce sont des compo-
sés volatils qui pénétrent donc facilement, par voie pulmonai-
re, dans I'organisme.

2.5.2. — Les voies d'apport d l'organisme

" Lerdle des diverses origines du plomb dans le corps humain

suscite actuellement bien des polémiques et les chiffres avan-
cés a ce propos différent bien souvent les uns des autres. Ainsi,
il est trés difficile de déterminer la proportion due au plomb
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d’origine automobile dans la guantité globais de plomb absor-
bée en moyenne par la population

a) La voie cutanée

On peut estimer que, sur le plan environnement, cette voie
d’apport du plomb d’origine automobile est négligeable par
rapport aux voies digestive et pulmonaire,

b) La voie pulmonaire

Une des voies importantes de pénétration du plomb contenu
dans I'atmosphére chez I'homme est I'inhalation directe. En ce
qui concerne le plomb mineral, deux aspects complémentaires
de cette absorption sont & distinguer :

— la rétention des particules au niveau de Palvéole pulmo-
naire,

— la solubilisation de ces particules in situ.

La rétention des particules est trés étroitement liée a leur
granulométrie.

Les particules de diamétre moyen supérieur a 5 um se dépo-
sent au niveau du tractus respiratoire supérieur et sont déglu-
ties aprés remontée par le tapis mucociliaire.

La rétention au niveau inférieur est beaucoup plus impor-
tante pour les particules dont le diamétre est de I'ordre du
micron et elle peut atteindre 30 a 40 %.

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

Le pourcentage de solubilisation des microparticules dépo-
sées au niveau de I"alvéole pulmonaire est encore mal connu.
En 1977, une étude expérimentale sur le rat, effectuée par
BOUDENE et coll., a mis en évidence une¢ rapide élimination
au niveau du poumon due, d*une part, 4 une remontée mucoci-
liaire ef, d’autre part, & une solubilisation alvéolaire,

Les mécanismes de I'épuration pulmonaire sont encore mal
connus et difficiles 4 étudier.

¢) La voie digestive

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

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

Chez I'adulte, le taux d’absorption intestinale de plomb
inorganique a été jusqu’alors reconnu comme étant de 'ordre
de 10 %. Cependant, pour MOORE et coll. (1979), le pour-
centage moyen serait de 18 % chez 'homme et de 27 % chez
la femme, et pour RABINOWITZ et coll. (1976), il pourrait
atteindre 70 % dans des conditions physiologiques particulié-
res (jedne).

Chez I'enfant, les études sont encore peu nombreuses.
Neéanmoins, il est désormais reconnu une plus grande sensibi-
lité de celui-ci, vis-a-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 risque que présentent, poui' la santé des

populations non exposées professionnellement, les rejets de’

plomb dans I'environnement, le Conseil des Communautés
Européennes a adopté une directive relative 2 la surveillance
biologique des populations, vis-a-vis du risque saturnin (direc-
tive du 29 mars 1977).

Cette directive qui a constitué une premiére étape, a pour
objet le criblage des niveaux de contammatmn en plomb des
populations vivant :
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- dans des agglomérations de plus de 500 000 habitants ;
— dans l'environnement de complexes industriels & I'origine
d'émissions de plomb.
Certains des groupes étudiés peuvent présenter des caracté-
ristiques particulicres et constituer des groupes dits « criti-
ques » : enfants, femmes enceintes, personnes Agées...
La surveillance biologique des populations repose sur la
mesure de la plombémie pour laquelle ont été fixés convention-
nellement, les niveaux de référence suivants :
- au niveau individuel :
36 ug/dl de sang,

- au niveau collectif :
50¢ percentile (médiane) : 20 pg/dl
90* percentile ¢ 30 pg/dl
98° percentile 1 35 pg/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 prélévements sanguins ont été effec-
tuces A preés de trois ans d'intervalle dans huit agglomérations
francaises.

Le tableau 1, ci-aprés, 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 3 733 personnes,

La plombémie des individus a été déterminée par trois labo-
ratoires au moyen de la spectrophotométrie d’absorption
atomique.

On pouvait s’attendre a ce que la diminution de la teneur en
plomb de l'essence intervenue enire les deux campagnes
(0.55 /1 en 1979 et 0,40 g/1 en 1981) s'accompagnét d’une
diminution relative des plombémies moyennes des individus
vivant dans les grandes agglomérations urbaines. Or, la
decroissance observée (17,7 ug/dl et 17,2 ug/dl respectivement
en 1979 et en 1982 chez les hommes et 12,5 ug/dl et 12,4
ug/dl chez les femmes) n’est pas statistiquement significative.

Ces résultats sont comparables a 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%
des sujets dépassent la valeur limite de 35 pg/dl a Lille et &
Marseille ; en 1982, cette constatation n'est confirmée que
pour I'agglomération marseillaise.

Des investigations complémentaires doivent dans ces condi-
tions étre entreprises pour déterminer les causes de dépasse-
ment individuel et procéder a4 une analyse détaillée de la
situation marseillaise,

De plus, il est envisagé de faire porter les investigations sur

- les enfants qui sont considérés comme un groupe a haut risque

vis-d-vis de I'imprégnation saturnine,

Une étude allemande (SINN, 1980) & montré gue sur une
période d'un an, une réduction de la teneur en plomb de I'es-
sence de 0.4 4 0,15 g/l correspond & une diminution de I'ordre
de 10% de la plombémie (diminution comprise entre 9,1 et
8.2% pour les hommes et entre 19,9 et 4,3% pour les
femmes). Cette étude a permis de mettre en évidence une rela-
tion significative entre plombémie et concentration de plomb
dans ['air. Selon les données recueillies & ce propos par 'OMS
(1978), on peut estimer qu'une exposition permanente a
1ug/m* d’air augmente la plombémie de 1 & 2 ug/100 ml de
sang. L'étude de SINN montre, cependant, que I'on obtien-
drait une plombémie résiduelle non nulle, méme avec de I'air
ne contenant aucune trace de plomb.

En Italie, entre 1977 et 1979, a été mise en vente, dans une
région, de I'essence a 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 & raison d’environ
30% du plomb dans I'essence,
Enfin, une étude sur P'imprégnation saturnine des gardiens
de la paix qui réglent la circulation automobile a été effectuce
" en 1981 par le Laboratoire Central de |a Préfecture de Police.
Les plombémies de ce groupe d'individus ont été comparées &
celles de gardiens non exposés professionnellement a la pollu-
tion automobile, travaillant dans des commissariats. Aucune
conclusion significative n’a pu étre tirée de cette étude.

11 faut souligner, & ce propos, que les enquétes épidémiologi-
ques menées dans le domaine de 'environnement sont particu-
liérement difficiles & mettre en ceuvre, en raison du nombre de
facteurs susceptibles d'interférer, Une grande prudence s'im-
pose lors de linterprétation des résultats de ces enquétes.

2.5.4. — Devenir du plomb dans I'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 I'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 %) et le sang
(4 %), ot le temps de séjour est de I'ordre du mois.

b) Plomb organique

Le plomb tétraéthyle et le plomb tétraméthyle peuvent se
transformer dans I'organisme en plomb triéthyle et triméthyle,
composés encore plus toxigues.

Les composés organiques du plomb se fixent préférentielle-
ment dans le cerveau. d’ou des manifestations toxiques parti-
culicres.

Leur élimination par Iorganisme est encore mal connue ;
on sait seulement gu'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, Tl
n'en est pas de méme pour le plomb environnemental et de
nombreuses études seront encore nécessaires afin d’apprécier
P'impact sanitaire des faibles doses.

C’est la plombémie qui a été retenue comme indicateur de la
dose globalement regue, dans un passé récent (directive euro-
péenne du 29 mars 1977 concernant la surveillance biologique
de la population vis-d-vis du risque saturnin). Le niveau de
référence est de 35 ug Pb/100 ml chez les adultes,

Comme on I'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 symptomes différents. Pour connaitre I'impact biologique
du plomb sur I'organisme; il est nécessaire de se référer au
dosage de I'acide 6 -aminolévulinique dans I'urine en cas d'ex-
position professionnelle ou, sur le plan environnemental, &
I'activité de I'enzyme ALAD ou encore au dosage de la proto-
porphyrine Zinc (PPZ).

a) Effets sur le systéme hémopoiétique .

Le plomb inhibe deux enzymes essentielles a la biosynthése
de I'hémoglobine : 'Ala déhydrase (ALAD) et 'Héme synthé-
tase, '

L’inhibition de I'ALAD se traduit par des concentrations

d’ALA (acide 6 -aminolévulinique) anormalement élevées
dans les urines ; son dosage urinaire est un indicateur de la

réponse biologique de I'organisme au plomb, mais qui n’appa-

rait gue pour des plombémies de 40-50 g/ 100 ml Sur le plan
environnemental, par contre, il est préférable d’évaluer la
baisse d'activité de I'enzyme au niveau du globule rouge.

L’inhibition de 'héme synthétase comme moyen d’évalua-
tion de I'impact biologique du plomb, est d’exploitation plus
récente. En présence de plomb, le fer ne peut s'incorporer a la
protoporphyrine et céde sa place au zinc, oligoélément dont
est riche le globule rouge. Il se forme alors une protoporphyri-
ne zinc (PPZn) que I'on peut doser facilement par fluorimétrie.
Ce dosage peut étre utilisé en hygiéne de 'environnement et
notamment chez les enfants. D’aprés un rapport de la Natio-
nal Academy of Sciences (Washington, 1980), ces atteintes &
la synthése de I'hémoglobine débuteraient pour des plombe-
mies de I'ordre de 15 xg/100 mlL

b) Effets sur le sysiéme nerveux
Composés organiques du plomb

Les effets sur le systéme 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 4 I'environnement.

Composés inorganiques du plomb

Les effets du plomb sur le systéme nerveux central sont bien
plus communément associés a I'intoxication saturnine obser-
veée chez les enfants qu'a celle relevée chez les adiltes. 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 I'encé-
phalophathie saturnine. C’est ainsi gue de nombreux hygiénis-
tes se sont attachés 4 la mise en évidence de retards scolaires
chez des enfants vivant dans un environnement pollué par le
plomb.

Il faut souligner la possibiliteé d'une période de latence
prolongée avant l'apparition des effets toxiques du plomb,
notamment sur le cerveau. En effet, les niveaux d’exposition
au moment de I'examen peuvent étre moindres qu’au moment
de la survenue des effets toxigues, Cette notion d’effet différe
doit rendre prudent dans I'interprétation de la plombémie qui
peut conduire a une sous-estimation de la dose responsable de
Peffet. :

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

De LA BURDE et coll (1972) ont observé un dysfonction-
nement du systéme nerveux central (irritabilité, 1égéres anoma-
lies des facultés motrices, etc.) chez des enfants dont le taux
excedait 40 ug/100 ml D’autres ¢tudes, comme celles de
DAVID (1972) et de LANSDOWN (1974) ne sont pas
concluantes.

Plus récemment, I'étude de NEEDLEMAN aux Etats-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 dinfluence sur le développement mental que I'exposition
au plomb,

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

De maniére plus générale, les études effectuées sur I'état
neurclogique des enfants se sont toutes attachées i la mise en
évidence d'une relation entre troubles de comportement et
niveaux de plomb observés. Cependant, dans I'état actuel de
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10§ connaissances, rien ne permet de penser gue ce toxique
doit tre mis en cause tout particuliérement. Les interactions
possibles avec d’autres polluants de Penvironnement doivent
notamment étre envisagées.

¢) Retentissement rénal

L’insuffisance rénale chronigue est en général associée & un
degré élevé et prolonge d’exposition au plomb. Ces effets nont
pas été observés que pour des plombémies supérieures a 50
§#g/100 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 ouvriéres exposées
professionnellement et il est incontestable que Pexposition au
plomb constitue un danger particulier pour la femme enceinte.
Danger d’ailleurs reconnu dans la directive communautaire
relative a 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 & 'origine d’enfants mort-nés ou denfants anormaux.
Cependant, si pour des taux élevés de plomb, ce dernier peut
étre présumé comme étant une cause directe d’accouchements
d’enfants présentant des malformations congénitales, en
présence de taux de plomb faibles, on ne peut conclure.

e) Effets cellulaires

BECK et coll. ont montré en 1972 la grande cytotoxicité in
vitro du plomb en solution sur les macrophages, cellules
jouant un rdle important dans les mécanismes de défense du
pPoOUMmOon.

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

Si DEKNUDT et coll. (1973) ont observe des aberrations
chromosomiques chez des ouvriers exposés au plomb,
O'RIORDAN et EVANS (1974) n’en trouvérent pas chez des
démolisseurs de bateaux dont la plombémie allait de 40 &
120 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 probléme des interactions entre
polluants émis dans les gaz d’échappement et on ne peut
conclure.

Selon le Centre International de Recherche sur le Cancer
(CIRC), les données expérimentales et epidémiologiques

" 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 CcOmposeés
n’est possible (monographie du IARC, volume 23, 1980).

Si une étude menée par BLUMER et REICH en 1980 a
conclu que le plomb combiné avec d’autres substances cance-
rogénes présentes dans les gaz d’échappement augmenterait
Iincidence des cancers, les recherches doivent toutefois étre
poursuivies dans ce domaine, afin de confirmer ou d'infirmer
ces donneées.

f) Effets divers

A cbté de ces divers effets du plomb sur un systéme ou un
organe, il faut noter I"éventualité d’une fragilisation induite par
le plomb vis-a-vis de I'action toxique de certains meédicaments
(MANUEL, 1982).

g) Relations dose-¢ffet

La relation dose-effet se rapporte a celle qui existe entre la
dose estimée par la plombémie et 'intensité d’un effet specifie
chez les sujets pris individuellement. On manque encore de
données suffisantes pour établir des graphes dose-effet conve-
nables ; toutefois, on peut essayer d'estimer divers points de la
courbe dose-effet.
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Activitds de 'ALAD érythrocytaire

Un accroissement de la plombémie est accompagné d’une
diminution du taux ALAD dans les globules rouges jusqu'a
une plombémie d’environ 60 pg/100 ml. Pour les plombémies
supérieures Pactivité de TALAD présente un palier & une trés
faible valeur de Pactivité enzymatique. La plombémie sans
effet notable est probablement d'environ 10 g/ 100 ml et peut-
étre moins.

Protoporphyrines érythrocytaires (PPE) - ALAU- CPU

L'augmentation des PPE dans le sang est indicative d’une
interférence avec Putilisation du fer, inhibant ainsi la synthése
de 'héme. L’augmentation des PPE intervient pour des plom-
bémies supérieures & 20-30 ¢g/100 ml. Une augmentation des
PPE peut cependant étre due & d'autres causes.

L’augmentation significative de Pexcrétion urinaire de
acide delta-aminolévulinique (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 IPALAU r'intervient
que pour des plombémies supérieures a 35 ue/100 ml,

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

Anémie

Une légére diminution du taux d’hémoglobine a &té signalée
par certains chercheurs pour une plombémie moyenne d’envi-
ron 50 pg/100 mL Dans certains groupes déemographiques et
particuliérement chez les enfants carences en fer, la plombé-
mie sans effet notable est d’environ 40 pg/100 ml

Effets sur le systéme nerveux

A présent, la plombémie sans effet notable en neuropathie
infra-clinique semble correspondre & une plombémie de 40-
5022/100 ml Le seuil de dysfonctionnement cérébral corres-
pond probablement & 50-60ug/100 ml chez les enfants ct 4
60-70 pg/100 ml chez les adultes ; celui de I'encéphalopathie
aigué ou chronique a 60-70 pg/100 ml chez les enfants et &
plus de 80 ug/100 ml chez les adultes. L'établissement de rela-
tions entre les plombémies et les effets est particuliérement
difficile chez les enfants parce qu’un effet peut n'étre décelable

que plusieurs mois, voire des annees, aprés la survenue de l'ex--

position critique.
Le tableau suivant résume les taux a effet non décelé consi-
dérés précédemment

2.5.6. — Importance relative de Uair et de Ualimentation

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

Draprés la Commission LAWTHER (Roy aume-Uni, 1980),
la seule voie importante de pénétration du plomb atmosphe-
rique dans I'organisme est Pinhalation directe et la contribu-
tion des retombeées de plomb au taux global observé dans 'or-
ganisme ne serait que minime par rapport au plomb d’origine
alimentaire. Le plomb en suspension dans U'air ne constituerait
donc pas une source principale de risques.

Cependant, cette thése 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 & Ialimentation des hommes et des animaux et ce, méme

dans les régions situées a I'écart des routes principales et des

zones industrielles ».*

= Extralt d'un document de discussion sur le probléme du plomb
dans Uessence du Bureau Européen des Unions de Consommateurs.




Plombémies sans effet notable (xg/ 100 ml)
e i et Population
<10 Inhibition de PALAD eérythro. Adultes, enfants
20-25 FEP Enfants
20-30 FEP Adultes, fem.
25-35 FEP Adultes, masc.
30-40 Inhibition de TATP ase érythro. Générale
40 Excrétion urinaire d’ALA Adultes, enfants -
40 Excrétion urinaire de CP Adultes
40 Anémie Enfants
40-50 Neuropathie périphérique Adultes
50 Anémie Adultes
50-60 Dysfonctt cérébral minimal Enfants
60-70 Dysfonct: cérébral minimal Adultes
60-70 Encéphalopathie Enfants
>80 Encéphalopathie Adultes

ALA = acide §-aminolévulinique

ALAD = ALA Déhydrase ‘

FEP = Porphyrines érythrocytaires libres

ATP = adénosine tri-phosphate

CP = coproporphyrines.

Tableau | — Plombemies moyennes et valeurs médianes (50° percentile) d’échantillons

des populations de huit grandes agglomérations francaises (ug/dl)

Hommes Femmes
Lisude
prélévements Campagne 1979 Campagne 1982 Campagne 1979 Campagne 1982
Moyennes | Médianes | n | Moyermes | Médianes | n | Moyennes | Médianes | n Moyennes | Médianes | n
Bordeaux CES 16,6 150 22 18,8 17,0 48 13,6 12,0 39 12,4 11,5 52
Lille CES 14,9 12,0 18 15,9 14,0 138 12,5 11,0 60 12,0 10.5 157
Lyon CES 16.1 150 96 16,2 14,5 147 12,2 11,0 110 11,6 10,5 153
Marseille CES 19,5 17,0 90 19.6 18,0 172 1,0 10,0 52 12,5 11.0 125
CTS 16,4 16,0 75 - - 10,6 9.0 45
Nantes CTS 16,3 15,0 20 16,4 143 63 11,4 90 69 12.8 10,0 30
Nice CES 16,0 14,0 40 15,0 12,5 37 10,2 10,0 57 13,5 11,5 60
Paris CES 17,1 17.0 309 174 16,0 437 12,5 12,0 383 12,8 11,0 463
Toulouse CTS 13,7 13,0 51 17.3 16,0 50 10,0 10,0 54 12,0 110 62
Total 17,7+£03 741 1 17,2 +£0,2 1034 | 125+ 0.2 873 | 124+ 02 1085
NS . NS

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

L
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I'accessibilité a la surface des feuilles de I'air circulant, méme
dans des régions rurales,

WARD et ses collaborateurs ont montré comment I'inhala-
tion de plomb atmosphérique par le mouton et/ou la consom-
mation d’herbe contaminée par retombées peuvent fournir une

-
o .
L’étude de ’HOLMES (1978) montre que-les niveaux de De nombreux auteurs affirment que I'impact de la pollution
E plomb observés dans les feuilles de chou sont corrélés avec

saturnine sur la teneur en plomb des végétaux et des animaux
est imperceptible sauf dans des secteurs bien localisés comme
a proximité des routes a grand trafic. C'est ainsi que pour

I'Organisation Mondiale de la Santé (Critéres d’hygiéne de

I'environnement, Plomb, 1978) « le plomb libéré dans 'air des
secteurs ol la circulation est intense retombe en majeure

partie importante du plomb contenu dans les abats, partie dans la zone métropolitaine immédiate » et « la fraction
=]
|
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Tableau 2 — Valeurs aux 90° et 98° percentiles (ug/dl)

Campagne 1979

Campagne 1982

H F H+F
98 90 98 9 " 98 50 90 98

Percentiles H F H+F

20 98 | 90 98 50 90
Bordeaux 28 33 23 28 13 23
Lille . 26 39 21 27 11 24
Lyon 24 42 19 28 13 22
Marseille (CES) 28 45 16 23 14 26
Nantes 25 29 20 25 11 21
Nice 20 24 15 21 11 21
“Paris 26 31 [-19 26 | 14 23
Toulouse 21 27 16 19 11 19

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 4 1 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

qui demeure aéroportée (environ 20 9) se trouve largement
dispersée ». Néanmoins, quelques études sont en désaccord
avec cette affirmation. Selon ces derniéres, moins de 50 % du
plomb émis par les véhicules retomberait dans la proximité
immediate des axes de circulation, le reste pouvant parcourir
de fortes distances avant de se déposer (CHAMBERLAIN,
1978 ; TATSUMOTO et PATTERSON, 1963).

2.6. — Ozone et oxydants photochimiques

2.6.1. = Teneurs environnementales et évolution

Les concentrations d’O; sont généralement exprimées en
pgm? (100 pg.m? = 0,05 ppm) et rapportées & la durée
horaire ; on exprime le nombre d’heures ou de jours pendant
lesquels une teneur limite horaire est dépassée.

Dans certaines villes trés affectées par la pollution oxydante
comme Los Angeles, les concentrations, horaires dépassent
200 pgm-3 (0,1 ppm) pendant 5 & 30% des journces,
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-

* geurs, 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 aprés une point de concentration de
NO,. Les concentrations de PAN suivent de prés 1'évolution
de O, dont elles représentent le 1/50 ou le 1/100. Bien
entendu, les teneurs s’accroissent en période chaude. -

Le transport & moyenne ou grande distance des polluants
oxvdants a éi¢ démontre; il explique les teneurs élevées
parfois observées en zone rurale mais prenant leur source en
milieu urbain. Ces transferts sont a prendre en considération
dans les vastes zones urbanisées telles la région parisienne ou
la région marseillaise, Dans cette derniére, en 1982 (mai) et
1983 (janvier), les valeurs journaliéres de O; ont varié de 30 &
75 pug/m -3 environ ; dans les mémes conditions, NO, évolue
de 5 a4 150 yg.m-3 et NO de 10 a 500 yg.m-3. A Paris, les-
moyennes mensuelles en 1977 ont varié de 10,8 ug.m-3 (mars,
8-9 h) et maximale de 104 ug.m -3 (aoit, 16-17 h).

Cependant, en régle générale, les mesures d’oxydants photo-
chimiques meériteraient un développement en France, notam-
ment dans les zones a risque.

2.6,2. - Données expérimentales et épidémiologiques

2.6.2.1. — Etudes chez I'animal

O, represente environ 90% des oxydants atmosphérigues.
De ce fait, il est pratiquement le seul a étre mesuré avec NO,,
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mais aussi 4 étre testé en toxicologie expérimentale, Cela ne
signifie pas que les autres oxydants soient négligeables, encore
que les données soient insuffisantes & leur égard. Globalement,
0, serait plus toxique que NO; ou les PAN. Il faut également
rappeler que les oxydants sont en partie perdus par adsorption
non spécifique au cours des expérimentations animales.

a) Effets pulmonaires

Ces études ont surtout porté sur la fonction respiratoire et
concernent essentiellement Pozone.

O3 pénétre profondément dans le poumon et est surtout
absorbé au niveau des conduits alvéolaires et bronchiolaires ;
il diminue, comme NO,, la clairance mucociliaire. En trés
fortes doses (8 000 zgz.m-3), O; provoque I'oedéme pulmonaire
chez la souris : moins actif chez le lapin, il I'est plus chez le rat
(6 h - 500-1 000 ug.m-3).

Des troubles ont été observés pour des expositions de 2 &
5h a concentrations de 520 a 2000 ugm-3. Pour des
expositions égales ou inférieures 4 24 h a de tels niveaux, des

- modifications morphologiques du parenchyme pulmonaire

sont évidentes, Chez le chat, I'épithélium desquame aprés
exposition de 6 heures & 200-2 000 ug.m 3, La transformation
de pneumocytes I en pneumocytes II s’effectue aprés 3 h 4
400pgm 3, Les changements histopathologiques chez la
souris apparaissent entre 200 et 1000 pgm-? pour des
expositions de 1 mois, 2 & 3 h par jour et 5 jours par semaine.

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

De I'ensemble des études, il ressort, quelles que soient les
espéces animales choisies, que O; produit une augmentation
des résistances mécaniques pulmonaires pour des taux voisins
de 2 000 pgm -3,

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

A long terme, 2000 ug.m-3 d’'0O; provoquent bronchiolite,
bronchite chronique, emphyséme ct fibrose pulmonaire.
Aucun phénoméne n'est observé chez le rat exposé &
400 ug.m -3. Des métaplasies réversibles de I’arbre pulmonaire
apparaissent chez la souris apres 120 ja 5000 pg.m 3,

O; peut induire une sensibilisation a la bronchoréactivité
d’origine irritative ou allergénique.

Les mélanges d’ozone et de divers polluants conduisent aux

mémes effets que I'O; seul Cependant, des effets additifs, -

voire synergiques, de réduction de la résistance aux infections
respiratoires ont été observés entre O, et NO, chez la souris,
Une corrélation a été constatée entre troubles respiratoires
chez le cobaye exposé 4 un effluent automobile irradié et son
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rapport oxydants/aldéhydes : pour les rapports faibles, les
effets sont semblables 4 ceux des aldéhydes (atteintes des voies
aériennes supérieures avec augmentation de la résistance
pulmonaire et du volume courant) ; dans le cas contraire, on
note en plus, des irritations avec augmentation de fréquence
respiratoire et décroissance de volume courant.

" Des animaux exposés i I'air de Los Angeles ne démontrent
pas d’effet chronique précis. Par contre, leurs 17 cétostéroides
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 effets extrapulmonaires

On observe un accroissement de mortalité chez la souris
gestante exposée 7h par jour pendant 15 jours a 200-
400 ugm 1deQ,,

Les effets cancérogénes et mutagénes restent a démontrer
sauf aberrations chromosomiques provoquées chez le hamster
par 400 xgm-? et Iincidence accrue de tumeurs chez une
espece de souris exposée 4 2 000 ug.m =,

¢) Données biochimigques

Les études biochimiques apportent certains éclaircissements
sur le(s) mécanisme(s) d'action de O; et des oxydants: in
vitro, il s’agit de la péroxydation des lipides de 'oxydation des
groupes thiols (avec inhibition des enzymes ou anti-enzymes
concernés), de la création de radicaux libres (action radio
mimétique 7), d’époxydes et de glycols (cf. NO,). Dans un
prcrm.cr temps, O; diminue la consommation d'oxygéne au
niveau cellulaire, puis le phénoméne inverse se produit ; des
cellules nouvelles et des phénoménes inflammatoires apparais-
sent.

2.6.2.2. - Effets chez I"honime
a) Milieu professionnel

Des soudeurs exposés & des niveaux d'O; de 600 a
1600 g m -3 présentent des irritations de la gorge et des
sensations de constriction de la poitrine. Les manifestations
disparaissent en dega de 500 pg.m 3.

b) Exposition en ambiances contrélées

Des effets sensoriels sont manifestes. Le seuil de perception
olfactive se situe selon les sujets de 15 a 40 ug.m -3, donc dans
les zones de concentrations urbaines. Les irritations oculaires
semblent apparaitre vers 200ug.m 3 ; des modifications de
perception oculaire sont décrites aprés er.posmun de quelques
heures a des niveaux de 400 a 1 000 zg.m -2,

Des sujets en bonne santé subissent une diminution de résis-
tance des voies aériennes et de ventilation pour des concentra-
tions de 200 & 2 000 pg.m-3. Ces effets peuvent apparaitre en
dega de 200 wg.m-? lorsque le sujet se livre & de petits
exercices physiques. Tous les auteurs ne partagent pas cette
conclusion et ne remarquent pas de modifications de la résis-
tance des voies aériennes au-dessous de 500 yg.m 2.

Des expositions & des mélanges gazeux donnent des résul-
tats variés :

— 2 h, pour un mélange O, (50 pg.m-3), NO, {IDOFgm 3) '

et SO, (260 ug.m 3): pas d'effet sur la résistance des voies
aériennes, mais accroissement de I'effet broncho-constricteur
de I'acétylcholine ; g

- 0; (740 pgm-3) + SO, (960 pgm-3): réduction
synergique de la ventilation ; en général, SO, semble plus
potentialisateur que NO,.

Les expositions humaines montrent clairement que pour des
doses infratoxiques, les oxydants (O3, NO, ou O3 + NO,) sont
capables, surtout chez des sujets prédisposés (asthmatiques,
atopiques, bronchitiques), d'abaisser le seuil de broncho-
constriction notamment & I'acétylcholine.

c) Collectivités

Pour lz population générale, aucune relation n'a ét¢ obser-
vée entre concentrations maximales d'oxydants et mortalité
quotidienne. Par contre, des associations existent entre
niveaux d’oxydants et irritations oculaire ou respiratoire :
géne oculaire et thoracique, toux et migraines pour des teneurs
horaires maximales d’oxydants de 100 a 580 ugm-. Les
performances sportives sont aussi affectées en liaison avec les
niveaux d’oxydants au-deld de 240 gg.m =,

Chez I'enfant, des altérations de conductance des voies
aériennes et de ventilation ont été observées en relation avec
Iaccroissement de la concentration de O jusqu’a 560 ug.m-3.
Mais, en fait, d’autres pulluams. oxydants ou non. accompa-
gnaient O et des associations de polluants sont peut-etre en
cause. Au Japon, il a été signalé des symptomes généraux et
respiratoires associés a des alertes au smog. Aucune liaison
pollution oxydante-sensibilisation & la grippe n’a pu €tre
observée.

Par contre, chez des étudiants de Los Angeles, Pincidence
aigué de pharyngites, de bronchites et d'infections des voies
aériennes supérieures a été corrélée avec les concentrations
maximales d'oxydants et moyennes de S0, et NO,. Par
contre, on n'a pas noté d’accroissement d’hospitalisation pour
affections cardio-vasculaires, Chez le¢ asthmatiques, il a été
fait état de liaison entre crises aiguds et niveaux atmosphéri-
ques d'oxydants (ceci est a rapprocher des rcsuitats d'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 évidence 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 Oy que d'autres contaminants.

2.6.3. — Bilan

L'ozone ne peut étre dissocié des autres photo-oxydants
dont il constitue néanmoins I'indicateur majeur. Au vu de l'ex-
périmentation comme des observations humaines, il semble
que les concentrations les plus faibles de O, s’accompagnent
d’effets observés, pour le moins des phénoménes d'irritation
trés ressentis par la population, sont de I'ordre de 200 ug.m-3,
peut-8tre moins. Avec ce groupe des photo-oxydants, nous
nous trouvons dans une situation assez exceptionnelle oa les
concentrations « actives » ne sont pas trés éloignées de celles
mesurées sur le terrain, au moins dans des sites particuliére-
ment soumis au brouillard photo-chimique. L’OMS a donc
proposé en 1979 une limite d'0; de 100 a 200 yg.m-? 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 « modéle » de Los Angeles, sauf
peut-&tre sur la bordure méditerranéenne ol des concentra-
tions non négligeables de photo-oxydants ont été enregistrées
de méme qu'a Paris en été.

2.7. — Les aldéhydes

Dans I'éventualité d'une addition d’alcools aux carburants
classiques, outre la toxicité propre de ces carburants de substi-
tution, le point important est I'accroissement des émissions
d’aldéhydes : formaldéhyde et acroléine notamment, acétaldé-
hyde, propionaldehyde, benzaldéhyde, hexanaldéhyde, croto-
naldéhyde... Cette liste, non exhaustive, tient compte essentiel-
lement de I'aspect toxicologique a court ou a long terme des
substances en cause.
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Une étude menée en 1977 par P. BAPSERES montre qu’ac-
tucllement les émissions d’aldéhydes dans les gaz d'échappe-
ment vont déja de 10 4 290 ppm.

Les mesures d’aldéhydes effectuées dans Pair des villes sont
encore rares. Aux Etats-Unis, on a trouvé des valeurs allant de
0 a 0,27 ppm en aldéhydes exprimées en formaldéhyde, les
mcyennes étant situées entre 0,01 ¢t 0,15 ppm (CATILINA et
CHAMPEIX, 1974). Ces résultats sont en bon accord avec
ceux de I'étude récente entreprise sous I'égide du Ministére de
la Santé (1983): une concentration moyenne dans I'air de
plusieurs agglomérations de 0,013 mgm? (0,01 ppm en
aldéhydes totaux exprimés en formaldéhyde a été mesurée,

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

L’irritation des conjonctives et des muqueuses du tractus
respiratoire, ainsi que de la peau, est en effet commun 4 tous
les aldéhydes. Elle est sans doute due @ 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 & des concen-
trations de I'ordre de 0,1 ppm.

On sait que I'asthme peut se développer & des taux infé-
rieurs & 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 chez la plupart des sujets entre 2 et
3 ppm, la dyspnée collective vers 5 ppm.

La nécrose des muqueuses atteintes peut étre observée dans
certains cas exceptionnels d’inhalation de doses importantes.

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

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

De plus, le formaldéhyde est mutagéne chez une grande
variét¢ d'organismes (levures, drosophile...). D’aprés 'Acadé-
mie Nationale des Sciences (NAS), le formaldéhyde pourrait
provoquer des mutations en réagissant directement avec I'aci-
de désoxyribonucléique. '

Les quelques études épidémiologiques qui ont été effectudes
jusqu’a maintenant ne permettent pas de conclure. En 1985,
nous disposerons des résultats d'une étude entreprise par I'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, & titre indicatif (circulaire du 19 juillet
1982).

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

¢} Conclusion

Le formaldéhyde, produit de combustion du méthanol, est
donc un corps trés agressif pour les muqueuses & des concen-
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trations atmosphériques extrémement basses, De plus, il est
cancérogéne chez le rat et mutagéne chez une grande variété
d'organismes. Les quelques études épidémiologiques effec-
tuées jusqu'a maintenant n’ont pas permis de conclure quant 4
un éventuel effét cancérogéne chez ’homme.

Mais, méme sans tenir compte de ces éventuels effets a long
terme, 'addition d'alcools aux carburants classiques risque
d’entrainer des concentrations en formaldéhyde dans IPenvi-
ronnement provoquant des irritations, notamment chez Jes
sujets atteints d’affections respiratoires.

27.2. - L'acroléine

a) Données toxicologiques

L’acroléine est le plus toxique des aldéhydes (SKOG, 1950)
et mise a part son action irritante oculaire, c’est au niveau de
"appareil respiratoire qu'il manifeste son_activité toxique
prédominante.

L'odeur de I'acroléine est détectable 4 des concentrations de
0,20 ppm.

Ce produit est un lacrymogéne puissant ; cette propriété se
manifeste a des concentrations de I'ordre de 3 ppm (7 mg.m 3
(irritation des yeux, des cavités'nasales et de la gorge) (PREN-
TISS, 1937). D’aprés FASSETT (1963) et SIM (1957), une
exposition & une tenecur d'acroléine dans I'air de 1 ppm
pendant cinq minutes est intolérable,

L’intoxication chronique entraine des lésions bronchiques
(CHAMPEIX et CATALINA, 1967).

Une exposition accidentelle a4 des concentrations plus
élevées peut conduire A4 des lésions sévéres des conduits
trachéobronchiques, le parenchyme pulmonaire ne subissant
que des altérations plus discrétes, principalement vasculaires.
Ces effets ne sont susceptibles d'étre observés qu'en milieu
professionnel.

Le Centre International de Recherche sur le Cancer (IARC,
1979) n’a pu conclure quant 4 I'effet cancérogéne de ’acroléi-
ne, en raison de la divergence des études expérimentales effec-
tuées jusqu'd présent. Aucune étude épidémiologique n’a été, i
notre connaissance, effectuée.

b) Teneurs limites

La valeur limite d’exposition admise, & titre indicatif, dans
P’atmosphére des lieux de travail a été fixée a 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 effectuées sur des
rats suggérent que cette concentration est trop élevée (GUIL-
LERM et coll., 1974).

Aux Etats-Unis, des mesures ont été effectuées sur les gaz
d’echappement de véhicules Diesel (SMYTHE and KARA-
SEK, 1973). Les résultats indiquent des concentrations de 0,2
40,3 ppm. Un niveau de 0,2 ppm en acroléine a également été
mesuré dans les émissions & I'échappement d’un véhicule &
moteur rotatif (HOSHILA and TAKATA, 1976). L’acroléine
est bien entendu largement dispersée et diluée dans Iatmo-
sphére. Cependant, une augmentation des concentrations dans
I'environnement de cet aldéhyde, hautement toxique, présente-
rait indéniablement des risques accrus pour la sanié 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’aprés GOFMEKLER, le seuil olfactif serait de
0,12 mgm- (0,06 ppm). Cependant, la toxicité de cet
aldéhyde est nettement inférieure & celles du formaldéhyde et
de I'acroléine. La valeur limite de concentration des vapeurs
de ce produit a d'ailleurs éte fixée & 100 ppm en milieu de
travail par les hygiénistes américains. L’intoxication chro-




nique évoque une intoxication éthylique. A concentration
élevée, cet aldéhyde provoque des céphalées et des troubles
respiratoires de type bronchitique avec risque d’oedéme 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 mugueuses du nez et de la gorge est
atteint pour 0,5 ug-! chez 'homme. Ainsi, TROFIMOV a
préconisé en 1962 une concentration maximale admissible
(CMA)de 0.5 4 0,7 mg.m 3,

Aucune mesure de crotonaldéhyde n'a été effectuée jusqu’a
présent dans I'atmosphére & notreé connaissance.

Outre les phénoménes d'irritation des muqueuses, il faut
noter que NEUDECKER et coll. ont montré en 1981 un effet
fortement mutagéne de cet aldéhyde sur une espéce de Salmo-
nelles (Salmonella Typhimurium).

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

2.7.5. - Conelusion

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

Une attention particuliére doit étre accordée & I"acroléine et
au formaldéhyde, dont la toxicité est largement reconnue.
L’addition d'alcools aux carburants classiques risque de
provoguer des teneurs accrues en ces deux aldéhydes dans
Penvironnement et, en conséquence, d’augmenter les risques
pour la santé humaine, notamment pour les groupes eritiques
(personnes présentant des affections respiratoires, enfants,
ete...),

2.8. — Les alcools

Le méthanol (CH;0H) et I'éthanol (C,HsOH) sont les deux
principaux alcools susceptibles d’étre ajoutés aux carburants
employés dans les moteurs & essence. L’addition de butanol et
de propanol est également envisagée, mais en moindre quanti-
te. L'éventualité de I'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 I'environnement de ces alcools et de leurs
produits de combustion incompléte, retrouvés dans les gaz
d’échappement, est nécessaire au préalable.

Cependant, dans I'état actuel de nos connaissances, si les
effets d’une intoxication par les alcools susmentionnés sont
bien connus en milieu professionnel ou 4 la suite d’accidents, il
n'en est pas de méme sur le plan de Ienvironnement, Aussi, le
développement qui suit expose succinctement les effets obser-
vés sur la santé résultant d'une exposition & des concentrations
en alcool relativement élevées, en I'absence de toute autre
donnce en matiére de concentrations dans I'environnement.

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

2.8.1. — Méthanol

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

a) Toxicité

Dans le cas d'une exposition & de faibles concentrations de
méthanol dans ['air des ateliers, on peut observer des troubles
gastriques, des irritations de muqueuses (nez, conjonctives,
bronches) des céphalées et vertiges et éventuellement des
nausées,

Dans I'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' la
cécite. Ces cas d’intoxication graves sont rares maintenant

Les guérisons sans séquelles ne s'observent que dans le cas
d’intoxications bénignes ou traitées trés tot en milieu spéciali-
sé.

TADA et coll., qui ont étudié les deux voies d’absorption
pulmonaire et cutanée (1974 et 1975), ont conclu que cette
derniére était trés importante pour 'homme.

L’¢limination dans Porganisme 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 I'or-
ganisme, en particulier pour le systéme nerveux avec une
sensibilité marquée du nerf optique. Il faut noter que les enzy-
mes nécessaires & cette oxydation sont les mémes pour le
méthanol et 'éthanol et la présence de ce dernier retarde I'ap-
parition des symptdémes 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 valeur moyenne d'exposition de 200 ppm (260 mg/m*)
a ¢t¢ admise & titre indicatif, dans ’atmosphére des lieux de
travail (circulaire du 19 juillet 1982).

On n’a par contre, aucune donnée sur les concentrations
admissibles en cas d'une exposition en continu 4 des concen-
trations rencontrées dans l'environnement.

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

2.8.2. — Ethanol - Propanol — Butanol

8i I'intoxication par I'éthanol est bien connue dans le cas de
I'ingestion, seuls quelques cas d'intoxications par inhalation
ont été signalés dans la littérature.

Le propanol et le butanol sont irritants pour les mugueuses
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 systéme 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
I'utilisation de ces composés comme carburants de substitu-
tion.

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

Pour parvenir aux conclusions formulées ci-aprés et en
rappelant les réserves mentionnées au début de ce rapport qui
tiennent 4 la difficulté de la mesure et de 'appréciation des
risques auxquels est exposée une population tout venant, le
groupe de travail a procéde a des auditions de responsables de
la construction automobile et de l'industrie du pétrole, d'in-
dusiriels fabricants d’additifs, de techniciens de I'automobile,
de responsables administratifs & des titres divers, de biologis-
tes, toxicologues et chercheurs spécialisés dans ces domaines,

Il a tenu grand compte de I"avis des experts et n’a pas
meconnu le fait que I'application de certaines de ses recom-
mandations peut, dans certains cas, amener a des choix diffici-
les. entre des alternatives en apparence coniradictoires mais
dont les solutions techniques sont actuellement & I'étude.

11 a ainsi tenu, sans déborder le cadre de sa mission limitée
a 'étude des effets sur la santé, 4 ne pas meéconnaitre les
aspects techniques et économiques des problémes que posent
la prévention et la réduction de la pollution atmosphérique, Il
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 I'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 a
leur penétration 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 la
mutagénése et peut-étre la cancérogénése. En conséquence,
pour le moment 'accroissement du parc automobile équipé en
moteurs Diesel, -principaux responsables de émission des
fumées, n'est pas souhaitable 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 pi¢tons ou les riverains, que pour les conducteurs eux-
mémes 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
I'évaporation de I'ensemble des hydrocarbures et des risques
hématologiques et génotoxiques dus au benzéne ;

— Compte tenu des risques mutagénes et/ou cancérogénes
presentés par les HAP émis a I'échappement,
il est nécessaire de limiter |'évaporation, de mieux connaitre la
composition des hydrocarbures émis en les mesurant au moins
par famille tant a I’émission que dans I'environnement et d’en-
visager des limites réglementaires différentes selon leurs toxi-
cités plutdt que de considérer une seule valeur pour les hydro-
carbures totaux

De plus, I'évolution des émissions d’aromatiques doit étre
étudiée de trés prés car la diminution du taux de plomb dans
I'essence pourrait entrainer leur augmentation, bien que ce ne
Soit pas le seul procédé de raffinage permettant de maintenir
Iindice d’octane.

4) Les aldéhydes

L'action irritative et toxique des aldéhydes pour I'arbre
respiratoire est connue et certains travaux font état d’un risque
génotoxique particuliérement en ce qui concerne le formalde-
hyde. Toutefois la connaissance exacte de leur action est
encore insuffisante et il apparait indispensable d’augmenter et
de renforcer les actions de recherche dans ce domaine. Dans
Iétat actuel des choses, il n'apparait donc pas souhaitable de
préconiser une introduction massive d’alcool dans les carbu-
rants avant d’étre en possession des résultats d’études biologi-
ques plus nombreuses qu'aujourd’hui.

5) Les oxydes d'azote et les oxydants photochimiques

Leur action dirritant bronchique est actuellement connue a
des concentrations élevées mais peut se manifester a celles que
I'on observe dans 'environnement urbain sur des populations
sensibles, Des études doivent étre menées d'une maniére systé-
matique et prolongée tant du point de vue métrologique
quépidémiologique.

6) Le plomb
Le groupe s’est longuement penché sur le probléme 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 représentent
pas la seule source de charge de I'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 I'enfant ;

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

- Compte tenu que le groupe considére que I'origine atmo-
511:hérique est un des facteurs importants de la pollution par le
plomb,
le groupe recommande de diminuer notablement la quantite de
plomb dans le carburant et dans un premier temps d’adopter la
teneur minimale prévue par la directive européenne,

11

Le groupe attire d’autre part DPattention sur 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 I'établissement des plans
de circulation ; ’

- insuffisance de connaissance des conditions de la poliu-
tion & P'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 maniére @ rechercher des mesures techniques et
adopter éventuellement une réglementation appropriée ;

"~ le risque d’aggravation de la pollution liée au dérégle-
ment des moteurs et I'intérét de dispositifs indéréglables des
carburateurs, ou de I'introduction de I"électronique (injection,

allumage) et I'incitation des conducteurs & la surveillance et a

'entretien réguliers de leur véhicule.

Enfin, le groupe souhaite trés vivement I'intensification
d’une politique de recherche dans ce domaine avec mise &
disposition des crédits correspondants. Il souhaite qu'un effort

d’incitation et de formation soit effectué auprés des médecins, -

biologistes et chercheurs de maniére a favoriser les vocations
et les carriéres de toxicologues et d’épidémiologistes, de
maniére & parvenir a 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 which all members of the population are
exposed, the working group interviewed executives of the
petroleumn and automobile industries, managers of industrial
additive plants, car mechanics and officials 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 some of
‘their recommendations could in certain cases lead to a difficult
choice between 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 economic aspects of the problems raised by
prevention and reduction of air-borne pollution. They were
thus able to establish priorities having regard to contemporary
scientific knowledge, and bearing in mind that the ultimate
objective is a drastic reduction in all pollutants produced by
vehicles.

I

The working group therefore recommends that the follo-
wing measures be taken : !

1) Particles

A series of experiments has 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 that they are capable of adsorbing both organic and
mineral substances.

Furthermore, in vitro studies have demonstrated that they
can act as mutagens and can also possibly be of a carcinoge-
nic nature. In conseguence, the working group consider that
pending final results of experiments now being conducted, the
increase in the number of vehicles equipped with diesel engi-
nes which 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 other vehicles but more frequently, from
fumes emitted by their own vehicles, particularly when driven
with the windows closed, an appreciable drop in the CO emis-
sion rate in exhaust fumes is recommended.

3) Hydrocarbons

In view of the neurobiological risks produced by the evapo-
ration of all hydrocarbons and the hematoligical and genoto-
xic risk from exposure to benzene.

- And in view of the mutagenic and/or carcinogenic risks
represented by HAP fumes from exhausts,
the evaporation of hydrocarbons must be restricted and steps
must be taken to acquire a better knowledge of the composi-
tion of hydrocarbons discharged by measuring them at least
by families both on discharge and in the environment and to
propose various official upper limits imposed according to
toxicity level, rather than to consider a single value for all
hydrocarbons,

Further, the increase in discharge of aromatic fumes should
be studied very closely since a drop in the lead content in

petrol could result in an increase in their volume, although this
is not the only refinery process which enables the octane index
to be maintained.

4) Aldehydes

The irritant and toxic action of aldehydes on the respiratory
system is known and some research has indicated that there 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 1o increase and intensify research activi-
ty in this field. At the present time, it would therefore appear
undesirable to recommend a massive introduction of alcohol
in fuels before resplts of more extensive biological studies are
known. !

5) Nitrogen oxides and photochemical oxydizing agents

The bronchial irritant action is now known when these
substances are 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 and epidemiological aspects.

6) Lead

The group has made a lenghty study of the lead problem.

They have listened carefully to the advice of experts consul-
ted and have not overlooked the fact that exhaust gases do not
represent the only source of lead absorbtion into the human
organism. g

— However, in view of the well-known, undeniably toxic
effects of this metal and in view of the additional toxicological
and epidemiological data relating to neurclogical and beha-
vioural effects, particularly on children, which has recently
come to light, - 3 e *

~ In view of the universally accepted doubt on the existence
of a specific 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 initially the minimum content envisa-
ged by the European directive be adopted. .

Il

" Furthermore, the group wishes to emphasise the following
acts @

— 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 measures required and incorporate then into suitable
regulations if necessary,

— the risks of the increase in pollution caused by incorrec-
tly adjusted engines and the advantage of fixed carburettor
adjustment devices 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 favour 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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