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CRITERES D'HYGIENE DE L'ENVIRONNEMENT POUR 
L'JIRSENIC 

Le Groupe de travail OMS des CritCres d'hygiène de l'environne-
ment pour l'arsenic s'est réuni a. Stockholm, du 28 janvier au ler 
février 1980. La reunion a etC ouverte, au nom du Directeur général, 
par M. G. Ozolins, Directeur adjoint de l'unité Critères et normes 
d'hygiCne de l'environnement. Le Groupe de travail a procédé a 
l'étude et a la revision de l'avant-projet du document concernant 
l'arsenic et a. une evaluation des dangers qul découlent pour Ia sante 
de lexposition a. l'arsenic et a. ses composes. 

Les travaux de Ia reunion se sont déroulés dans le cadre de 
deux sous-groupes, le premier (sous-groupe 1) siritéressant aux 
aspects chimiques et environriementaux ainsi qu'au métabolisme et 
le second (sous-groupe 2) aux autres effets. Les observations for -
mulées par les deux sous-groupes ont fait l'objet d'un débat en 
séance plénière. et  les conclusions ont Cté rédigées par lensembie 
du groupe. 

L'avant-projet des parties du document consacrées aux aspects 
biochimiques a etC rCdigé an Centre collaborateur OMS pour les 
effets sanitaires associés a. lenvironnement, installé auprès des 
Services d'hygiène de l'environnement de 1'Tnstitut Karohnska et du 
Conseil national suédois de Ia protection de l'environnement (Stock-
holm, Suede). Les principaux responsables de Ia preparation de cet 
avant-projet ont été G. Pershagen et Mme M. Vahter. Des discus-
sions ont eu lieu avec un groupe chargé de preparer un rapport sur 
l'arsenic pour le compte de Ia Direction Sante et sécurité de Ia 
Commission des Communautés européennes (Luxembourg) et le 
projet a ensuite été revu et corrigC lors d'une reunion consultative 
organisCe par l'OMS a. l'Institut }(arolinska, a. Stockholm, du 4 au 
6 octobre 1978. 

Un second avant-projet, qui a été envoyé aux points focaux 
nationaux responsables des documents parus dans la sCrie Critères 
d'hygiCne de l'environnement, comportait deux sections relatives 
aux aspects chimiques et environnementaux de l'arsenic, rédigées 
par H. S. Braman, Department of Chemistry. University of South 
Florida, Tampa, FL, Etats-Unis d'Amérique. 

Le projet définitif a etC rédigé par H. S. Braman et G. Pershagen 
compte tenu des observations reçues d'une part des points focaux 
nationaux de divers pays - République fédérale d'Allemagne, 
Australie. Belgique, Canada, Chili. Etats-Unis d'Amérique. Finlande, 
Grèce, Japon, Mexique, Nouvelle-Zélande, Pologne et Royaume-
Uni, ainsi que du Bureau international du Travail (BIT) et de 
1'American Smelting and Refining Company (ASARCO). 

Le present document a été mis en forme, du point de vue scien-
tifique, par G. Pershagen et Mme M. Vahter, et finalement révisC par 
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V. B. Vouk, principalement sur la base des publications originales 
énumérées dans Ia bibliographic. Cependant, diverses mises au 
point trés completes concernant les effets de larsenic sur la sante 
ont été mises a profit, a savoir celles de Fowler (1977). de la NAS 
(1977), du CIRC (1973. 1980) et de Pershagen & Vahter (1979). 

Deux aspects ont dté excius du present document: le rOle 
éventuel de l'arsenic en tant quélOment essentiel et les effets de 
1' arsine. 

On trouvera des précisions sur Ic Programme OMS de Critères 
d'hygiène de i'envjronnement, y compris la definition de certains 
termes fréquemment utilisés dans les documents de Ia série, dans 
l'introduction générale au Programme, qui a etC publiée en mCme 
temps que le document consacré au mercure (CritCres d'hygiCne de 
l'environnement 1 Mercure, Organisation mondiale de la Sante. 
Genève, 1977) et qu'on peut maintenant se procurer sous la forme 
d'un tire A part. 

Ii convient de rendre hommage a Mme M. Dahiquist du Centre 
Collaborateur OMS pour les effets sanitaires associés a l'environne-
ment (Stockholm) qui a assure l'assistance technique et adminis-
trative. 

Un appul financier a etC accordé, en vue de Ia publication du 
present document, par le Department of Health and Human 
Services au titre dun contrat passé avec Ic National Institute of 
Environmental Health Sciences, Research Triangle Park. Caroline 
du Nord, Etats-Unis d'Amérique - Centre Collaborateur OMS pour 
les effets de l'environnement sur la sauté. 

1.Jn apui financier a été accordé. en vue de Ia publication du present 
document, par le Department of Health and Human Services au titre dun 
contrat passé avec le National Institute of Environmental Health Sciences, 
Research Triangle Park, Caroline du Nord, Etats-Unis d'Amérique - Centre 
Collaborateur OMS pour les effets de l'environnement sur Is sante. 
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1. RESUME ET RECOMMANDATIONS EN VUE DES ETUDES 
ULTERIEURES 

1.1 Résumé 

1.1.1 	Propriétés, utilisations et méthodes d'analyse 

11.1.1 Propritês et utiLisations 

L'arsenic est un élément ubiquitaire possédant les propriétés 
dt'un métallolde. Sa chimie est complexe et ii posséde de nombreux 
dérivés, tant minéraux qu'organiques. Ii est largement distribué 
dans la nature. dans un certain nombre de minéraux, principalement 
des arséniures de cuivre, de nickel et de fer ou encore du sulfure 
ou de l'oxyde d'arsenic. Dans l'eau, l'arsenic se trouve généralement 
a l'état darséniate ou d'arsénite. On rencontre également a l'état 
naturel des dérivés méthylés, qui résultent de l'activité biologique. 
Le compose le plus important sur le plan commercial, l'oxyde 
d'arsenic (III), est un sous-produit cie la fusion des minerals de 
cuivre et de plomb. 

Les dérivés arsenicaux sont principalement utilisés en agricul-
ture et en sylviculture comme pesticides, herbicides et produits de 
debroussaillage; des quantités plus faibles sont employees dans 
l'industrie du verre et de la céramique et comme additifs dans les 
aliments des animaux. 

1.1.1.2 Méthodes d'anayse 

Pour doser larsenic total la premiere étape consiste habituelle-
ment a en assurer la minéralisation totale. Le dosage peut ensuite 
se faire directement, par exemple par spectrophotomdtrie cl'absorp-
tion atomique (SAA) avec flamme ou en tube de graphite. Dans une 

- flamme ordinaire, le seuil de detection est de 0,5-1 mg/litre. En 
utilisant une cellule de mesure a long trajet optique, on peut obtenir 
un seuil de detection de quelques microgrammes par litre. 

Les techniques les plus courantes pour le dosage de larsenic 
reposent sur sa transformation préliminaire en arsine, celle-ci 
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pouvant ensuite être dosée par spectrophotométrie, spectrophoto-
métrie d'absorption atornique avec flamme ou dispositif thermo-
électrique, spectrophotométrie de fluorescence atomique (SFA) ou 
spectroscopie d'émission atomique (SEA). 

La spectrophotométrie du complexe constitué par l'arsine avec 
le diéthyldithiocarbamate d'argent est utilisé depuis plusieurs années et 
elle permet de doser des quantites d'arsenic de l'ordre de 1-100 tg. 
En faisant passer l'arsine obtenue, par exemple, au moyen du borohy-
drure de sodium dans le tube préalablement chauffé d'un appareillage 
SAA ou SEA, on obtient un seuil absolu do detection de l'ordre de 0,5 ng. 
Quand on pout éviter l'oxydation avant la production d'arsine, ii est 
possible de distinguer l'arsenic trivalent et l'arsenic pentavalent en 
modifiant a ce stade la valeur du pH. De plus, on peut se servir d'un 
piège froid pour isoler les arsines et les sCparer par chauffage de 
façon a isoler et a doser les dérivés arsenicaux minéraux et méthylés 
presents dans les eaux naturelles et dans les urines. Comme autres 
méthodes d'isolement, on peut citer la chromatographie sur résine 
échangeuse d'ions, la chromatographie en phase gazeuse et la 
chromatographie en phase liquide. 

L'analyse par activation neutronique qui permet une separation 
radiochimique constitue une méthode très sensible pour le dosage 
de l'arsenic, avec un seuil de detection de l'ordre du nanogramme. 

1.1.2 Transport et distribution dans I'environnement 

Dans l'environnement, le transport de l'arsenic so fait principale-
ment par l'eau. La sedimentation de l'arseriic, en association avec 
le fer et l'aluminium, porte parfois sur des quantités considérables. 
Dans une eau bien oxygénée, l'arsenic est généralement present a 
l'état darséniate alors que, en milieu réducteur, par exemple dans 
une eau de puits profonci, les arséniures prédominent. La méthyla-
tion de l'arsenic mineral a l'état d'acide methylarsonique ou d'acide 
dimethylarsinique (cacodylique) est associée a l'activité biologique 
dans l'eau. On a montré que certains organismes marins transfor-
ment l'arsenic mineral en organo-arsenicaux plus complexes, par 
exemple l'arsénobétaIne, l'arsénocholine et les arsonium-phospho-
lipides. 

Dams un sol oxygéné, l'arsenic minéralu  se trouve sous forme 
pentavalente. En milieu réducteur, il est a l'état do As(III). Le 
lessivage des arséniates est faible, par suite de leur liaison avec des 
oxydes hydrates de fer ou d'aluminium. Ii est abondamment 
démontré qu'une biométhylation intervient dans le sol, avec - 

Par souci de concision, les expressions arsenic minéra]' et arsenic 
organique sont entendues comme englobant les arsenicaux, mirtéraux et 
organiques respectivement. 
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liberation de méthylarsines dans lair, cc qui explique la concentra-
tion élevée des arsenicaux méthylés qu'on a observée dans l'atmos-
phére des serres. Mais l'arsenic en suspension dans l'air figure 
principalement dans des composes minéraux. 

1.1.3 Exposition 

Etant donnC que le destin métabolique et la toxicité des arseni-
caux sont variables, ii importe de les distinguer dans l'environne-
ment. Les formes d'arsenic auxquelles l'homme est effectivernent 
exposé n'ont guCre été étudiées en detail jusqu'à une date récente, 
principalement du fait de l'absence de méthodes d'analyse con-
venables. 

Dans les regions urbaines. Ia concentration atmosphérique 
de l'arsenic peut afler de quelques nanogrammes a quelques dixie-
mes de microgrammes par metre cube. A proximité des sources 
ponctuelles d'émission d'arsenic, telles que les fonderies, la 
concentration atmosphérique de l'arsenic dépasse parfois 1 g/m 8 . 

Dans l'eau de boisson, l'arsenic a habituellement une concentration 
de quelques microgrammes par litre au maximum et il est present 
essentiellement sous forme de composes minCraux. Des teneurs 
supérieures a 1 mg/litre, comme on en observe dans certaines 
regions, correspondent généralement a des élCments naturels mais 
elles découlent parfois de la pollution industrieUe. 

L'arsenic est present dans la plupart des denrées alimentaires 
a des concentrations infCrieurcs a 1 mg/kg. Cependant, le poisson 
de mer peut avoir une teneur atteignant 5 mg/kg de substance 
fraIche et, clans certains crustacCs ou certains poissons benthiques, 
Ia teneur peut atteindre plusieurs dizaines de milligrammes par kilo-
gramme, principalement sous forme d'arsenic organique, L'accu-
mulation de l'arsenic dans les tissus de la volaille et des porcins 
est possible, du fart de l'utilisation de certains organo-arsenicaux 
comme additifs dans les aliments pour animaux. 

L'eau minérale et Ic yin contiennent occasionnellement plusieurs 
centaines de microgrammes d'arsenic par litre, Ce qui s'explique 
sans cloute par l'utilisation de pesticides a base de cet élément. On 
a montré que, dans le yin, larsenic mineral prédomine. 

Chez l'homme, l'apport quotidien total d'arsenic depend dans 
une large mesure de l'abondance des aliments d'origine marine dans 
son régime, mais ii est genéralement inférieur a 0,2 mg par jour. 
En principe, l'apport quotidien d'arsenic mineral ne dépasse pas 

-- 50 ig. Selon la teneur du tabac en arsenic, le fumeur moyen peut 
inhaler de quelques microgrammes a 20 ng cl'arsenic par jour. 
II y a quelques dizaines d'années, ce chiffre pouvait dépasser 100 g 
car le tabac était alors plus riche en arsenic. La forme chimique 
de l'arsenic dans Ia fumée de tabac n'est pas connue. 
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Divers arsenicaux sont utilisés en médecine de longue date. 
On a utilisé de l'arsenic mineral trivalent, souvent sous forme 
d'arsénite de sodium (solution de Fowler) dans le traitement de 
Ia leucémie, du psoriasis et comme tonique, fréquernment a la dose 
de quelques milligrarnmes pal jour. Certains composes, tant 
minéraux quorganiques, sent encore utilisés comme médicaments 
dans divers pays. 

L'exposition professionnelle a l'arsenic prend esseniellement 
la forme d'inhalation de particules renfermant de l'arsenic et 
concerne done le personnel des fonderies et les ouvriers travaillant 
a la production et a l'utilisation de pesticides arsenicaux. Des con-
centrations atmosphériques allant de quelques microgrammes C 
plus de 1 mg/rn 3  ont été rapportées. 

1.1.4. Metabolisme 

Les etudes effectuées chez l'homme et sur les animaux ont 
montré que les composes minéraux de l'arsenic, trivalent ou penta-
valent, en solution, sont facilement absorbés après ingestion. 
L'inhalation porte en général sur les particuies qui renferment de 
l'arsenic mineral. La majeure partie de larsenic inhale et déposé est 
probablement absorbCe, soit dans les voies respiratoires, soit dans 
les voies digestives. 

L'hémikrèse (demi-vie biologique) de l'arsenic est longue (60 
jours) chez le rat par suite de l'accumulation de cet Clement dans 
les érythrocytes. Chez les autres animaux et chez l'homme, la plus 
grande partie de l'arsenic mineral est éliminée heaucoup plus rapide-
ment, principalement par voie rCnale. Dans le cas dune exposition 
unique a l'arsenic trivalent, les observations faites aussi bien chez 
l'homme que chez les animaux montrent que 7 environ du 
produit sont éliminés dans les urines et quelques pour cent dans les 
selles au cours des premiers jours ou, au maximum, de la premiere 
semaine. S'agissant de i'arsenic pentavalent, quelques experiences 
effectuCes sur les animaux ont fait apparaitre une elimination 
de 80 C 90 i de la dose unique administrée au cours des deux 
premiers jours, tandis que, chez l'homme, les données disponibles 
révèlent une elimination plus lente. Les résultats de l'expCrimenta-
tion animale montrent que la retention de larsenic (III) dans dif-
férents organes est légerement plus élevée que celle de larsenic (V). 
La difference augmente en méme temps que la dose. 

Le passage de l'arsenic mineral a travers Ia barriCre placentaire 
a été mise en evidence aussi bien chez les animaux d'expérience 
(rat et hamster) que chez l'homme. Dans une étude portant sur le rat, 
on a constaté que l'acide diméthylarsinique traversait la barriCre 
placentaire, les taux sanguins étant comparables chez Ia mere ci Ic 
foetus. 
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Aucune donnée no permet de penser qu'il y a bioaccumulation do 
l'arsenic en cas d'exposition prolongée. Certaines données con-
ccrnant des souris et des lapins exposés pendant un an au maximum 
ont montré que la concentration de l'arsenic dans i'organisme avait 
commence par augmenter au cours des deux premieres semaines 
pour rediminuer ensuite. Dans Ic cas do l'homme, les données 
relatives a une éventuelle accumulation en cas d'exposition massive 
a l'arsenic mineral par exemple en milieu industriel cm dans 
des regions ou l'eau de boisson est riche en arsenic - sont très 
rares. Pourtant, quelques résultats relatifs a des ouvriers fon-
deurs ont révélé une concentration pulmonaire multipliée par 6, 
par rapport aux témoins, au bout de quelques années d'exposition. 
Dans les tissus humains, la concentration do l'arsenic a apparem-
ment une distribution log-normale et elle atteint en general sos plus 
fortes valeurs dans los cheveux, la peau et les ongles. 

La mCthylation in viro de l'arsenic mineral a été misc en evidence 
a Ia fois chez l'homme et chez los animaux. Après ingestion ou 
inhalation d'arsenic mineral, l'arsenic excrete dans les urines se 
trouve chez l'homme principalement sous forme d'acide diméthyl-
arsinique et d'acide méthylarsonique dans la proportion respective 
de 65 C/  et 20 ''i. Chez d'autres espCces, seul l'acide mCthylarsonique 
a Cté observe, en quantites minimes. 

Aussi bien chez les animaux que chez l'homme, les organo-
arsenicaux ingérés avec les poissons et les crustacés sont facilement 
absorbés au niveau du tractus gastro-intestinal et 70 a 80 Lii  sorit 
éliminés en une semaine au maximum, principalement dans les 
urines. D'après certaines données, ces composes sont éliminCs sans 
conversion préalable en arsenic mineral ou en arsenicaux méthylés 
simples. Les dérivés organiques de l'arsenic provenant d'autres 
sources subissent une absorption, une transformation et une 
retention variables. 

1.1.5 Concentrations normales dans l'organisme humain et 
indicateurs biologiques d'exposition 

Chez des sujets dont on sait qu'ils n'ont jamais été exposés a 
I'arsenic, la teneur du sang total en arsenic est de l'ordre de quelques 
micrograrnmes seulement par litre, tandis que chez un sujet exposé 
a une eau riche en arsenic on observe parfois une teneur du sang 
total dépassant 50 1g/litre. On ignore que]le est l'influence des 
habitudes alimentaires sur la concentration de l'arsenic dans le sang. 

Los etudes consacrCes au mCtabolisme de I'arsenic mineral 
montrent que, chez la plupart des animaux et chez l'homme, l'arsenic 
passe rapidement dans Ic sang et en est éliminé non moms vite. 

17 



Par consequent, la presence darsenic dans le sang ne reflCte fidèle-
ment une exposition que pendant une courte période aprés l'absorp-
tion et depend ainsi beaucoup du moment considéré. Si l'exposition 
est continue, comme cela peut arriver avec l'eau de boisson, ii 
devrait être possible détablir une relation entre l'exposition et la 
teneur du sang en arsenic. Mais aucune étude n'a été consacrée a 
cette question. 

Des effets de l'arsenic ont Cté observes au niveau de nombreux 
organes, tant chez l'homme que chez les animaux. Cependant, on ne 
dispose pas de données qui permettraient d'établir une correlation 
entre ces effets et les concentrations tissulaires ou sanguines. Ii na 
pas été possible de définir un organe critique dans Ic cas de l'arsenic, 
contrairement a ce qui se passe dans Ic cas d'une intoxication 
chronique par le cadmium ou dune intoxication par le rnéthylmer-
cure qui prCsentent leur maximum de gravité au niveau du rein et du 
système nerveux central, respectivement. La valeur beaucoup 
plus faible de l'hémikrèse de larsenic dans le sang que dans 
l'ensemble de l'organisme ou dans les divers organes fait quil est 
difficile détablir une relation entre Ia concentration sanguine de 
l'arsenic- et Ia charge totale de l'organisme en cet élément. Aucun 
modèle na encore été établi sur Ic métabolisme de l'arsenic. 

La concentration urinaire de l'arsenic chez un sujet qui a subi 
une exposition excessive. du fait de sa profession ou de Son alimen- 
tation par exemple, vane de 10 a 50 tg/litre. On a signalC qu'aprCs - 
ingestion de Poisson riche on arsenic, l'excrétion urinaire peut 
atteindre quelques miUigrammes le premier jour. 

Dans les fonderies, Ic personnel exposé a des composes minéraux 
de i'arsenic peut presenter une concentration urinaire se chiffrant 
en centaines de microgrammes par litre. D'après les résultats d'une 
Ctude, l'arsenic est excrétC en majeure partie sous forme d'aeide 
diméthylarsinique. On a également observe une augmentation des 
teneurs urinaires chez des personnes vivant au voisinage de sources 
ponctuelles d'émission d'arsenic. 

L'urine constitue un milieu approprié comme indicateur d'une 
exposition a l'arsenic mineral, puisquc, d'après la plupart des etudes, 
l'élimination de l'arsenic, aussi bien chez l'homme que chez les 
animaux, se fait principalement au niveau des reins. Ii convient 
d'utiliser une méthode d'Cvaluation permettant de faire la difference 
entre les organo-arsenicaux provenant de produits aiim entaires 
d'origine marine et les principaux métabolites de l'arsenic mineral. 

Chez un homme adulte ne subissant aucune exposition anoriflale, 
la teneur des cheveux en arsenic est generalement inférieure a 
1 mg/kg. On ignore, faute de publications sur cc sujet, si cc chiffre 
augmente en cas d'exposition a l'arsenic du fait de Ia consummation 
d'aliments d'origine marine. On a observe des concentrations 
atteignant 80 mg/kg en cas d'intoxication chronique provoquée par 
la consommation de i'eau d'un puits contaminé. 
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L'emploi de la concentration de l'arsenic dans les cheveux 
comme indicateur cl'exposition a l'arsenic atmosphérique est limité 
car 11 n'existe pas de méthodes fiables pour faire la distinction entre 
l'arsenic provenant d'une contamination externe et l'arsenic qui a 
été absorbé puis métabolisédans l'organisme. 

1.1.6 Effets et evaluation des risques pour la santE 

1.1.6.1 Composes minéraux de l'arsenic 

L'arsenic exerce des effets aigus et subaigus au niveau de ibm-
breux appareils et systèmes: voies respiratoires, voles digestives, 
appareil cardio-vasculaire, système nerveux et système hémato-
poiétique. Maiheureusement, dans la plupart des cas d'intoxications 
humaines, les doses et la valence de l'arsenic n'ont pas été deter-
minées. Les résultats de l'expérimentation animale montrent que 
l'arsenic mineral est plus toxique a l'état trivalent qu'à l'état pentava-
lent. On sait aussi que l'arsenic est plus toxique en solution qu'à 
l'état non dissous, sans doute du fait dune meilleure absorption 
dans le premier cas. On a fait état de décès chez l'homme ii la suite 
de l'ingestion d'une dose de 70— 180 mg d'oxyde d'arsenic (III). 

11 a été constaté qu'une exposition prolongéc a l'arsenic mineral 
- avait un retentissement au niveau d'un grand nombre d'organes. 

Mais, de facon générale, les données concernant l'exposition humai-
ne (par exemple le type de compose arsenical) ne sont pas suffisam-
ment précises pour permettre l'établissement dune relation dose-
réponse. 

Chez Ic personnel des fonderies exposé a de fortes teneurs en 
arsenic, on observe fréquemment des lesions des voies respiratoires 
supérieures perforations de la cloison nasale, laryngites, pharyn-
gites et bronchites. Dc façon générale, cc genre de lesions a Cté 
signalC dans des cas d'expositions prolongees a une concentration 
d'arsenic se chiffrant en plusicurs centaincs de microgrammes par 
metre cube et il sagissait le plus souvent d'As (III) mineral. Dais le 
cas de lesions au niveau des voles respiratoires inférieures signalées 
chez le personnel des fonderies, ii convient de tenir compte de l'effet 
d'une exposition simultanée a de fortes teneurs de dioxyde de soufre 
et aussi de l'effet du tabagisme. 

A l'état trivalent, l'arsenic mineral peut provoquer chez l'homme 
des lesions cutanées, spécialement une hyperkératose palmo-
plantaire d'aspect caractéristique. Cette atteinte s'observe chez les 
patients traités de façon prolongée par la liqueur de Fowler et 
recevant une dose d'arsenic atteignant 10 mg/j. Dans une étude. 
l'incidence de l'hyperkératose dépassait 50 c1c dans un groupe de 
patients dont chacun avait au total reçu plus de 3 g d'arsenic. On a 
Cgalement signalé une hyperkérat.ose palmo-plantaire après inges- 
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tion d'arsenic avec Feau de boisson (le degré d'oxydation nétant pas 
connu) dans certaines regions du moncIe, dont 1'Argentine. la Chine 
(province de Taiwan) et le Mexique. Chez les habitants de ces 
regions, on observe d'autres symptOmes dermat&ogiques, notam-
ment une hyperpigmentation. 

Ii est a noter que les lesions d'hyperkératose pairnaire et 
plantaire et l'hyperpigmentation sont très rares chez les ouvriers 
des fonderies exposés a l'arsenic mineral mais qu'elles ont été 
signalées clans d'autres contextes professionnels. Cette discordance 
s'explique mal mais peut -ètre tient-elle a une difference de doses. 

Des troubles de la fonction hépatique ont été observes, tant 
chez l'homme que chez les animaux, après exposition chronique 
a l'arsenic mineral. On a évoqué une association entre une médica-
tion par l'arsenic mineral trivalent et l'installation d'une hyper-
tension portale chez l'homme, bien que le phénomCne n'ait pas été 
signale chez les animaux d'expérience. Les données tant Cpidémio-
logiques que toxicologiques font apparaitre la possibiité de lesions 
hépatiques graves aboutissant a une cirrhose. Le rOle de l.a consom-
mation d'alcool chez un sujet exposé a l'arsenic n'a maiheureuse-
ment pas été pris en consideration dans la plupart des etudes. 

Des effets au niveau du coeur, notamment de légères alterations 
de l'électrocardiogramme, ont été observes chez des sujets exposés 
a des closes d'arsenic relativement élevées, determinant d'autres 
symptOmes et signes d'intoxication. Ces observations sont re-
coupées par celles effectuées sur des animaux. IJne surmortalité 
modérée attribuée a des lesions cardio-vasculaires a été misc en 
evidence dans deux etudes épidémiologiques indépendantes 
portant sur le personnel de foncieries exposé a une forte teneur 
atmospherique d'arsenic mineral, vraisemblablement trivalent (le 
niveau d'exposition n'a pas été indiqué). Cette observation n'a pas 
été confirmée clans d'autres etudes portant sur des travailleurs 
exposés a l'arsenic. 

Des troubles vasculaires périphériques ont été signalés clans 
certaines regions du monde oü l'exposition est forte par suite dc 
l'ingestion d'arsenic mineral, par exemple en République fédérale 
d'Allemagne, au Chili et en Chine (province de Taiwan). L'exposi.-
tion était clans ces cas comprise entre plusieurs centaines de micro-
grammes et plus d'un milligramme par jour; le degre d'oxydation 
de l'arsenic n'est pas connu. Dc façon générale, aucune atteinte 
vasculaire périphérique n'a été signalée la suite dune exposition 
professionnelle a l'arsenic mineral et l'éventualité d'une telle utteinte 
n'a malheureusement pas été envisagee chez les animaux exposés a 
larsenic. 

L'arsenic mineral peut exercer des effets chroniques sur le 
système nerveux périphérique de l'homme. Les seules données 
qu'on possède a cc sujet dans le cadre d'une exposition profession-
nelle proviennent des comptes rendus de cas, et les niveaux 
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d'exposition n'y sont pas indiqués. A lévidenco. ii est difficile de 
tirer des conclusions de ce genre de rapports. Des troubles nerveux 
centraux ont été signalés chez dejeunes Japonais, 15 ans après leur 
exposition a l'arsenic mineral pendant leur petite enfance, a la dose 
quotidienne mayenne do 3.5 mg pendant environ un mois. Les effets 
signalés cornportaient unc perte daudition importante et des 

- anomalies de l'electroencéphaogramme. Les effets au niveau du 
SNC ont également été reproduits chez Ics animaux. On a rapporté 
une perte modCrée de la capacité auditive chez des enfants habitant 
a proximitC dune centrae thermique ahmentée au charbon déver 
sant de grandes quantités d'arsenic dans l'atmosphère, mais ces 
effets nont pas été confirmCs dans un autre cas d'exposition a une 
concentration atmosphérique élevée d'arsenic mineral. L'ingestion 
de quantités modérées d'arsenic mineral, de l'ordre de quelques 
centaines de microgrammes par jour, avec l'eau de boisson (durCe 
d'exposition et valence de l'arsenic inconnues) a été associée dans 
une étude des anomalies do l'électromyogramme. Cot effet pourrait 
servir d'indicateur sensible de l'intoxication par l'asenic mais il 
convient do définir l'association et de i'Cvaluer par ailiours avant de 
formuler des condusions définitives. 

Du fait de son action sur le système hématopolétique, l'arsenic 
mineral trivalent est utilisé depuis plusieurs dizaines d'années en 
pharmacothCrapie dans le traitement de diverses formes de leu-
cémie, souvent a des doses do plusieurs milligrammes par jour. 
L'affaiblissement de Ia résistance aux infections virales que l'on 
constate en cas d'exposition ii l'arsenic chez certains animaux est a 
noter quand on sait la fréquence élevée de la toux chronique, des 
maladies broncho-pulmonaires et de l'herpCs a localisation labiale 
qu'on observe au Chili chez des sujets exposés a l'arsenic par 
l'intermCdiaire do l'eau. II convient de souligner l'absence de tels 
effets dans dautres etudes portant sw ihomme. L'expérimentation 
animale semble indiquer quo l'exposition a [arsenic peut avoir des 
effets chroniques sur les reins, mais cette observation n'a pas etC 
confirmée chez l'homme. 

Selon des etudes aussi bien in viva quo in vitro, l'arsenic mineral 
exerce des effets sur les chromosomes humains. Chez des sujets 
exposés a l'arsenic, principalement a l'état trivalent, d'origine 
médicamenteuse, on a note une fréquence accrue des aberrations 
chromosomiques. Des observations similaires ant été rapportées au 
sujet do travaifleurs exposés a l'arsenic. Toutefois, ii se pout quo 
l'exposition de ces derniers é d'autros substances toxiques ait eu 
aussi de l'importance. 

II ressort dc plusieurs etudes quo l'arsenic mineral altère les 
mécanismes de reparation de l'ADN. 

Les donnécs sur Ic pouvoir tératogCne éventuel do Farsenic 
mineral chez l'hommc font défaut. Dans une étude épidémiologique 
consacrée ala descendance de travailleuses d'une fonderie de cuivre, 
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oü Ia concentration atmosphérique de l'arsenic était élevée dans 
certains lieux de travail, on a mis en evidence un accroissement 
de la fréquence des malformations et des avortements spontanCs. 
Etant donné que les ouvriCres en cause étaient également exposées 
a plusieurs autres substances toxiques, ii nest pas possible de Se 
prononcer quant au rOle spécifique de l'arsenic. 

Des etudes sur le hamster, le rat et la souris ont montré que 
l'arsenic mineral trivalent ou pentavalent produit a fortes doses des 
effets tératogènes. Les doses élevées utilisées dans ces etudes 
permettent difficilement dc se prononcer sur la possibilité de 
transposer a l'homme les résultats de l'expCrimentation animale. 

Il est abondamment démontré sur le plan épidémiologique que 
l'exposition a l'arsenic, principalement mineral, dans la fabrication 
d'insecticides a base d'arsenic exerce un effet cancérogéne sur les 
voies respiratoires. Cependant, ii n'est pas possible de porter un 
jugement sur l'action cancérogène comparée des dérivés de l'arsenic 
trivalent et de ceux de l'arsenie pentavalent car il y avait exposition 
simultanCc a ces deux formes dans les lieux de travail étudiés. Ii 
semble y avoir une association entre l'emploi de pesticides contenant 
de l'arsenic, souvent sous forme d'arséniate, dans les vignobles et les 
vergers, et un accroissement du risque de cancer du poumon, mais 
les données ne sent pas concluantes. 

Le pouvoir cancérogCne de l'arsenic mineral au voisinage des 
appareils dc fonderie ressort de plusieurs etudes épidémiologiques. 
Scion un rapport, ii existe une relation sensiblement linéaire entre 
l'exposition cumulative a l'arsenic et le risque de cancer du poumon. 
Malgré l'incertitude qui entoure les niveaux d'exposition, on estime 
que l'exposition a l'arsenic atmosphCrique a la dose denviron 
50 ig/m (sans doute principalement sous forme d'oxyde d'arsenic 
(III)) pendant plus de 25 ans pourrait se traduire par un taux de 
mortalité Oar cancer des voies respiratoires trois fois plus élevé 
après l'âge de 65 ans. 

L'exposition a l'arsenic mineral peut provoquer un cancer de la 
peau, essentiellement sous forme de tumeur de faible malignitC. Une 
atteinte de ce type a été observée après ingestion d'arsenic dans 
i'eau de boisson ou prise d'un médicament arsenical aboutissant 
a un apport total de plusieurs grammes d'arsenic en quelques 
dizaines d'années. Dans le cas de l'eau de boisson, la forme de 
l'arsenic n'a pas encore étê déterminée mais dans le cas des médica-
tions, ii s'agissait le plus souvent d'arsenic mineral trivalent. 

Une association entre l'arsenic et une tumeur ayant un autre 
siege. le plus souvent le foie, le système lymphatique ou le système 
hCmatopoiCtique, reste a confirmer. 

A l'heure actuelle, il n'existe aucune preuve indiscutable d'un 
pouvoir cancérogène des composes minéraux de i'arsenic chez les 
animaux, qu'il s'agisse d'induire ou dc faciliter le dCveloppement 
d'une tumeur. Toutefois, les rCsultats de quatre etudes sur le rat 
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et la souris donnent a penser que l'arsenic j oue un rOle dans l'appari- 
tion de tumeurs du poumon ou du système hématopoiétique. 

On s'est efforcé d'évauer Ic risque de cancer du poumon et de 
cancer cutané en cas d'exposition a une faibe dose d'arsenic en 
extrapolant les données relatives aux risques associés a des doses 
relativement élevées. 

1.16.2 Composes orgamiques de Farsenic 

Des médicaments renfermant certains organo-arsenicaux comme 
le N -phénylglycylamide-4 arsonate monosodique (tryparsamide) 
ont des effets secondaires, principalement au niveau du système 
nerveux central (encéphalopathie et atrophic du nerf optique). Des 
effets toxiques centraux ont été reproduits chez des animaux 
d'expérience recevant dans leurs aliments une forte dose d'acide 
arsanilique, qui est couramment employO comme additif dans les 
ailments de la volaille et des porcins. Les rares données dont on 
dispose montrent que la toxicité des organoarsenicaux presents 
dans les aliments d'origine marine est faible. 

Aucun élément ne permet de conclure a une action cancérogCne 
des organo-arsenicaux étudiée chez les animaux d'expérience. 

1.2 Recommandations en vue des etudes ultérleures 

1.2.1 Echantillonnage et analyse 

Un certain nombre de problèmes importants restent a résoudre 
dans les domaines suivants: 

Cchantillonnage de Farsenic present dans Fair; 
traitement préliminaire des échantillons, eu egard notamment 
a l'arsenic present dans les aliments d'origine marine; 

C) différenciation entre les diverses espéces d'arsenic, notamment 
identification des arsenicaux contenus dans les produits alimen-
taires d'origine marine. 
Ii est recommandé de mettre au point des matériels de rdférence 

correspondant aux éehantillons biologiques et de procéder a des 
etudes d'etalonnage interlaboratoires. 

1.2.2 Exposition 

II n'existe qu'un petit nombre de relations dose-réponse relatives 
l'exposition de Fhomme a l'arsenic, principalement par suite du 
lanque de données fiables relatives a Fexposition. Ii est donc 
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nécessaire cle rassembler un plus grand volume de données con-
cernant le niveau d'exposition a l'arsenic, tant dans l'environnement 
général que dans les ambiances de travail. La surveillance perma-
nente de la concentration de l'arsenic dans les denrées alimen-
taires s'impose, spécialement les volailles et le porc, étant donné 
quon se sort d'arsenicaux comme additif dans les aliments pour 
animaux. 

Il importe non seulement de closer I'arsenic mais encore d'en 
determiner la forme chimique. Ce genre de données qualitatives fait 
défaut dans le cas de la plupart des denrées alimentaires ainsi que 
clans celui de Ia fumée de cigarette. Dans Ic poisson et les crustacés, 
l'arsenic serait present essentiellement sous forme organique. Mais 
ii est nCcessaire de rassembler des données concernant Ia forme 
chimiquc de l'arsenic dans les ailments produits a l'aide de biotes 
provenant d'eaux contamincles par de l'arsenic mineral car ii est 
probable que les poissons ne peuvent pas transformer l'arsenic 
mineral en organo-arsenicaux. 

De nouvelles etudes sont nCcessaires pour éclairer les mécanis-
mes de la volatilisation de l'arsenic. Un point particulièrement 
intéressant consiste dans Feffet des oxydants presents a l'état 
naturel, par exemple l'ozone et les oxydes d'azote, sur les arsines 
volatilisées. Les oxydants peuvent en effet transformer les corn-
poses organo-arsenicaux mCthylés en composes minéraux, par 
déméthylation. Ii convient en outre dCtudier les dérivés arsenicaux 
presents en haute mer et dans les regions CcartCes en vue d'apprécier 
les consequences do leur volatilisation sur le transport de I'arsenic 
a l'échelle mondiale. 

1.2.3 Métabolisme et indicateurs d'exposition 

Dans l'évaluation des effets de larsenic sur la sante, on na 
généralement pas tenu compte de Ia forme chimique de cet élément, 
en nCgligeant de distinguer entre l'arsenic mineral trivalent et 
pentavalent. On a certes démontré que les deux formes sont méthy-
lees in iivo, mais les differences quantitatives Cventuefles n'ont pas 
été étudiécs. II convient donc d'étudier plus a fond la vitesse, Ic 
degré et le mécanisme de biométhylation des diverses formes 
darsenic. La conversion par l'organisme do l'As(V) en AsJII) plus 
toxique a été rapportée dans certaines etudes, mais les données 
présentées ne sont pas concluantes. 11 faut approfondir l'analyse tout 
en étudiant la possibilité d'une oxydation in vivo. Des données sont 
également nécessaires sur la biotransformation des composes de 
Farsenic en vue de trouver des indicateurs biologiques d'exposition 
a ces composes. 

Des efforts complémentaires devraient Ctre consacrés a 
recherche dun modCle animal convenable pour larsenic. 
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Les données sur la concentration de l'arsenic dans les divers 
organes de sujets faisant partie de groupes fortement exposés, 
notamment du fait de la consommation d'aliments d'origine marine 
contaminés, sont insuffisantes. L'autopsie a révélé la presence 
d'arsenic dans les poumons danciens ouvriers fondeurs qui 
n'Ctaient plus exposés depuis plusieurs années. Ii importe d'étudier 
sous queue forme se trouve l'arsenic clans cc cas. 

Des données complémentaires seront également nécessaires au 
sujet des interactions possibles de l'arsenic avec, d'une part, les 
nutriments contenus dans Ic régime alimentaire et, d'autre part, les 
autres polluants presents dans l'environnement de l'homme. 

1.2.4 Effets 

Les données du type dose-réponse au sujet des divers effets 
exercés sur la sante par l'exposition C l'arsenic sont en général trés 
rares, pour ne pas dire inexistantes. L'existence de lesions au niveau 
du ide, de l'appareii cardio-vasculaire et du système nerveux, 
rapportée dans certaines situations d'exposition chronique, devra 
être confirmCe clans de nouvelles etudes. Dans bien des cas, des 
modCles animaux seraient utiles. Certains indicateurs sensibles de 
i'exposition C l'arsenic ont été proposes, par exemple, l'excrétion 
urinaire d'uroporphyrine ou des anomalies de l'électromyogramme, 
mais leur valeur devra ètre confirmée. 

Récemment, on a montré que les deux principaux métabolites 
constituCs aprés exposition a des dCrivés minéraux de rarsenic sont 
l'acide méthylarsonique et l'acicle dimCthylarsinique. It importe 
d'étudier Ia toxicité de des composes. L'homme est en outre exposé 
C de grandes quantités d'arsenic organique par suite de la consom-
mation de certains aliments d'origine marine. La toxicité aiguë de 
ces composes est certainement faible mais on manque presque 
complètement de donnécs sur d'éventuels effets a long terme. Des 
etudes sont nécessaires aussi bien chez l'homme que chez les 
a nimau x 

Dc graves efTets d'une exposition a l'arsenic ont été mis en 
evidence au Japon, oü ion a constCté des troubles netirologiques, 
ainsi qu'au Chili et en Chine (province de Taiwan) oii l'on a note 
des troubles vasculaires sévères. Ii est indispensable d'effectuer 
des etudes dc suivi scion les techniques modernes de l'épidémio-
logic. Afin d 'élucider les maladies cardiovascuiaires, notamment 
une maiadie vasculaire pCriphérique au Chili et en Chine (province 
de Taiwan), ii est recommandé que 1'OMS entreprenne une étude 
coordonnée sur le plan international. 

Les observations épidemiologiques donnent tout lieu de conclure 
au pouvoir cancérogène de l'arsenic mineral vis-à-vis de l'homme, 
mais des travaux complérnentaires sent nécessaires pour établir si 
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cea est exact pour les deux degrés d'oxydation. Les observations 
faites chez les animaux ne sont pas concluantes a cet égard. II 
convient de poursuivre les etudes épidémiologiques sur la relation 
entre l'exposition a l'arsenic et le cancer du poumon ou de Ia peau, 
dans des situations d'exposition normale et d'exposition profes-
sionnelle car les relations dose-réponse sont fort mal connues. 

Dans !'industric, les effets biologiques de l'arsenic apparaissent 
généralement en cas d'exposition simultanée a d'autres métaux ou 
substances irritantes, comme le dioxyde de soufre. 11 convient 
d'étudier la possibilité dune synergie avee l'action cancérogène de 
I'arsenic, a la fois dans des etudes épidérniologiques et sur des 
sys-témes expérimentaux. Selon certaines données, l'arsenic aurait 
chez l'homme des effets sur I'appareil reproducteur. Dc nouvelles 
etudes sont nécessaires dans cc domaine. 

Dans le present document, on a considCré que le cancer du 
poumon et le cancer de Ia peau constituaient chez l'homme les 
effets critiques d'urte exposition prolongee a l'arsenic mineral par 
inhalation ou par voie orale, respectivement. On connait fort mal 
los effets des différentes formes chimiques d'arsenic et les relations 
dose-réponse, de sorte qu'il est recommandé de poursuivre l'étude 
de ces questions, tant dans l'environnement general que dans 
l'industrie. Les etudes devraient comporter a la fois des enquètes 
épidémiologiques et des experimentations sur les animaux. En 
outre, il convient do poursuivro l'étude du pouvoir mutagèrie des 
différents composes de l'arsenic. 

2. PROPRITS ET MTHODES D'ANALYSE 

2.1. Propriétés physico-châmiques des dérivés arsenicaux 

L'arsenic, tant mineral qu'organique, présente de nombreuses 
formes. Los plus importantes pour l'évaluation des effets de l'arsenic 
sur Ia sante sont indiquées au tableau 1. 

2.1.1 Composes minéraux do l'arsenic 

Le dérivé de l'arsenic le plus important dans le commerce est 
l'oxyde d'arsenic (III), qui est considérC comme réporidant a la 
formule brute AsjO, jtsqu'à la temperature de 1073 °C. Ce compose 
est récupéré dans les fonderies de cuivre oii 11 constitue un sous- 
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T9bIeCe 1. Quehlues corliposés ,riréaax CI orgarSqu+4s cour6rlts de I SiSCP11C 

Ncnr 	 Synorlymes 	 FcrmLIe 
GAS 	 brLile 

arsenic rnin6rl, 
trivalen I 

1227-53-3 cisyde 6 arsenic 	Ill) trioxyde dersenic 
oxyde arsdnieux 
arsenic blanc 

13464-58-9 acids arsérlisux acide arnénieux 

13768-07-05 acide mOtsrxénieux 
arsénites, 
roStarsSnites, eels de 
acide arséniqiie 91 de 
acids nrétarxénietjx 

7784-34-1 chlorure darsenic (Ill) trichlcrure darserlic 
tnichiorure ars8rseux 

1303-33-9 culture derxenic (Ill) trisulfure darsenic, 
orpiment 

arsenic minOral 
pen favalent 

303-28-2 oxyde darsenic (V) pentcxyde d arsenic 

7778-39-4 6cide arxérsique acide orthoarsdniique 
scide pynciarsenique 

101 02-53-1 aside métarcSnique 
arsdn latex, eels dx 
Pacide arsériqie 

CrSCISiC orgarriqclrs 

124-58-3 aside méthylarsonique aside méthane-arso- 
cique 

75-60-5 acids dim6t5ylarsiniqux acide cacodylique 

4964-14-1 oxyde dx trirnéthylarsirse 

593-52-2 methylarsirie 

593-57-7 dimdthylarsine 

593-88-4 trimétltylsrsins 

98-50-0 aside arsarilique acids p-arnunobeez8ne- 
arsoniqiJe 
ecide (amins-4 
phényl)-areonrique 

1 39-93-5 arspfrenarxi ire di C h orhyd rate 
d arséns-4,4 bis 
amirro-2 phenol). 
Sxlvarsarr. 

121-55-5 carbarsone acids I(anrinocarbonyl- 
amino) -4 phényl] arso- 
nique 
acids N-carbamcyl- 
arsan ique 

554-72-3 trypareamide acids ))arriflo-2 
oxc-2 dthyIlamino-4 

phCnyt] arsonique 

121-19-7 acide litro-3 hydroxy- 
4 phénylarsorlique 

98-72-6 aCids rlitrO-4 acids p-ri)trop}rdnyl- 
phérxylarsoniqcs arsonique 
arsdncbétaIne 
a rsdno choline 
dial kylclrloroarsiea 
alkyldiclirlorarsine  

Axu Or )ou A5 On) 

HAs0 5  

HAsO, 
)-l5AsO1. HA$().2 00 

AsO 

ASGI x  

As,C 

AsrO, 

HAsO 
H,ASO, HA5I3 05 
AsO, 

CHAeO(Ot-l) 

{CHAaO(UH) 

CH))AsO 
CH)Ask-1 

CH))AsH 

CH,)As 

HN- 	-AsO)OH) 

MCI HiN 	 NH MCI 

HO-6 As = As-QM 

lOHlOASj NHCNHa 

0 

(OH),OAs- )3I -NHCHCN H 

ON-7- 
AeO(0I-t)' 

ONKi -AsO(OHI, 

CH)As + CHCOCH 
lCH,)As + CHCH a OH 
Ft a C I 
RAsCI  
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produit. L'arsenic present a l'état naturel dans les arséniures metal-
liques et dans les sulfures d'arsenic se volatilise et s'oxyde au cours 
du grillage du mineral et se condense C l'état de trioxyde dans les 
fumées rejetées par' les cherninCes. II y a égaiement production de 
dérivés de l'arsenic, principalement doxyde d'arsenic (111), lors de 
la combustion de charbon contenant de l'arsenic. L'oxyde d'arsenic 
(III) a un point d'Cbullitjon relativement bas (465 °C) et ii se sublime 
aux temperatures plus bassos (Durrant & Durrant. 1966; Carapella, 
1973). Sa tension de vapeur C la temperature ambiante est élevée, 
Ce qui joue un rOle important dans son transport et sa distribution 
dans i'environnement (Lao et aL, 1974). En extrapolant jusqu'C 
25 °C les données concernant Ia tension de vapeur do I'oxyde 
d'arsenic (III), on obtient comrne concentration de loxyde cl'arsenic 
(III) C la saturation le chiffre de 0,6 Ag/m. 

La solubilité dans l'eau Ce l'oxyde d'arsenic (III) est assez faible, 
d'environ 2 0 25 °C et 8,2 0 98 °C (Durrant & Durrant, 1966). 
La solution obtenue est lCgèrement acide et contient de l'acide 
arsénieux (H 3 AsQ). Loxyde d'arsenic (III) est trés soluble a la fois 
dans l'acide chlorhydrique ou dans les alcalis. En solution aqueuse, 
l'arsenic est généralement present sous forme d'arséniate ou 
d'arsénite. 

Les alcalino-terreux so combinent aux anions arséniate pour 
former des sels qui sont seulernent legCrement solubles; par 
consequent, l'arsenic a frCquemment tendance C former un 
précipité en association avec les phosphates. 

Les valeurs Cu pKa pour l'acide arsénicux ci lacide arsénique 
sont los suivantes: HAs0 2 , pKa 9,23 H 3 As04 , pKa 1  2.20, pKa2  6,97, 
pKa3  11,53 (Flis et al., 1959). 

Les arsCniates et l'acide arsénique sont des oxydants Cnergiques 
qui peuvent, par exemple, oxyder l'ion Fen F:. Dans one eau satu-
rée en air, les dérivés de l'arsenic (V) prédominent en principe, mais 
on a êgalement montré l'existence Cans ces conditions de dCrivCs Ce 
l'arsenic (III). Dans les systCmes rCducteurs renfermant du soufre C 
létat réduit, les sulfures d'arsenic constituent la forme principale 
(Ferguson & Gavis. 1972). La reduction par les matières organiques 
de l'arsenic (III) et des ions sulfate dans les sediments des systCmes 
aquatiques est probablement C l'origine do Ia formation au memo 
endroit d'arsenic métallique et de sulfures darserric. L'arséniate de 
plomb, l'arséniate de cuivre, l'acétate de cupriarséniocuivre (vert de 
Schweinfurt) et l'arséniate de calcium. produits qui ont tous été 
utilisés comme insecticide. ne  sent que legerement solubles dans 
l'eau. 

Les halogenures d'arsenic et l'arsine no se rencontrent pas Cans 
le milieu ambiant mais Us constituent des composes importants en 
chimic analytique et Cans Ia chimie des organo-arsenicaux. Par 
exemple, il y a formation de chiorure d'arsenic (III) quand on trait 
Foxyrle d'arsenic (III) par Facide chiorhydrique concentré Durr 
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& Durrant, 1966). Ce chiorure s'hydrolyse facilement. Les halo-
génures cl'arsenic sont rapidement hydrolyses et fadilement alkylés 
par divers alkylants organiques, par exemple, les organo-magné-
siens de Grignard. 

2.1.2 Composes organiques tie l'arsenic 

La chimie organique do I'arsenic est très développée. Les liaisons 
entre carbone et arsenic sont très stables dans toute une série de 
conditions environnementales de pH et de potentiels d'oxydation. 
Certains dCrivés méthylés de l'arsenic, par exemple, la diméthyl-
et Ia triméthylarsine. se  rencontrent a l'état naturel du fait de 
l'activité biologique. En solution aqueuse, ces composes peuvent 
Ctre oxydés et transformés en acides rnethylarsiniques correspon-
dants. Ces composes et divers dérivés organiques supérieurs comme 
l'arsénobétaine et l'arsCnocholine, que I'on trouve dans los orga-
nismes marins, sont trés résistants a la degradation chimique 
(Lauwerys et al.. 1979). 

L'acide méthylarsonique est un diacicle (pKa 1  : 4,1 pKa2  : 8,7) qui 
forme des sels solubles avec les mCtaux alcalins. L'acide diméthyl-
arsinique, qui se comporte comme un monoacide faible (pKa: 6,2), 
forme également avec les métaux alcalins des sels assez solubles. 
Les acides alkylarsiniques peuvent être réduits a l'état d'arsines 
homologues, selon une reaction importante en chimie analytique. 
Ii réagit également sur le sulfure d'hydrogène et sur les alkyithiols 
pour donner des dérivés soufrés tels que (CH a ) 2  AsS SB (NAS, 1977). 
Ii semble probable que la reduction de l'acide diméthylarsinique et 
sa reaction ultérieure sur les thiols joue un role essentiel dans son 
activité biologicuc. 

Los alkylchloroarsines sont relativement peu hydrolysables mais 
réagissent facilement avec les composes rCduits du soufre. Un 
compose de cc type, la lewisite (chloro-2 vinyldichlorarsine) a été 
utilisé comme gaz de combat. 

On trouvera une mise au point complete sur los propriétés 
physico-chimiques des organo-arsenicaux dans Doak & Freedman 
(1970). 

2.2 Méthodes dana1yse 

2.2.1 Frélèvement et traitement des échantillons 

L'Cchantillonnage do l'arsenic présente certains problèmes 
rticuliers quon ne rencontre pas lors du dosage des autres élé-
nts en traces. Les échantillons d'eau. d'urines CU do produits 
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biologiquement actifs doivent être analyses dans un délai do quel-
ques heures ou, sinon, être congelés et stockés (Andreae, 1977; 
Feldman, 1979). La faible concentration des composes de l'arsenic 
presents dans les eaux naturelles diminue lentement, sauf si leur 
stabilisation par un moyen ou un autre empéche les pertes par 
adsorption. La biométhylation de l'arsenic mineral dans un échantil-
ion biologiquement actif peut entrainer une modification do sa corn-
position. 

Vu que les analyses d'échantillons prélevés dans l'environnement 
portent souvent sur des concentrations infimes, ii est frequent que 
l'analyse soit précédée par un traitement qui assure Ia concentra-
tion do l'élément a doser. Comme exemple caractéristique des 
méthodes utilisées, on peut citer Ia transformation de l'arsenic en 
arsine, la coprécipitation avec l'hydroxyde de fer (III), Ia distillation 
a l'état de chiorure d'arsenic (III) ou l'extraction. 

2.2.1.1 Eaux natlLreUes 

L'analyse de l'eau de mer et de l'eau douce nature]Ie Se fait 
généralement sans oxydation préalable a la préconcentration, quand 
ii s'agit d'analyser une forme moléculaire. Si la phase de préconcen-
tration ou los phases finales de I'analyse nécessitent la transforma-
tion de l'organo-arsenical en un compose mineral, ii peut ètre 
nécessaire de procéder a une oxydation. La technique d'oxydation 
préliminaire au persulfate de potassium en milieu acide (Pierce et al, 
1976) et une méthode utilisant Ia lumière ultraviolette ont toutes 
deux été automatisées (Fishman & Spencer, 1977). On a constaté 
que l'oxydation par le permanganate en milieu acide permettait de 
transformer l'acide diméthyiarsinique en arsenic mineral (Sandhu & 
Nelson, 1978). 

La production d'arsine qui est ensuite captée clans un piège 
froid a l'azote liquide constitue une technique utilisable avec ou sans 
oxydation préliminaire (Braman et al., 1977; Siemer & Koteel, 1977). 
La production d'arsine est utihsée depuis Iongtemps comme 
premiere phase du dosage de l'arsenic dans l'eau par spectrophoto-
métrie du complexe formé aver le diéthyldithiocarban-iate dargent 
(Skonieczny & Hahn, 1978). Une adaptation récente de cette me-
thode consiste dans ic dosage du complexe diéthyidithiocarbamique 
par absorption atomique aver tube au graphite, méthode dent le 
seuil de detection tombe jusqu'aux alentours de 10 ng (Shaikh & 
Tailman, 1977). L'arsenic été séparé des échantillons par volatilisa-
tion a l'état de trichiorure ou de tribromure. Dans une application 
récente, la distillation a l'état de chiorure est combinCe a Ia coulo-
métrie avec redissolution anodique (Davis et al., 1978). 

Un certain nombre do méthodes de coprécipitation ont ét 
décrites pour assurer la concentration préalable de I'arsenic da 
l'eau avant do procéder a la suite de l'analyse. Parmi les principn 
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agents cmployis pour cette coprécipitation, ii faut citer l'hydroxyde 
defer (III) (Portmanri & Riley. 1964) et les hydroxydes do zirconium 
et de cerium (Plotnikov & Usatova. 1964). Le thionalide a également 
été employé pour assurer la coprécipitation de l'arsenic present dans 
l'eau de mer (Portmann & Riley. 1964) avec un rendement de 95 /, 
mais Ia technique est lente et exige une manipulation poussée de 
l'échantillon, probléme qu'on rencontre d'ailleurs avee toutes les 
méthodes fondCcs sur la precipitation. 

2.2.1,2 Air 

L'échantillonnage de lair en vue de l'identification de traces 
d'arsenic dans l'environnement porte essentiellement sur la phase 
particulaire. Ii est probable que de nombreux types do filtres sont 
satisfaisants a cet effet, encore que l'arsenic soit généralement 
associé a des particules de petites dimensions. 

Etant donné que la concentration dans l'air de l'oxyde d'arsenic 
(UI) est, a saturation, d'environ 600 ng/m3  i 25 °C, il so peut que, 
pour des concentrations inférieures, l'oxyde ne soit pas entièrement 
arrété par le filtre cu s'évapore ultérieurement. Les résultats de 
travaux de laboratoire a l'aide de filtres et doxyde d'arsenic (III) 
pur dans l'air confirme cette théorie (Lao et al., 1974; Walsh et aL 
1977b). Cependant, des etudes effectuées au moyen d'un filtre 
imprégné d'éthylène-imine en solution dans le glycerol méthode 
qul permet d'arrCter Ia vapeur doxyde d'arsenic (III) avec un rende-
ment do 65 1,1c - ont montrC quo Ia majeure partie do l'arsenic con-
tenu dans l'air (78-99 ) pouvait étre arrétée sur un filtre non traité 
du type polycarbonate ayant des pores de 0,4 tm de diamètre 
(Nuclepore Co.). Les filtres a membrane Millipore ont également 
donné des résultats satisfaisants (Walsh et al., 1977b). Ces conclu-
sions valent aussi bien pour des échantiflons dair ambiant pauvres 
en arsenic quo pour des échantillons riches en arsenic, prélevés au 
voisinage d'appareils do fonderic. Environ 15 de l'arsenic present 
dans l'air recueilli était SOUS forme do vapeurs, impossibles a 
arrCter sur un filtre non traité. Ces résultats recoupent ceux de 
Johnson & Eraman (1975a) qui ont egalement constaté qu'environ 
15 do larsenic recueilli était volatile. 

Les dérivés do l'arsenic presents dans lair a l'état de vapeur, 
notamment les arsines, peuvent faire l'objet d'une préconcentration 
sur des perles de verre recouvertes dune couche d'argent (Johnson 
& Braman, 1975a). Même quand il y a oxydation après l'adsorption, 
to compose ne perd pas son identité. Par exemple, Ia diméthylarsine 
iventuellement présente ne peut Ctre oxydée quo comme acide 

méthylarsinique. La dEsorption peut se faire a l'aide d'hydroxyde 
sodium dilué (Braman et al.. 1977). 
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2.2.1.3 Produits biologiques 

En général: les échantilions de materiel biologique destinCs a 
Ctre analyses en vue du dosage de l'arsenic total. sont complCtement 
oxydés au préalable. On a étudié un certain nombre de procédés 
d'oxydation, dont Ia plupart font appel a des andes oxydants ou a 
des persulfates. Cependant, on a rapidement vériflé que l'oxydation 
avait été complete. La meilleure rnéthode a cet égard consiste peut-
Ctre a employer un mélange d'acide suifurique et d'acide nitrique 
(Chu et al., 1972), un mélange d'acicle sulfurique, d'aeide nitrique et 
d'acide perchiorique (Christian & Feldman. 1970) ou encore du 
peroxyde d'hydrogene (Samsahi. 1967). L'incinCration a see en 
presence d'oxyde ou de nitrate de magnesium a été utilisée avec 
succès dans ]'analyse de toute une sCrie d'échantillons biologiques 
(Snell & Sneil, 1945; Evans & Bandermer. 1954). Dautres méthodes 
causant mains de problèmes de contamination nu de pertes d'arse-
nm sont Ia bombe de Parr (Beamish & Collins, 1934) et la technique 
d'oxydation de Carius (Day, 1964). L'oxydation en flacon de Schoen-
inger a Cté utilisée pour l'oxydation d'Cchantillons de tissus déssé-
chés (Schwedt & Russel, 1972). Dans le cas d'échantillons de certains 
organismes marins qui renferment des composes tels que l'arseno-
bétaine, in traitement convenable prCliminaire a l'anaiyse n'a pas 
encore etc défini (Edmonds et al., 1977). 

On a réussi a analyser dans d'assez bonnes conditions des échan-
tillons homogenejses sans oxydation préalable mais en les traitant 
par l'acide chiorhydrique (Kingsley & Schaffert, 1951) ou l'hydro-
xyde de sodium (Johnson & Braman, 1975b). Cette méthode 
s'impose particulièrement quand ii convient d'identifier des forrnes 
moléculaires d'arsenic. La precision des analyses na jamais été 
établie avec certitude. 

On a dose divers arsenicaux méthylCs dans des échantillons 
d'urine humaine sans traitement préalable (Braman et al., 1977; 
Crecelius. 1977b), 

2.2.2 Méthodes danalyse 

2.2.2.1 MCthodes de dosage de ('arsenic total 

Une méthode déjà ancienne très souvent utilisée pour in dosage 
de l'arsenic total est celle de Gutzeit (Vogel. 1955). 

La spectrophotométrie clu compiexe formé par l'arsine avec Ic 
diéthyldithiocarbamate d'argent constitue la méthode classique 
pour doser l'arsenic a la concentration de 1-100 microgrammes 
(Vasak & Sedivee, 1952). L'arsenic est rCduit en arsine salt par de hi 
grenaille de zinc clans I'acide chlorhydrique, soit par le borohydrur 
de sodium. L'arsine réagit sur Ic complexe dithiocarbamique dam 
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pyridine et le dosage se fait par spectrophomêtrie du complexe de 
couleur rouge qui absorbe a 533 nm. La méthylarsine ella diméthyl-
arsine forment, S la difference de la triméthylarsine. des complexes 
diméthyldithiocarbamiques qui absorbent 5 533 nm, et le coefficient 
d'absorption moléculaire des complexes correspondants est plus 
faible. 

On trouve dans la littérature un grand nombre d'études sur 
l'emploi de la méthode complexomCtriqLle car elle constitue fré-
quemment la méthode d'analyse choisic comme procCdé de référ -
ence (Stratton & Whitehead, 1962). Selon des comptes rendus plus 
récents, une variante consiste S remplacer comme solvant Ia pyri-
dine, d'utilisation fort déplaisante, par une solution chloroformée de 
L-érythro phényl-1 methylamino-2 propanol-1 (l-éphédrine) (Hundley 
& Underwood, 1970; Gastiner, 1972; Kopp, 1973). Les ions gênants 
ont etC étudiés par Sandhu & Nelson (1978). 

Lion arséniate réagit sur le molybdate d'ammonium pour former 
un complexe bleu S l'état réduit (Portmann & Riley, 1964). Dans des 
conditions favorables, le seuil de detection est voisin de 0.1 tg. 
Une variante de la méthode a été appliquée au dosage dans l'eau 
de mer des phosphates, des arsCniates et des arsinites (Johnson & 
Pilson, 1972). La méthocic peut être appliquée S des échantillons 
d'eau de mer ayant une teneur en arsenic infCrieure 5 3 x 10- 6  mul/ 
litre. La precision est de l'ordre de ± 0,015 x lOG mol/litre. 

La spectrophotométrie d'absorption atomique (SAA) gagne du 
terrain comme méthode de dosage de l'arsenic total. La sensibilité 
de la technique ordinaire (avec flamme) est relativement mediocre 
dans le cas de l'arsenic en solution avec un scull de detection 
compris entre 0.5 et I mg/litre (Holak, 1969; Kirkbright & Ranson. 
1971). Quand on se sect d'un tube a décharge sans electrodes et d'une 
flarume alimentée S l'argon-air-hydrogène, le seuil de detection est 
abaissé 5 0,1 mglitre (Menis & Rains. 1969). Avec une cellule 5. 
long trajet optique, le seuil de detection est d'environ 6 ig/litre 
(Ando et al., 1969). On peut aussi faire passer l'arsine dans un tube 
réfractaire chauffé en quartz on en graphite monte sur Ic spectro-
graphe. L'arsine peut passer en continu dans l'atomiseur (Smith, 
1975; Siemer et all, 1976) ou Ctrc captée dans un piCge froid puis 
évacuée rapidement par chauffage de cc dernier (Griffin et al.. 1975; 
McDaniel et al., 1976). Cette seconde technique est la plus sensible 
avec on seuil de l'ordre du nanogramme (Siemer & Koteel, 1977). 

L'analyse par activation neutronique constitue l'une des me-
thodes les plus sensibles. L'isotope-75 de l'arsenic est converti en 
arsenic-76 par thermoabsorption neutronique. Le seuil de detection 
est voisin Ce 1 ng mais certains éléments, notamment le sodium, 
'euvent gCner le dosage. La méthode a connu de nombreuses 

Cications Cans l'analyse d'échantilions biologiques (Takeo & 
uya, 1972; Heydorn & Damsgaard, 1973; Maruyama & Komiya, 
Orvini et al.. 1974), de l'eau (Ray & Johnson, 1972) et des 
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matières particulaires en suspension dans l'air (Walsh et al., 1977b). 
Après activation, les solutions échantillons font fréquemment 
l'objet d'une separation visant a éliminer les radio-isotopes gênants 
(Gallorini et al., 1978). 

Le dosage de l'arsenic present a l'état de traces a également été 
effectué par polarographie différentielle a impulsions et par 
coulométrie avec redissolution anodique (Arnold & Johnson, 1969; 
Myers & Osteryoung, 1973; Davis et aL, 1978). La seconde méthode 
a été appliquée a des échantillons biologiques minéralisés au rnoyen 
d'acide nitrique, d'acicle sulibrique et d'acide perchiorique, avant 
distillation de l'arsenic ii l'état de chiorure d'arsenic (III). Le seuil 
de detection est de l'ordre du nanogramme. Certains organo-arseni 
caux sont également doués d'activité électrique (Elton & Gieger, 
1978) mais aucune méthode pratique d'analyse des échantillons 
prélevés dans l'environnement na été misc au point sur Ce principe 
car ii faut, pour obtenir une lecture, une concentration de l'ordre de 
1 mg/kg. 

Toute une série d'autres méthodes d'analyse ont été appliquées 
avec de bons résultats pour le dosage de l'arsenic present a l'état 
de traces. On peut notamment citer: la spectroscopie d'émission 
atomique (Kirkbright et al., 1973; Braman et aL, 1977; Robbins et al., 
1979), la fluorescence X (Thomson, 1975) et la spectrométrie de 
masse avec dilution isotopique (Zeman et al., 1964). 

Récemment, on a décrit une méthode de spectroscopie électro-
nique (ESCA) pour l'analyse de l'arsine recueillie a la surface d'un 
filtre (Carvaiho & Hercules, 1978). Le seuil de detection est de l'ordre 
du nanogramme, si bien qu'une concentration préliminaire permet 
d'abaisser le seuil a moms de 1 ig/kg. 

LIne méthode enzymatique récente a fourni des résultats raison-
nables dans l'intervalle de concentrations 0,02-0.0 mg/kg (Goode & 
Matthews, 1978). 

Tout dernièrement, une petite étude comparative interlaboratoire 
du dosage de l'arsenic urinaire total a été effectuée avec la participa-
tion de quatre laboratoires qui appliquaient des méthodes d'analyse 
différentes (activation neutronique et absorption atomique). L'ex-
amen a porte sur 10 échantillons contenant de 0,001 a I mg/litre 
(Buchet et al., sous presse). 

2.2.2.2 Dosage de certains arsenicaur 

Le dosage de l'arsenic mineral, au degre (III) ou (V), present dans 
l'eau de mer a de faibles concentrations peut se faire par la méthode 
au bleu de molybdéne (Johnson & Pilson, 1972), La separation de 
l'arseriic (III) et de l'arsenic (V) est possible par extraction direct 
par le toluène en solution aqueuse acidifiée contenant, par exem 
de la cystéine (Lauwerys et al., 1979). La distinction entre les 
degrés d'oxydation dc l'arsenic est également possb1e par récli 
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Tableau 2 Réactiorls de réductior des composes minbraux et des dérivds métbyIarseoiqes 

Composes 	 pKa 	 p1-I 	 Prodit 	 P.E 

Acide (méta-)arsériieux 923 	< 7 AsI+ - 55 IC 

HAsO) 
Acideortho-) arsénique 2.20 	>4.0 aucune reaction - 55C0 

FlAsO) 15 AsFh 

Acide métllslarsoniqLJe 4 1 	 >5,0 reaction taible 2 C 

(CHAaOOH)) 1,5 CHxAslI 

Acide diméthylarsirtique 6,2 	 1.5 CHAsH 36 C 
((CH) 2AsOOH)) 
Oxyde de triméthylarsine 1.5 C)A 70 C 
(CHASO 
Ac!de phényIarsorque 1.5 Ce HASH 145CC 

(C6HAsO(OH) 
Acide p-aminophbnylarsirlique 1.5 H 	NC,H,AsH - 
(acide arsenhlique) 
p -HN -CH,AsO(OH)  

selective en fonction du pH, au moyen du borohydrure de sodium, 
le dosage se faisant ensuite par emission ou absorption. Les dérivés 
minéraux et les dérivés méthylés de l'arsenic sont réduits selon les 
reactions indiquees au tableau 2. En tamponnant a pH 4, on évite Ia 
reduction de l'arsenic (V). A pH 1,5, tous les composes sont rCduits. 
Les méthylarsines produites peuvent Ctre captCes dans un piCge 
froid, puis séparées puis dosées séparément. On s'est servi du 
piegeage a froid et de la separation par chauffage, suivis par dosage 
dans un tube a decharge a helium alimenté en courant continu, pour 
doser l'arsenic dans l'eau naturelle, les urines humaines (Braman 
et al.. 1977; Crecel.ius, 1977b) et l'eau de mer (Johnson & Braman, 
1975b; Andreae, 1977) a des teneurs de l'ordre du microgramme ou 
même moms par kilogramme. Une étude récente au permis de per-
feetionner la cellule detectrice (Feldman & Batistoni, 1977), 
parallèlement a diverses ameliorations apportées au montage 
analytique (Crecelius, 1978). 

La detection par chromatographie en phase gazeuse des arsines 
clissoutes dans un piège froid au toluène a été mise au point par 
Talmi & Norvell (1975), au moyen d'un détecteur de plasma stimulé 
par hyperfréquences. Le seuil de detection de cette méthode est 
excellent We l'ordre de 20 pg). 

Les reactions électrochimiques de l'acide dimethylarsinique 
et de la triméthylarsine ont été étudiées par Elton & Geiger (1978). 
Ii est possible de transformer l'acide diméthylarsinique en I'iodure 
correspondant et de procéder aux dosages par chromatographie 
en phase gazeuse (Söderquist et al., 1974) mais la méthode n'est 
pas applicable a une gamme de concentrations aussi étendue que les 
techniques fondées sur la production d'hydrures. 

On a procédé au dosage de l'arsenic dans les organismes marins 
-tmann & Riley, 1964). Des travaux notables ont été consacrés 

entification de ces composes, mais ce n'est que récemment 
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quon a mis en evidence de ]'arsénobétaine Cans ]es langoustes 
(Edmonds et al.. 1977) et des arsénophospholipides dans les algues 
(Cooney et al., 1978). Les méthodes d'analyse appicables au dosage 
de ces composes ne sont pas encore parfaitement au point. La 
chromatographie en couche mince a etC utilisée par Lunde (1977) 
et ses résultats indiquent ]a presence possible de plusieurs organo-
arsenicaux encore non identifies. 

Les méthodes d'analyse applicables aux dosages Ce I'arsenic total 
et des différentes forrnes d'arsenic présentes dans les produits 
biologiques d'origine humaine ont rCcemment fait l'objet d'une misc 
au point de la part de Lauwerys et al., (1979). 

3. SOURCES ET PRSENCE D'ARSENIC HANS 
LE NVIRONNEMENT 

3.1 Etat naturel 

3.1.1 Roches, sols et sediments 	 - 

L'arsenic est present dans un grand nombre de minéraux trés 
varies. Les concentrations minérales les plus riches consistent 
généralement en arséniures de cuivre, de plomb, d'argent ou d'or, 
ou en sulfures. Les minerais les plus riches en arsenic sent l'arséno-
pyrite ou mispickel (FeAsS), le realgar (As4S4 ) et l'orpiment (As 3 S 3 ). 
La teneur de l'écorce terrestre en arsenic est de 1,5-2 mg/kg. Cet 
élément se place au vingtième rang par ordre d'abondance décrois- 

Tableeu 3 Teneur or erseric des constituants de I4corce terrestre 5  

Type 	 __________ 

Rothes ignées 	 As (ng!kg) 

ultrabasiques 0.3 - 16 
bassltes 0.06-113 
and4sites 0.5 - 5,8 
granitlques 02 13,8 
siliciesses. dorigine volcunique 0.2 	- 12,2 

Roches sdimentaires 
cacaire 0.1 	- 20 
gr6u 0.6 —120 
schistes 51 ariIe 0,3 —490 
phosphorites 0,4 	—186 

0spr6s NAS (1577), 
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sante (NAS, 1977). Les formes oxydées se rencontrent généralement 
dans les depOts sédimentaires. Malgré sa stabilité dans un milieu 
réducteur, l'arsenic se rencontre rarement a l'état élémentaire. On 
trouvera au tableau 3 quelques indications sur les teneurs extremes 
en arsenic des éléments de l'Ccorce terrestre. Bien que les chiffres 
indiqués solent genCralement faibles, des teneurs plus élevées sont 
possibics dans les zones minéralisées des minerais sulfurés. On 
rencontre également certaines variCtés de charbon riches en arsenic. 
Aux Etats-Unis d'Amérique, Ia teneur moyenne en arsenic de la 
houille utiliséc se situe, d'après l'étude de Davis et al. (1971), vers 
1-10 mg/kg. En Tchécoslovaquie, dans certaines mines de charbon, 
la concentration de l'arsenic atteint jusqu'à 1500 mg/kg (Cmarko, 
1963). 

Dans des sols non pollués, on a observe des teneurs en arsenic 
comprises entre 0,2 et 40 mg/kg, tandis que des sols traités au 
moyen de composes arsenicaux renferment jusqu'à 550 mg/kg 
(Walsh & Keeney, 1975). Dans la yule d'Antofagasta (Chili), le sol a 
une teneur naturelle en arsenic d'environ 3,2 mg/kg (Borgono & 
Greiber, 1972). Au Mexique, dans la 'Comarca de Lagunera>, on a 
observe des teneurs entre 3 et 9 mg/kg a la surface du sol et dépas-
sant 20 mg/kg en profondeur (Gonzalez, 1977). 

La tourbe peut étre extrCmement riche en arsenic. Minkkinen 
& Yliruokanen (1978) ant relevé en Finlande, dans diverses tour-
bières, des concentrations maximales d'arsenic comprises entre 
16 et 340 mg par kilogramme de tourbe sèche. 

La concentration naturelle de l'arsenic dans les sediments est en 
gCnéral infCrieure ii 10 mg par kilogramme de substance sèche 
(CreceliUs. 1974). Au fond des cours d'eau, les sediments peuvent 
Otre fortement contaminés par larsenic, du fait de l'activité humaine. 
C'est ainsi que dans l'Etat de Washington (Etats-Unis ct'Amerique), 
on a relevé 0 proxirnité dune fonderie de cuivre des teneurs atteig-
nant dans les sediments du lit des cours d'eau 10 000 mg/kg de 
produit sec (Crccelius, 1974). 

3.1.2 Air 

Les matières particulaires en suspension dans l'air contiennent a 
Ia fois des dCrivés organiques et minéraux de l'arsenic (Johnson & 
Braman, 1975a; Attrep & Anirudahn. 1977). Crecelius (1974) a montré 
que 35 % seulement de l'arsenic mineral contenu dans l'eau de 
plui d'une region urbaine étaient sous forme d'arsénite; cependarit, 

- il n'a pas Oté possible d'exciure une certaine oxydation postérieure 
aux prélèvements des échantillons. Dans les etudes de Johnson & 
Braman (1975a), les méthylarsines représentaient environ 20 % de 
l'arsenic total dans i'air atmosphérique prélevC en zone urbaine ou 
rurale. 
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Dams les regions non polluées, Ia concentration atmospherique 
de l'arsenic va, selon les etudes, de moms de 1 a quelques nano 
grammes par metre cube (Peirson et aL, 1974; Johnson & Braman, 
1975a; Walsh et al., 1977b; Beavington & Cawse, 1978; Brimble-
combe, 1979). 

3.1.3 Eau 

L'arsenic present clans l'eau est a la fois sous forme minérale et 
sous forme organique (Braman & Foreback, 1973; Crecelius, 1974). 
Les principales espèces organiques, l'acide méthylarsonique et 
l'acjde dimethylarsinique, sont en général moms abondantes que les 
formes minérales, c'est-à-dire les arsénites et les arséniates. La 
chimie de l'arsenic dans les étendues cI'eau naturelles a fait l'objet 
d'une mise au point de Ferguson & Gavis (1972). 

Dans les regions non polluées, Ia teneur en arsenic des eaux 
superficielles est extrémement variable mais semble se situer, en 
regle générale, a moms de quelques microgrammes par litre au 
maximum. Dans une étude portant sur des cours d'eau des Etats-
Unis d'Amérique, environ 80% des échantillons renfermalent moms 
de 0,01 mg/litre (Durum et al., 1971). En République fédérale 
d'A]iemagne, Quentin & Winkler (1974) ont trouvé une concentration 
moyenne de 0,003 mg/litre clans l'eau de rivière et de 0,004 mg/litre 
dans l'eau de lac. Dans certains cours d'eau norvégiens, la teneur 
moyenne en arsenic atteignait 0,0025 mg/litre (Lenvik et al., 1978). 
Des chiffres beaucoup plus élevés ont été incliqués dans certaines 
regions, notamment a Antofagasta (Chili) oU la concentration 
moyenne d'arsenic clans une retenue d'eau potable alimentée par un 
cours d'eau s'est située a 0,8 mg/litre pendant la période 1958 —1970 
(Borgono et al., 1977). 

Le degre d'oxydation de l'arsenic dans les eaux superficielles 
reste largement inconnu clans diverses parties clu monde. Braman & 
Foreback (1973) ont trouvé pour rapport entre l'arsenic mineral 
trivalent et l'arsenic mineral pentavalent des chiffres compris 
entre moms de 0,06 et 6,7 dans un petit nombre d'échantillons d'eau 
superficielle non polluée renfermant de 0,0025 a 0,0030 mg cI'arsenic 
par litre. Dans deux échantillons d'eau courante bien aérée (ayant 
une teneur en arsenic respectivement égale a 0,014 et 0,06 mg/litre), 
Clement & Faust (1973) ont indiqué que 8 % de l'arsenic total était a 
l'état trivalent. Dans des reservoirs anaérobies, la totalité de l'arsenic 
present (0,14-1,3 mg/litre) était apparemment sous cette même 
forme. 

Penrose et al. (1977) ont indiqué comme teneur habituelle de 
l'eau de mer en arsenic des valeurs comprises entre 0,001 et 0,008 
mg/litre. Des concentrations de l'ordre de 0,002 mg/litre ont été 
rapportées par Onishi (1969) et Johnson & Braman (1975b). La 
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principale forme chimique de l'arsenic est apparemment la forme 
stable du point de vue thermodynamique, a savoir l'ion arséniate; 
pourtant, l'arsénite représente souvent le tiers de l'arsenic total 
(Johnson, 1972; Andreae, 1978). 

Clement & Faust (1973) ont analyse l'eau de cleux reserves 
d'eaux souterraines extrémement riches en arsenic (224 et 280 mgI 
litre) et ont constaté qu'environ 50 % cle l'arsenic present Ctait tri-
valent. Dans un cours d'eau alimenté par une nappe profonde, 26 % 
de l'arsenic total (0,08 mg/litre) Ctait de l'arsenic trivalent. L'étude 
du degré d'oxyclation de l'arsenic a également été effectuée sur des 
échantillons d'eau de puits dans une region d'Alaska riche en arsenic 
(Harrington et al., 1978). Dans cinq échantillons ayant une teneur 
comprise entre 0,52 et 3,6 mg/litre, 3 % a 39 % de l'arsenic present 
était trivalent, le reste pentavalent. Aucun compose méthylé de 
l'arsenic n'a Pu être mis en evidence. 

Dans les regions d'activité thermique, l'eau est parfois riche en 
arsenic. En Nouvelle-Zélande, les eaux thermales renferment 
jusqu'ã 8,5 mg/litre d'arsenic (Ritchie. 1961). Au Japon, dans l'eau 
de zones d'activité geothermique, on a note des teneurs en arsenic 
égales a 1,8-6,4 mg/litre, tandis que les cours d'eau voisins avaient 
une teneur de l'ordre de 0,002 mg/litre (Nakahara et al.. 1978). 

Les formes chimiques de l'arscnic dans les eaux thermales de 
Nouvelle-Zélande ont etC étudiées par Aggelt & Aspell (1978). Dans 
les captages d'une zone d'activité geothermique, plus de 90 % de 
l'arsenic était l'état trivalent. En revanche, clans un cours d'eau 
de la même region, l'arsenic (V) constituait la forme essentielle, mais 
on a observe certaines variations saisonniCres dans la proportion 
relative des deux degrés d'oxyclation. 

3.1.4 Biotes 

La disponibilité de l'arsenic pour les végétaux est fortement 
amoindrie par Ia sorption des ions arsCniate dans le sol par les 
produits renfermant du fer et de l'aluminium (Walsh et al., 1977a). 
Le teneur en arsenic des vCgCtaux cultivés sur des sols qui n'avaient 
jamais etC traités au moyen de pesticides renfermant de l'arsenic 
était, dans une étude, comprise entre 0,01 et environ 5 mg/kg de 
substances sèches (NAS, 1977). En revanche, quand la culture a lieu 
sur un sol contaminé par l'arsenic, la teneur des végétaux peut être 
considérablement plus élevée, spécialement au niveau radiculaire 
(Walsh & Keeney, 1975; Grant & Dobbs, 1977; Wauchope & 

- McWhorter, 1977). La teneur en arsenic est également élevée dans 
certaines graminées poussant sur un sol riche en arsenic (Porter & 
Peterson, 1975). Andersson & Nilsson (1972) ont indiquC que 
l'arsenic contenu clans des sols traités au moyen de boues d'effluents 
présentait une disponibilité élevée pour les végétaux, mais des 
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analyses ont porte sur queiques échantillons seulenient. Au con-
traire. Furr et al. (1976) ont soutenu que l'arsenic present dans le sol 
est difficilement utilisable par les végétaux. 

En général, les algues et Je goémon contiennent des quantités 
considérables d'arsenie. Lunde (1970) a observe des concentrations 
comprises entre 10 et 100 mg/kg de substance sèche dans des algues 
marines sur le littoral norvégien. Par rapport a la concentration 
de l'arsenic dans Ic milieu de culture, le taux d'enrichissement 
Se situait entre 1500 et 5000 (Lunde, 1973a). Des taux d'enrichisse-
ment analogues ou méme plus élevés ont été signalés dans Ic cas 
de végétaux aquatiques d'eau douce dans le fleuve Waikato, en 
Nouvelle-Zélande (Reay. 1972), oü, du fait dune teneur de l'eau en 
arsenic déjà anormalement Olevée (0,03-0,07 mgllitre), la concentra-
tion de l'arsenic dans les végétaux aquatiques atteignait jisqu'à 
971 mg/kg de substance sèche. 

3.2 Production industrielle et utilisations de l'arsenic 

3.2.1 Production industrielle 

D'aprés les quelques données dont on dispose (US Bureau of 
Mines, 1975 Nelson, 197 -0, on peut estimer Ia production mondiale 
totale pour 1975 a environ 60 000 tonnes. Ce tonnage semble stable. 
Les principaux producteurs sont la Republique fédérale d'Alle-
magne, la Chine. les Etats-IJnis d'Amérique, La France, Ic Mexique, 
Ia Namibie, Ic Pérou. la Suede et I'URSS. Les pays indiqués repré-
sentent environ 90 - de la production mondiale. On trouvera une 
étude plus détaillCe de Ia production de l'arsenic et de ses dérivCs 
dans CIRC (1980). 

L'oxyde d'arsenic (III), qui constitue le principal produit chimi-
que de base dans l'industrie de l'arsenic, est aussi un sousproduit 
de Ia fusion des minerais métalliques, principalement du cuivre et 
du plumb. II est récupérC dans 1a poussière des cheminées sous une 
forme relativement pure. 

3.2.2 Utilisations des dérivés arsenicaux 

Les composes de l'arsenic sont principalement utilisés en agri- 	- 
culture et en sylviculture (NAS, 1977). Des quantités beaucoup plus 
réduites sont employees dans l'industrie du verre et de la céramique, 
ainsi qu'en pharmacie et, comme additif, dans les aliments pour 
animaux. La repartition des emplois de l'oxyde d'arsenic (III) en 
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1975-78 a été là suivante: fabrication de produits chimiques pour 
l'agriculture (pesticides), 82 %; verre et dérivés, 8 %; produits chimi-
ques industriels, alliages de cuivre et de plomb et produits pharma-
ceutiques, 10 17 (US Bureau of Mines, 1979). 

En agriculture, on utilise comme pesticides divers composes, par 
exemple l'arsCniate de plomb, l'acéto-arsénite de cuivre, l'arsénite de 
sodium, l'arséniate de calcium et certains organo-arsenicaux. On 

- utilise une quantitC substantielle d'acide methylarsonique et d'acide 
dimethylarsinique comme herbicides sélectifs. C es herbicides s ont 
spécialement utiles pour empCcher l'envahissement des plantations 
de coton par le sorgho d'Halep (Sorghum halepense). On s'en sert 
également contre d'autres plantes adventices, notamment diverses 
espèces des genres Cenchrus, Xanthium, ainsi que le chiendent clu 
boeuf dans les pelouses (Weed Science Society of America, 1974). 
L'acide dimCthylarsinique est utilisé comme produit de débroussail-
lage et les travailleurs peuvent se trouver exposés aux composes 
ainsi qu'aux produits de reaction volatils qui se dCgagent du sol 
(Wagner & Weswig, 1974). Ii a été utilisé comme defoliant pendant 
là guerre du Viet Nam, sous le nom d'Agent Blue. 

Le chromi-arséniate de cuivre, l'arséniate do sodium et l'arséniate 
dc zinc sont utilisés comme agents de conservation du bois (Lansche, 
1965). Quand ces produits sont appliqués sous pression, us réagis-
sent sur Ic bois avec formation do composes insolubles dans l'eau. 
Le bois d'oeuvre ainsi traité est resistant a la fois aux champignons 
et aux insectes (Dobbs et aL. 1976). L'utilisation de l'arsenic dans les 
agents de conservation du bois Va en se développant. 

Certains phénylarsenicaux, par exemple l'acide arsanilique, sont 
employés comme additifs dans los a]iments de la volaille et des 
porcins ainsi qu'en médecine vétérinaire pour le traitement des 
poulets. 

Dc petites quantités d'arsenicaux sont encore utilisées en phar-
macic dans certains pays. L'arsenic a d'autres utilisations, par 
exemple le dopage du germanium ou du silicium cu Ia production 
d'arséniure de gallium ou d'indium. 

3.2.3 Sources de pollution environnementale 

La pollution du charbon et là fusion des métaux sont les prin-
cipales sources d'arsenic atmosphérique. Selon une étude con-
duite en Grande-Bretagne, la concentration moyenne annuelle de 
l'arsenic clans les matiCres en suspension dans l'air des villes est de 

- 0,04-0.14 p.g!m 3  (Goulden et al., 1952). A Prague. Vondracek (1963) 
a observe une concentration atmosphérique moyenne de 0.56 ig/m 3  
pendant l'hiver et de 0,07 g/m pendant l'été. Aux Etats-Unis 
d'AmCrique, dans l'atmosphCre de plusieurs villes, la concentration 
dc l'arsenic allait d'une valeur infCrieure au seuil de detection 
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(0,01 pgJm3 ) a 0,36 ig/m3 , sur la base des moyennes trirnestrielles 
observées en 1964 (Sullivan, 1969). En 1974, sur 280 sites du réseau 
national de surveillance atmosphérique, la concentration moyenne 
trimestrielle était inférieure a 0,001 ig/m 3  dans environ 200 d'entre 
eux (Thompson, 1977). Dans 13 points de surveillance seulement, 
principalement situés dans des regions trés urbanisées ou au 
voisinage de fonderies, le concentration dépassait 0,02 g 1  m. 

Au voisinage de fonderies, on a relevé une teneur de l'air en 
arsenic dépassant 1 ig/m. Rozenshtein (1970) a observe en URSS, 
dans Un rayon de 4 km autour d'une fonderie de cuivre, des teneurs 
atmosphériques, exprimées en oxyde d'arsenic (III), comprises entre 
0,7 et 2,5 g/m3  (soit 0,5-1,9 tg d'arsenic par m 3). Aux Etats-Unis 
d'Amérique, los concentrations moyennes trimestrielles relevées 
dans une importante fonderie de cuivre située a El Paso (Texas) 
s'établissaient a 1,4 1g/m3  au maximum (Sullivan, 1969), tandis qua 
proximité d'une autre fonderie de cuivre implantCe a Tacoma 
(Washington) la teneur moyenne atmosphérique de lair en arsenic 
s'élevait jusqu'à 1,46 ig/m 3  (Nelson, 1977) avec un maximum sur 
24 h atteignant 7,9 igjm3  (Roberts et al.. 1977). En Roumanie, la con-
centration moyenne journalière dans l'atmosphère au voisinage 
dune fonderie atteignait 1,6 ig/m 3  (Gabor & Coldea, 1977). Dans uric 
region polluée de République democratique allemande, Auermann 
et al. (1977) ont signalé des teneurs atmosphériques en arsenic allant 
de 0,9 a 1,5 g/m2  (0,9 ig en moyenne; durée d'échantillonnage non 
indiquée). Au Canada, au voisinage d'une mine d'or oü le rninerai 
subissait une operation de grillage, la concentration moyenne 
annuelle de l'arsenic dans lair ambiant, do 1973 a 1975, s'est établie 
entre 0,06 et 0,09 ig/m 3  (Hazra & Prokupok. 1977). Quant aux con-
centrations sur 24 h, elles variaient de moms de 0,01 a 3,91 g/m2 . 
En Tehécoslovaqule, on a trouvé dans les poussières do cheminée 
d'une centrale thermique alimentee au charbon une teneur en arse-
nic allant de 43 a 110 mg/kg (Zdrazil & Picha, 1966). Aux Etats-Unis 
d'Amérique, les cendres volantes de 24 centrales électriques alimen-
tees au charbon avaient une teneur en arsenic comprise entre 2,3 
et 312 mg/kg (Kaakinen et al., 1975; Furr et al., 1977). 

Dans les poussières de cheminée d'installations de fusion de 
métaux non ferreux, l'arsenic se trouve principalement sous foi-me 
minérale trivalente (Crecelius. 1974; Rosehart & Chu, 1975). L'impor-
tance de l'oxydation de l'arsenic trivalent en suspension dans l'air 
est encore mal connue, faute de données coneluantes. 

Une étude approfondie (Crecelius, 1974) a été consacrée a 
l'arsenic au voisinage ci'une fonderie de cuivre, prCs de Tacoma 
(WA, Etats-Unis d'Amerique). L'étude do carottes sédimentaires pré-
levees par sondage a des dates connues a permis de constater que 
l'aecumulation de l'arsenic avait commence des la misc en exploita-
tion des installations. Moms de 30 C/(  de l'arsenic apporté par les 
cours d'eau voisins s'étaient accumulés dans les sediments. Les 70 

42 



restants avaient sans doute été transportés au loin, en solution. 
En des points situés dans un rayon de 2 C 4 km de l'installation, 
on a trouvé une concentration d'arsenic anormalement élevée. 
L'analyse d'échantiflons d'air, d'eau de pluie et de neige a systéma-
tiquement révélé une teneur anormale en arsenic dans la region de 
Tacoma (Washington) imputable aux effluents rejetés par la fon 
derie. Au voisinage des installations, la concentration de l'arsenic 
dans Ia couche superficielle du sd n'atteignait pas moms de 380 
mg/kg (poids C see) en certains endroits. 

Une distribution similaire a été observée lors d'une étude effec-
tuée au voisinage d'une fonderie de cuivre en Suede (Lindau, 1977). 
A quelques kilomCtres des installations, la concentration de l'arsenic 
dans lair dépassait la noimale, de mème que dans le sol, la mousse 
et les étendues d'eau naturelles au voisinage. 

Suzuki et al. (1974) ont relevé au Japon, C proximité d'une fon-
derie, des concentrations d'arsenic atteignant parfois 2470 mg/kg 
dans le sal. 

Attrep & Anirudhan (1977) ant relevC dans une region polluée 
par l'arsenic provenant de I'usage do défoliants une valeur moyenne 
trirnestrielle de Ia concentration atmosphérique totale s'Clevant a 
0,08 tg/m3 . Environ la moitié do l'arsenic en suspension dans l'air 
se trouvait sous forme d'organo-arsenicaux. Quatre ans plus tard, 
au cours d'une saison oü ion sest peu servi d'arsenic, la moyenne 
mensuelle dans Ia mCme region se situait C 0,009 g/m 3 . Lors de 
cette seconde étude, environ 15 seulement de l'arsenic total en 
suspension dams lair se trouvaient sous forme d'organo-arsenicaux. 

Quand on brUle du bois qui a etC traité au moyen d'un agent do 
conservation renfermant do l'arsenic, le plus souvent un compose 
mineral pentavalent. ii pout y avoir liberation d'arsenic dams 
l'atmosphCre, la teneur des fumCes do combustion dépendant 
étroitement de la temperature. Une combustion lente C 415 °C dun 
bois traité C I'aide de sels minéraux d'arsenic a entrainé, dans 
l'étude do Watson (1958): Ia volatilisation do 8,6 de l'arsenic total 
contenu dans le bois. Quand les agents de conservation du bois 
étaient des sels minCraux d'arsenic pentavalent, une combustion a 
la temperature de 700— 800 SC  a laissé 5 (/ de l'arsenic present clans 
los cendres (le reste partant essentiellement avec la fumée) tandis 
quo, C 1000 5C. les cendres contenaient seulement environ 15 % de 
l'arsenic (Ohman. 1960). 

L'exploitation de l'énergie géothermique pout provoquer une 
pollution intense par l'arsenic. Crecelius et al. (1976) ont constaté 
que la concentration naturelle de l'arsenic, soit 0,002 mg/litre, avait 
été multipliCe par 1000 dans un résel-voir d'eau oü pénétrait une 
partie des effluents d'une centrale géothermique mexicaine. 
L'arsenic total contenu dans Ic reservoir était sous forme d'arsenic 
mineral trivalent dans la proportion de 6 a Si 11c., le reste Ctant 
formé d'As(V). Los quantités d'arsenic déversées dans le milieu 
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ambiant au voisinage de l'installation atteignaient au total environ 
60 kg/i. En El Salvador, l'eaLl d'un reservoir situé a proximité d'une 
centrale géothermique contenait 8.9 mg d'arscnic par lftre (.Jernelöv 
et al., 1976). 

On rencontre égalernent de l'arsenic en trés petites quanttés dans 
les engrais. Selon uric étude rcicente. on a observe dans certains cas 
une concentration pouvant atteindre plusieurs centaines de mdli-
grammes par kilogramme (Senesi et al.. 1979). 

4. TRANSPORT ET DISTRIBUTION DANS 
EN VIRO NNE ME NT 

4.1 Généralités 

Les transformations suhies par l'arsenic dans l'environnement 
semblent se produire essentiellement clans Ic sol. his sediments. 
les vegétaux et his anirnaux et, pour cc qui concernc les oceans, dans 
les zones dactivitcl biologique. Les transformations les plus impor-
tantes sont probablement Ia biornCthylation et in hiorclduction de 
l'Ciément car dies peuvent aboutir ii Ia production d'organomCtal-
liques. suffisarnment stables pour Otre mobiles clans l'air et dans 
l'eau. Toutefois, les formes biométhylCes de larsenic ainsi produites 
peuvent Ctre oxydées et dCniéthylCes sous l'action bactCrienne. d'oh 
rCapparition de composes minCraux. 

L'existence d'une biométhylation de larsenic a etC obsci'vée pour 
Ia premiere fois. il  y a déjà longternps. quand on a obtenu des arsines 
a partir de cultures d'un champignon. Scopoictriopsis hrieaoiis 
(Challenger. 1945). Ces travaux out etC effectuCs a l'occasion d'une 
enquCte consecutive des cas aecidentels d'intoxication attribuée 
(i du papier peint renfermant de larsenie, sans doute sous forme 
d'un pigment coloré au vert de Scbweinfurt. On a finalement con-
state que l'agent toxique consistait en méthylarsines. Plus récem 
ment. Ia mCthylation de larsenic par des bactCries productrices de 
methane (McBride & Wolfe. 1971) on par reaction sur la methyl-
cobalamine (Schrauzer et al.. 1972) ou sur Ia niéthyl-3 d-rnéthionine 
(Cullen et al, 1977) a etC misc en evidence aulaboratoire. McBride 
et al., (1978) ont indiquC que la production de diméthylarsine est 
principalement Ic fail d'organismes anaérobies tandis que relic de 
triméthylarsine résulte dune méthylation aerobic. Le mécanisme 
ci-dessous a clté propose par Challenger (1945) et par McBride et al. 
(1978) pour expliquer in mCthylation des arsCniates: 
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Asv04 ; 	As1110 	CHAs vO 	CHAs 11 IO2  
O2  

(CH.)2As02 	CH 2As"O 	(CH3 ).A s vO 
O2- 	 _Q2- 

Selon ce mécanisme, la méthylation de Farsenic pentavaent ne peut 
se faire qu'après reduction en As(III). 

4.2 Systèmes aquatiques 

On dispose de comptes rendus d'études sur la forme moléculaire 
des dérivés de l'arsenic presents dans l'eau de mer. Dans certains 
échantillons provenant de la mer des Sargasses, le rapport des 
concentrations As(II1)!As(V) était egal C 0,18 (Johnson & Brarrian, 
1975b). Les fluctuations ne cc rapport, entre 0,02 et 0,09, dans les 
eaux salées de là baie de Naragansett s'expliquent apparemment 
par l'activité du phytoplancton (Johnson et Burke, 1978). Au large 
des cOtes de là Californie du Sud, le rapport As(III)/As(V) dans des 
échantillons d'eau de mer s'est également montré variable, là encore 
en rapport avec l'activité biologique (Andreae, 1977). Dans certains 
cas, les concentrations d'arsenic (III) ont dépassé celles de l'ar-
senic (V). Le mCme schema en fonction de l'activité biologique a été 
observe dans des eaux douces naturelles (Braman & Foreback, 
1973; Clement & Faust, 1973). II est evident que la presence de 
composes de l'arsenic (III) est le résultat d'une activité réductrice, 
pouvant consister dans Faction, biologiquc ou non biologique, de 
matiCres organiques dissoutes sur l'arsenic (V). 

La vitesse d'oxydation de l'arsenic (III) dans l'eau de Ia mer des 
Sargasses a été étucliée en lab oratoire, dans des conditions soigneu-
sement contrOlées, par Johnson & Pilson (1975). La temperature, 
le pH, la sahnité et l'Cclairement ont tous une influence sur la vitesse 
d'oxydation des arsénites. 

La découverte d'acide méthylarsonique et dimethylarsinique 
dans l'eau de mer et l'eau douce naturelle, démontre que l'arsenic 
subit une série de reactions autres qu'une simple oxydation ou 
reduction. Dans l'eau de mer comme dans l'eau douce, la presence 
de dérivés méthylés de l'arsenic est associée a l'activité du phyto-
plancton. Dans l'eau douce, la concentration des méthylarsenicaux 
s'est révélde spdcialement élevée dans des endroits oa il y avait 
accumulation de nutriments provenant d'engrais (renfermant 
vraisemblablement egalement de l'arsenic) dans des lacs et des 
mares. Il ne semble guère démontré que les sediments jouent un 
réle notable dans la mCthylation de l'arsenic (Braman, 1975). Des 
échantillons dc sediments prélevés clans deux étendues d'eau 
naturelles n'ont pas révélé une teneur anormalement élevée en 
dérivés méthylés de l'arsenic. 
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L'analyse des biotes associés aux sargasses a révélé une presence 
abondante d'arsenic sous d'autres formes que des dérivés minéraux 
ou méthylés (Johnson & Braman, 1975b). Seules de petites quantités 
de dérivés du type des acides méthylarsoriiques étaient présentes 
clans les organismes. 

L'intervention de l'arsenic clans la biochimie des organismes 
marins - par I'intermédiaire de la production d'arsénobetaIne, 
d'arsénocholjne et de dérivés arsenicaux des phospholipides 
constitue un aspect nouveau et incomplètement explore du cycle 
local. De nombreux travaux ont été consacrés a l'identification des 
clérivés de l'arsenic dans les organismes marins (Edmonds et al., 
1977; Irgolic et al., 1977; Lunde, 1977; Penrose et al., 1977 Conney 
et al., 1978). 

4.3 Systèmes air-sot 

On a déjà mentionné (section 3) que de grancles quantités 
d'arsenicaux sont utilisés en agriculture et subissent une premiere 
distribution dans le sol. C'est un aspect important de la distribution 
de I'arsenic dans le milieu ambiant. La presence et la distribution 
de l'arsenic dans les sols et les végétaux a fait l'objet d'une mise au 
point cie Walsh et al., (1977a). L'arsenic est transformé en arséniates, 
sauf en milieu fortement réducteur. Les ions arséniate subissent 
facilement une sorption, par les oxydes tie fer et d'aluminium 
hydrates, de sorte que le lessivage des arséniates est faible. L'absorp-
tion semble constituer un élément determinant clans la retention de 
l'arsenic dans les sols. 

La lente elimination de l'arsenic a partir du sol soulève un prob-
lème quand on met en culture d'anciens vergers qui ont autrefois 
fait l'objet d'un traitement arsenical (Bishop & Chisholm, 1962). La 
teneur élevée en arsenic peut freiner la croissance des végétaux, 
mais la quantité nécessaire depend de l'espèce vegetaTe en cause. 
La bioaccumulation de l'arsenic dans les cultures vivrières n'est pas 
particulièrement importante. 

Des méthylarsines sont libérées dans l'atmosphère a partir 
du sol traité a laide de divers arsenicaux. On a décelé Ia presence 
de diméthylarsine et de triméthylarsine au-dessus de prairies peu 
après leur traitement par des dérivés méthylés de l'arsenic. Le 
degagement des méthylarsines était beaucoup plus lent quand les 
graminées avait été traitées a l'arsénite tie sodium (Braman, 1975). 
En dépit de ces observations, qui portent sur des endroits oü il y a 
manifestement eu volatjlisation de l'arsenic après biométhylation, 
les quantités de méthylarsenicaux effectivement trouvées clans un 
air non pollué semblent faibles. Dans une étude, environ 15 % de 
l'arsenic total present dans l'atmosphère extérieure se trouvaient 
sous forme méthylée (Johnson & Braman, 1975a). La teneur en 

46 



ENTREE 	 SORTIE 
------- 

HERBICIDES ARSENICAUX 	 +03N204 

SOURCES INDUSTRIELLES CHIAsO 
CH 3 )As+O2  

POUSSIERES 
0. 	

CH 3 ) 2 AS0(OH) 

I 	CONSOMMATION L VSGETAUX CYCLE 	
A 0 $4 

- LOCAL 

-. fixaticr 
(CHA 

I 1 decompositionCI-I) 2 AsH 
jdéchets I$Siv$94 	

DLsméthylatiori 

- 

H2AsO 	Fe(OH 3 	 HAsO2  

-- 	En presence doxyyne 	En labsence docyyène 

As oraniqje 	HAs0 2  SO -  -- H2 5 
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Fig. 1. Cycle sol-air local de larsenic. 

arsenic total était beaucoup plus élevée dans lair des serres que 
clans l'air ambiant extérieur, et les dérivés méthylés étaient 
beaucoup plus abondants que les composes minéraux. 

Un rnodèle de système arsenical air-sol est propose sur la figure 1. 
Ce système n'a pas grande chance de se trouver en équilibre ap-
parent, puisque le transport aérien de l'arsenic volatil transsudé 
est rapide par rapport a Ia vitesse de degagement du produit. Faute 
de données concernant les dérivCs arséniés presents dans l'air, 
spécialement là oü le sol est riche en arsenic, les vitesses de dégage-
ment et d'accumulation de l'arsenic dans i'ajr sont inconnues. 
Un pseudo-equilibre peut Ctre atteint quand il y a a peu près Cquiva-
lence entre les masses d'air qui arrivent a un endroit et celles qui 
s'en eloignent. Ce cycle rappelle celui qui a été mis au point pour un 
écosystCme agronomique oii lélément d'entrée consistait en pes-
ticjcjes a base d'arsenic (Sandberg & Allen, 1975). Les facteurs qui 
jouent le rOle le plus important dans Ia migration de l'arsenic sont 
l'absorption par le sol suivie d'une oxydation, la fixation par les 
végétaux et la volatilisation, après biométhylation. 
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NIVEAUX D'EXPOSITION A L'ARSENIC ET A SES 
COMPOSIS 

L'identification de la ioi'me sous laquelle l'arsenic se trouve ne 
constitue quo depuis peu Fun des 616ments du dosage do i'arsenic 
dans divers rnilieux environnementaux. De façon g6nra1e. Ic dosage - 
portait auparavant umquement sur l'arsenic total. Toixtefois, ii existe 
divers comptes rendus ob la concentration de I'arsenic a été ex-
primêe en oxyde cFarscnic (III). encore que la nature exacte du com-
posé n'ait pas été déterrninée. Dans la présente section. on s'est 
efforcé détablir une distInction entre les diverses formes d'arsenic 
chaque fois qu'on en a eu la possibilité. Sauf indication contraire, 
les concentrations indiquees ci-après concernent l'arsenic élémeri-
taire. Ces valeurs soot a considérer comme provisoires, car dans la 
plupart des cas la precision des mCthodes d'analyse na pas etC 
C ontrOiée. 

5.1 Exposition de la population générale par l'intermCdiaire 
de Fair, tie l'eau de boisson, des ailments et des boissons 

5.1.1 Air 

A partir des données sur Ia concentration atmosphCrique de 
l'arsenic dans les regions non polluées (section 3.1.2), on peut estimer 
a environ 0.05 tg au maximum la quantitC darsenic irihalCc par jour 
(dans l'hvpothèse dune ventilation journaliCre de l'ordre de 20 m e ). 
Toutefois, dans les regions oü les centrales thermiques consomment 
un charbon riche en arsenic ou au voisinage de fonderies. l'apport 
d'arsenic peut Otre do beaucoup supériour. Dans des regions de cc 
genre, on a observe des concentrations atmosphériques d'environ 
1 ug/m 3  (section 3.2.3) ce qui correspond C I'inhaiation d'environ 
20 tg d'arsenic par.  jour. 

La quantitC d'arsenic absorbée au niveau des poumons depend 
do Ta granulometrie des particules et de la forme chimique do 
l'arsenic. L'analyse des cendres volantes provenant de centrales 
électriques alimentées au charbon a montré quo los particules qul ont 
la plus forte teneur font partie de la fraction .respirable". Rapportée 
C Ia masse, une proportion de 76 c de T'arsenic present a eté rCcu-
péréc dans des particules dun diamCtre infériour C 7.3 t4m. Natusch 
et al.. 1974). 

48 



5.1.2 Eau de boisson 

La concentration naturelle dc l'arsenic total dans l'eau de boisson 
vane selon les regions du monde. McCabe et al. (1970) ont procédé 
aux Etats-Unis dAmérique a l'dtude de plus de 18 000 sources 
d'approvisionnement des collectivitds en eau et ont constatd qu'une 
teneun supéricure é 0,01 mg/litre n'était dépassée que dans moms 
de 1 )i des cas. Dans un rapport de Grantham & Jones (1977) sur 
l'arsenic, Ia teneur en arsenic de Ieau de plus de 800 puits de la 
Nouvelle-Ecosse (Canada) n'excddait 0,05 mg/litre que dans 13 Uk  des 
cas. Apparemment, cette teneur éievée s'expliquait par une con-
tamination au cours des annécs récentes par suite de l'exploitation 
de mines d'or. Dans certaines regions oü ron a observe des intoxica-
tions chroniques par l'arsenic, là teneur de l'cau des puits ddpassait 
parfois 1 mg/litre. Dans Ia region de Cordoba (Argentine), Argueflo 
et al.. (1938) ont observe des teneurs maximales comprises entre 0,9 
et 3,4 mg/litre. Dans Ic Xian de TaInan (province de Taiwan), l'eau 
de puits artésiens renfermait jusqu'à 1,8 mg/litre (Kuo. 1968). En 
Oregon, l'eau de puits était également riche en arsenic (0,07-1,7 mg 
litre) (Goldblatt et aL. 1963). 

L'eau de boisson peut subir unc grave contamination du fait 
des activités industriciJes. Dans la yule de Torreon (Mexique). 
Espinosa Gonzalez (1963) a observe dans l'eau de boisson prélevée 
dans un puits de grande profondeur une teneur en arsenic comprise 
entre 4 et 6 mg/litre. A Niigata (Japon) cii les eaux us'ées rejectées 
par une fabrique de sulfure d'arsenic ont contaminé Un puits situé 
au voisinage, là teneur de l'eau en arsenic atteignait 3 mg/litre 
(Terada. 1960). Le lessivage de I'arsenic a partir des dCchets resultant 
de Ia preparation du charbon ou des cendres volantes rejctées par 
les centrales thermiqucs alimcntées au charbon peut aussi provo-
quer Ia contamination de l'eau (Williams et al., 1977; Chu ct al., 1978). 

Quand on dtudie lexposition associée é l'eau potable, ii importe 
de s'assurer que l'évaluation porte sur l'eau qui sort au robinet du 
consommateur. Un traitement classique de floculation ii I'aicle de 
sels d'aluminium ou de fer (III) élimine une proportion élevée de 
l'arsenic, du moms SOUS sa forme pentavalente (Gulledge & 
O'Connor. 1973). 

5.1.3 Aliments et boissons 

La concentration de l'arsenic dans les aliments. C l'exception de 
certains produits alimentaires d'origine marine, est généralement 
nettement inférleure C 1 mg/kg de substance fratche (WestdC & 
RvdClv. 1974). En moyenne. le poisson de mer en contient moms de 
5 mg/kg de substance fraiche (LeBlanc & Jackson. 1973; Lunde, 
1973b; Leatherland & Burton, 1974; Kennedy, 1976; Stoeppler & 
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Mohl, 1980). Jjans certains poissons, crustacés et coqui]iages ben-
thiques, la concentration d'arsenic peut atteindre plusieurs dizaines 
de milligramrnes par kilogramme (Westöö & Rydãlv, 1972; Creciius, 
1974; Munro et aL, 1974). Dans certains additifs alimentaires 
préparés au moyen de goémon, on a relevé une teneur on arsenic 
allant de 0,6 a 58 mg/kg de produit sec (Walkiw & Douglas, 1975). 
Dans les algues comestibles, qui sont de consommation courante au - 
Japon, la concentration d'arsenic est comprise entre 19 et 172 mg/kg 
de produit see, avec une moyenne de 112 mg/kg (Watanabe et aL, 
1979). L'emploi de certains organo-arsenicaux comme additifs dans 
les aliments pour la volaille et les porcs peut aboutir a laccumula-
tion d'arsenic au niveau cle certains organes (Leclet et al., 1973; 
Calvert, 1975). (section 6.2.2.2); des Iimites admissibles ont d'ailleurs 
été établies aux Etats-TJnis d'Amerique pour les sous-produits 
comestibles du poulet, de Ia dinde et du pore (Jelinek & Come-
liussen, 1977). 

L'arsenic contenu dans les organismes marins se trouve en 
majeure partie sous forme d'organo-arsenicaux, liposolubles ou 
hydrosolubles (Lunde, 1975). Les composes hydrosolubles sont 
caractérisés par leur grande stabilité chimique. Lunde (1973b) a 
separé l'arsenic mineral et l'arsenic organique dans certains poissons 
et crustacés de la cOte Atlantique de la Norvége. La concentration 
de l'arsenic mineral (y compris l'arsenic fixé sur des produits 
organiques mais separable par l'acide chiorhydrique 6,6 M) était - 
comprise entre 1,0 et 2,5 mg/kg, tandis clue  celle des organo-
arsenicaux variait de 3 a 37 mg/kg. L'arsenic ou plus exactement 
les principaux organo-arsenicaux - contenu dans les produits 
alimentaires d'origine marine n'est pas dégradé par cc traitement. 
Crecelius (1977b) na pas constaté d'augmentation de I'excrétion 
urinaire cI'arsenic mineral ou de dérivés méthylés simples ic 
l'arsenic (autrernent dit d'acide méthylarsonique et d'acide dime-
thylarsinique) après ingestion de 2 mg d'arsenic dans de Ia chair 
de crabe. C'est Ia preuve que Ia teneur de celle-ci en arsenic mineral 
était trés faible (inférieure a 1 % de l'arsenic total). 

Le yin contient parfois des quantités appréciables d'arsenic. 
Noble et al. (1976) ont relevédes concentrations comprises entre 0,02 
et 0,11 mg/litre dans neuf vms produits aux Etats-Unis dArnérique 
entre 1949 et 1974. Crecelius (1977a) a, Iui aussi, étudié la concentra-
tion et Ia nature de I'arsenic dans certains vms de table du méme 
pays. Dans plus de la moitié des échantillons, la concentration 
dépassait nettement 0,05 mg/litre (limite fixée a titre provisoire par 
l'OMS dans les normes internationales pour l'eau de boisson). 
L'arsenic present était en majeure partie sous forme trivalente. Des 
arséniates ont également été découverts, mais a l'exclusion de tout 
dérivé méthylé. Les résultats de cette étude témoignent d'une réduc-
tion extrémement poussée des arséniates en arsénites au cours de la 
fermentation alcoolique dejus de raisin. Ii est probable que l'arsenic 
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trouvé dans le yin provenait en majeure partie des insecticides a 
base d'arsenic utilisé pour Ic traitement de la vigne. 

La concentration de l'arsenic est anormalement élevée dans 
certaines bouteilles dean minérale. Zoeteman & Brinkmann (1976) 
ont indiqué comme valeur moyenne de Ia concentration d'arsenic 
dans les eaux minérales en bouteilles vendues dans la communauté 
européenne Ic chiffre de 0,021 mg/litre (valeurs extremes : moms de 
0,001 et 0,19 mg/litre). Dans une étude portant sue les biCres blondes 
de divers pays, aucun des Cchantillons ne renfermait plus do 0,02 mg 
d'arsenic par litre (Binns et al., 1978). 

5.1.4 Tabac 

La teneur en arsenic du tabac est généralement inférieure è 
3 mg /kga quand le tabac est cultivé sur un sol non traité au moyen 
d'arsenicaux (Satterlee, 1956; Bailey et aL, 1957; Hjern, 1961 Griffin 
et aL, 1975). Pendant Ia premiere moitié du siècle. l'utilisation 
d'arsenicaux comme insecticides. principalement aux Etats-ljnis 
d'Amérique, a provoqué une élévation régulière de la concentration 
de l'arsenic dans les produits du tabac. Pendant les années 50, les 
cigarettes américaines avaient une teneur, exprimCe en oxyde 
d'arsenic (III) aHant jusqu'à 52 mg/kg (soit 40 mg d'arsenic par kg) 
(Holland & Acevedo. 1966). Cependant, au cours des 20 dernières 
années, la concentration de l'arsenic a diminué, tombant a moms de 
8 mg/kg, par suite du net recul de l'emploi des dérivés minéraux 
de l'arsenic en agriculture. D'après l'étude do Thomas & Collier 
(1945), sur Ia quantité totale d'arsenic se trouvant initialement clans 
une cigarette, 10 a is % sont récupérés dans le jet principal de 
fumée, le reste se partageant pour l'essentiel entre les cendres et le 
mégot. Au Japon, la teneur en arsenic des cigarettes serait inférieure 
a 1 mg/kg (Maruyama et al., 1970). La forme chimique de l'arsenic 
contenue dans Ia fumée de cigarette na pas encore Cté déterminée. 

5.1.5 Médicaments 

Les arsenicaux, tant minéraux qu'organiques, sont largement 
utilisés en médecine. La liqueur de Fowler, solute d'arsénite de 
potassium (Liquor Arsenicalis, Solutio Kalii Arsenitis), renfermait 
de l'oxyde d'arsenic (III) en solution dans l'hydroxyde de potassium, 
neutralisé par l'acide chlorhydrique, le tout dilué dans de l'eau 

- chloroformée (Martindale, 1977). Ainsi, l'arsenic administré se 
trouvait sous forme d'arsénite. En général, cc rnédicament renfer- 
mait 7.6 g d'arsenic par litre, de sorte que Ia dose quotidienne 

Le poids d'une cigarette est de lordre de I g. 
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darsenic pouvait atteindre 10 mg (Pearson & Pounds. 1971). La 
liqueur de Fowler était utilisée dons Ic traiteinent de Ia leucémie, du 
psoriasis, de l'asthme bronchique chronique, ot comme tonique. 
Comme autres preparations décrites daus l'Extra Pharmacopoeia 
par Martindale (1977) figurent divei'ses pates renfermant de l'arsenic 
mineral en association avec dautres mCdicaments, notamment la 
cocaine et Ia procaine. L'arséniate de sodium était autrefois utilisC 
dans le traitement des dermatoses chroniques. de certainos maladies 
parasitaires et de 1'an6me (Martindale, 1977). La solution arsenicale 
de Pearson, qui conteriait environ 0.5 4 d'arsenic sous forme 
d'arséniate, a figure dans diverses pharrnacopées. La close recom-
mandée Ctait do 1-10 mg d'arsCniate (0,2-2,4 rng d'arsenic) avec 
one dose maximalo de 20 mg par période de 24 h. Les médicaments 
i'enfermant des dérivCs minéraux do l'arsenic sont progressivement 
éliminés et remplacés par des drogues moms toxiques ot plus 
e ffi ca ces. 

Le Salvarsan (arsphénamine). qul est Un organo-arsenica) renfer-
mant 32 i- d'arsenic. était autrefois utilisC contre la syphilis (Martin-
dale, 1977). Du fait do son maniement difficile en vue des injections 
et do so forte toxicitC. ii a etC rempiace par La néoarsphCriamine. La 
dose recommandéc était de 100 5 600 mg (32- 192 mg d'arsenic). 
administrée par voie intraveineuse. Finalemcnt, co's mCdicaments 
not été remplacCs par les antibietiques. Certains organo-arsenicaux 
- carbarsone. mClarsopi'ol et tryparsamide - sont encore utihsCs 
en mCdecine hurnaine. principalement dans les parasitoses. 

5.1.6 Apport journal icr total dans La population générale 

L'apport quotidien d'arsenic S partir do laii' ambiant et do leau 
est normalement de l'ordre de quciques microgrammes, principale-
ment sous i'orme rninérale (sections 5.1.1 et 5.1.2). 

Comme on Ca d'éjS indiquC, l'apport alimentaire total quotidien 
depend dons une large mesure do la part des produits d'origine 
marine dans Falimentation. Un repas S base de tels produits pout 
aboutir S 1ingestion do plusicurs milligrarnmes darsenic, principale-
ment sous forme organique. Lapport quotidien total darsenic serait 
au Japon, d'aprCs Nakao (1960). dc 0.07 5 0,17 mg. Aux Etats-Unis 
d'Amérique. Ia Food and Drug Administration exerce son contrOle 
sur Ia concentration de l'arsenic dans les produits alimentaires 
depuis 1967 (Jelinek & Corneliussen. 1977). Les observations faites 
dans le cadre de cc programme montrent que l'apport quotidien 
total darsenic a diminuC entre la fin des années 60 et Ia période 
1972-74, passant denviron 0.05-0.1 mg 5 0,01 -0,02 mg par jour. 
Pour l'essentiel. larsenic d'origine alimentaire se trouve dons Ia 
categoric viande. Poisson et vo1aille, L'analyse dun ensemble 
d'aliments repl'Csentatifs du régime alimentaire canadien pendant 
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la période 1970-1973 a montré que l'apport total darsenic dtait de 
0,025 a 0,035 mg par jour (Smith et al. 1972, 1973, 1975). Hamilton 
et Minski (1973) ont estimé l'apport total d'arsenic au Royaume-
Uni a environ 0.1 mg par jour en se fondant sur une analyse de 
regimes alimentaires a base de poisson. Les très importantes varia-
tions constatées dans l'apport alimentaire d'arsenc s'expliquent 
par des differences entre les quantités de produ its de la mer dans 
les regimes étudiés. En outre, aucune des deux etudes ne distingue 
l'arsenic mineral de l'arsenic organique consommC. Pourtant, cette 
distinction est importante du Lait cl'importantes differences sur le 
plan métabolique et toxicologique (voir sections 6, 7 et 8) entre 
ces deux formes. 

Au coors des années 1950, ii semble que 1a consommation de 
certains types de tabac, provenant notamment des tats-Unis 
d'Amdrique, ait conduit a un apport inhalatoire de plus de 0,1 mg 
d'arscnic pal' jour, A I'heure actuelle, la plupart des tabacs sont 
beaucoup moms riches en arsenic et l'on peut dvaluer a moms de 
0,02 mg la quantité d'arsenic inhalée pal' un fumeur. moyen. 

L'apport quotidien peut notamment ètre déduit des concentra-
tions urinaires de diffCrents dérivés de l'arsenic chez les sujets qui 
ne sont pas trop fortement exposés C cet Clement. L'arsenic mineral 
est excrétC principalement sous forme minérale ou sous forme de 
dérivCs méthylCs simples (Crecelius, 1977b). Aux Etats-Unis 
d'AmCrique, Smith et al. (1977) ont trouvé dans l'urine de 41 ouvriers 
du sexe masculin n'ayant jamais Cté professionnellement exposés 
C l'arsenic des concentrations de 17,5 p.g/1 pour cc type de com-
posés. Cette valeur correspondrait C un appom't de 0,025 C 0,040 mg 
d'ai'senic mineral par jour. 

5.2 Exposition professionnelle 

Ce sont les ouvriers travaillant C lélaboration du cuivre et de 
For ainsi qu'au traitement des minerais Ce plomb qui sont les plus 
exposés prof'essionnellement aux composes de l'arsenic. C'est égale-
ment Ic cas des travailleurs qui utilisent OU fabriquent des pesticides 
é base d'arsenic. Maiheureusement on est très mal renseigné sur les 
concentrations et'fectives d'arsenic dans l'air respire par les 
travailleurs occupant ces emplois. C'est égalernent le cas des 
ouvriers des ateliers de traitement du bois et des charpentiers qui 
peuvent se trouver exposés a des dérivés Ce l'arsenic (essentielle-
ment l'arscnic (V)) presents dans les produits d'imprégnation du bois 
(sectmon 3.2.2). 

Dans un atelier Ce fabrication d'arsénite de sodium, Perry et al. 
(1948) out observe dcs concentrations mayennes atmosphériques 
d'arsenic se situant entre 0.078 et 1.034 mgm, aux différents postes 
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de travail, au cours d'une période d'échantillonnage <'supérieure ou 
égale a 10 rninutes. La fraction respirable (<5 m) de !'arsenic 
present dans I'air était comprise entre 20 et 38 en masse. Dans 
l'atelier d'emballage dune usine fabriquant des insecticides a base 
d'arséniate de plomb et de calcium. Ott et aI. (1974) ont, en 1943, 
mesuré des teneurs atmosphériques en arsenic de 0,18 a 18 mg/rn3 . 

En 1952, ces teneurs se situaient, en un autre poste de travail de la 
méme usine, entre 0,26 et 40,8 rngIm. Dans l'air des ateliers dune 
usine produisant do l'arséniate de plomb, Roriguchi et al. (1976) 
ont observe des concentrations allant de 0,01 a 0,9 mg/rn 3  entre 1959 
et 1970. 

Le dosage de l'arsenic atmosphérique d'une fonderie suédoise de 
cuivre a donné des concentrations moyennes situées entre 0,06 et 
2 mg/rn3  au cours d'une période d'echantillonnage "de plusleurs 
heures>> au voisinage des appareils de grillage, des fours a réverbére 
et des convertisseurs (Lundgren, 1954). Les auteurs ne donnent pas 
de details sur la granulométrie des particules aéroportées contenant 
de I'arsenic. Dans la mérne fonderie, Carisson (1976) a observe que 
les concentrations pondérées rnoyennes sur 8 heures aux différents 
postes de travail, dans lair respire par les travailleurs (c'est-à-dire 
après filtration par un masque), Se situaient entre 0,002 mg et 0,23 
mg/rn3 . C'est chez les ouvriers travaillant au grillage du minerai que 
les expositions les plus fortes ont été reievées. Kodama et al. (1976) 
ont déterminé les concentrations atmosphériques d'arsenic dans 
lair dune raffinerie de cuivre oü ion fabriquait de l'oxyde d'arsenic 
(III). us ont trouvé des concentrations comprises entre 0,006 et 
0,012 mg/rn3  lorsque Ta ventilation fonctionnait normalement et 
jusqu'à 0,2 mg/rn 3  lorsque celle-ci était coupée. Au voisinage des 
fours, des concentrations moyennes do 0,001 et 0,012 mg.•rn 3  ont etC 
mesurées alors que près des fours dune fonderie de ferronickel 
les valeurs correspondantes se situaient a 0,002 et 0,005 mg/ma. Dans 
une fonderie de cuivre des Etats-Unis, Smith et aT. (1977) ont recueilli 
des particules aéroportCes au moyen  d'échantillonneurs individuels. 
Ces auteurs ont constaté que Ta distribution des concentrations 
suivait une loi log-normale avec une moyenne gCométrique de 0.053 
mg/rn 3  dans le groupe le plus exposé (c'est-à-dire dans les ateliers 
d'ensachage, près des carneaux, des appareils de Cotterell, des 
cheminées et des fours a réverbCre). Dans Ia salle des convertisseurs, 
les ouvriers étaient exposés a des concentrations de 0,046 mg/rn3  
(en moyenne géornétrique). Dans la zone d'exposition maximale. 
32 % seulement de l'arsenic en suspension dans lair était respirable 
(particules inférieures a 5 rn) contre plus de 80 % dans la salle des 
convertisseurs. Selon Pinto et al. (1976), la concentration genérale - 
moyenne d'arsenic en suspension dans l'air se situait a 0.05 mg/rn 3  
(limites: 0,003-0,3 mg/rn 3) dans l'ambiance rio travail de 24 ouvriers 
fondeurs ayant porte pendant cinq jours consCcutifs des échantil-
lonneurs d'air jndjviduels. 
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En exposant des chiens aux fréquences 2,86 GHz, 1,28 GHz et 
200 MHz (Miehaelson, 1971, 1973) et a une densité de puissance de 
165 mW/cm2 , on a observe trois phases distinctes d'hyperthermie. 
Tout d'abord, Ia temperature de l'organisrne a augmenlé de 1-
1,4 °C an bout d'environ 30 minutes (le délal précis dépendant de 
la fréquence d'exposition). Un équiiibre thermique s'est ensuite 
établi pendant environ 1 h (le délal augmentant aux fréquences 
inférleures) tandis que Ia temperature rectale se stabUisait entre 
40,5 et 41 C. Enfin, le système do thermorCgulation est devenu 
incapable de dissiper la chaleur C un rythme suflisant de sorte que 
la temperature rectale s'est rapidement Clevée au-dessus do 41 ° C 
et que l'animal a succombé. Des reactions semblables C la chaleur 
ont été clécrites pour des chiens de poids corporel compris entre 
4 et 20 kg. Chez des rats et des lapins exposés a la méme densité 
de puissance (165 mW/cm 2), on n'a observe aucune période d'équi-
libre thermique (Michaelson, 1973). 

TableaU 11. Dorée de surVie do rats soumis a une exposition irterrnittente a 24 000 MHz 
at a 300 rnhlern 2 , pour divorces conbinaisons do durée des périodes alter-
natives d'exposition et do conexposition" 

	

Cycle doonctionne- 	 Durëe do survie, exprimOe par reent de lémetteur  
(a) 	 la durdO elfective d'rradiatjgn  

fermO 	ouvert 	 (m in) 

60 	 60 16,5 
5 	 15 28 
3 	 3 40 

30 	 60 39 
10 	 20 65 

3 	 6 05 
60 	180 28 
10 	 30 76 
3 	 9 110a120 

30 	120 70a75 
IS 	 60 plus do 100 

Repris de Baranski et Czerslo (1976), d'après Deichrnanrr at al. (1959). 

Le tableau 11 indique la durée de survie de rats exposés de 
façon intermittente C des micro-ondes de frCquences égales a 
24 000 MHz, a une densité de puissance de 300 mW/cm 2. Ces données 
fournissent des renseignements sur une situation qui correspond a 
l'exposition C une antenne rotative. Ce type d'exposition intermit-
tente prolonge la survie des animaux irradiCs. 

Tableau 12. Masse, surface corperelle et metabolisms do divers anirnaux d'expérience 

HonneClien Lapin Singe Cobaye Rat 	Souris 

Masse (kg) 	 05 	15.0 	35 	3.2 	0,8 	0,2 	0.02 
Surface corporelle (re") 	 1,83 	0.65 	0,2 	0,26 	0,071 	0,081 	0,005 
Métabolisree de base 1W/rn 2 ) 	45,5 	46,0 	40,5 	30,5 	33,7 	45,2 	26,2 

DaprOs Baranski at Czerski (1976). 

57 



Le tableau 12 récapitule les données (Baranski & Czerski, 1976) 
relatives a Ia masse, a la surface corporelle et au métabolisme basal 
des animaux courarnment utilisés dans les experiences. Ces données 
permettent de comparer les résultats expérimentaux dune charge 
thermique provoquée par des micro-ondes avec Ia capacité de 
l'animal A dissiper Ia chaleur (son système de thermorégulation). 

IJans les résultats du tableau 9, on a admis de facon générale, 
que la superficie exposée représentait environ le tiers de la surface 
corporelle, que l'énergie incidente était entiérement absorbée, que 
l'indice de dissipation thermique était egal a 12 W/m2  par degré 
Celsius et quo la difference initiale de temperature entre la surface 
corporelle et l'air ambiant était de 10 °C. 

Les conditions ambiantes peuvent influer sur Ta reaction thermi-
que (Baranski et al., 1963; Michaelson, 1971). Quand la tempera-
ture ambiante est supérieure a la normale (40,5 °C), le système de 
thermorégulation de l'animal peut maintenir la temperature de 
l'organisme A une valeur normale mais ii ne peut pas supporter une 
charge thermique additionnelle resultant de l'expos.ition aux micro-
ondes. En revanche, é une temperature ambiante plus faible (11 °C), 
après une période initiale d'adaptation, l'irradiation par des micro-
ondes ne modifie pas notablement Ia temperature rectale de l'animnal 
(Michae)son 1973). 

On peut récapituler comme suit l'influence des conditions 
ambiantes sur l'hyperthermie resultant do l'exposition a des micro-
ondes: a) l'augmentation tie Ia tenipérature ambiante et de l'hygro-
métrie renforce Ia contraInte thermique: et b) l'augmentaton tie Ia 
vitesse tie i'air affaiblit Ia contrainte thermique. 

Dans une étude de McLees & Finch (1973) dans laquelie on a 
exposé des rats A 24 GHz et 390 mW/cm2, on a constaté que Ia 
couverture du corps a également des repercussions sur i'hyper-
thermie. La mort des animaux est intervenue dans un délai de 
15,5 minutes ou 185 minutes scion qu'ils possédalent on non une 
fourrure, ce qul indique que le port de vêtements devrait renforcer 
les effets thermiques do l'irraciiation, sauf si ces vêtements assurent 
une protection contre l'énergie transportée par les micro-ondes, par 
exempie en réfléchissant Ic rayonnement incident. 

Chez des chiens, i'anesthésie par le pentobarbital sodique, Ia 
chlorpromazine ou la morphine a altéré les reactions de thermo-. 
regulation et augmenté la sensibilité a la contrainte thermique 
imposCe par ]'irracflation (McLees & Finch, 1973; Baranski & Czerski, 
1976). 

On a constaté que Ia répCtition de l'exposition entraine une 
adaption physiologique conformément a I'enchaInement classique: - 
con±raint.e - adaptation - fatigue. L'exposition quotidienne de 
chiens A des micro-ondes a 1280 MHz pendant 6 h par jour a raison 
de 5 jours par semaine, pendant un mois entier, a une densité de 
puissance 100 mW/cm2, a provoqué une augmentation de Ia tempera- 

58 



ture rectale après chaque exposition au cours de Ia premiere 
semaine. Pendant ies trois semaines suivantes, les hausses de 
temperature ont été modérdes et la temperature avant exposition 
a manifesté une reduction progressive au cours des expositions 
successives (Michaelson, 1973). Ces rdsuitats ont été confirmés pour 
d'autres espéces (Gordon, 1966; Phillips et al., 1973). 

On a considéré que la circulation sanguine constitue un système 
efficace pour répartir la chaleur engendrée a l'intérieur de l'orga-
nisme (Michaelson, 1971) et, usqu'â une époque récente, les effets 
thermiques provoqués chez l'animal par les micro-ondes étaient 
principalement envisages en termes d'<échauffement vo1umique. 
A l'aide de fantômes, Guy et ses collaborateurs (Guy, 1971, 1974; 
Johnson & Guy, 1972) ont mis au point des techniques thermographi-
ques elégantes et démontré de facon convaincante que l'energie 
véhiculée par les micro-ondes se répartissait de facon non i.miforrne, 
de sorte que i'échauffement des parties profondes de i'orgariisme 
doit a priori être lui-même non uniforme. Sur le plan physic-
logique, cela revient a dire que l'énergie absorbéc peut provoquer 
une stimulation thermique locale ou des effets macroscopiques sur 
les différents organes selon le niveau d'exposition. 

7.2 Effets au niveau tie 1'ail 

Des etudes sur les effets des micro-ondes au niveau de l'ceii ont 
été réalisées des 1948 (Richardson et al., 1978). La plupart de ces 
etudes ont été réalisées sur Ic lapin albinos de Nouvelle-Zélande 
par suite de la similarité de ses yeux avec l'ceil humain. 

Des etudes ont été réalisées aussi bien en champ proche qu'en 
champ lointain, pour determiner a partir de queue intensité et de 
quelle durée d'exposition les rayonnements des diverses frdquences 
déterminai.ent une cataracte. En champ lointain, l'animal est exposé 
en totalité, ce qui entraine sa mort dans certains cas. En champ 
proche, les techniques appliquées consistent dans l'exposition de 
l'ceil place a une certaine distance de in source, ce qui permet une 
circulation de i'air au contact de l'oil, ou une exposition directe 
a une source de micro-.ondes, qui interdit toute circulation d'air. 
Les conditions d'exposition ont une influence considerable non seule-
ment sur l'établissement tie Ia cataracte mais aussi sur son emplace-
ment au sein de l'ceil. Quand une circulation d'air est possible, 
l'exposition entralne l'apparition d'opacités au niveau clu cortex 
subeapsulaire postérieur du cristallin. En i'absence d'air, elles 
apparaissent au niveau du cortex subcapsulaire antérieur (Carpenter 
et al., 1974b). 

Guy et ses collaborateurs (1975b) ont récemment determine les 
valeurs minimales de in densité de puissance et de la durée d'expo- 
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Fig. 13. Durée et denaité de pui.ssance mnima1es nécessaires pour deter-
miner dans l'oeil du lapin une catatacte au moyen dune unique 
exposition en champ proche é 2,45 GHz. 

sition nécessaires pour entrainer la formation d'une cataracte dans 
l'ceil ne lapin au moyen d'une seule exposition en champ proche 

un rayonnement a 2,45 0Hz. Les résultats obtenus recoupent 
assez bien les données antérieures de Carpenter et al. (174b), 
comme l'indique la figure 13. A 2,45 GHz, la temperature est maxi-
male a proximité de la surface postérleure du cristalUn et les altéra-
tions irréversibles du cristallin interviennent uniquement dans la 
region corticale postérieure. Les autres alterations qu'on observe 
dans l'nil après exposition se sont révélées transitoires, disparais-. 
sant dans les deux jours de i'irradiation. La densIté de puissance 
minimale nécessaire pour determiner la cataracte a ke de 150 mW/ 
cm2  pendant 100 minutes, ce qul correspond a un taux d'absorption 
spécifique maximal de 138 W/kg dans I'humeur vitrée. La tempera- 
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ture minimale nécessaire pour entratner la cataracte a été estimée 
environ 41 'C (Guy et al., 1975 b). 
Pour étudier le mécanisme selon lequel des micro-ondes a 

2,45 GHz déterminent une cataracte, on a soumis des lapins a une 
hyperthermie générale et a un échauffement local du cristailin 
(Kramer et al. 1076). Dans des conditions d'hyperthermie générale, 
les lapins ont été maintenus a une temperature dépassant 43 C 
pendant 35 minutes. Au bout de 4 C 6 mois, les seuls cas de cataracte 
observes l'on été chez des animaux dont l'cil avait été lCsC par 
insertion d'une sonde thermique. La conclusion des auteurs est 
qu'il existe des differences essentielles selon que l'échauffement est 
obtenu au moyen de micro-ondes ou par convection. Dana les yeux 
irradiCs au moyen de micro-ondes, on observe un gradient de 
temperature caractéristique, Ia temperature ayant sa valeur maxi-
male a l'arrière du cristallin tandis que dans des experiences 
réalisées par immersion daris un bain chaud, la temperature Ia plus 
élevée intéresse la surface do la cornée. En outre, l'exposition 
intense aux micro-ondes entralne une élévation ole la temperature 
de l'ceil dans un déiai de quelques minutes alors qu'il faut au moms 
deux heures par immersion clans un bain d'eau chaude. Ainsi, ii 
semble qu'un gradient ole temperature élevé ainsi qu'un Cchauffe-
ment brutal au lieu d'un échaffement progressif, plus uniforme, 

Aft 	
soient nécessaires pour engendrer la cataracte (Kramer et al., 1976). 

Dana des etudes portant sur l'effet relatif ole l'exposition C deux 
fréquences, 2,45 et 10 GHz, du point de vue de la productIon d'une 
cataracte, on s'est servi d'une lentifle diélectrique spéciale pour 
soumettre C une irradiation selective les yeux de lapins albinos de 
Nouvelle-Zélande. Avec une densitC ole puissance constante, l'expo-
sition C 10 GHz a entrainé C l'intérieur de l'ceil une élévation ole 
temperature supérieure a celle qu'on obtenait C 2,45 GHz. Cepen-
dant, en exposant les animaux C ces deux fréquences pendant la 
mCme durCe, on a obtenu des cataractes pour une densité do puis- 

Tableau 13. 	Production dune cataracte chez Ia lapin après une caule exposition 	pendant 
30 ninutes a 2,45 GHz on 5 10 0Hz 

45GFfz 10 GIlz 
Apparition Anparition 

Densitd 	de 	puis- Nornbre 	 d'opacitSs Nombre d'opacités 
sance 	incidente dexpé- 	dana le cris- d'exoS dens 	In 	ens- 

lmW/cmi niences 	 tallin riences tallin 	('/,) 

275 12 	 8 - - 

295 12 	 67 - - 

310 12 	 56 12 0 
325 12 	 100 - - 

345 2 	 100 12 50 
375 12 67 
410 - ii 82 
440 - 	 - 2 100 

D'après Hagan & Carpenter, 1976. 
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sance plus faible a 2,45 GHz qu'à 10 GHz (tableau 13). Aux deux 
fréquences, des opacités sont apparues dans Jo cortex subeapsulaire 
postérieur du cristallin mats leur aspect initial et leur evolution 
ultérieure étaierit différents. A 2,45 GHz, on a constaté dans un 
délai de un ou deux jours l'apparition de bandes dana 1e cortex 
postérieur suivie de celle de petits granules sur la ligne horizontale 
de Ia suture postérleure ou le long de cette ligne. Dana certains 
cas, do petites vésicules se sont formées. Certaines opacités avaient 
aussi un aspect fibrillaire rappelant Ia texture du coton, et des 
lesions superficielles telles quo la constriction de la pupille et 
l'hyperémie de la conjonctive tapissant le globe et lea paupières, 
ont été observées au cours des premieres 24 heures (Hagan & 
Carpenter, 1976). 

Dana l'une des rares etudes qui aieat été consacrées a i'exposi-
tion chronique, a faible niveau, de l'i1 du lapin (2 mW/cm 2  a 
raison de B h par jour pendant 5 jours par semaine et une durée 
totale de 8 a 17 semaines a 2,45 GHz), on n'a observe aucune altéra-
tion oculaire dana lea trois mois qui ont suivi l'arrét do l'exposition 
(Ferri & Hagan, 1976). 

La valeur minimale de la densitC de puissance nécessaire pour 
determiner la cataracte s'est rCvClCe identique, aux quelques 
fréquences étudiCes, que l'irradiation se fasse sous forme d'impul-
sions ou d'ondes entretenues (Carpenter & Van Ljmmersen, 1968; 
Carpenter, 1969; Birenbaum et aL, 1969; Williams & Finch, 1974; 
et Wetter at al., 1975). Il semble done quo ce soit Ia valeur moyenn.e 
de la densité de puissance et non sa valeur de crete qui constitue 
le paramétre determinant dana l'apparition dune cataracte. 

La plupart des auteurs, notamment Belova (1960), Carpenter 
et al. (1974b), Paulson (1976), Kramer et al (1978) et Steward-Dehaan 
et al. (1979) attribuent généralement la cataracte provoquée par les 
micro-ondes aux effets secondaires de la hausse de temperature 
locale. L'explication classique eat que, puisque le cristallin n'a pas 
de système propre d'irrigation sanguine, ii subit facilement une 
surchauffe, d'od des lesions au niveau des cellules de la capsule et 
une dénaturation des protéines plus en profondeur. 

Des etudes ont etC réalisées pour Ctablir s'il est possible de 
determiner une cataracte par exposition répCtée a des niveaux infé-
rieurs au seuil. Dana une experience, l'ceil du lapin a été exposé 
pendant 3 minutes a des rayonnements a 2,45 GHz do densité de 
puissance égale a 280 mW/cm2  (dans le cas dune exposition unique, 
ii fallait dana ces conditions 5 minutes d'exposition pour determiner 
une cataracte). La cataracte est apparue chez les animaux qui ont 
été soumis a cette exposition do 3 minutes, urie lois par jour pen-
dant 5 jours consécutifs. En revanche: quand l'exposition avait lieu 
dans lea mêmes conditions mais a intervalle de 7 jours la cataracte 
ne s'est pas établie (Carpenter, 1969). Dana une étude antérieure, 
on avait exposé l'cuil du lapin a un rayonnement A 2,45 GHz, avec 
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une densité de puissance égale a 80 inW/cm, a raison de 60 mrnu-
tes par jour pendant 10 ou 15 jours (Carpenter & Van Ummersen, 
1968). La cataracte est apparue au bout de 1 6 jours de ce traite-
ment. Mais les auteurs ont indqué par Ia suite que Ia mesure de la 
clensité de puissance dans leur experience était peu precise et de 
nouvelles mesures ont montrC quo Ia valeur effective de cette den-
site dépassait 80 mW/cm2  

Paulson et al. (1979) ont étudié 1'il de lapin lors dune exposi-
tion a des impulsions a 34 GHz (durée de l'impulsion 1,4 us, cadence 
des impulsions 300 Hz) a une intensité de 55 mW/cm2  (densité de 
puissance d& crete 1,3 mW/rn 2); us ont effectué l'expérience en sou-
mettant les animaux soit a une seule exposition pendant I—i 1/2  h 
soit a une série d'expositions de 1 h chacune de façon a atteindre 
une durée totale de 53 h réparties sur 100 jours. C'est uniquernent 
dans le deuxième cas que ces auteurs ont observe des alterations 
de clégenerescence au niveau des neurones et des boutons synapti-
cjues de la rétine ainsi que des alterations rCactionnelles dans les 
ceilules gliales. On n'a observe aucun signe d'une augmentation de 
la perrnéabilitC de la barriére hémato-rétinienne. 

Les effets d'ondes millimétriques (35 et 107 0Hz) a des densités 
de puissance allant de 5 a 60 mW/cm2  pendant 15 minutes a 1 h 
ont eté étudiés sur 1'ci1 de lapin par Rosenthal et al., (1976). Il a 
observe des alterations do la cornée et des lesions de l'épithélium 
et du stroma. Ces dernières se manifestaient par une plus foible 
densilé de puissance (5 mW/cm 2) a la fréquence de 107 GHz qu'à 
la fréquence de 35 GHz; cependant, la conclusion a été que la 
kératite (inflammation de )a cornée) constitue un critCre utile pour 
apprécier les reactions oculaires a unc irradiation dons la gamme 
des ondes millimétriques. La kCratite intervenait pour une plus 
faible intensité de puissance que celle qui est nécessaire pour deter-
miner les autres effets oculaires (iritis ou lesion du cristallin). La 
vitesse Ce guérison des lesions du strorna variait selon la fréquence 
et était plus rapide aprés exposition a 107 GHz. 

De ces diverses etudes ainsi que d'autres données ligurant dans 
diverses mises au point, on peut dégager les conclusions qui suivent 
au sujet des elfets sur l'oeil des micro-ondes: 

nu-dessus de 500 MHz, des opacités peuvent être ciCterminées 
au niveau de l'ceil quand la densité Ce puissance excCde 150 mW/ 
cm2  ci Ia durée d'exposition est suffisamment longue; 

bien qu'aucune lesion oculaire n'ai•t été signalée aux frequen-
ces inférieures a 500 MHz, ii nest pas possible d'exclure cette possi-
bilité; 

- 	c) la fréquence des micro-ondes a une influence sur Ia nature 
et la localisalion de la lesion oculaire; 

d) les conditions de l'exposition - exposition en champ proche 
ou en champ lointain, exposition du corps entier ou exposition 
selective Ce l'cnil, exposition Ce l'nil avec ou sans couche d'air 
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intermécliaire (assurant le refroidissement) et temperature du corps 
de i'animal 	ont toutes une influence sur Ia densitC de puissance 
et la durée d'exposition nécessaires pour determiner une lesion de 

les lesions oculaires provoquCes par les micro-ondes semblent 
We principalement d'originc thermique, les deux principaux fac-
teurs de contrainte aboutissant a Ia lesion êtant les gradients cle 
temperature a l'intérieur de l'wil et Ia vitesse d'échauffement. Ii 
nest pas possible d'exclure des effets non thermiques mais ii ne 
semblent pas suffire pour provoquer des lesions oculaires, encore 
quils puissent assurer un mécanisme d'interaction indispensable; 

comme on le voit sur Ia figure 13, la courbe qul représente 
la valeur minimale de Ia densitC de puissance (seuil) nécessaire a 
chaque durCe d'exposition pour determiner une cataracte nest pas 
linéaire. A chaque fréquence, ii existe apparemment un scull pour 
la densité de puissance au-dessous duquel l'exposition, mCme con-
tinue, ne determine aucune lesion oculaire. 11 semble donc exclu 
qu'une cataracte puisse Ctre déterminCe par une exposition chroni-. 
que peu intense ce qui a Cté confirmé par une experience récente 
(Ferri & Hagan, 1976); 

des rayonnements de méme densité de puissance moyenne 
semblent presenter la memo capacité de determiner une cataracte, 
qu'ils prennent la forrne d'impulsions ou d'ondes entretenues. Ce-
pendant, des effets ne sont pas C exciure dans le cas d'impulsions 
C faible rapport dutilisation et C facteur de crete élevC; 

Ia cataracte peut résulter d'une exposition répCtée a des 
densitCs de puissance inférieures au seuil. Pour qu'un tel effet 
cumulatif se produise, ii faut que les niveaux utilisCs soient suffl-
samment élevés pour qu'une lesion légCre mais persistante n'ait 
pas le temps d'être entiCrement réparée avant l'exposition suivante. 
Par contre quand les expositions successives sont suffisamment 
Cloignées pour quil y ait reparation dans l'intervalle, on n'observe 
aucune lesion cumulative. 

7.3 Effets neuro-endocriniens 

L'interaction entre i'appareil endocrinien et Ic système nerveux 
est trés importante pour le fonctionnement de l'organisme humain. 
A i'intérieur du cerveau, I'hypothalamus constitue un centre qui 
intervient dans la regulation du système nerveux autonome, notam-
ment dans des fonetions viscCrales telles que Ia regulation thermi-
que dans le corps tout entier. Cette glande, dont Ia coordination 
est assurCe par le système nerveux central (SNC), iibère des fac-
teurs spécifiques dans le système porte hypophysaire qui assurent 
Ia regulation des hormones libérées par les organes endocriniens. 
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On peut considérer l'appareil endocrinien comme un systëme cle 
rétro-contrôle clans lequel l'hypothalamus provoque par 1interm6-
diaire de l'hypophyse, la sécrétion d'hormones par les glandes endo-
crines. Une 'ois que la concentration de ces hormones a atteint one 
certaine valeur, cette inlormation est répercutée en amont sur 
l'hypophyse et sur l'hypothalamus, cc qui entraIne Ta diminution 
ou l'arrêt de la sécrétion hormonale. Le lonctionnement de 1appa- 

- - reil eat rnodifié par un influx direct provenant des centres neuro-
végetatits supdrleurs et des nerrs périphériques. 

On trouvera une boone description des aspects biochimiques et 
neuro-endocriniens de l'exposition aa micro-ondes dans les mises 
au point récentes de Michaelson et al. (1975) et Cleany (1977). 

L'exposition de chiens a 3 GHz, pour une densitd de puissance 
de 10 mW/cm, a entrainé une augmentation importante (ne 100 a 
150%) de la concentration des corticostéroldes, un abaissement de 
la kaliémie et une élévation de Ta natrémie (Petrov & Syngajevskaja, 
1970). Ii Se peut que l'élévation des corticostéroides a laquelle on 
assiste au cours de l'irradiation et par la suite constitue une réac-
tion d'adaptation étant donnd que chez certains animaux, la thnc-
tion cortico-surrénale est inhibée tandis que la sensibilité aux 
micro-ondes augmente par suite d'une liberation insuffisante d'hor-
mone cortitrope (ACTH). 

Dumariskij & Sandala (1974) ont observe qu'une exposition chro-
nique peu intense de rats et de Tapins a des micro-ondes a 3 cm, 
12 cm et 6 m a une densité de puissance n'excëdant pas 10 daW/cm, 
a raison de 8-12 h par jour, pendant 120 jours entraInait l'abais-
sement de la cholinesterase et l'ClCvation des 17-c6tostéroicles dans 
lurine au cours des 60 jours suivant l'irradiation. On a en outre 
observe une diminution de la quantitC d'acide ascorbique dana lea 
surrénales ainsi qu'une diminution de ces glandes. Syngajevskaja 
et aT. (1962) ont exposé des chiens et des lapins (162 animaux au 
total) a des ondes decimCtriques a une clensitC de puissance de 
70 mW/em5 , pendant 30 minutes et ont signalé une concentration 
accrue de l'acicle ascorbique au niveau des surrénales alors qu'une 
exposition do 30 minutes a 5 mW/cm2  entrainait une baisse de con-
centration. Une diminution de la glycCmie et des variations du 
glycogéne hépatique ont etC observées en memo temps que la teneur 
en acide lactique était également modifiCe. L'explication avance 
est qu'une hyperthermie do l'ensemble de l'organisme sous laction 
des micro-ondes attCnue Ta production d'hormones par l'anté-hypo-
physe et lea surrénales tandis qu'une exposition n'cntrainant pas 
de hausse de la temperature rectale favorise Ia production d'hor-
mones (Petrov & Sungajevskaja, 1970). 

Chez des chiens anesthCsiés aux barbituriques, l'exposition par 
la voie crânienne a des micro-ondes a 2,45 GHz pour des densités 
do puissance variable (20-80 mW/cm 2 ) pendant 1 h n'a entrainé 
aucune alteration significative de la concentration de l'hormone 
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de croissance ou de Ia thyroscine (Michaelson et at, 1975). Chez 
des rats, l'exposition (du corps entier) pendant 1 h A des micro-
ondes do 2,45 GHz pour une densité de puissance de 9 mW/cm 2 , 

a entralné une augmentation de la concentration de I'hormone de 
croissance landis qu'A une densité de 36 mW/cm2, on observait une 
baisse sensible (Synagajevskaja et al., 1962). 

L'activité thyroidienne a été étudiée par Milroy & Michaelson 
(1972) chez des rats exposés a 2,45 GHz, A une densité de puissance 
égale A 1 mW/cm 2, pendant 8 semaines & raison de 8 h par jour. 
Aucune alteration structurelle ou fonctionnelle n'a Pu être décelée 
en debors de celle qu'on pouvait attribuer A la contrainte thermi-
que resultant de l'exposition aux micro-ondes. En revanche, 
Baranski et al. (1973) ont signalé chez les rats exposés A des micro-
ondes de 10 cm, pour une densité de puissance égale A 5 mW/cm 2 , 
une activité thyroIdienne accrue. Pour Mikolajczyk (1977), ces dif-
férences observées dans les résultats tiennent aux méthodes et aux 
conditions des experiences, et non a des differences interspécifiques. 

En exposant des rats A 2,45 GHz, pour une densité de puissance 
égale a 10, 15, 20 et 25 mW/cm 2, pendant 4, 16 et GO h (64 h au 
total, avec deux interruptions de 2 h chacune), Parker (1973) a 
observe a 10 mW/cm2  une legère augmentation de la capacité do 
Ia concentration de l'iode du serum thyroIdien, de la concentration 
de i'iode protéique et de la thyroxine alors cjue ces mêmes para- 
metres diminuaient aprCs exposition pendant 16 Ii a 20 et A 25 mW/ 
cm2. Pour une densité de 15 mW/cm 7 , l'exposition pendant 60 h a 
eritraIné une baisse de concentration de l'iode protéique et de la 
thyroxine et une baisse de capacité de concentration do i'iode. 

L'exposition do rats mAles A 2,87 GHz, a line densitC de puis-
sance égale A 10 mW/cm2, a raison de 6 h et de 6 jours par semaine 
pendant 6 sen-iaines au total na provoqué aucune variation signi-
ficative du poids moyen do l'organisme et du poids des divers orga-
nes chez les animaux irradiés par rapport & des animaux témoins 
(MLkolajczyk (1077)). La concentration de l'hormone de croissance 
dans le lobe antérleure de l'hypophyse était Ia même dans les deux 
groupes de rats; en revanche, celle de l'hormone iutéinisante (LII) 
était lêgèrement plus élevée chez les animaux irradlés. On a émis 
l'idée que Ia modification de l'activité LH était peut-ê±re due a 
l'influence des micro-ondes sur le fonctionnement hypophysaire et/ 
ou hypothalamique. 

Les diverses etudes sur les anirnaux oü l'on a fait état d'effets 
neuro-endocriniens A Ia suite d'une exposition a un faible champ 
sont récapitulCes au tableau 14. Comme l'indiquent Baranski & 
Czerski (1976) dans leur étude récapitulative des effets endocri- P 

niens, ii est extrêmement difficile de résumer les résultats obser-
vés. Tous les aspects qul ont etA signalAs au sujet de l'interaction 
avec les micro-ondes devront être approfondis aussi bien pour ce 
qul est des mécanismes en cause que pour l'évolution des effets 
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Tableau 14. 	Ettets 	neuroendocriniafla de 	lexposition 	S des 	champs 	pou 	intenses 

Variables 
Variables 
clSpendan- 

Animal 
d'CxpS- RSsultats 	of RétSrence 

independantes tea rience observations 

10 cr0, andes concentra- rat Elevation des hormones Mikolajczyk 
entretenues; 0,01, tion des f(0 	idvo) gonadotropes 	suivie 	d'ne of al. 	(1962) 
1, 	3, 	10. 	20 	et hormones bisSe 19 h spree exposition 
150 nW/cm 2 ; d'origine a 10 mW/cm 2  oi plus; alt6- 
1 h/jOur, expo- endocri- ration de Pu lonction hypo- 
sit/on 	unique nienne thalamique régissant la libO- 
ou 	rOpOtOe ration par l'hypophyse de 

gonadotrophines A (FSH) at 
B (LH); aucurre modification 
de Ia concentration des 
corlicoateroIdes 	dana 	lea 
surrOnalea ou darms le sang 
en cas d'expositiorr é 10 
mW/cm 2  pendant 15, 30 ou 
50 mm. 

10 cm, andes alterations rat baissement 	initial 	des Leites & 
entretenues; au 	rdveau (in 	viva) lipides 	prenant 	Ia 	coloration SkuriCina 
100 rn/cm2  des 	Su(rO- cmi 	soudan 	Ill, 	des substan- (1061) 
10 	rain 	dexpo- nales cot 	birOfringentes of 	de 
sitian 	par snide ascorbique; augmen- 
jour pendant tation de toutes les variables 
14 jours cu cours de 	exposition; 

retour S 	Pa normals 2 
senmaines 	aprOs 	'exposition. 

ondes dOcimOtri- alterations rat Aucuri effet sur Is NA+ 	ou Nilrogosjan 
gues; 40 mW/cm2 ; au 	niveau (/0 	vivo) Pa K-I- 	sOriques; augments- (1962) 
exposition 	pro- des 	corti- tiori 	de Ia teneur du 	serum 
lmrgOa a raison consurréna- et do 	'urine an Ca2+ 	et en 
de 1 h par sour lea, 	Olec- Cl 	- 

trolytes 
sériques 

15 mW/cm 2 ; 60 hI reactions rat Moditication 	transitoire 	de Michaelson 
jusqu neuro- (in 	viva) Pa concentration sérique do at 	al. 	(1977) 
60 	n,W/crn 2 , endocri- Pa 	corticoslOrone, 	de 	I'hor- at Lotz & 
jusqu'S 2 h niences mono de croissance et de Micheelson 

'hormone thyroidienne (pour (1978) 
obtenir 	une 	activitation 	de 
Ihypophyse at des surrO- 
nales, 	ii 	sernble 	qu'une 
stimulation 	sOit 	nOcessaire 
dana Is zone intermOdisire 
211-30 mw/cm2); correlation 
ronstatOe entre les effets et 
las haUssOs de temperatures 
su 	rmiveau des glarides 
en dcc rine S. 

245 GHz, andes fonctiori rat aucune alteration structurelle Milroy & 
entretenues; thyroI- (in 	Viva) oii tonctiormnelle S part Michaelson 
1 mW/cm7 , expo- dienne lea 	alterations 	attribeablea (1072) 
sition 	continue S Ia cofltraPnte thermique 
pendant 8 as- 
ni ai neS; 
10 roW/cm 2 , 	expo- 
sition 	S 	raison 
de 8 h par jour 
pendant 	B se- 
mairmes 
245 GHz, ondos tonction rat ba/ass de 23 1 /3 de Is con- Parker (1973) 
entretenues; thyroI- (in 	viva) centration 	de 	lode 	pro- 
15 mW/cm2 , dienne teique of baisse de 55 2/0  do 
exposition Is thyroxine serique. 
pendant 60 h 
2,86-288 OHs, durOc rat durée do survie augmentée Mlkolajczyk 
orides entre- ole 	aurvie, (in viva) chea To rat hypophysecto- (1974) 
tenues; loflctiOfl MIS6 é 120 mWicnl 2 ; pOriode 
10-120 mW/cm2  endo- daccoutumance de 2 aemai- 

crintenno nes avant modilication du 
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Variables 	Animal 
Variables 	dépendan- 	d'expe- 	 flésultats at 	 Rétérerrce 

inddpe ndantea 	tes 	 ii once 	 observations 

10 	cm, 	ondes métabo- lapin 
entreterjues; lisme (in 	vivo) 
5 mW1cm2  (expo- des 
sition an champ cilucides, 
libre) métabo- 

lisme 	des 
muscles 
squ&ettiques 

10 cm, 	ondes tonctiorl lapin 
erjtretenues; thyroi- (in 	vivo) 
5 n,W/cm, expo- dienne 
S it ion 
répOtée 

10 cm, ondes tonction lapin 
entretenues; surrénalienne (in 	vivo) 
50-60 mW/cm', 
4 h 	par jour 

ondes metriques fonction 
et decimetriques; endocri-
70 mW/cm'; nierne 
30 mm 

1,4 	GHz, 	impul- altéra- 
sions de 2 ma tiont 	au 
a Pa cadence Lie nivesu do 
350 Hz, pour uno Pa 	thyroIde 
densité moyenne 
de puissance 
égale 	é 
50 mW/cm'; 	expo- 
sition 	pendant 
6 (ours a raison 
de 6 h par jour. 
2,45 GHz, ondes reactions 
entrotenues; neuro- 
20-40 mw/cm 2 ; endocri- 
2 h niennes 

1. Adapté de Cleary (1968). 
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tax do corticostérone SOLJS 
l'effet 	de 	'exposition; 
[exposition quotidienne 5 10 
mW/cm' pendant 1 mole na 
pas modiflé Is concentration 
des gonadotrophines (LH et 
FSH) alors qu'une attération 
unique a provoque des 
alterations decelables. 
Modification 	de 	Ia 	concerp- Baranski 	et al. 
tration 	serique 	de 	l'acide (1967) 
pyruvique at de lacide lac- 
tique; abaissement de 	Is 
teneur des 	muscles squelet- 
tiques en glycogene; altéra- 
tion de l'électrornyogramme 
rdvdlatrice 	dajterations 	du 
métabolisme 	muscLjlaire: 
alteration 	du 	métabolisme 
des 	glucidea. 
augmentation 	de 	Ia 	tixation Baraflski et al 
du 	radio-iodine, 	signes (1973) 
dhypnrfonctionnemenl 	thy- 
roIdiem, 	S 	l'exafllon 	hsto- 
ogique et en 	microscopic 
electron ique 
abaissement 	de 	Ia teneur Lenko et oP. 
urinai re 	des 	1 7-hydroxycorti- (1966) 
costSroides ac court des 20 
premieres expositions; retour 
é 	Pa norrnale Su dixiSme 
jour par suite d'adaptation; 
aUcune 	modification 	Lie 	la 
concentration 	urirmajre 	des 
1 7-hyclroxycorticostdroides 
élévation de 	a concentra- Syngajevskaja 
tion 	Lie 	l'acide 	aacorbique et 	al. 	(1902) 
darts 	lea 	surrOnales 	apres 
exposition 	a 70 mW/ore', 
diminstion 	aprés 	exposition 
5 5 mW/Ce]'; site 	interlaitd 
suffisaninient forte pour avoir 
det effets thermiquea 
bloque 	la fonction 	hypophy- 
saire 	at 	Ia fonction 	surré- 
nalienne; une exposition 	a 
faible 	intensitO 	stimule 	cot 
mérnes fopnctiorps. 
augmentation do 	Ia fixation Howland & 
du 	radio-lode 4 5 25 jours Michaelson 
aprés 	l'exposition; 	augnien- 1959) 
tation 	Lie 	Ia 	fixation 	du 
radio-lode 3 a 4 ans apres 
exposition 	unique 	S 	Lies 
impulsions 5 1,28 GHz, 
5 100 mW/cm'. 

chin 
lapin 
(in vivo) 

chiept 
(in VIViD) 

chien, 	élévation transito;iro do Pa 	Michaeison 
(in viviD) 	concentration plasmetique 	et xl. (1277b) 

moyenne de Ia cortico- 
stOrone, corrélée avec Ia 
temperature rnoyenne au 
niveau du colon. 
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décrits et leurs rapports avec Ia dose appliquée. Cependant, cer-
tames conclusions sont d'ores et déjà possibles: 

Les micro-andes déterminent des alterations endocrinienries 
qui sont peut-être dues a Ja stimulation du système hypothalamo-
hypophysaire, par des interactions thermiques au niveau de l'hypo-
thalamus, des niveaux adjacents d'organisation, de l'hypophyse, do 
la glande endocrine en cause ou de l'organe cible. 

Etant donné l'homéostasie assurée au niveau de l'appareil 
neuro-endocrinien, des alterations transitoires a ce niveau ne doi-
vent pas étre assimilées a des alterations pathologiques. 

On dispose de dannées suffisamment abondantes pour con-
clure que Ia reaction de l'appareil neuro-endocrinien aux micro-
andes depend de la fréquence, de la densité de puissance, de la 
durée d'exposition et de la partie do l'organisme qui est exposée. 

L'absence d'uniformité dans Ia distribution de l'énergie des 
micro-andes a l'intérieur de l'organisme sembie être un facteur 
important qui influe sur la reaction du système neuro-endocrinien. 

Plusieurs éléments de l'appareii neuro-endocrinien présentent 
une sensibilité extreme a la temperature ambiante, de sorte que les 
effets provoquès par des micro-andes a faible densité d'energie 
peuvent s'expliquer par une sensibilité a de petites variations do 
temperature. 

D'après les donnécs disponibles, ii semble qu'une interaction 
directe entre les micro-andes et divers éléments do I'appareil neuro-
endocrinien ne soit pas a exciure. 

7.4 Système nerveux et effets comportementaux 

Les effets des micro-andes sur le système nerveux central et 
sur le comportement ont donné lieu a de vives controverses dans 
tout 10 domaine des effets biologiques. Des etudes a ce sujet ont 
commence au debut des annèes 50 en Pol.ogne, en Tchécoslovaquie 
et en URSS et elles sont a l'origine do la plupart des rapports con- 
sacrés aux effets des micro-andes sur l'homme. Les etudes effectuées 
sur i'anirnal et les enquêtes cliniques et industrielies réalisées en 
Pologne, en Tchécoslovaquie et en URSS ant été résumèes par 
Baranski & Czerski (1976), Marha et al. (1971) et Presman (1968) 
respectivement. L'hypathèse de base est que l'exposition aux micro- 
andes a une faible densité de puissance entralne des troubles neu- 
rastheniques chez l'homme. On a signale des symptômes teiles que 

- céphalées, fatigue, asthénie, vertiges, instabilité d'humeur, confu- 
sion et insomnie. Chez les petits animaux d'expérience, l'exposition 
chronique ou répétée a une densité de puissance de 10 mW/cm2  
ou mains entraIne des perturbations des reflexes conditionnés et 
des alterations du comportement (Kholodov, 1966; Presman, 1968; 
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Petrov et aL, 1970; Frey, 1971, 1977; Marha, 1971; Lobonova, 1974; 
Galoway, 1975; Hunt et al., 1975; Serdjuk, 1977; Cleary, 1978). Les 
efets de l'exposition aux hyperfréquences et aux fréquences radio-
électr!ques sur les reflexes normaux et les reflexes conditionnés 
ainsi quo sur le comportement, ont été effectués sur la souris, le 
rat, le cobaye, le lapin, le chien, le singe et dans certains cas, les 
olseaux (Romero-Sierra et aL, 1974; Bigudel-Blanco et al., 1975; 
Bliss & Heppner, 1977). 

Los nombreux rapports faisant état de la sensibilité du SNC 
de l'homme a une exposition peu intense aux micro-andes ont sti-
mule l'intérêt pour cette question et conduit 6L une augmentation 
du nombre d'études consacrées a l'effet des micro-andes sur le SNC 
des animaux (Cleary, 1977). Des etudes ont été réalisées A divers 
niveaux de l'organisation du SNC allant d'études portant sur des 
nerfs isolés (McRee & Wachtel, 1977) jusqu'a des etudes de corn-
portement chez les primates (de Lorge, 1979, 1979). Ces etudes 
visaient a determiner si les effets avaient une engine thermique 
ou s'ils découlaient de l'action directe sur le SNC de l'energie 
véhiculée par les micro-ondes. Les résultats de nombreuses etudes 
peuvent Ctre expliqués par le manque d'uniformité de la distribu-
tion do l'énergie thermique et/ou par l'existence do gradients ther-
miques tandis qu'il est difficile d'expliquer par l'échauffement des 
phCnoménes tels que l'augmentation des sorties du calcium a l'exté- 
rieur des tissus cérébraux, due a une modulation d'amplitude deter- - 
minée. 

Chez le poussin, on a observe des perturbations de Ia fonction 
bioélectrique du cerveau antCrleur accompagnées de sorties du cal-
cium a la suite dune exposition in vivo a un rayonnement a 
147 MHz module en amplitude a 9-20 Hz (Bawin et al., 1975). Pour 
une fréquence de Ia modulation d'amplitude comprise entre 6 et 
9 Hz ou entre 20 et 35 Hz, ii na pas été possible de reproduire 
ces memos effets. Une augmentation de 200/0  de la teneur en cal-
cium a aussi été observée par Kaczrnarek & Adey (1974) au niveau 
du cerveau du chat après exposition in viva a un train d'impulsions 
de 10 ms de durée, de cadence égale a 200 Hz avec une densité 
de puissance allant de 20 a 50 mW/cm2. Des recherches complé-
mentaires sont indispensables car ii se peut que ces effets dépen-
dent de l'interaction directe des champs électromagnétiques avec 
la membrane cellulaire (Grodsky, 197; Straub, 1978; Kolmitkin 
et aL, 1979). 

Blackman et al. (1979) ont récemment confirmé les travaux des 
Cquipes de Bawin et Adey en constatant quo Ia migration clu cal-
cium a l'éxtérieur des tissus cérébraux depend de la modulation 
d'amplitude et de la densité de puissance. La migration calcique 
augmente quand Ia fréquence de modulation est voisine de 9 Hz 
pour atteindre un maximum entre 11 et 18 Hz et disparaitre au-delà 
de 20 Hz comme on le volt sun la figure 14. On pout done dire qu'il 
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Fig. 14. Effets de champs radioélectriques modules en amplitude (147 MHz) 
sur les sorties de calcium du protencdphale isolC de jeune pous-
sin (ID'après: Bawin et al. (1975).) 

existe une fenêtre de fréquence pour cc phénomène. Les sorties de 
calcium se manifestent a partir de 0,5 mWIg, atteignent un maximum 
a 0,75 mW/g, puis diminuent a partir de 1,0 mW/g. On peut done 

. dire egaiement qu'il existe des fenêtres de puissance. Leur posi-
tion peut varier en lonction de leur fréquence (Blackman et al. 
1979). - 

L'activité électrique du cerveau mesurée au moyen de l'EEG, 
peut être influencée par toute une série de regimes d'exposition. 
Les expositions uniques et aiguës a 40 mW/cm2  ou plus provoquent 
des modifications transitoires du trace. Leg etudes expérimentales 
initiales effectuées dans ce domaine ont été résumécs par Khoiodov 
(1966). L'exposition répétCe et prolongée du chien, du chat, du lapin, 
du rat, de Ia grenouille et de la souris a une densité de puissance 
comprise entre 2 et 5 mW/cm 2  ont entrainC diverses alterations, 
par exemple une désynchronisation du rythme basal puis un apla-
tissement de l'électro-encdphal ograrnme (Baranski & Edelwej n, 
1968; Bychkov & Dronov, 1974; Bychkov et al., 1974; Gillard et al., 
1976). Cependant, ces premieres observations sont critiquables car, 
dans ces experiences, le relevé de l'EBG était effectué a l'aide 
d'électrodes on de fils qui perturbaient sensiblement le champ. 

Chez des souris, des rats et des lapins soumis a une exposition 
prolongée, d'intensité faible ou rnoyenne (de l'ordre de 1-5 mW/ 
cm2), on a rapporté une sensibilitC accrue aux convulsivants (Ba-
ranski & Bdelwejn, 1968; Servantie et aL, 1974, 1975; Krupp, 1977). 
L'analyse détaillée des BEG relevés et des rCsultats d'études phar-
macologiques montrent que Ia formation réticulée du mésencéphale 
constitue la structure dans laquelle l'exposition aux andes radio- 
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électriques et aux micro-ondes peut avoir des effets a une faible 
densité de puissance incidente. 

Le mécanisme qui explique les variations de sensibilité aux 
méthcaments neurotropes, en particulier los convulsivants, a la suite 
d'expositions répétécs aux micro-oncles, n'est pas clair. Par ailleurs, 
cornme l'action de nombreux médicaments est connue de facon pré-
else, le phénomène peut servir a carifier le mode d'action do ce 
type d'ondes sur le système nerveux (Czerski, 1075). Ii a des impli 
cations pratiques pour le traitement médicamenteux des ouvriers 
employés dans l'lndustrie des micro-ondes. 

A la suite d'exposition unique é des micro-ondes de fréquences 
égales a 2450 MHz et de densité de puIssance égale a 25-50 mW/ 
cm 2 , on a fail êtat de modifications structurelles au niveau du tissu 
nerveux du lapin et du cobaye susceptibles d'être mises en évi-
dence au microscope optique ou électronique (Baranski, 1967; Ba-
ranski & Edelwejn, 1070; Albert & De Santis, 1975; Albert, 1979). 
JJans leur étude sur des lapins soumis a des micro-ondes entrete-
flues ou a des impulsions (2450 MHz) au cours dune ou plusieurs 
expositions, Baranski & Edelwejn (1974) n'ont observe aucun effet 
sur l'activité do 'acétylcho1inest6rase après une exposition pro-
longee (2 h par jour pendant 3-4 mois, a 3,5 mW/cm. 

Une hyperémie cérebrale, une pycnose et une vacuolisation des 
cellules nerveuses ont Ôtè observées chez des rats soumis é des 
expositions répétées pendant 75 j a des micro-ondes de 3 ou de 
10 cm et do densité de puissance élevée (40-100 mW/cm 2) (Tol-
gaskaya et al. 1962; Tolgaskaya & Gordon, 1973). Pour une den-
site de puissance égale a 10-20 mW/cm2 , les effets étaient moms 
marques dans le cas d'exposition aux micro-ondes de 3 cm. Les 
effets étaient réversihies et disparaissaient plusieurs jours après 
l'arrêt de l'expérience. 

Chez le rat, Ia barriCre hCmato-encéphalique peut être affectée 
par une irradiation a 1,2 GHz, sous forme d'impulsions ou d'ondes 
entretenues (Frey et a'., 1975). lIne exposition unique pendant 30 m 
& une densité de puissance moyenne de 0,2 mW/cm2  dans le eas 
d'impulsions ou de 2,4 mW/cm 2  dans le cas d'ondes entretenues a 
entrainé une augmentation de la perméabilité de Ia barrière. Dans 
iine autre étude portant sur des rats, Oscar & Hawkins (1977) ont 
observe une modification temporaire do Ia perméabilité aprés des 
expositions unioues de 20 minutes a des radiations de 1,3 GHz et 

une densité de puissance d'environ 1 mW/cm 2  dans le cas des 
impulsions et de 3 mW/cm 2  dans le cas des ondes entretenues. De 
nombreux autres chercheurs, dont Merrit (1977) et Sutton & Carrell 
(1979) n'ont pas réussi a reproduire ces résultats expérirnentaux. 

Dans les etudes de Wachtel et al. (1075) l'exposition de neurones 
individuels a des micro-ondes C 1,5 GHz ou 2,45 GHz, pour un 
debit de dose de l'ordre do 10 mW/g, a exercé un effet sensible sur 
I'aI]ure des décharges des neurones d'Apysia. Ii se peut que le 
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phénomène s'explique en partie par l'échauffement mais les auteurs 
ont estimé que d'autres facteurs sont nécessaires pour expliquer 
les effets observes, par exemple le reclressemerit du champ appli-
qué dans le tissu nerveux. 

Le seuil de densité de puissance nécessaire pour obtenir des 
potentiels évoqués au niveau du tronc cérébral chez le chat, a l'aide 
d'électrodes non perturbatrices, a été Ctabli a environ 0,03 mW/ 
cm2, tandis que l'effet de crete correspondait a 60 mW/cm2  pour 
des fréquences de 1,2-1,5 GHz (Frey, 1967). 

Stverak et al. (1974) ont constaté que chez des rats présentant 
une predisposition aux crises d'Cpilepsie aprCs stimulation sonore, 
la sensibilité au phénomène était abaissee par une exposition pro-
longée (4 h par jour pendant 10 semaines) a des irnpulsions de 
2850 MHz, ayant une durée de 10 is, fine cadence de 769,2 Hz et 
une densité de puissance moyenne égale a 30 mW/cm2 . 

Des perturbations du comportement du rat, sous forme de l'arrêt 
de toute activité, ont été signalees par Justesen & King (1970) et 
par Lin et al. (1979). L'exposition de rats affamés et libres de leurs 
mouvements a des micro-andes a 2,45 GHz et pour un debit de dose 
de i'ordre de 9 mW/g a entrainé l'arrét de toute activité visant a 
se procurer des aliments au bout de 20 minutes d'exposition dans 
une cavité multimode (Justesen & King, 1970). Quand ces mémes 
rats étaient irradiés on champ proche a 918 MHz, le debit de dose 

' limite pour obtenir cet effet était de 8 mW/g (Lin et al. (1979). 
Justesen (1978) a calculé que pour obtenir l'arrêt de toute activité 
chez des rats affamés, ii fallait que la dose intégrale soit comprise 
entre 8 et 10 J/g, ce qu'on obtient par exemple par une exposition 
de 23 minutes a une densité de puissance moyenne de 20 mW/cm 2  
a 600 MHz (frequence de resonance pour lie rat) ou de 46 minutes 
a la méme densité de puissance a 400 MHz. On a constaté qu'il y 
avait un rapport entre l'arrCt de toute activité et le taux d'absorp-
tion spécifique, ce qui semble indiquer que cet effet est d'origine 
thermique. 

Dans des etudes de Moe et al. (1977), des rats exposés a une 
irradiation a 210-918 MHz pour une densité de puissance de 10 
mW/cm2  ant manifesté une baisse d'activité locomotrice et une 
diminution de i'ingestion d'aliments. Cette modification du corn-
portement a pu être attribué a la charge thermique bien qu'll n'y 
ait pas dans ce cas contrainte hyperthermique. 

Les effets dune irradiation C 2,45 GHz sous forme d'impulsions 
ont été étudiées chez des rats, ciu point de vue de l'activité explo-
ratoire, de la natation et du pouvoir de discrimination dans une 
épreuve ne vigilance (Hunt et al., 1975). Pour un debit de dose de 
6 mW/g on a observe une diminution modérée de l'activité explo-
ratoire et de la vitesse de natation. Les résultats out été attribués 
a la fatigue provoquée par Ia surcharge thermique car on a cons-
tate que l'effet exercC sur 1a capacité de discrimination dans 
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l'épreuve de vigilance était directement en rapport avec i'établisse-
ment de l'hyperthermie et son elimination progressive. Des radia-
tions sublétales (11 mW/g) ont commence par entrainer une alté-
ration sensible des performances, mais les rats ont retrouvé au 
bout de 1 h leur niveau habituel, obtenu par entraInement. 

On a constaté que les micro-ondes altèrent le comportement de 
rats conditionnés a réagir a des schémas multiples de renforcement 
(Thomas et al., 1975). Le comportement de ces animaux a Cté nota-
blement altére quand on les exposait juste avant les seances expé-
rimentales, a des impulsions a 2,86 ou a 9,6 GHz ou a des ondes 
entretenues a 2,45 GHz, pour une densité de puissance supérieure 
a 5 mW/cm2 . 

Roberti et a]. (1975) n'ont observe aucune difference dans l'acti-
vitC motrice spontanCe de rats aprês une série d'expositions (408 h 
au total) a 10,7 et 3 GHz pour des densités de puissance allant de 
0,5 a 2,6 mW/cm 2 . Les mCthodes classiques de Pavlov ont etC appll-
quées par Svetlova (1962) et Subbota (1972) pour dtudier les ré-
flexes normaux et conditionnés chez des chiens soumis é des micro-
ondes, on determinant 1€ temps nécessaire a l'apparition de la sécré-
tion salivaire après mise en oeuvre do l'excitant conditionnel, le 
temps de latence et le nombre de gouttes sécrétées. Après une expo-
sition latérale pendant 2 h a des micro-ondes de 10 cm, pour une 
densité de puissance allant do I a 5 mW/cm5, on a constaté une 
réponse plus intense du câtê oppose tandis que Ia durée do latence 
était raccourcie. En revanche, après 70 h d'exposition rCparlies sur 
35 jours (C raison de 2 h par jour), le réflexe conditionné est rede-
venu iclentique C ce quit était avant irradiation, ce qui témoigne 
d'une adaptation progressive au cours des expositions successives. 

Galloway (1975) a étudié les effets d'une exposition a 2,45 GHz 
sur l'accomp]issement de tâches de discrimination et d'acquisition 
par des singes rhesus entrainés. La tête des animaux était directe-
ment exposée C un flux Cnergétique auant de 5 C 25 W (chez un 
animal dont la tête pCse 1,2 kg, le debit de dose moyen correspon-. 
dant so situe entre 4 et 21 mW/g). Avant l'expérience, les singes 
ont été soumis C une dose de 2,5 J/g appliquée en 2 minutes. Des 
convulsions sont survenues chez tous les animaux irradiés C 25 W 
et chez certains des animaux irradiés C 15 W; Ia dose intégrale 
administrée approchait les 25 J/g, dose nécessaire pour provoquer 
des convulsions (Justesen, 1978). Ii est manifeste que cet effet s'ex-
plique par la production de points chauds C l'intérieur du cerveau 
des animaux. L'exposition a 10 W, pendant 5 jours, a raison de 
40 minutes par jour, n'a entralné aucune baisse de performance 
même chez les animaux chez qul l'exposition a üne puissance Me-
vée produisait des brdiures cutanées et des convulsions intenses. 

L'exécution d'une tCche do vigilance a été étudiée chez des 
singes rhesus aprês exposition de tout l'organisme C 2,45 GHz en 
champ proche. Le comportement n'a pas été perturbé tant quo Ia 
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Tableau 15 Effects reurologiques de I'exposition S un champ pea intense 

Variables 	 Variables 	Sulel dcx- 
indépendantes 	dépendactes 	póricnce 	Rèsu!tats at observations 	fl6férence 

200 Hz; impulsioris sorties de chat-stlniula- augmentation de 20 	lo Kaczmarek 

de 10 ma; 20-50 C&+ cerebral lion 	dircote des sorties de Ca 2 '- & Adey 

mV/cm du cortex des neurones (1974) 
(in vIvo) 

147 MHz, 	niodula- sorties de prolenc6- augmentation des sorties Bawin 
lion 	d'amplitude 	a Ca 	cdr6bral phale He de Ca 2 '- 	S partir des at at. (1975) 
6, 	9, 	11, 	16 	Hz; pciulet neurones. Pas de niodifl- 
1-2 nW/cm 2  (in vivo) cation par rapport aux 
irradiation 	an champs non modules; 

système cbs) taos de sortie rriaxirrale 
II 	Li, 	 ,-,* 	,,l4A,',,.;,-,,, 	A. 

allure des dècharqes 
neuroniqUeS pour une 
intensité allant S one 
exposition a 10 mWfcni 2  

ondes très basse sorties de tissu cérébral blockage de Ia liberation Bawin & 
trequence, 1-75 Ca2 '- 	cérébral iSolé de de Ce2-'- 	a partir des Adey (1976) 

Hz; 0,5—I V/cm poulet at de neurones; relation de 
(irradiatioO 	an chat dépendance biphasique 
système cbS) (in vivo) par rapport a b'intensité 

et C la frOquermce; effet 
maximal C 6 at a 16 Hz; 
0,1 at 056 V/cm 

15 at 2,45 GHz, activité 	électrb- qanglionS elfets 	attribués 	a Wachtel 
ondOs entretenues que des reu- d'Aplysia l'Ochaulfemefll des gao- at al. 	(1975) 
et impulsions rones mdlvi- (in viva) glions, 	isis absents an 
(irradiation an duels cas déctrauffanment pro- 
système cbs) voque autrement qua par 

irradiation 

245 GHz ondOs alteration nmoelle epi- alteration des potentiels Taylor & 
entretermues fonctionnelle nière de chat èvoqués, egalenient pro- Ashlemen 

su 	rriveau (in vitro) voquéa par un chauffagO (1975) 
d'élémonts obtenu autrement qua 
neuronaux par 	irradiation 	mais 

solon one chronologie 
diffCrente 

2 SHu, 	impulsions; 
5 mW!cm; cadence 

sctivilé 	61cc- 
trique doe 

rat 
(in vivo) 

une exposition pendant 
10 icurs a errtrabné to 

Servantie 
at at. (1975) 

des impulsions neurones du synchronisation de Ia 
520-600 Hz (expo- cortex frCqeence electroniqae; 
si'iorm 	on 	champ cette synchronisation a 
libre) persisté plusieurs heures 

après 	'exposition 

2 45 GHz, ondes 
0,3— er2tretenues, 

transmission 
synanrique 

tronc du 
vague at 

aucune alteration autre 
que celia resultant dun 

Chou & 
Guy (1975) 

1502 mW!g; inipul- fonction qanglions effet therroique 
sions, 0,3-2,2 X neuronale cervicauX 
1055 mW/g. exposi- supérleurs 
lion 	therniique chez te 	lapin; 
cOntrOlOe 	(irradla- diaphraQme 
lion en système chcz le rat 
cbs) (in vitro) 
3.1 5Hz, impulsiorrs transport extrait du ausun 	effet. Paulsson 

et at. (1977) 10-400 WIkg an axonique et vague ot 
movenne at 5.101 a niicrotubules extrait encé- 
2.102 W/kg an puis- phalique de 
sunce do crete, lapin 
exposition 	therrni- (in viva) 
cue contrSlOe 
irradiation as 

espace tibre) 
andes dAcimétri- liberation de lapin diminution 	de lactivltê Synga)ev- 

ques: 0,5 mW/cm 2  neuromédia- (in v/vu) scetylcholinestérasigLic skaja at Sb. 

(irradiation 	an teurs (1962) 

espucs 	libre) 
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Variables 
indépendarrtes 

Variables 	Sujet d'ex- 
dépendantes 	pérJence Résu Itats et observations Référence 

10 cm, 0,5 mW/cm 2  liberation 	de 	lapin at aucupre alteration 	aprés Baranski 
(irradiation 	an neuromédia- 	oobaye a mois dexposition 	a 1 (1967) 
espace 	libre) teurs so niveau 	(in v/vo) mW/cm 2 : aprés exposition 

de lencephale pendant 3 1, 5 3,5 mW/ 
cm 2 , 	aucpn 	ettet sous 
'action Tondes eritrete- 

flues mais, sous 	action 
dimpulsions, 	diminution 
de 	l'activit(5 	acétylciro- 
linérostérasiqee chez 	is 
cobaye: aprSs 4 mo:a 
dexposition 	dana le cas 
d'ondes entretenues at 
augmentation dens le cas 
dimpulsioric; 	le méseacé- 
phalo eat l'orqane le plus 
touché; alteration, 	ohez 
Is 	lapin, 	des 	lipides 	et 
des 	flLlclCoprotOines 

1,6 GH; 90 ri liberation 	de 	rat après exposition pendant Merrit 
cm 2 , temperature nsuromédta- 	in vitro) 10 minutes 	augmentation Ct 	al, 	1970) 
ambiante 	(irradia- tours au niveau de Ia temperature rectale 
tion en espace de lencéphale c/nez 	los 	rata 	irradiés Ct 
libre) chez lea tCmoina soumis 

S 	une 	contrainte thermi- 
quo; diminution 	chez 	lea 
deux groupea do Ia nor- 
adrénaHr,e au niveau de 
hypothalamus; 	dinrpinu- 
on 	do 	Ia sérotornine su 

niveau do 	I'hippocampe 
uniquemerit chos 	lea 
arpimaux irradjés 

17 GHz, ondea alterations 	hamster lexposition pendant 30— Albert & 
eritretenues; 10 et histologiques 	ehinois 120 mirwtes provoquent DeSantis 
25 mW/cm' (irradia- de 	'encéphale 	in vitro) des 	etfets 	cytopathologi- 1975) 
tion 	espace 	libre) ques dans lea neurories 

do 	hypothalamus at du 
soListhalannluS; aucun Cfft 
cur los autres 	regions 
cérébreles ni 	sur 	lea 
cellules 	de 	Pa 	nOsroolie; 
ascun cigna de répara- 
lion 	14 	lours aprOs 

cop os it 0 

960 MHz, ondes fréquence 	coeur do bradycardie oar suite TinnOy 
entretenuea; 2-10 cardiaque 	tortuo isolé dune alteration 	do 	Ia at al. 	(1976 mW/g 	irradiation (in vitro) l ilhOration 	des 	neuro- 
en système cbs) médiateurs; 	reaction 	hi- 

pinasique visà-vis 	do 
iritensitO 

105 cm, Ondes paramétrec 	muscle eliot diffOrentiel 	de 	l'ex- F'ortela 
entretesues; 0,5-1 électriques 	squelettique, position aux micro-ondes et ci. 	(1975) mW/cm 2 ; exposition passifa et 	qrenoaille our 	los constarites de 
thermique 	contrSlèe dynamiqees 	d'Arreriquo temps at cur lea variables 
(irradiation 	an du Sad dépendantea; sOnsibilité 
espace libre) (in vivo) des ceHules slacculaires 

plus élevée chez lea 
prenouilles d'Cte 	que 
c/nez 	lea grenouilbes 
dhivr 

3 et 10.7 GHz modification du 	rat aucuri 	e1ft 	sur 	lactivité ROberti ondea entretenues; comportement 	(inn v/inS,) motrice sponfanée et al 	(1975) 0,520 mW/cnn 2 , 	ex- (activité motnice 
position pendant spontanee) 
408 h (exposition 
en champ libre) 
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Variables 
indflpendantes 

Variables 
dependantes 

Saint dex- 
pér ence Resu Itats et observations - Référenco  

9,4 0Hz, 	impul- 
sions; 2,3 el 0,7 

modification du 
camportement 

rat 
(in 	hive) 

réseltats 	chez 	las 
ténons: diminatiori do 

Gillard 
at al. 	1976) 

rnWIcm 	an rnoyen (comportement I'activité 	locomotrice 	at 
ne; exposition pen- 

- 	darit 2 surnames 
sontané en 
champ 	libre) 

de Is vigilance, augmen- 
latiOU do l'activité explo- 

(exposition 	en ratrice; résultats chez les 
champ libre( anhlT/aUX 	exPoses 	aLig- 

mentation de 	'activité 
d'exploration 	(plea 	mate- 
ment que chez lea 
temoins), 	renforcement 
puis 	affaiblissenient de 
Is vigilance, aucen effet 
sur lea fonctions Tocoma- 
tricos 

2,45 0Hz, 	mnipul- modification du rat augmentation on 	rapport Thomas 
sions, 5, 	10. 15 comportement (in vivo) avec Ia dose de Is fré- at 	sI. 	(1975) 
mW/cm 2 , exposition frequence de quence des reactions 
pendant 30 minutes permutation prémnaturées 	a 	I'alter- 
(en champ libre) aprés un nance des stimuli 

rtombre deter- 
mine de stimuli 
consécutifs 
d antiques) 

2,45 0Hz, oncIes modification 	du singe rhesus pertormnances é l'épreuve Do Large 
entretenues; 4-72 comportament (in v/vu) de vigilance non affectée (1975) 
mW/cm 2 ; exposition (dprouve de par 	exposition 
pendant 30, 60 ou vigilance audL- 
120 minutes tive) 

'- 	en champ libre) 

2,45 13Hz; andes nioditication du singe rhesus production do convul- Galloway 
entretenues; expo- comportement (in 	viva) sions a is et 25 W; (1975) 
titian 	pendant 2 (discrimination 'irradiation 	pendant 	5 
minutes, sortie 5 at 	acquisition jours a raison de 40 mi- 
25 W (exposition de répétée) nutes par jour n'a exercé 
Ia tête a 	l'aida sucun etfet sur In cam- 
d'un applicateur) porlement é nioins de 15 

W; aucun effet ii faible 
intent ité 

9,3 0Hz; andes amplitude des lapin phénoméries d'excitation Goldstein 
entrelenuet; 0,7— ondes 	corticO- (in viva) atypique 3-12 minutes & Sisko 
2,8 niW/cm 2 , expo- cérébrales chez spres 	exposition, 	suivls (19741 
sition pendant 5 Ins anmaux an 3-5 minuteS dune 
minutes (en champ anesthésiés periode d'excilation 	plus 
libre) au pento- longue; comportement 

barbital) atypique 

2,45 	at 1,7 0Hz; durée do Ia lapin effet analeptique en Cleary & 
andes eritretenues pdriode de (in 	v/i/o) rapport svec Is dose Wange- 
at impulsians; 5-50 sommeil sous mann (1978) 
raW/cm 2  (exasition pentobarbital 
an champ 	ibre) 

3 	GHs, 	irnpulsions; ettets 	de souris sous 	l'ettet 	de 	l'exosi- Servantie 
5 mW/cmn 	(exposi- mddicamenta (in 	v/i/c) tion, 	retard 	de 	l'sppar;- at al. 	(1974) 
lion an champ aur le systéme rat tion 	de 	convulsions 	in- 
libre) nerveux central (in viva at duites par le Pent6trazol 

in vitro) au cours des 15 premiers 
ours 	d'exposition, 	evec 
diminution de Ia période 
de latence au bout de 15 
ours; assouplissement 
de Is periode de sensi- 
bilitO aux curarisants de 
divers sy1èmes in viva 
et in vitro 
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Variables 	 Variables 	Sujet des- 
indénendantes 	dépendantes 	périence 	Résu!tts et observations Référence 

exposition profes-
Cionrelle aux 
micro-ondes at aux 
andes radicélec-
Iriq U CS 

exposition profes-
sionnelle aux 
micro-ondes et aux 
ondes radio-
électriques 

3,1 0Hz, ondes 	altératioflS 
entretenues, 55 mW/ histologques 
cmn exposition 	au niveau de 
unque ou répétée Ia i'Otino 
durant 1 h (irradia- 
tion en espace 
libr) 

Daurés Cleary (1978). 

sujets alteration des traces de 
humains IEEG et apparition de 
(rn vivo) convulsions chez des 

ouvrjers exposés aux 
micro-ondes depuis plus 
de 3 ans 	résultats 
analogues rapportés 
chez 	le 	lapin) 

$u)ets symptOrnes subjectifs 
hUmains transitoires au 	coura de 
(in vivo) Ia premiere année d'ex- 

position; adaptation nu- 
tiphasique; 	aymptömes 
objectits consistant en 
troubles neurovégOtatifs 
su bout de 6 ans dexpo- 
sition 	(acrocyanose, 
hyperhidrosa, dermo- 
graphisme, tromblernents 
tlypoton iques) 

lapin effete cylopathologiques 
jin viso dens lea couches plexi- 

forrnes, 	interne et exter- 
ne, de Ia rétine, aucun 
effet sur 	les 	récepteurs 
visuals: 	persistance des 
alterations pendant 3 
niois aprés 	irradiation 

tolerance mOdl-
caraCfljeuse du 
Système ner-
vCux central 
(au pentétrazol) 

troubles lone-
tionnels du 
système ner-
veux Centr9l 

Edelwejn & 
Baranski 
(1966) 
Baranski & 
Edeiwein 
(1968) 

Petrov 
1970) 

Pau Isson 
et al. (1979) 

temperature au niveau du colon n'augmentait pas de plus de I °C. 
Dans le cas dune exposition durant 1 h, le seuil nécessaire pour 
obtenir une perturbation du comportement était de 70 mW/cm 2  
(Dc Lorge, 1976). 

Chez les singes, l'exposition a des micro-ondes entretenues de 
frequence egale a 1,2 GHz et pour une densité de puissance moyenne 
comprise entre 10 et 20 mW/cm 2, n'a pas altéré les performances 
motrices acquises des animaux, même quand ceux-ci ont é'té places 
de facon que leur cerveau recoive la quantité maximale d'energie et 
qu'ils ont étO soumis a 3 périodes d'exposition .de 2 h chacune 
(Scholl & Allen, 1979). 

Le tableau 15 rOcapitule diverses etudes, notamment certaines 
de celles qui viennent d'être examinées, et d'autres etudes a titre 
de comparaison. Les résultats obtenus par Jes différents chercheurs 
varient scion les conditions d'exposition et le phénomCne final pris 
pour repère. Ces observations sont difficiles A interpreter car elles 
sont souvent critiquables ou contradictoires. Les données présentée 
semblent plus solidement démontrées pour une densité de puissar 
supérieure a 5-10 mW/cm2. 
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En 1961, Frey a fait état d'un effet sensoriel consistant dans 
l'"auclition" des micro-oncles. Quand ii eat exposé a des impuisions 
de faible densité de puissance, l'homme êprouve une sensation audi-
tive de cliquetis ou de bourdonnements. Cet auteur (Frey, 1971) a 
estimé que l'effet observe d'une stimulation neurale directe tandis 
que des etudes ultérieures de Foster & Finch (174) et de Chou et al. 
(1977) ont donné tout lieu de penser qu'une interaction èiectroméca-
nique se produit sous l'effet cle la dilatation thermique. Le seuil 
d'audition des micro-ondes en d'envirori 10 mJ/g par impulsion et ii 
depend de la durée des impuisions quanci celle-ci est inférleure a 
30 microsecondes (Guy et al., 1975 a). On estime aujourd'hui que 
l'audition des micro-ondes résulte d'une augmentation de tempera-
ture legère mais rapide qui, a la suite d'une dilatation thermique, 
engendre une onde de pressiori qui vient exciter la cochlée. 

Pour résumer, on peut dire que lea etudes consacrées aux effets 
des ondes radioelectriques et des micro-ondes sur le système ner-
veux montrent que l'exposition a de faibles densitCs de puissance 
prov•oque apparemment, dans certains cas, des modifications déce-
lables (Cleary, 1977). Elles semblent démontrer: que lorsque l'inten-
site est suffisamment élevée (supérieure a 1-5 mW/cm 2), Un 
échauffement non uniforme de divers organes critiques intervient 
chez divers animaux d'experience; pourtant, ii n'est pas possible 
actuellemerit d'exclure la possibilité d'autres mécanismes. En outre, 
11 est difficile d'évaluer l'importance des effets comportementaux 
provoqués par lea micro-ondes car on no connait gdneralement pas 
lea correlations quantitatives entre les effets thermiques produits 
aux faibles clensites de puissance et lea reactions observées au 
niveau physiologique ou psyehologique (Cleary, 1977). 

7.5 Effets sur le système hematopoIetique el tes celtules 
immunocompCtentes 

Des etudes ont été consacrées aux effets des miero-ondes sur 
le sang et lea cellules immuno-compètentes, mais lea résuitats sont 
fréquemment contradietoires, ii n'est pas facile d'expliquer lea 
divergences observées. Par exemple, en 1962, Prausnitz & Suskind 
ont irradié 100 souris a l'aide de micro-oxides de fréquence egale 
a 9270 MHz et de densité de puissance égale a 100 mW/cm 2  pen-
dant 9 1/2  minutes par jour, sur une pérfode de 59 semaines, et us 
ont constaté une hyperleucocytose accompagnée de lymphocytose. 

- La leucémie frappait 35 0/ü des souris exposCes contre 10 /o des 
témoins. Cependant, ii semble qu'on n'a pas essayé de reproduire 
ces résultats. 

Une baisse de concentration des érythrocytes, des leucocytes et 
de l'hemoglobine a été observée chez des souris par Gorodecki 
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(1964) immédiatement après exposition a 10 GHz, a 450 mW/cm2 , 

pendant 5 minutes, puis 1 et 5 jours plus tard, tandis que le réta-
blissement était complet au bout de 10 jours. L'influence des micro-
ondes sur la reaction des lymphocytes immuno-compétents a été 
Ctudiée chez la souris par Czerski (1975). Les animaux étaient expo-
sés a 2,95 GHz, pour une densité do puissance do 0,5 ± 0,2 mW/cm 2 , 

pendant 6 semaines ou 12 semaines, a raison de C jours et de 2 heu-
res par jour. Au cours de l'exposition quotidienne de 2 h, les ani-
maux étaient privés de nourriture et d'eau et logés dans des cages 
séparées. AprCs i'exposition, on leur injectait on antigène d'éprcuve, 
la réponse immunitaire étant évaiuée d'après le nombre de cellules 
formatrices d'anticorps dans les ganglions lymphatiques. On a cons-
tate des differences sensibles entre les animaux du groupe témoin 
et ceux du groupe exposé pendant 6 semaines, tandis qu'aucune 
difference n'apparaissait pendant les témoins et les animaux expo-
ses 12 semaines. L'auteur a attribuC ce résultat a des phénomènes 
d'adaptation. Chez des souris irradiées rnais non soumises a l'anti-
gene d'épreuve, on a observe dans los cellules des ganglions lym-
phatiques une augmentation du nombre de lymphoblastes tandis que 
le nombre de plasmocytes restait constant. 

Aprés exposition a 2950 MHz, pour une densité de puissance 
égale a 7 ou C 20 mW/cm, Stodolnik-Baranska (1967, 174) a ob-
serve in vitro une transformation blastique des lymphocytes hu-
mains. Toutefois, Smialowicz (1977) qui avait exposé a des micro-
ondes (2450 MHz, 19 W/kg pendant 1-4 h) des lymphocytes splé-
niques murins activés avec divers mitogènes, n'a Pu déceler aucune 
difference entre leur réponse blastogenique et celle de cellules 
témoins in vitro. 

Los effets sur les cellules souches du système hématopoIetique 
ont été étudiés chez la souris, aprés exposition a 2,45 GHz, C 100 
mW/cm' pendant 5 minutes par KotkovskC & Vacek (1975). La 
réartion est, semble-.t-il, biphasique. Dans un premier stade, le 
nombre de leucocytes sanguins a augmenté tandis que le nombre 
de cellules a diminué aussi bien dans Ia moelle osseuse que dans 
la rate pendant les 3-4 premiers jours suivant l'exposition. Au 
cours du second stade, on a constaté une augmentation du nombre 
de cellules nucléées dans Ia rate et du nombre total de cellule dans 
le femur, et cela jusqu'au vingtième jour après l'exposition. Ces 
variations de la population celiulaire, ont Cté appréciées d'après 
l'incorporation de °Fe, qui a diminué dans la rate jusqu'C 780/0  de 
la valour de référence dans les 24 h suivant l'exposition pour 
remonter C 50°/u au bout de 14 jours. 

Lors d'études relatives aux effets exercés sur la souris par des 
expositions isolées ou répétées C 148 MHz, a 1 mW/cm 2 , pendant 
10 semaines a raison de 5 jours par semaine et 1 h par jour, Lin 
et al. (1979) n'ont observe aucune modification significative au 
niveau du sang. 
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Dans des etudes portant sur 3 souches de rats, l'exposition pen-
dant 7 h a 24 GHz, pour une densité de puissance egale a 20 mW/ 
cm, a entrainé une nette augmentation des leucocytes, des lym-
phocytes et des neutrophiles qui ont rotrouvC leur concentra-
tion normale au bout de 1 semaine; aprés exposition pendant 
10 minutes a 20 mW/cm ou pendant 3 h a 10 mW/cm2 , le retour 
a la normale se produisait en 2 jours (Deichman et al., 1964). Les 
modifications observées dépendaient de Ia souche, puisque dans 
deux d'entre cues, ii y a eu augmentation de la concentration des 
3 globules cites tandis cju'il y a eu diminution chez i'autre souche. 

Une baisse de concentration des leucocytes, des érythrocytes et 
des lymphocytes et une augmentation de la concentration des 
granulocytes et des rCticulocytes, ont etC observées chez le rat par 
Kitsovskaja (1964) après exposition a 3 GHz a 40 mW/cm1, (15 
minutes par jour pendant 15 jours) ci a iou mW/cm 2  (5 minutes 
par jour pendant 6 jours), lexposition a 10 mW/cm-, I h par jour 
pendant 216 jours a abouti a un abaissement des leucocytes et des 
lymphocytes et a une augmentation des granulocytes, tandis que 
les autres constituants du sang ne subissaient aucun changement. 
Eln revanche, dans une étude sur des rats exposés a 2,4 GHz, a 
5 mW/cm2  (1 h par jour pendant 90 jours), Djordjevic et al. (1977) 
n'ont observe aucurie modification sensible de I'hématocrite, dii 
volume globulaire moyen et du taux d'hémoglobine par rapport 
aux animaux témoins au cours des 90 jours d'exposition ni pendant 
les 30 jours suivants. En outre, ii n'y avait pas de difference 
sensible dans le nombre des leucocyles, des Crythrocytes, des 
lymphocytes et des neutrophiles. 

Smialowicz et al. (1977) oft réalisé une étude approfondie sur 
des rats qul étaient exposés a une irradiation chronique a 425 MHz 
et 10 mW/cm 2  (TAS 3-7 mW/g) et a 2,45 GHz a 5 mW/cm2  (TAS 
1-5 mW/g). L'exposition des rats a eu lieu in ulero et pendant 
les 40 premiers jours de leur existence, a raison de 4 h par jour. 
La seule modification constatCc au niveau du système héma-
topolétique ou du système des cellules immunocompCtentes a con-
sisté dans la reaction des lymphocytes a un agent mitogCnique. 

Les effets sur le cobaye et ic lapin dune exposition intermittente 
prolongée a 3 GHz et 3,5 mW/cm1  pendant 3 h par jour sur une 
période de 3 mois, ont été CtudiCs par Baranski (1971). Il a relevé 
une augmentation du nombre absolu de lymphocytes clans le sang 
péripherique et des anomalies de la structure nucléaire et de la 
mitose chez les érythoblastes médullaires et les cellules lymphoIdes 
des ganglions Iymphatiques et de la rate. Chez des lapins exposés 
a 3 mW/cm (ondes entretenues ct impulsions ii 2950 MHz) a raison 
de 2 h par jour pendant 27 jours ou 79 jours au total, on a cons-
tate un affaiblissement de l'CrythopoICse, estimée d'après l'absorp-
tion do 2 e. Les impulsions se sent rCvClCes plus efficaces que les 
ondes entretenues, pour une mCme puissance (Czerski et al., 1974a). 
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Wangemann & Cleary (1976) ont étudié les elfets produits sur 
le serum de lapin dune irradiation pendant 2 h par des ondes 
entretenues ou des impulsions a 2,45 GHz et a 5, 10 ou 25 mW/cm2 . 

Pour ces trois densités do puissance, on a constaté quo los modifica-
tions du chimisme sanguin des animaux irradiés temoignaient dune 
reaction a la contrainte thermique en rapport avec la dose. Sur 
les 10 constituants sériques analyses, on a constaté une augmenta-
tion statistiquement significative de la glycémie et de l'azotémie 
(urée et urates). Ces élCvations transitoires en rapport avec la dose 
ont été suivies d'un retour a la normale dans la semaine suivant 
I'exposition. Pour la méme densité de puissance moyenne, aucune 
difference n'a été constatée entre les animaux qui étaient soumis a 
des ondes entretenues et ceux qui étaient soumis a des impulsions 
(de 10 microsecondes et d'une puissance de crete égale a 485 mW! 
cm2). 

Des chiens ont été exposés a 1285 MHz, 2,8 GHz et 24 Gil; pour 
une densité de puissance comprise entre 20 et 165 mW/cm2  Michael-
son et al., 1971). Après exposition pendant 6 h a 1285 MHz, a 
100 mW/cm2, on a constaté une élévation sensible des leucocytes 
et des neutrophiles. Au bout de 24 h, le nombre de neutrophiles 
a continue d'augmenter tandis quo celui des lymphocytes et des 
éosinophiles s'est mis & diminuer. Dans le cas d'une exposition a 
50 ou a 20 mW/cm2  (1285 MHz), le nombre de neutrophiles ne s'est 
pas sensiblement écarté du nombre observe chez les animaux 
témoins. On a relevé une diminution des lymphocytes après exposi-
tion a ioo ou a 50 mW/cm2, tandis que cc nombre restait inchangé 
a 20 mW/cm2  (Michaeison et al., 1971). L'examen hématologique 
des chiens 12 mois après l'exposition & 20 mW/cm 2  n'a fait 
apparaitre aucune difference par rapport aux animaux témoins 
clans Jes paramCtres choisis comme repéres. 

Le tableau 16 récapitule un certain nombre d'études en précisant 
les conditions d'expositioa et les modifications provoquées par les 
micro-ondes au niveau du système hematopolétique et des cellules 
immunocomnpétentes. 

On peut résumer comnme suit la présente section sur les effets 
des micro-ondes & ce double niveau: 

La modification du nombre des globules rouges ou biancs 
semble dépendre de la dose appliquée. Dans la plupart des etudes 
oü l'on a fait des observations positives, les effets sont apparemment 
imputables a Ia contrainte thermique imposée par l'irradiation. 

Des expositions répCtées & une densité de puissance inférieure 
ou egale & 5 mW/cm 2  sent apparemment sans effet sur l'ensemble 
des caractéristiques du sang périphérique. Les effets signalés en 
cas dexposition & 15 mW/cm 2  ou plus varient scion le système bio-
logique exposé et sont en général réversibles après I'arrét de l'expo-
sition. 
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Tableau 16. Effets des microondes au nnieau du systOme hmatopoiétiqus at des cellules 
mmuriocompoeflteS 

Frequerice 
des radia- 	mIen 	Duree 

lions 	site 	d'exposi- EspOce 	 Résultats 	 ROférance 

(GHz) 	(fliW!cm 2 ) 	lion 

3 	15 	15.30 	 granulo- 	libdratior d'hydrola,ses 	Szrnigielski 
cyles en 
culture 

I TW51Cm; 	[SOIL 	aellu -  
laire 	(0 mW/calL, 	60 	mm); 

tu aprs 
Cleary (1078)) 

liberation 	d'enzymes 
lysosomiales (5mW/cm 2 , 

60 mm) 
2 Ii 	par 	jour. souris lyrriphoblastes 	danS 	les Czerski 
6 jours par gariglions 	lymphatiques, 19755) 
semaine transformation 	lympho- 
pendant blastiquc au 	cours des 
S ou 2 2 premiers mois et 1 mois 
sersatnes aprds 	lexpOsiliOri. 
5 	min souris augmentation du volume Rotkowska& 

total den leucocytes dana Vacek (1975) 
Ia proportion do 2 au 
rnaxinlum, dais Ia moelle 
osseuse at dana Ia rate. 
Incorporation 	de 	LSFe 

dana 	Is 	rate. 	Apparition 
irnniddiate do cellules 
nucléées après exposi- 
tion; 	augmentation 	du 
nombro total de cellules 
ac 	niveau 	du femur, 
5 a 7 jours après 
exposition, augmentation 
du 	nornbre 	de 	celIliles 
souches formatricos do 
colonies et 	retour a 	Ia 
normale 	12 h 	spree 
exposition. 

rat 	leucocytes, 	structure Baranski 
cucléaire 	aftOrOO, 	acti- (1971) 
vIté mitotique perturbée 
dais lea erythroblastes, 
lea cellules de Is rnoelle 
osseuse 	et 	lea 	cellules 
lymphatiques 	dee 	gan- 
gliona lymphatiques 
et 	de 	Is 	rate 

rat 	 retour a Is normale en Deichman at al. 
7 jours do Ia numeration (1959) 
do toutes 	las cellules: 
leucocytes, 	lymphocytes. 
neutrophiles - 	-, 

2 95 	S 2 h par jour 	lapin prOducthon oerytnro- ;zerssi 	em 	si. 
pendant cytes; alteration du (1974 a) 
27 	jours, rylhme circadien 	do 	Is 
impulsiorms rnitose 	des 	cellules 
at ondea hematopoldtiques 
entreten ues; 
21a par jour 

endar,t 
79 	fours, 
ondes entre- 
tenUes 

2,45 	3,10,25 2 h 	 lapin retour 8 	Ia normals Cleary & 
(7 lours aprés 	l'exposi- Wangemann 
lion) 	de 	Is 	glycemie, (1978) 
do 	l'urémie et de 

- l'aotOmi& 	urea 	et 
uratea) 

1,28 	10-165 7 h 	 chen augmentation Michaelsorm 
2,8 maximalo de 	lincorpo- et al. 	(1961) 

ration de 	Fe 45 jours 
aprêa 	lexposition 

D'après Bramall (1971). 
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2,95 	0,5 

245 	100 

3,0 	2,5 	4h 
par jour 
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La reaction aux micro-ondes du système hématopoICtique 
est notablement diflCrente de la reaction de ce système a i'élévation 
de la temperature ambiante, mème quand ces deux types d'exposi-
tion se traduisent par une hausse identique de la temperature 
rectale. Cette difference peut étre attribuée au manque d'uniformité 
dans 1a repartition de l'énergie des micro-ondes a l'intCrieur de 
l'organisme ainsi qua la plus grande profondeur atteinte et a 
l'échauffement plus rapide. 

Ii est démontré qu'une stimulation iymphocytaire et certains 
effcts sur la reaction obtenue interviennent dans certaines condi-
tions expérimentales, spécialement en cas d'exposition A des irn-
pulsions de I acon répétée ou prolongee a une densité de puissance 
suffisamment élevée. 

7.6 Effets génétiques et autres au niveau 
des systèmes cellulaires 

Des etudes sont consacrées a des systèmes biologiques tels que 
des cultures cellulaires en vue de mieux comprendre les mécanismes 
de base de l'interaction. Ces systèmes étant moms complexes, Ia 
dosimétrie est plus aisée que dans les etudes sur les animaux, mais 
les résultats doivent être interprétés très soigneusement si l'on veut 
en tirer des enseignements sur les dangers encourus par I'homme. 

On a fait état d'aberrations chromosomiques (Janes et al., 1969; 
Mykoiajkzyk, 1970; Yao & Jiles, 1970; Baranski et aL, 1971; Yao, 
1971; Czerski et al, 1974b) et daltérations de la mitose (Baranski 
et al., 1969; Mykolajkzyk, 1970; Baranski et aL, 1971; Baranski, 1972; 
Czerski et al. 1974) provoquées par ce type d'exposition. 

Yao & Jiles (1970) ont étudié les effets des micro-ondes sur la 
proliferation cellulaire et sur l'apparition d'aberrations chromosomi-
ques dans des coliules de rat-kangourou en culture. Les cellules 
étaient exposécs a 2,45 GHz en champ proche, a 1 ou a  5 W/cm2  et 
a 0,2 W/cm I  en champ lointain. L'exposition pendant 1 minute a 
0,2 W/cm 2  a entrainé un accroissement de la proliferation cellulaire 
qui s'est remise a diminuer au bout de 30 minutes. Aux densitCs 
de puissance plus élevées, la proliferation Ctait nettement ralentie. 
L'exposition a 5 W/cm2  a provoqué des aberrations chromosomiques 
mais il est manifeste que des temperatures élevées sont intervenues 
dans ce rCsultat puisque le taux d'absorpti•on Cnergétique mesuré 
était de 15,2mW/g. 

Des aberrations chromosomiques et des anomalies de a mitose 
(modification de la durée des diverses phases) ont été rapportées - 
par Baranski et al. (1969), 1971) dans des lymphocytes humains ou 
des cellules rénales de singe en culture après exposition a des ondes 
entretenues ou des impulsions de 10 cm a 3 ou a 7 mW/cm2. Des 
troubles de la mitose ont egalement été observes au niveau des 
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lymphocytes de cobaye ou de lapin a la suite d'une exposition a 
3 GHz, ft 3.5 mW/cm, pendant 3 mois a raison de 3 h par jour 
(Baranski, 1972). 

Manikowska et a1. (1979) ont étudié 16 souris exposées a des 
impulsions (durée 0,5 us, cadence 1000 Hz) a 9,4 GHz pour des 
densités de puissance égales ft 0,1, 0,5, 1,0 et 10 mW/cm pendant 
I h par jour au cours de 2 semaines consécutives (a raison de 5 jours 
par semaine). Des perturbations de Ia méiose ont étft décéléea pour 
une densité de puissance ne dépassant pas 0,1 mW/cm?. Cette étude 
devra être confirmée car ii na pas été possible de trouver d'autres 
etudes consacrées aux effets des micro-ondes sur la rnéiose. 

En exposant des lymphocytes de rate de muridfts ft une irradia-
tion ft 2450 MHz et 10 mW/cm 2  (debit de dose égal ft 19 mW/g) 
in vitro, on na obtenu aucune modification de la capacité de 
synthèse de I'ADN (Smialowicz, 1977). La technique ainsi utilisée 
pour apprécier les transformations biastiques des lymphocytes 
n'était pas la même que celle de Baranski (1972), ce qui peut expli-
quer les résultats discordants constatés. Elder & Ali (1975) ont de 
même obtenu des rCsultats negatifs en exposant des mitoehondries 
de foie de rat isolé ft 2,45 GHz, a 10 et ft 50 mW/cm2 , pendant 3,5 h. 
En outre, aucune alteration n'a été observée au niveau de l'oxyda-
tion des substrata, du transport électronique, de Ia phosphorylation 
oxydative ni du transport du calcium. 

Janiak & Szmigielski (1977) ont compare les effets de micro-
andes a 2450 MHz et d'un bain marie ft 43 ° C sur des fibroblastes 
de souris, normaux ou transformés sous l'action de virus. L'échauffe-
ment ft court terme obtenu par les deux méthodes a entrafnft des 
modifications réversibles du transport actif du potassium a travers 
Ia membrane celiulaire. L'échauffement prolongé (plus de 20 
minutes a 32 °C) a provoqué des lesions irréversibles, Ia membrane 
devenant permeable aux grosses molecules. 

Dana une autre étude comparative, Lin & Cleary (1977) n'ont 
observe aucune difference dans la liberation des ions cle potassium, 
le taux d'hémoglobine ou la fragilite osmotique de Ia membrane 
érythrocytaire, que les échantillons soient echauffés par un procédé 
classique ou par l'exposition ft des micro-andes a 2,45, 3,0 et 3,95 GHz. 

L'expasition de cellules d'ovaire de hamster chinois a des micro-
andes ft 2,45 GHz ou leur immersion dans un bain marie aboutissant 
au même échauffement ont produit lea mêmes effets pour ce qui 
est de Ia survie des cellules ou des echanges de chromatides 
appariées (Livingston et al., 1979). 

Dans des etudes de Blackman et al. (1975), Ia capacité de consti-
tution de colonies d'Escherichia coU B n'a pas Cté inhibée par l'expo-
sition ft 1,7 GHz, 2,45 GHz, 68-75 GHz ou 136 GHz pour des densités 
de puissance comprises entre 0,3 et 20 mW/cm2. Ce résultat était 
con tradictoire avec l'effet inhibiteur précédemment constatft dans 
le cas d'exposition a des micro-andes ft 136 GHz (Webb & Dodds, 
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1968). Pourtant, dans unc étude plus récente portant sur Ia capacité 
de formation de colonies et sur los alterations do la structure 
moléculaire de germes vivants d'E. coli B, on n'a observe aucune 
modification dans la croissance des colonies ni dans la structure ou 
la conformation moléculaire après irradiation A des fréquences com-
prises entre 2,6 et 4 GHz pour un taux d'absorption spécifique égal 
a 20 mW/g (Corelli et al., 1917). 

Ainsi, piusieurs conclusions sont possibles: 
Des aberrations chromosomiques et des alterations de la 

mitose peuvent être provoquées par los micro-ondes aux densités 
de puissance élevées oü lies mécanismes thermiques ont Un réle 
indéniable. Pourtant, étant, donné la multitude des rapports con-
tradictoires a ce sujet, on peut douter que de tels effets intervien-
font aux densitCs do puissance plus faibles. 

Les etudes aux niveaux cellulaire et infra-celiujaire sont 
importantes pour la comprehension des mécanismes fondamentaux 
d'interaction. Les aberrations chromosomiques et les alterations 
de la mitose constituent a priori des indications précoces d'altéra-
tions biologiques et peuvent traduire non pas une atteinte génétique 
de I'organisme en cause, mais une reaction d'un tissu spécifique. 

Des etudes récentes sur Ia proliferation cellulaire et la capa-
cite de synthèse de 1'ADN, indiquent que des densités de puissance 
suffisantes pour provoquer des lesions thermiques sont indispen-
sables pour que ces effets se manifestent. En témoignent les expé-
riences sur les effets compares de l'exposition aux micro-ondes et 
de l'irnmersion dans un bain marie. L'exposition des animaux aux 
fréquences de resonance (par exemple 2450 MHz dans le cas de [a 
souris) devrait normalement provoquer des effets pour de plus 
faibles densités de puissance puisqu'urie proportion plus élevée du 
rayonnement incident est absorbé et transformé en chaleur. 

7.7 Effets sur Ia reproduction et le développement 

Divers comptes rendus font état d'effets nocifs des micro-ondes 
sur la fonction testiculaire, la fécondation, los embryons en cours 
de développement et la progéniture. 

Van Ummersen (1961) a exposé des embryons de poulet de 48 h 
a des micro-ondes entretenues de fréquence égaie a 2450 MHz, en 
irradiant la coquille intacte. La densité de puissance appliquée 
était de 20-40 mW/cm 2  et l'exposition do 280 a 300 minutes, ce qul 
a porte In temperature du vitellus de 37 a 42,5 °C. Les anomalies - 
qu'on a constaté découlaient apparemment de l'inhibition do la 
différenciation et de Ia croissance cellulaires. Le dévoloppement 
des pattes postérieures, de la queue et de l'allatoide a été bloqué. 
En incubant At 42,5 ° C, pendant une durée egale, des oeufs pris 
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comme élément de comparaison, de facon a les porter A la même 
temperature que sous l'action de micro-ondes, on n'a observe aucune 
anomalie. La conclusion de Ce chercheur a été que les anomalies 
provoquées par les micro-ondes n'étaient pas d'origine thermque. 

Des souris ont été soumises a des miero-ondes a 2,45 GHz, a une 
dose sublétale de 38 niW/g, pendant 10 minutes par jour, du onzième 
au quatorzième jour de la gestation. Aucune augmentation de la 
mortalité foetale ou de la fréquence des déformatons n'a été 
observee chez tes animaux traités par comparaison avec des sujets 
témoins, et les performances obtenues clans Un labyrinthe se sont 
révélées les mémes pour les deux groupes (Chernovetz et al., 1975). 

En irradiant des rattes entre le premier et le seizième jour de 
la gestation, a 27 MHz et pour une densité de puissance provoquant 
l'élévation a 42 °C cle la temperature rectale, on a obtenu une série 
d'effets tératogénes en rapport avec le stade de développement du 
foetus. Shore et al. (1977) ont étudié l'influence, sur le cléveioppe-
ment du rat, d'une exposition répétée in utero A 2,45 GHz et a 
10 mW/cm2  pendant 5 h par jour, du troisième au dixième jour de 
la gestation. Deux groupes d'animaux ont été exposés selon une 
configuration différente par rapport au champ incident. L'uri des 
groupes était dispose de facon que le champ électrique soit parallèie 
a l'axe longitudinal des animaux, tandis que, clans le second groupe, 
cet axe était dispose parallèlement au champ magnétique (l'absorp-
tion de l'énergie des micro-ondes est nettement plus élevée clans le 
premier cas, celui du parallélisme avec le champ éleetrique). Aucune 
difference significative n'a été constatêe dans l'effectif des portées 
chez les animaux témoins et les anirnaux irradiées. Chez les pre-
miers, et clans le cas d'une disposition parallèlement au champ 
électrique, on a observe une baisse dc Ia masse corporelle et de la 
masse clu cerveau. 

Chez des rats qui avaient exposé a 2,45 GHz, C 10 et a 40 mW/ 
em2  pendant 1 h par sour au cours de pCriodes critiques pour le 
foetus, on a étudié le développement fonctionnel au cours de la 
période de 21 jours allant de la naissance au sevrage (Michaelson 
et al., 1977a). En cas d'exposition de la mere a 40 mW/cm2, on a 
observe chez la progéniture un taux significativement plus élevé 
de corticostérone au cours des 24 premieres heures d'existence et 
une élévation de la thyroxine a 14 jours et a 16 jours. La concen-
tration de la téroxine était en règle plus faible chez les ratons d'une 
semaine dont le mere avait été exposéc a 10 mW/cm2, mais die a 
augmente au cours de la seconde semaine d'existence. La masse 
des surrénales (masse d'organe frais) a 7 jours était significativement 
plus élevée chez les animaux irradlés de méme que le rapport entre 
Ia masse des surrénales et ceile du corps. Les auteurs ont avancé 
l'idée que si leg micro-oncles pouvaient modifier ic  processus de 
développement et accélérer Ia vitesse de maturation, elies risquaient 
aussi d'entrainer certaines déficiences. Un résultat similaire a été 
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obtenu par Johnson et al. (1977) qul a constat, aprés avoir exposé 
des rats in atero a 918 MHz, é 5 mW/cm, pendant 380 h au total, 
une augmentation ne Ia masse corporeile a Ia naissance et une 
ouverture des yeux p]us précoce. Par Ia suite, on a constaté des 
déficiences clans les reactions d'évitement. 

L'exposition répétCe a 9,4 GHz, a des densités de pUis:Saflce in-
férieures a 10,0 mW/cm pourrait provoquer des troubles de Ia 
spermatogCnése et de la méiose chez les souris (Manikowska et al., 
1979). En revanche. Cairnie & Haring (1979) n'ont constatC aucune 
difference dans to nombre do sperrnatozoIdes chez des souris 
exposées in vivo C 2450 MHz, C 20-32 mW/cm 2 , pendant 4 jours 
(A raison do 16 h par jour). Des lesions testiculaires ont été relevées 
chez des souris exposées C 2450 MHz, a une clensité de puissance 
de 6,5 mW/cm 2 , pendant 230 h rCparties sur une durée totale de 
2 mois (Haidt & McTighe, 1973). Comme Ia fréquence do 2450 MHz 
est voisine do la frCquence de resonance pour los souris, ii est 
possible d'expliquer les résultats observes par un mécanisme 
thermique. 

Des modifications de Ia morphologie testiculaire ont été observées 
par Varma & Traboulay (1975) chez des souris qui avaient été 
exposées a 1,7 et 3,0 0Hz, a 10 mW/cm°  pendant 100 minutes et 
a 50 mW/cm°  pendant 30-40 minutes. Bereznitskaja (1968) comme 
Polozitkov et al. (19€1) ont indiqué quo l'exposi±ion chronique do 
souris C 3 GHz, a une densité do puissance de 10 mW/cm 2  ou mCme 
moms, avaient pour consequences l'allongement du cycle oestral, 
une stérilité partielle et une augmentation de Ia mortalité précoce 
de Ia progéniture. En revanche, d'autres ehercheurs ont été dans 
l'incapaeitC d'observer des alterations de Ia reproduction chez des 
chiennes exposées C 24 0Hz. a 24 mW/cm 2 , pendant 33 et 66 semaines 
(Deichman et al.. 1963) a 1,8 GHz C 20 mW/cm 2  (Michaeison et al., 
1971) ni chez des rattes ou des souris femelles exposCes a 3.1 GHz, 
C 8 mW/cm 2  de facon prolongCe ou C. 300 mW/cm 2  pendant un court 
laps do temps (Shore et aT., 1977). 

Une étude comparée de l'Cchauffement des testicules do rats au 
moyen do micro-ondes ou d'eau chaude, a été rCalisée par Muraca 
et al. (1976). Ces chercheurs ont employé une frCquence de 2,45 0Hz 
et une densité de puissance de 80 mW/cm 2  en faisant varier Ia durée 
de l'exposition cle facon C. niaintenir Ia temperature a moms de 

05 °C do Ia valour souhaitée. La répétilion de ce traitement 
pendant 5 jours consécutifs a entraInC des dommages plUs im-
portants chez les animaux sournis aux micro-ondes. Cependant, 
on a pu Clablir que l'Cchauffement provoqué par los micro-ondos 
était nécessaire pour obtenir Ce résultat, en dCpit de l'existence 
d'effets n'ayant pas une origino thermique. 

Ely et al. (1964) ont CtudiC Ia va]eur limite nécessaire pour pro-
duire des lesions testiculaires chez des chiens exposés pendant une 
durée indéterminée C 2880 MHz a plus do 10 mW/cm 2 . L'exposition 
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aux densités de puissance les plus &levées a rapidemerit entrainé 
tine élévation rapide de temperature jusqu'à 37 'C. II a été établi 
qu'il s'agissait d'une valeur critique du point de vue des lesions 
puisqu'elie correspondait a l'apparition des plus faibles alterations 
histologiques susceptibies d'être raises en evidence chez i'animai le 
plus sensible du groupe d'dpreuve. Les auteurs ont fait remarquer 
que les alterations, y compris la stérilitC, Ctaient réversibles. 

En résumC, i'irradiation par des micro-ondes peut affecter la 
reproduction et le developpement. Ces deux aspects sont parti-
culièrement sensibles aux contraintes thermiques mais it n'est pas 
possible d'exclure que des effets spécifiques solent imputables a 
d'autres causes que l'Cchauffement. Aux densités de puissance qui 
provoquent des hausses de temperature, i'exposition aux micro-
ondes se traduit chez les animaux d'expérience par des lesions an 
niveau des testicules, en particulier une alteration de la spermato-
génèse. Ces lesions sembient facilement réversibles sauf s'il y a eu 
nécrose. Dans une misc au point sur cette question, Baranski & 
Czerski (1976) ont conclu qu'a•ucun effet grave n'était a escompter 
tant que la densité de puissance n'atteint pas 10 mW/cm 2. Les 
differences importantes qu'on observe scion que les effets thermi-
ques sont produits par les micro-ondes ou par cI'autres méthodes 
d'échauffement, peuvent Ctre attribuées a des differences dans Ia 
distribution spatiale de l'échauffement interne et dans Ia vitesse 
d'échauffement. Les effets exercés sur le développement semblent dépdndre, de 

façon  critique, de la durêe d'exposition aux micro-
ondes, cc qui rend difficile la comparaison des données expert-
men tales. 

8. EFFETS SUR LA SANTE DE L'HOMME 

Les données concernant les effets exercés par les micro-ondes 
sur la sante de l'homme sont insuffisantes, encore qu'on alt effectué 
certaines etudes sur l'état de sante des personnels exposés aux 
micro-onries de par leur profession. La principale difficuité de 
I'évaluation de ces données reside clans Ia determination dix rapport 
entre le niveau d'exposition et les effets observes. Comme cela se 
produit souvent en matière dc recherches cliniques, ii est difficile 
de mettre en evidence uric relation de cause a effet entre une 
maladie et l'influence des facteurs environnementaux, du moms 
dans les cas individuels. Ii faut observer des groupes importants 
pour obtenir des données epidémiologiques qui sotent significatives 
sur le plan statistique. Le problCme dc la constitution de groupes 
témoins convenables soulève des controverses qui tournent essentiel-
lement autour de Ia valeur qu'ii faut conner au qualificatif "con-
venable" (Silverman, 1973; Czerki et al., 1974a; NAS/NRC, 1971). 
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Par suite de l'absence d'instruments de bonne qualité, en parti-
culier de dosimètres individuels, ii est extrêmement difficile 
d'exprimer quantitativement l'exposition au cours de l'activité pro-
fessionnelle. C'•est spécialement le cas pour les travailleurs qui se 
déplacent pendant l'exéeution de leur travail et sont exposés a des 
champs statiorrnaires ou non statfonnaires, a la fois en champ proche 
et en champ lointain. II est impossible d'évaluer avec une marge 
d'erreur admissible l'exposition au cours d'une durée de plusieurs 
années. Dans ces conditions l'étude de l'état de sante des personnels 
exposés professionnellement aux micro-ondes nécessite l'examen de 
gr.oupes importants de travailleurs exposés pendant des périodes 
variables: c'est la seule méthode possible pour produire des résultats 
ayant une valeur statistiq•ue. 

Les observations consacrées a létat de sante du personnel exposé 
aux micro-ondes en URSS ont fait l'objet de discussions détaillées 
dans une monographie publiée sous la direction de Petrov (1970) et 
dans une monographie de Tjagin (1971). 

8.1 Effets de l'exposition professionnefle 

Avant la fixation de normes de sécurité, on a observe dans 
certains pays que l'exposition professionnelle aux micro-ondes pro-
voquait Yapparition de troubles du système nerveux central et du 
système nerveux autonome des syndromes asthéniques et divers 
autres effets chroniques (Gordon, 1966; Marha et al., 1971; Durnanski 
et al., 1975; Serdjuk, 1977). La pathogénèse de ces syndromes est 
diseutée; leur existence a été signalée a diverses reprises mais, 
fréquemment, sans indication du niveau d'exposition. En outre, les 
premieres communications pêchent par le fait que les techniques de 
mesure n'étaient pas encore suffisamment élaborées A l'époque (on 
trouvera une discussion détaiilée de la question dans Baranski & 
Czerski (176), pp.  153-162). Les symptémes dont font état les 
personnes exposées consistent en céphalées, irritabilité, troubles du 
sommeil, asthénie, baisse de I'activitê sexuelle (affaiblissement de 
1a libido), douleurs thoraciques et sentiment général de mauvaise 
sante mal défini. A l'examen physique, on a constaté en URSS un 
tremblement des doigts chez le sujet place les bras étendus, une 
acrocyanose, une hyperidrose, un dermographisme et une hypotonie 
(Gordon, 1966). Des syndromes similaires ont été rapportés en 
France par Deroche (1971) et on Israel par Moscovici et al. (1974). 

L'examen de Ia fonction circulatoire a comporté Ia determination 
de Ia vitesse de propagation cle l'impulsion. Divers coefficients 
peuvent être calculés et appliqués a I'évaluation du tonus vasculaire 
et de l'état du système neurovegetatif. Cette méthode est largement 
utilisée en URSS mais elle lest rarement ailleurs. Les perturba- 
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tions du fonctionnement de l'appareil circulatoire peuvent être mises 
on evidence par cette méthode tandis que, a l'exeeption des signes 
de bradycardie, aucune observation importante n'est obtenue par 
électrocardiographie, vectocardiographi e ou ballistocardiographie. 
L'apexogramme a permis de mettre en evidence des valeurs 
normales ou augmentées du debit systolique et de la quantité de 
sang éjectée par le coeur en 1 minute ch.ez des individus atteints 
d'hypotonie (Tjagin, 1971). 

Gordon (1966) et ses collaborateurs ont rendu compte d'études 
consacrées a l'exposition professionnelle de travailleurs répartis en 
trois groupes selon le niveau d'exposition aux micro-ondes: 

Elxposition périodique a des densités de puissance allant de 
0,1 A 10 mW/cm2  et au-delA) de personnels d'entretien et de produc-
tion qui travaillaient dans des ateliers de reparation depuis 1953. 

Exposition périodique A des densités de puissance aflant de 
0,01 A 01 mW/cm2  de techniciens d'entretien, de certains usagers 
de dispositifs A micro-ondes •et de chercheurs, employés aprés 1960. 

Exposition systématique a de faibles niveaux de personnels 
utilisant divers dispositifs A hyperfréquences, notarnment des instal-
lations radar. 

Des alterations fonetionnelles ont été signalées dans les deux 
premiers groupes, au niveau du système nerveux et de l'appareil 
cardiovasculaire. Dans Ic premier groupe, on a signale une pertur-
bation sensible clii rythme cardiaque caractérisé par son instabilité 
ou par une bradycardie prononcéc. Dans le troisièrne groupe, des 
effets similaires ont été observes mais les symptômes étaient moms 
nets et facilement réversibles. L'observation a porte sur un inillier 
cl'inclividus, au cours dune période de 10 ans. D'ailleurs, on ne 
sait pas queue a etC exacternent l'exposition de ces travaifleurs. 

SadCikova (1974) a rendu compte d'observations cliniques con-
cernant l'état de sante de deux groupes de travailleurs exposés de 
par leur profession aux emissions de divers types d'équipement 
radioelectrique. Le premier groupe comprenait 1000 ouvriers exposés 
a des ondes radioelectriques, A une densité de puissance de quelque 
mW/cm2, tandis que le second groupe comprenait 180 ouvriers qui 
avaent été exposés pendant un court laps de temps A une densité 
de puissance dc quelques centièmes de mW/cm 2. Un groupe témoin 
de 200 sujets a été constitué avec appariement du point de vue du 
sexe, de l'Age et de la nature du travail. L'état dc sante des deux 
groupes de travailleurs exposés était tout a fait different de celui 
des témoins, avec une fréquence accrue d'altérations du système 
nerveux et de l'appareil cardiovasculaire. 

En Pologne (Siekierzynski, 1974; Czerski et al., 1974c; Siekier-
zynski et al., 1974a, b), une étude a été consacrée A un groupe de 
841 sujets de sexe masculin, de 20 A 40 ans, exposés professionnelle-
ment aux micro-ondes A des densités de puissance allant de 0,2 A 
6 mW/cm2. Aucune relation n'a été constatée entre i'intensité nu 
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Ia durée do l'exposition professionnelle et l'incidence de divers 
troubles ou alterations fonctionnelies: ]esions organiques du système 
nerveux, modifications des milieux transparents de l'oeil, troubles 
primitifs du système sanguin, néoplasmes ou troubles endocriniens, 
syndrome neurasthenique, troubles du tractus gastro-intestinal et 
troubles d.e l'appareil cardio-circulatoire avec anomalies de 1'ECG. 

Aux Etats-Unis d'Amerique, le personnel de Ia Marine de guerre 
a f alt I'objet d'une étude épidémiologique de trois ans (Robinette & 
Silverman, 177) visant a determiner les dangers pour Ia sante dune 
exposition aux micro-ondes. Des etudes ont étè consacrées a la 
mortalité, a Ia rnorbidité, a la fonction de reproduction et a la sante 
des enfants chez 20 000 sujets exposés professionnellem.ent et chez 
20 000 témoins. Aucune difference significative n'a été relevée entre 
ces deux groupes. 

Des cas de surexposition dune partie ou de l'ensemble do 
i'organisme sent possibles ehez les personnels qul utilisent des 
èquipements de forte puissance. Des cas de lesions cérébrales 
secondaires a une exposition excessive au niveau de Ia tête ont été 
signalés (Servantie et al., 1978). L'intéressé ne s'apercoit pas toujours 
au'il est exposé en l'absence de sensation de chaeur. Les symptômes 
peuvent apparaitre plus tard avec survenue éventuelle d'un syn-
drome de mèningite ou d'un ensemble de svmptôrnes analogues a 
ceux qut accompagnent un coup de chaleur. 

Silverman (1973), parmi de nombreux autres chercheurs. a sou-
ligné que les insuffisances et les incertitudes dont sont entachées les 
mesures de rayonnement et les données d'exposition provenant des 
etudes cliniques effectuées mettent clans l'impossibilité de deter-
miner si, et clans l'affirmative dans quelles conditions, les micro-
ondes peuvent provoquer des alterations neurologiques ou corn-
portementales chez I'homme. Maiheureusement, le même problème 
se pose aussi pour d'autres etudes effectuées sur des sujets humains 
exposés aux micro-ondes, d'oU Ia difficulté d'en firer des conclusions 
sur leur état de sante. 

8.1.1 Effets stir les yeux 

Des etudes épidémiologiques ont èté effectuêes sur l'influence 
des micro-ondes au niveau du cristallin chez des ouvriers exposés 
professionnellement en Pologne (Siekierzynski et al., 1974a; Zydecki, 
1974), en Suede (Tengroth & Aurali, 1974) et aux Etats-Unis 
d'Amérique (Cleary & Pasternack, 1966; Appleton & MeCrossan, - 
1972; Shacklett et al., 1975). Aucune de ces enquétes n'a permis 
d'observer une augmentation notable du nombre de cataractes chez 
le personnel exposé professionneflement aux micro-ondes. Teng-
roth & AurelI (1974) ont fait état d'une augmentation statistique- 
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inent significative des défauts du cristallin et des lesions de la rétine 
chez 68 ouvriers dune usine suédoise oü l'on procédait a des essais 
d'équipement a hyperfrCquences. Ces auteurs ont été parmi les 
premiers a signaler le risque de lesions de la rCtine sous l'effet des 
miero-ondes. Mais aucune donnée n'a été fournie sur l'intensité du 
rayonnement et le groupe témoin n'était pas apparié du point de 
vue de l'âge. Aucune autre étude n'a mis en evidence de differences 
significatives quant a l'opacité du cristallin entre les sujets exposés 
et les tCmoins. Dans les cas de cataracte confirmée on a signalé 
des expositions a une densité dépassant 100 mW/cm2  et pouvant 
méme aller jusqu'á 1000 mW/cm2 . 

8,1,2 Effets sur la reproduction et effets génétiques 

Les effets des micro-oxides sur a fonction de reproduction de 
l'homme ou de la femme sont mal connus. Les rapports qui font 
Ctat de stérilité ou d'infCcondité aprCs exposition aux micro-ondes 
appeflent certaines critiques. Aucune modification de Ia fécondité 
n'a Cté observée par Barron & Baraff (1958) chez le personnel 
d'installations radar. 

Marha et al. (1071) ont attribué a lexposition professionnelle 
a des ondes radioClectriques toute une série de phénomènes: diminu-
tion de la spermatogCnèse, modification du rapport de masculinitC 
chez les nouveau-nés, perturbation du cycle menstruel, apparition 
d'effets congénitaux et affaiblissement de Ia lactation. D'après leur 
compte rendu, ces effets se produisaient pour une densitC de puis-
sance supérieure a 10 mW/cm 2. 

8,1.3 Effets cardiovascu1ares 

D'après plusieurs cliniciens soviétiques, l'exposition profession-
nelle chronique d des oxides radioelectriques entraine une alteration 
fonctionnelle de lappareil cardiovasculaire qui se manileste par 
une hypotonie, une bradycardie, une diminution de la vitesse de 
conduction auriculaire et ventriculaire ci un aplatissement des 
tracEs de 1'ECC- (Gordon, 1966, 1067; Tjagin, 1971; Baranski & 
Czerski, 1976). Uric chute de tension artérielle a été egalement 
signalée chez les personnes exposEes. Certains auteurs ont indiqué 
en URSS que Ia nature et la gravitE des reactions cardiovasculaires 

une exposition prolongée soft en rapport avec des alterations du 
système nerveux et dependent des caractEristiques individuelles. 
Certains patients ont uniquernent manifesté de legers symptémes 
d'asthénie tandis que d'autres ont présenté des dysfonctions pro-
noncées de l'appareil vasculaire autonome. 
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8.2 Exposition médicale 

Un suivi contrôlé de patients soumis a un traitement diathermique 
aux fréquences radioelectriques et aux hyperfréqaences pourrait 
fournir des renseignements importants sur les effets de cette exposi-
tion, au moms pour ce qui est d'une exposition d'une partie de 
l'organisme. Ii n'a pas été possible de trouver de comptes rendus 
d'études de ce type. Pourtant, Mahra et al. (1971) ont trouvé clans 
la littérature la description de cas de malformations congénitales 
attribuées a l'exposition a un traitement diathermique a ces 
fréquences en debut de grossesse. 

9. FONDEMENT DES NORMES DE PROTECTION RELATIVES 
AUX ONDES RADIOELECTRIQUES ET AUX 

MICRO-ONDES 

9.1 Principes 

L'un des fondements importants des normes doit être Ia défini-
tion de [a population a protéger. Les normes de Ia médecine du 
travail visent a assurer la protection d'adultes en bonne sante 
exposés dans des conditions contrôlées, conscients du risque qu'ils 
courent et a priori susceptibies de faire l'objet d'une surveillance 
mCdicale. Pour la population génerale, les normes doivent reposer 
sur des considerations plus larges y compris l'Ctat de sante, i'éven-
tualité d'une sensibilité particulière, les effets possibles sur l'évolu-
tion des diverses maladies ainsi que l'affaiblissement de la capacité 
d'adaptation aux conditions ambiantes et de Ia reaction aux con-
traintes de toutes sortes chez les personnes Agees. Comme ces con-
sidérations font souvent intervenir des interactions insuffisamment 
Ctudiées, les normes destinées a la population génerale doivent corn-
porter une marge de sécurité corivenable, en tenant compte du fait 
que la population generale peut Cventuellement être exposée 24 h 
sur 24 alors que l'exposition professionnelle ne dure que 8 h. 

Ii convient de faire unc distinction entre les limites d'exposition 
relatives au personnel et les normes d'émission relatives aux équipe-
ments. Ces derniéres sont fondées sur des conditions de sécurité 
d'emploi et doivent être établies a partir des limites d'exposition 
de facon que ces derniéres ne puissent jamais être dêpassées en 
pratique. On peut prendre pour exemple les normes imposées aux 
Etats-Unis d'Amérique au fonctionnement des fours a micro-ondes 
(Etats-ljnis d'Amérique, Code de Reglements fédéraux, 1970). Cette 
norme lirnite l'émission de rayonnements non essentiels (fuites de 
micro-ondes) a 1 mW/cm2  a. une distance de 5 cm par rapport a. la 
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surface du four. Souls quelques pays orit adopté des normes oifi-
cielles. Quand des normes sont en vigueur, les procedures appliquêes 
pour en imposer le respect vont de l'adoption d'un rCglement ayant 
force de loi a la simple definition do directives d'application volon-
taire. 

Les directives do raclioprotection ou les normes d'exposition qui 
existent actuellement peuvent être réparties en trois groupes d'après 
les limites d'exposition adoptées (Czerski, 1976). 

Le premier groupe comprend les normes et les recommandations 
clans lesquelles on admet une exposition aux micro-ondes de i'ordre 
de la dizaine de microwatts/cm 2  (jusqu'C 100 1uW/cm2). Dans le 
deuxième groupe, l'exposition tolérde est do l'ordre de la centaine 
de microwatts/cm (jusqu'à 1000 uW/cm 2) et dans le troisième, des 
expositions de l'ordre du millier de microwatts/cm 2  (jusqu'â tO 000 
jW/cm2). Cette repartition ne correspond a aucune classification géo-
graphique, nationale ou regionale, des directives do radioprotection 
ou des limites d'exposition a ces oncles. Les normes d'exposition 
qui ont récemment été révisées ou introduites se rattachent en 
gCnéral au groupe 2 (Repacholi, 1978). 

9.2 Normes du groupe 1 

Le premier groupe est représentC par les normes d'exposition 
en vigueur en Bulgarie (Bulgarie, norme d'Etat, 1979) et en URSS 
(Ministére de la Sante, URSS, 1970; URSS, norme cl'exposition pro-
fessionnelle, 1976; URSS, norme d'exposition du public, 1978). 

Initialement, des limites d'exposition professionnelle aux micro-
ondes ont été fixées en URSS en 1959 (Ministère de Ia Sante de 
1'URSS, 1970). La norme actuelle (URSS, norme d'exposition pro-
fessionnelle, 1976) a reconduit les limites d'exposition aux micro-
ondes (300 MHz-300 GHz) et introduit des limites d'exposition 
pour les ondes radioélectriques (60 kHz-300 MHz). Une norme spé-
ciale a été introduite pour l'exposition du public en 1978 (URSS, 
norme d'exposition du public, 1978). On trouvera au tableau 18, 
a la fin de la section 9, des précisions sur les lirnites d'exposition. 
Les limites representatives de Ce groupe de normes correspondent 
aux valeurs indiquées clans Ia norme professionnelle applicable en 
URSS (URSS, norme d'exposition professionnelle, 1976): l'exposition 
aux micro-ondes (fréquence comprise ent.re 300 et 300 000 MHz) 
sur los lieux de travail tie doit pas dépasser 10 microwatts/cm 
(0,1 W/rn2) clans le cas d'une exposition tout au long do Ia journée 
de travail, 100 microwatts/cm° (1 W/m 2) quand l'exposition ne dure 
pas plus de 2 h par jour de travail et 1000 rnicrowatts/crn 5  (10 
W/m) quand elle ne dure pas plus do 15 a 20 minutes de travail 
par jour, sous reserve que l'intéressé porte des lunettes de protec- 
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Fig. 15. Lmites d'exposition professionrielle ( 	10 h) et limites d'exposi- 
tion du grand public (24 h) aux hyperfréquences (0,3-300 GHz) 
en URSS. 

tion et que l'irradiation (i'exposition) n'excède pas 10 microwatts/ 
cm 2  (0,1 W/m) pendant le reste de Ia journée de travail. 

D'après Gordon (1966, 1970), 1a fixation de niveaux d'exposition 
dans les normes vise A éviter tout risque en cas dune exposition 
professionnelle prolongée (pendant plusieurs années). 

Dans la norme de l'UHSS concernant l'exposition de la popula-
tion générale aux micro-oncles, de fréquences comprises entre 300 
MHz et 300 GHz (Fig. 15), Ia limite d'exposition a été fixée a 5 uW/ 
CM 2  sur une durée de 24 h dans les regions inhabitées. Cette norme 
vise le rayonnement Cmis par des antennes rotatives de balayage 
dont la fréquence de rotation est inférieure a 0,5 Hz. La durée 
d'irradiation en un point donné ne dolt pas dépasser Ic dixième 
de la période de balayage et le rapport entre les niveaux d'énergie 
maximale pendant des intervalles de temps de mCme durée ne doit 
jamais dépasser 10. 
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Les normes de sécurité fixées en URSS pour protéger la sante 
des travailleurs et la sante du public sont fondées sur le principe 
dune prevention rigoureuse de tout danger pour la sante, et elles 
comportent par consequent des marges de sécurité élevées. 

9.3 Normes du groupe 2 

Le deuxième groupe de normes peut être illustré par les régle-
ments qui fixent en Pologne les limites d'exposition aux micro-
ondes (Conseil des Ministres, 1972) et aux: ondes radioélectriques 
(Ministére du Travail, des Salaires et des AUaires sociales et Minis-
tère de la Sante et de la Protection sociale, 1977), par la norme 
adoptée en République dérnocratique allemande (RDA, norme Tgl. 
32602/01, 1975) et Ia norme adoptée en TchCcoslovaquie (Hygléniste 
principal de la Tchécoslovaquie, 1965, 1970), ainsi que par les recom-
mandations formulées aux Etats-Unis d'Amérique par la Société 
Bell Telephone (Weiss & Mumford, 1961). Rentrent egalement dans 
ce groupe, les normes récemment introduites au Canada (Sante 
nationale et bien-Ctre social, Canada, 1979) et en Suede (Comité 
IVA, 1976; Autorité de protection des travailleurs, 1976) ainsi que 
la proposition formulCe en Australie (Cornelins & Vigilone, 1979). 

La norme tchécoslovaque a été analysée en details par Marha 
et al. (1971) qui déclarent qu'on a tenu compte des "connaissances 
biologiques" pour définir les niveaux d'exposition admissibles et 
qu'on a introduit un facteur de sécurité égal a 10. Dans le cas 
d'impulsions, on a admis qu'une densité ne puissance moyenne de 
10 microwatts/cm 2  (0,1 W/m2) garantissait la sécurité on cas d'ex-
position prolongée. Dans le cas dune exposition a des andes entre-
tenues (dont ii est démontré queues sont moms dangereuses), on a 
admis une valeur de 25 microwatts/cm 2. Ces rCgles ant été adop-
tees pour la premiere fois en 1965 et revues en 1970 (Hygiéniste 
principal de la TchCcoslovaquie, 1965, 1970) de facon a y introduire 
une procedure de calcul de l'exposition moyenne pondérée. 

Ii existe des directives de radioprotection fonciées sur l'hypo-
these de l'exposition professionnelle de 8 h par jour et d'une expo-
sition de 24 h sur 24 pour la population genérale. Pour une expo-
sition professionnelle a des micro-andes entretenues, la limite d'ex-
position est fixée a 25 microwatts/cm 2. Ces niveaux d'exposition 
admissibles sont calculés d'aprCs une formule clans laquelle on 
considère comme admissible une exposition, a raison d'une heure 
par jour de travail a des ondes entretenues a 1,6 mW/cm2  ou a des 
impulsions a 0,64 mW/cm 2. Ces chiffres sont considérablement plus 
Clevés que les valeurs admises en IJRSS. Aucun avis n'est formulé au 
sujet des expositions qui ne durent que quelquos minutes. Des pré-
cisions sur les méthodes et les instruments de mesure sont 6gale- 
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ment données par Marha et al. (1971). Les ondes sent considérées 
comme étant entretenues quand le rapport de la durée de ferme-
ture iL Ia durée d'ouverture du circuit excéde 0,1. L'impression 
générale est que les valeurs admises en Tchecosiovaquie pour une 
exposition de courte durée (2 ou 10 minutes) sent comparables aux 
valeurs recommandées par 1'American National Standards Institute 
(ANSI, 1974, 1979). 

La Pologne a aclopté les mémes limites d'exposition que 1'UItSS, 
en 1961. En 1963, des renseignements complémentaires ont été 
introduits a des fins d'interprêtation. La durée d'irradiation efficace 
est définie par l'expression ci-dessous dans le cas dune exposition 
en champ lointain a rayonnement intermittent lors du passage du 
faisceau dun dispositif explorateur: 

teff 	(q2/360) t 
OU teff 	clurée d'irradiation efficace (h) 

= durée d'émission des micro-onLies 
= ouverture efficace du faisceau en degrés. 

Des formules spéciales ont été proposées pour la zone correspon-
dant au champ proche. Par suite des difficultés que soulevait la 
clarification de tous les points douteux associés aux situations ren-
centres en pratique, de nouvelles limites d'exposition ont été pro-
posées. ElIes reposaient sur une étude détaillée des observations -. 
faites en TchCcoslovaquie, en URSS et aux Etats-Unis d'Amérique, 
des directives, normes et régles de rathoprotection et de lanalyse 
épidémiologique de i'état de sante des personnels professionnelle-
ment exposés aux micro-ondes (Czerski & Piotrowski, 1972). Les 
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nouvelles propositions ont été acceptées et mises en vigueur en 
Pologne par le Conseil des Ministres (1972) et le Ministre de la 
Sante et de Ia protection sociale (1972) (Fig. 16). Pour la popula-
tion genCrale, les valeurs .adoptCes pour une exposition continue ou 
intermittente oat etC respectivement fixCes C 10 et a 100 u.W/crn2 

Ces valeurs constituent les limites supCrieures d'une zone de sCcii-
rite dans laquelle aucune restriction na besoin d'être imposée C 
lactivité professionnell.e. Trois autres zones ont etC définies en fonc-
tion de la densité de puissance. Dans le cas de champs stationnaires 
(permanents), ces zones sont les suivarrtes: 

zone cle sCcurité - densité de puissance moyenne plafonnée 
C 0,1 W/m2, aucune restriction a l'exposition humaine; 

zone intermédiaire-valeur minimale 0,1 W/m 2 , limite supé-
rieure 2 W/m, exposition professionnelle admise pendant toute la 
journCe de travail (normalement de 8 h mais pouvant, en principe, 
êtr•e prolongee jusqu'C 10 h); 

zone critique - valeur minimale 2 W/m, limite supéricure 
100 W/m, durée d'exposition professionnelle au cours d'une pCriode 
de 24 h a calculer selon la formule: 

t = 32/p2  
dans laquelle t représente Ia durée d'exposition (h) et p la densité 
de puissance moyenne (W/m2 ) 

zone dangereuse - densitC de puissance moyenne dépassant 
W/m2  (10 mW/cm 2), exposition humaine interdite. 

Dans le cas d'une exposition C des champs non stationnaires, 
autrement dit dans 'a cas dune exposition intermittente, les valeurs 
suivantes ont été adoptêes: 

zone de sCcuritC - densité de puissance moyenne piafonnCe 
a 1 W/m2  (0,1 mW/cm2); 

zone intermédiaire 	valeur minimale 1 W/m 2 , limite 10 
W/m2, exposition professionnelle autorisCc pour une journée de 
travail complete, comme plus laut; 

zone critique - valeur minimale 10 W!m2 , limite supérieure 
100 W1m2 , exposition professionnelle pendant une durée de 24 h C 
calculer selon la formule: 

= 8OO/p 
clans laquelle t représente Ia durCe d'exposition (h) et p la densitC 
ne puissance moyenne (W/m 2); 

ci) zone clangereuse - densité de puissance moyenne excédant 
100 W/m2  (10 mW/era2), exposition humaine interdite. 

La loi polonaise (Conseil des Ministres, 1972) designe les orga-
nismes qui seront responsables de la surveillance sanitaire, dii con-
trôl•e des conditions dc travail et des modalités de l'exécution des 
mesures (en principe tous les 3 ans ainsi qu'après une modification 
de l'equipement ou son changement de place). La responsa.bilitd 
primordiale des decisions concernant l'agrément des conditions de 
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travail incombe aux stations d'epidemiologie et d'hygiène du milieu 
du Service de sante publique. Les équipements de conception nou-
veile doivent faire l'objet dune evaluation de la part du MinistCre 
de Ia Sante ci tie la Protection sociale avant de pouvoir être mis 
en fabrication et/ou installés. Dans Te cas de l'installation d'un 
équipement a hyperfréquences, un agrément est nécessaire de la 
part de la station provinciale d'épidémiologie ct d'hygiène du mi-
lieu. 

Cette reglementation adoptée en Pologne partage certaines Ca-
ractéristiques avec les textes en vigueur en Tchécoslavaquie et en 
URSS: 

la fixation de limites d'exposition distinctes pour l'exposition 
professionnelle et l'exposition do Ia population génerale, la limita-
tion - grace a des •examens médicaux - de i'exposition profes-
sionnelle aux seuls adultes en bonne sante; 

l'uniformisation des méthodes et des instruments de mesure 
et de l'évaluation des résultats aux fins de la protection sanitaire; 

l'uniformisation des méthodes d'examen medical et do I'éva-
luation des résultats obtenus; 

la fixation des responsabilités en matière de respect des 
directives de radioprotection. 

Dans sa réglementation de t'exposition professionnelle aux 
micro-ondes, la Suede a fixé 6L 1 mW/cm2  la limite normale, tout en 
tolerant des dépassements de courte durée pouvant atteindre au 
maximum 25 mW/cm 2. IJans la gamme 10-300 MHz, Jes limites 
correspondantes sont 5 mW/cm 2  et 25 mW/cm (Comité IVA, 1976; 
Autorité de Ta protection des travailleurs, 1976). 

Une nouvelle norme a Cté publiée au Canada (Sante nationale 
et Bien-être social, Canada, 179). Cette norme avait été misc au 
point a Ia suite d'une evaluation scientifique approfondie de Ia lit- 

Tableau 17, Limites d'expcsition irnposées au Canada en cas d'exposition de lensemble 
oc dune partie du corps a des ondes entretenues cu intermitter,tes dana Ja 
yamme de fréquences 10 MHz-300 GHz 

Groupe 	 Gemme de frequences Lirnites 	dexposition 

Population 	générate 	 10 MHz-.-300 0Hz 1 rnW.cm 2  
60 V/rn 
0,16 Aim 

Moyenne sur 1 	minute 
Travailleurs exposés 	 10 MHz—i 0Hz 1 mWcm 

professiounellement 60 VIm 
016 A/n 

Mayenne cur 1 heure 
I GHz-300 0Hz 5 mW/cm 

140 V/rn 
0,36 A/rn 

Moyenne cur I heure 

Daprès Sante nationale et Bien-être social, Canada (1979). 
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Fig. 17. Li.mites d'exposition professionnelle aux hyperfréquences de Ia 
gamme 10 MHz-300 GHz (D'après Sante nationale et Bien-dtre 
social, Canada (1979)). 

térature (Sante nationale et Bien-être social, Canada, 1977, 1978) 
et elle avait été proposée (Repacholi, 1978) a titre provisoire de 
façon a pouvoir faire lobjet de modifications importantes. La norme 
finale concerne a la fois l'exposition professionnefle et l'exposition 
de Ia population genérale. Le tableau 17 récapitule lea limites dex-
position, pour l'organisine tout entier ou une partie du corps, a des 
radiations electromagnétiques, entretenues ou modulCes, dans Ta 
garnme de fréquences 10 MHz-300 GHz. 

Une densité de puissance plus élevée est admise en cas d'expo-
sition professionnelle pendant une durCe ne dépassant pas 1 h. Ce-
pendant, la densitC de puissance maximale moyenne sur 1 minute 
ne doit en aucun cas dépasser 25 mW/cm 2 . La figure 17 iflustre 
les conditions d'exposition professionnelle admises au Canada. 

L'Australian Radiation Laboratory a récemment pu•blié un pro-
jet (Cornelius & Viglione, 1979) oü sont proposées des Timites d'ex-
position dans la gamme 10 MHz-300 GHz. Las valeurs correspon-
-iantes sont indiquées sur la figure 18, et d'aprCs les auteurs, elles 
ant été Ctablies sur la base d'une "analyse du cas le plus défa-
vorable". Si l'on peut contester sur le plan théorique Ia démarche 
adoptée dans cc document ainsi que certains des calculs, ii est inté-
ressant de noter que les limites dexposition indiquées sont a peu 
prCs en accord avec las valeurs correspondant aux normes du 
groupe 2. 
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Fig. 18. Valeurs maximaics des limites d'exposition professionnelle d'après 
une proposition préliminaire australienne (Cornelius & Viglione, 
1979). 

9.4 Normesdu groupe 3 

Le troiième groupe de normes peut être illustré par 1'US Army 
regulations de 1966 (Polmisans & Peczenik, 1966), I'American Natio-
nal Standards Institute Standard (ANSI, 1966) et les recommanda-. 
tions do 1'American Conference of Governmental Industrial Hygie-
nisls (ACG1H, 1971, 1979). La figure 19 permet do comparer ces 
normes avec les recommandations de la Société Bell Telephone 
(Weiss & Mumford, 1961). 

L'US Army Standard est m.anifestement destinée a constituer 
une directive de radioprotection garantissant Ia sécurité des intéres-
sés en cas d'exposi±ion professionneile a des micro-ondes ou a des 
ondes radioél•ectriques. Aucune limite n'est imposée a l'exposition 
tant que Ia densité de puissance reste inférieure a 10 mW/cm2, mais 
une exposition a des densités supérieures a 100 mW/cm2  est jugée 
dangereuse. Dans l'intervall•e de 10 A 100 mW/cm2 , l'exposition est 
admise pour une durée limitée, conformément a la formule: 

t = 60000 P12 
dans laquelle t représente Ia durée d'exposition (h) et 

P 1  Ia densité de puissance moyenne (mW/cm2). 
En pratique, une limite supérieure de 55 mW/cm 2  est imposée 

car on considère qu'il est impossible de réglementer correctement 
une exposition qui dure moms de 2 minutes. 
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Temps (h) 

24 

	

10 	 100 	1000W/rn2  

I1Ie 

WHO 81883 	 10 	 100 W/m2  

Valeurs pratiques: min/heure I  P W/ni 2  

21 350 
6 320 

ANSI (Etats-Unis)—= 
1 1 600 
6 100 

	

ACGIH (Oh) 	 100 
250 W/m 2  valeur plafond 10 I 100— 250 

Fig. 19. Comparaison de certaines des limites d'exposition proposées aux 
Etats-Unis dAmérique (Voir tableau 18). 

De plus, ii est recommandé de réduire au mInimum, dans la 
mesure du possible, les niveaux dexposition a l'intérieur des instal-
lations militaires. 

Dans les recommandations édictées par Ic Comité C-95.1 de 
l'American National Standards Institute, aucune limite supérieure 
n'est fixée pour l'exposition (ANSI, 1966). Cependant, cette limite 
découle indirectement de la recommandation qui stipule, en cas 
d'exposition, que la densité de puissance no dépasse en aucun cas 
une valeur moyenne de 10 mW/cm 2  sur une période quelconque 
de 0,1 h. Aucune objection n'est faite a l'exposi±ion a des ondes 
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entretenues ou a des impulsions. Ces recommandations admettent 
une exposition de 1 in a 60 mW/em 2 , éventuellement répétée jusqu'à 
10 lois par heure. IJans les recommandations de 1'Arm6e de Terre 
des Etats-Unis •d'Amérique, on tolère seulement une exposition de 
2 minutes, a 55 mW/en-i2  au cours d'une période de 1 h. De leur 
côté, les recommanda:tions de 1'ANSI admettent seulement une 
densité de 10 mW/cm 2  pour une exposition de 6 minutes tandis que 
i'Arrnée de Terre tolére une densité de 32 mW/em 2  pendant Ia même 
durée. 

Le Comité C-95.1 de i'ANSI a révisé sa norme en 1974 (ANSI, 
1974) et envisage un projet de proposition visant a abaisser les 
limites d'exposition admises (ANSI, 1979). On trouvera au tableau 
B, a la fin de la présente section, une comparaison des limites 
d'exposition indiquées par l'ANSI dans ses normes successives. 

L'Am•erican Conference of Governmental Industrial Hygienists 
a également formulé des recommandations pour les fréquences de 
la gamme 300 MHz-300 GHz (ACGIH, 1971, 19 1 9, 1980): 

pour une densité de puissance moyenne allant jusqu'é 
10 mW/cm 2  inclusivement, Ia durée totale d'exposition dolt être 
limitéc aux 8 h de la journée de travail (exposition continue); 

une exposition a une densité de puissance moyenne plus 
élevée est autorisée pendant une breve durée. Par exernple, on 
autorise une exposition a 25 mW/cm pendant 2-4 min par périodes 
de 6 min au cours d'une journée de travail de 8 h (exposition 
intermittente); 

pour une densité de puissance moyenne dépassant 25 mW/ 
cm2, aucune exposition n'est admise (valeur plafond). 

en cas de contrainte thermique modérée a forte, ii pourra 
être nCcessaire d'abaisser les valeurs recommandées. 

Ces recommandations du groupe 3 sont fondées sur les carac-
téristiques de l'équilibre thermique clans l'organisme humain qui 
sont indiquées clans les etudes de Schwan & Piersol (Schwan, 1978; 
Schwan & Piersol, 1954, 1955) relatives aux aspects biophysiques 
et physiologiques de l'absorption de l'energie électromagnetique par 
les tissus. L'opinion de ces auteurs (Schwan, 1976) petit étre résumée 
comme suit: 

l'effet principal des micro-ondes consiste dans un échauffe-. 
ment de I'objet irradié; 

par suite des caractCristiques de l'équilibre thermique clans 
I'organisme humain, ii est possible d'admettre une exposition 
indéfinie a 10 mW/cm2  et une exposition plus intense sur une plus 
courte durée; 

Ia formation d'une cataracte ou d'opacités du cristallin est 
a priori exclue pour tine densité de puissance inférieure a 100 mW/ 
cm2 ; 
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des considerations biophysiques excluent les risques d'interac-
tion entre micro-ondes et cellules nerveuses; 

ii n'existe chez i'hornme aucune preuve d'un effet nocif de 
l'irradiation par les micro-ondes a des densités de puissance in-
fCrieures a 10 mW/cm2 . 

Aux Etats-d'Unis d'AmCrique, le Comité de I'ANSI est on train 
de procCder é la revision de sa norme, et it semble probable, d'après 
les documents qui ant été diffuses, que la valeur de 10 mW/cm 2  
sera abaissCc a 1 mW/cm2  dans Ia gamme de frCquences 30-
300 MHz tandis que des niveaux plus Clevés seront admis de part 
et d'autre de cet intervalle de frCquences (ANSI, 1979). Cette norme 
figurerait alors •dans le groupe 2. 

9.5 Normes relatives aux ondes radioelectriques 
(100 kHz-300 MHz) 

La limite d'exposition fixée aux Etats-Unis cl'Amerique pour la 
gamme 10 MHz-100 GHz inclus couvre, tout comme certaines 
autres norrues nationales (par exemple celies du Royaume-Uni), une 
partie du spectre radioélectrique. Des normes visant spécialement 
les ondes radioélectriques (conformément a la definition qui leur 
est donnée dans les accords internationaux), n'ont été introduites 
qu'en Pologne (Ministre du travail, des salaires et des affaires 
sociales et Ministre cle la sante et de la protection sociale, 1977), 
en République DCmocratique Allemande (RDA, norme TGL 32602, 
1973), en Tchécoslovaquie (Hygieniste principal de la Tchécoslo-
vaqule, 1965, 1970) et en URSS (T..TRSS, norme d'exposition profes-
siannelle GOST 12.1.00.76, 1976; URSS norme d'exposition du public 
SN-1823-78, 1978). 

Dans Ia norme professionneile de l'URSS, des valeurs allant de 
5 V/rn C 50 V/rn ant été adoptées dane Ia gamme de fréquences 
GO kHz-300 MHz (voir tableau 18). 

Dane les zones habitées, lee valeurs retenues dane ce pays 
(normes de sante publique) sont lee suivantes: 

champ électrique E 
clans Ia gamme 30-300 kHz 	 20 V/rn 
clans la gamme 0,3-3 MHz 	 10 V/rn 
dane Ia gamme 3--30 MHz 	 4 V/rn 
clans Ia gamme 30-300 MHz 	 2 V/rn 

Dane la norme fixéc en TchCcoslovaquie (Marha et al., 1971) Ia 
démarche adaptec vis-C-vis de l'exposition aux andes radioélectri-
ques est la mCme que clans Ic cas de l'exposition aux micro-andes. 
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Fig. 20. Limites d'exposilion professionnelle (< 10 h) et limites d'exposi-
tion du grand public (24 h) aux hyperfréquences (10-300 MHz) 
en Pologne. 
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La durée d'exposition admise pour les fréquences de la gamme 
30 kHz-300 MHz se calcule d'.après la formule: 

E )< t 	120 
dans laquelle E designe le champ électrique de crete (V/rn) et 

t la durée (h). 

Pour une exposition de 24 h sur 24, on estime qu'un champ égal 
5 V/rn est sans danger. Dans la gamrne 30 MHz-300 MHz, l'équi-

valent est 1 V/rn. 
Les valeurs indiquées comme directives, en cas d'exposi±ion pro-

fessionnelle sont les suivantes: 400 dans la gamme de fréquences 
40 kHz-30 MHz et 80 dans la gamme 30 MHz--300 MHz, ce qui 
correspond respectivement a un champ de 50 V/rn et de 10 V/rn 
pour une journée de travail de 8 h. 

En Pologne, les valeurs proposées sont fondées sur le principe 
de 4 zones, une zone de sécurité, une zone intermédiaire, une zone 
critique et une zone dangereuse, et les limites d'exposition pré-
sentées sur Ies figures 20 et 21 sont du même ordre de grandeur 
qu'en Tchécoslovaquie et qu'en URSS. 

Le tableau 18 présente des exemples de limites d'exposition aux 
ondes radioélectriques et aux micro-ondes adoptécs ou proposées 
dans divers pays. 

10. PROCEDURES DE SECURITE APPLICABLES DANS LES 
PROFESSIONS EXPOSEES 

Pour l'essentiel, le materiel de radiodiffusion, de radiotransrnis-
sion, de radiodétection (radar), de ehauffage industriel, sent les 
rnêmes dans tous les pays, de même que les appareils médicaux. 
Dans ces conditions, le champ associé aux divers types d'équipement 
est partout du même ordre de grandeur, et des exernples caracté-
ristiques sont indiqués C Ce sujet sur la figure 22. Mais, dans de 
nombreux cas, on peut rencontrer des champs heaucoup plus élevés. 
Quand le personnel risque d'être exposé a des champs élevés, ii 
doit recevoir une formation appropriée et Ctre averti des dangers 
pour la sante qui peuvent découler d'un emplol incorrect de l'equipe-
ment. Ce point est spécialement important quand l'ernploi de 
l'équipement n'exige aucune formation professionnelle ou corn-
pétence particuliére, par exemple pour le soudage haute fréquence 
de matières plastiques. Ii est probable que le petit entretien ou les 
reparations du materiel comportent des risques plus élevés que leur 
utilisation puisquil faut souvent enlever ou neutraliser les disposi- 
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tifs de protection - écran ou dispositif de verrouiilage - pour 
effectuer les travaux nécessaires. En outre, le service d'entretien 
ou de reparation est en général plus prés de Ia source d'ondes radio-
électriques ou de micro-ondes. On trouve de bonnes récapitula-
tions des procedures de sécurité dans Mumford (1961), ANSI (1973), 
Minin (1974), Krylov & Jucenkova (1979) et dans Sante nationale 
et Bien-être social, Canada (1979) (Code de SCcurité N° 6). 

10.1 Procédés de reduction de l'exposition professionnelle 

Par ordre d'intérèt décroissant, les principales méthodes appli-
cables au contrôle et a la limitation de l'exposition aux micro-ondes 
et aux ondes radioélectriques sont les suivantes: a) ingénierie 
sécurité au niveau de la conception et de la construction; b) implan-
tation des équipements; c) mesures d'ordre administratif; et d) pro-
tection individuelle. 

Toutes les emissions non essentielles doivent être réduites au 
minimum a Ia source, de prCférence par "confinement" ou a défaut, 
par un blindage efficace. Cette méthode est manifestement inutili-
sable clans le cas des antennes des émetteurs proprement dts. Dans 
cette hypothése, les considerations d'implantation peuvent avoir une 
grande importance en permettant de limiter au minimum a la lois 
le nombre de personnes exposées et le niveau de l'exposition. Les 
mêmes considerations s'appliquent dans le cas d'Cmissions non 
essentielles, mais ii est impossible d'éviter certaines fuites. 

Quand ii existe un risque d'exposition a des niveaux a priori 
dangereux, l'accès doit être réglemente et limité a des personnes 
spécialement formées et consci•entes de ces risques. L'emploi de 
signaux avertisseurs spéciaux comme ceux qui sont décrits au 
Canada clans Ic Code de sécurité du MinistCre de la Sante nationale 
et du Bien-être social (Sante nationale et Bien-ètre social, Canada, 
1979) serait particulièrement utile. La durée du séj our dans la zone 
critique dolt être réduite au minimum et Ia puissance des ondes 
radioélectriques ou des micro-ondes dolt être limitée au plus faible 
niveau possible en pratique sans complication excessive. 

En regle générale, le port de vétements protecteurs n'est pas 
recommande car ii peut comporter d'autres risques pour l'utilisa-
teur, par exemple des brülures occasionnées par les ondes radio-
électriques. 

Pour plus de renseignements, le lecteur pourra se reporter au 
Code de sécurité N °  6 du Ministère de la Sante nationale et du 
Bien-être social du Canada (Sante nationale et Bien-étre social, 
Canada, 1979). 
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Emission MAJMF dana Ia 
salle de l'émetteur 

Radio marine dans Ia 
cab me radio 

Marine marchande: radar 
depont 

Radar d'aviation civile 
(a bord at au $oi) 

Soudage par induction 
300-500 KHz 

sans protection 
avec protection 

Durcitsement par 
induction avec protection 
300-BUD KH 

Soudage des plastiques 
27 MHz 

Séchage par capacitance 
(collage, bois) 27 MHz 

Vulcanisation par micro-ondes 
915 at 2450 MHz protection 

Diathermie on ondes courtes 

Diathermie an hypertrAquences 
2450 MHz 

WHO 81886 	 1 	5 10 	50 100 	500 1000 V/m 
1W/cm 2  

Fig. 22. Valeurs types du champ a proximité d'équipements et de postes 
de travail dans Findustrie. 
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ii. EVALUATION DES DONNES CONCERNANT LES EFFETS 
BIOLOGIQIJES ET LIMITES D'EXPOSLTION 

RECOMMANDES 

L'évaluation des dangers que peut entraIner, pour Ia sante 
humaine, l'exposition aux micro-ondes et aux ondes radioéiectri-
ques, soulCve d'importan±es difficultés par suite de l'extrême corn-
piexité de la relation entre les conditions d'exposition et l'énergie 
absorbée. La dose absorbée et le taux d'absorption dependent de 
facon decisive de variables telles que Ia frequence, la densité de 
puissance, la polarisation du champ, Ia dimension et la forme du 
sujet exposé et les facteurs environnementaux. Souvent, les comptes 
rendus d'expérience ne contiennent pas assez de renseignements sur 
la dosimétrie, dod des difficultés pour une interpretation rigoureuse 
des résultats. 

D'après los rCsullats expérimentaux, la plupart des effets signalés 
sont explicabes par l'échauffenient non uniforme qui résulte de 
l'exposition aux micro-ondes. Pourtant, d'autres etudes qui ont été 
effectuCes pour évaiuer les mécanismes en cause, par exempie par 
comparaison des effets des micro-ondes avec ceux dc l'immersion 
dans un ham-marie, font état dun mécanisme athermique possible. 
De nouvelles etudes approfondies sont indispensables sur ces méca-
nismes non thermiques car lea effets des micro-ondes s'expliquent 
peut-être en grande partie par leur existence. 

Etant donné que dans la plupart des effets biologiques rapportés, 
c'est Ia nature du phénoméne qul a été prise en consideration, on 
est peu renseigne sur les relations quantitatives dose-effet. Dans 
la plupart des domaines, des etudes sur les seuils qui existent A oct 
égard et sur leur rapport avec Ia fréquence font grand défaut. Du 
fait do ces lacunes, des limites d'exposition no peuvent être recoin-
rnandées qu'en s'appuyant sur la meilleure interpretation dont on 
dispose au sujet des donnCes publiCes. Dans une telle interpréta-
tion, ii est égaiement nécessaire de se prononcer sur Ic point de 
savoir si les phénomênes observes constituent véritablement un 
danger pour Ia sante. De nombreux effets sont transitoires ou 
facilement réversibles tandis que d'autres peuvent provoquer des 
lesions définitives. 

En s'appuyant sur les résumés des sections 7 et 8, on peut 
formuler les recommendations ci-dessous: 

Certains effets ont etC signalés pour des densités dc puissance 
trop faibles pour entraIner un Cchauffement susceptible d'avoir des 
repercussions biologiques. 

La population exposCe professionneflement comprend des 
adultes bien portants exposés dans des conditions contrClées et 
conscients des dangers qu'ils courent. L'exposition de cette popula-
tion dolt faire l'objet d'une surveillance. 
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D'après cc que l'on sait des effets biologiques, des effets sur la 
sante et de l'évaivation des risques, ii est possible de fixer des 
limites d'exposition. Dans le cas des travailleurs, l'exposition de 
l'organisrne entier ou dune partie du corps a des micro-ondes ou 
a des oncies radioélectriques (suus torme d'ondes entretenues ou 
d'impulsions) de densité de puissance inoyenne comprise entre 0,1 et 
1 mW/cm2  comporte une marge de sécurité suffisante pour qu'on 
puisse admettre une exposition ininterrompue pendant une journde 
complete de travail a des ondes réparties sur toute l'étendue du 
spectre de fréquences considéré. Une valeur plus élevée est admis-
sible vis-â-vis d'ondes occupant un intervalle limité a l'intérieur de 
ce spectre ou clans le cas d'une exposition intermittente ou occasion-
nelle. Des considerations spCciales sont peut-être incliquCes clans 
Ic cas des femmes enceintes. 

c) La population gCnérale comprend des personnes cl'âges dii-
férents (nourrissons, petits enfants, jeunes adultes, personnes d'âge 
mür et troisième age) et d'etat de sante variable, y compris des 
I emmes enceintes. L'éventualité d'une sensibilitC plus élevée du 
foetus en cours de développement aux ondes rarlioélectriques et aux 
micro-ondes mérite une étude particulière. L'exposition de la popu-
lation génerale doit être réduite a la plus faible valeur possible, et 
en régle générale, les limites doivent être plus faibles clans cc cas 
que clans celui de l'exposition professionnelle. 

Etant donné que des données supplémentaires sont indispensables 
pour élucider les mécanismes d'interaction et determiner les seuils 
associés aux divers effets, ii est recommandé de limiter au plus 
faible niveau possible sans complication excessive l'exposition pro-
fessionnelle et l'exposition de la population genCrale aux micro-
ondes et aux ondes radioelectri.ques. 

Des recommandations plus précises concernant les limites d'expo-
sition a ces ondes sur Ia gamme de fréquences 100 kHZ-300 GHz 
seront publiées dans des documents ultCrieurs, a Ia fois pour l'expo-
sition professionnelle et pour l'exposition de Ia population générale. 
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GLOSSAIRE 

Dans Ia mesure cm possible, le present glossaire indique les expressions 
et les definitions normalisées par in Commission électrotcchnique interna-
tionale dans le Vocabulaire électronique international (VET) on par l'Organi-
cation internationale de Normalisation (ISO). En pareil cas, le numCro VET 
ou le numCro de la norme de 1'ISO clans laquelle figure la definition, oct 
indiqué entre parentheses. Dans leur grande majorité, los termes et los 
definitions reproduits ci-après correspondent au vocabulaire électronique 
international, et los participants tiennent C remercier M. C. J. Stanciford, 
SecrCtaire génCral de la Commission électronique internationale du co000urs 
qu'il a apporté au rassemblemcnt des informations nécessaires. 

L'Annexe qui figure a Ia fin du Glossaire contieflt un certain nombre 
de termes complOrnentaires qui n'ont pus encore été normalisés. 

absorption 	Dissipation de l'énergie dune onde clans le milieu od die cc 
propage, par example sous forme de chaleur (VET 60-20-105). 

admittance Quotient du courant qui parcourt un circuit par in tension 
aux bornes. Inverse do l'impédance (VEIl 05-40-035). 

affaiblissement Diminution progressive dens l'espaee de certaines gran-
deurs caractCristiques dun phénomCne dc propagation (VET 05-
03-1 20). 

affaiblissement d'insertion L'affaibiissement d'insertion dun transducteur 
inséré entre deux impedances Z1i (emetteur) at Zr, (récepteur) et 
l'expression en unites de transmission du rapport: PtIP od: P1 cut 
la puissance apparente recue par le récepteur Zii avant i'insertion 
du transducteur considérC, et P2 est in puissance apparente recue par 
le recepteur Zjt aprés i'insertion du transducteur considCrd. Si In 
nombre ainst obtenu oct negatif, on a aft aire C un rgain d'insertion 
(VEI 55-05-160). 

affaiblissement de transmission (cur Un trajet donnC) 	Pour unc trCquence 
donnée, avec los antennes rCelles employees a l'émission et C Ia rCccp-
tion et C un instant donné, rapport exprimé en decibels, do in 
puissance dIsponibie a la sortie do l'emetteur a in puissance ii i'entrée 
du rCcepteur (VET 60-20-100). 

affaiblissement Iinéique Partie rCelie do l'exposant iinéique do propaga-
tion. Synonyrne: conslant€ d'affaibljcscment (dCconseillé) (VET 55-05-
255). 

amplitude de crete d'une impulsion Valour do i'écart do la grandeur 
caracteristique correspondent a ia crete d'une impuision (VET 55-35-
100). 

antenne Partie dun ensemble d'emetteur, ou d'une installation de 
reception radio-electriquc, concue en vue de rayonner ou de capter 
lee andes radioéiectriques (VET 60-30-005). Ce terme n'englobe pus la 
ligne de transmission ou Ic guide d'ondes uiimentant lClément 
rayonnant. 

antenne isotrope Antenne idéa]e dorit la force cymomotrice est la mCme 
dens toutes les directions (VEI 60-32-110), 

bel; decibel Unites de transmission, servant, en principe, C exprimer le 
rapport de deux puissances. Le norobre de beis est egai an logarithme 
decimal do cc rapport. Le decibel correspond au dixiéme du be 
(VET 55-05-120). 

blindage Enveloppe ou cloisan instaliCe a des fins de protection mCcafliqUe 
(VEI 151-01-18). Ce terme est précisé selon la nature de in protec-
tion assurée; par exenipie, un blindage magnétique est un blindage 
concu de facon a protCger des champs magnétiques. 
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cable coaxial Voir paire coaxiale 
champ 1. Sons qual)taf.iJ: region de lespace dans laquelle Se manifes±ent 

certains phénomènes. 2, Sons quamtttatif: grandeur (scalaire ou 
vectorielle) dont Ia connaissance permet dévaluer les effets du champ 
(VEI 05-01-040). 

champ d'induction Ensemble des composants du champ d'une antenne, 
négligeables saul au voisinage do celIe-ci, qui correspond a un 
échange d'énergie sans propagation, de lantenne au milieu et inver-
sement (VEI 60-32-045). Note: Théoriquement, le champ d'induction 
s'étend a la totalitC do l'espace, rnais II est négligeable par rapport 
au champ de rayonnement saul au voisinage de l'[antenne]. 

champ de rayonnement Ensemble des composants du champ d'une 
antenne qul correspondent a une propagation d'énergie (VEI 
60-32-040). 

champ électrique (sens quantitatif) Vecteur dont la grandeur est égale 
au quotient de la force s'exercant sur une quantite d'électricité par 
cette quantite et dont Ia direction est celle de in force (VEI 05-15-045). 

champ électrostatjque Partie du champ électromagnétique total créé par 
un conducteur parcouru par un courant ou par une distribution do 
charges, dent l'Cnergje retourne au conducteur quand Ic courant cesse 
de passer ou quo la distribution de charges s'annule. 

champ H Voir tableau 
champ lointain Voir zone tie rayonnernent 
champ proche Voir zone d'induction 
champ magnétique (au sons quantitatif) Grandeur vectorielle axiale qui 

partage avec I'induction magnCtique le role de caractériser en tout 
point do l'espace on champ magnetique. Il pout être dCtecté par une 
petite aiguille airnantée, librement suspendue, qui s'oriente suivant 
sa direction. 
La libertC de déplacement de l'aiguille aimantée suppose d'ailleurs 
quo le milieu soit fluide ou soit pourvu dune petite cavité (entrefer) 
de forme et d'orientation appropriées au déplacement virtuel envisage. 
Tandis que l'induction est solCnoidale, le champ magnétique est 
irrotationnel en dehors des volumes dans lesquels Ia densité do 
000rant n'est pus nulle, de sorte qu'il y derive dun potentiel (non 
uniforme). 

A l'intérieur des courants, en revanche, son rotationnel est. dans le 
système rationalisé, Cgal au vecteur densité de courant, ce dernier 
comprenant le courant de déplacement. 

La direction du champ est donnée en tout point par l'axe dun petit 
solenolde allongO parcouru par un courant et d'orientation loIs qu'ii 
annule 0 son intèrieur toute manifestation magnOtique, tandis que 
l'intensitC du champ est égale 0 in densité de courant linéIque de Ce 
Solénolde (VEt 05-25-020). Symbole: H. Unite: ampere par metre 
(A/rn). 

charge Clectrique; quantité d'électricité Integrale du courant électrique 
en fonction du temps (ISO 31/V). Symbole: Q. Tjnité: coulomb (C). 

coefficient tie rêflexion relatif a l'intensité; coefficient tie courants réfléchis 
Rapport complexe du courant réfléchi au courant incident au point 
de terminaison (VEt 55-20-180). 

conductance Inverse do Ia résistance (VEI 05-20-170). Symbole: G. Unite: 
Siemens (S). 

conductivité Grandeur scalaire ou tensorielle dent Ia produit par le champ 
éiectrique est Ogal 0 la densité du courant de conduction (VEt 
121-02-01). Inverse de Ia résistivité, 

constante d'affaiblissement Voir affaiblissement linéique 
constante tie déphasage Voir dCphasage Iinéique 
constante de propagation Constante complexe caractérisant l'affaiblisse-

mont et le déphasage, par unite de longueur, des courants et des 
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tensions qul se propagent sur une ligne uniforme supposée infiniment 
longue (VEI 05-03-150). 

constante de temps d'une grandeur variant exponentiellement Temps au 
bout duquel la grandeur atteindrait sa valeur limite Si elle conservait 
Son taux ititial de variation. Si one grandeur est une fonction du 
temps donnée par F(t) = A + BetR r est la constante de terops 
(ISO 31/I1). 

constante diélectrique Voir permittivité 
cornet Antenne constituée par un guide d'ondes dont la section croil 

progressivement vers louverture (VEI 60-36-055). 
Cycle Ensemble des états ou des valeurs par lesquels passe un phénomène 

ou une fonction périodique avant de se reproduire identiquement 
(VEI 05-02-050). 

decibel Voir bel 
densité de courant Vecteur polaire dont le flux a travers une surface eat 

égal a l'intensité de courant traversant cette surface. La densité 
moyenne dans un conducteur linéaire est égale nu quotient du courant 
par 1aire de la section droite du conducteur (VEI 05-20-045). 

dépha.sage linéique Partie imaginaire de l'exposant linéique do propaga-
tion. Note. Ce coefficient indique la variation de phase des tensions 
ou des courants (VET 55-05-250). Synonyme déconseillé: constante de 
dephasage. 

déplacement Voir induction électrique 
diagramme ale rayonnemcnt (dune antenne) Lieu geométrique des 

extrémités des rayons vecteurs dent lea longueurs représenterit les 
valeurs de Ia force cymomotrice d'une antenne dana les différentes 
directions dun plan (d'un cone) spOcifié; la force cyrnomotrice maxi-
male est souvent prise comme unite de Iongueur du rayon vecteUr 
(VET 60-32-135). 

diélectrique (materiau) Matériau pour lequel toute l'énergie nécessaire 
pour y établir un champ électrique eat récupérable quand on cease 
d'appliquer le champ ou la tension. Un diélectrique parfait a une 
conductivitO nulle et thus les phenomènes d'absorption y sont absents. 
Le vide absolu est Ic seul diélectrique parfait quon connaisse. 

diffusion (dans la propagation des ondes electromagnètiques) Epanouisse-
mont d'un rayon d'une onde electromagnétique en de nombreuses 
directions cllfférentes dana on milieu dent les hétCrogénCités ont des 
dimensions de l'ordre de grandeur de Ia longueur d'onde (VEI 60-20-
120); processus dans lequel un changement de direction ou dénergie 
d'une particule incidente ou dun rayonnement incident est cause par 
une collision avec une particule ou on système de particules (ISO 
921). L'affaiblissement du rayounement selon ce processus se mesure 
en termes d'affaiblissement linéiqtie. 

directivité Propriéte d'une antenne dent in force cymomotrice est plus 
grande dans certaines directions (VEI 60-32-130). 

doublet Antenne symetrique rectihgne (VET 60-34-005). 
duree d'une impulsion Intervalle de temps entre le premier et le dernier 

instant auxquels la valeur ins tantanée dune impulsion (Cu do son 
enveloppe s'il s'ugit d'une impulsion d'oncle porteuse) devient egale 
a une fraction déterminée do sa valeur de crete (VET 55-35-105). 

énergie éieetromagneticiue Energie contenue dana un champ électro-
magnétique (VET 121-01-39). 

espaee libre Milieu ideal, parfaiteinent homogène, possédant une constante 
- diélectrique unitaire et dana lequel il n'existe aucun élémcnt capable 

de réfléchir, do réfracter ou d'absorber l'energie. Le vide absolu 
possède ces qualités. 

exploration (en radiodCtection) Recherche systématique d'objectifs par 
un déplacement de la surface caractéristique de rayonriement de 
l'antenne dun radiodCtecteur (VEI 60-72-095). Ce terme s'applique 
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également au mouvement périocljque imprime a une antenna do 
radjocornmunjcatjon, 

facteur de dissipation Inverse du facteur de surtension (VET 55-05-285). 
Voir facteur de surtensjon, 

facteur de marche Rapport, calculé sur un intervalle de tomps doriné, 
de la durée do fonctionnement cr1 charge a Is duréc totale (VET 151-
04-13). 

facteur de perméabilité Voir perméabilité 
facteur de qualité Voir facteur de surtension 
facteur Q Voir facteur de surtension 
facteur de surtension Mesure de lefficacité dun circuit réactif (en 

particulier dun circuit oscillant) ou dun élément d'un tel circuit. Sa 
definition precise depend de la nature du circuit. Dons le cas dun 
circuit oscillant ne comportant ni capacitCs ni inductances localisées 
(circuit à constantes réparties), Q est Cgal au quotient de 2.7 fois 
l'énergie moyenne emmagasinée dans Ic champ par lénergie dissipée 
au cours dun demi-cycle. Synonymes; facteur Q, facteur de qualitC. 

facteur de transmission Rapport du flux energétique ou lurnineux 
transmis au flux incident (VET 45-20-085). 

facteur d'utilisation Rapport do la somme des durées d'impulsions C 
un temps dintégration détermirié. Lorsque les phénomCnes sont 
répétitifs, Ic temps dintégration est Ia pCriode do rCpCtition das 
impulsions (VEI 53 1-18-15). 

ferromagnetisme Phénomène on vertu duquel les moments mignCtiques 
d'atomes voisins sont alignes approximativement dans is même 
direction, par interactions mutuciles (VET 901-01-28). 

flux Voir flux électrique, flux magnétique. 
flux électrique Le flux électrique a travers un Clement do surfac. st Ic 

produit scalaire de cet Clement sic surface par linduction Clectrique 
(ISO SiN). 

flux énergéti.que surfacique (en un point dune surface) Quotient du 
flux énergCtique en un Clement de Ta surface contenant le point, par 
loire de cet élCment (VET 45-05-155), 

flux snagnétique Integrale do surface de l'induction magnetique VET 
901-01-04) Symbole: 0. TJnité: weber (Wb). 

fréquenee Inverse do Ia période 
fréquence radioClectriquc Fréquence C laquelle Ic rayonnement électro-

magnétique est utile pour les télécommunications (VEI 55-05-060) 
Voir aussi Annexe, page. 

gain d'une antenne Voir puissance d'une antenne, gain en 
gain (de transmission) Augmentation de Ia puissance entre deux points 

I et 2 oiii les puissances sont respeclivement Pj et P2, cxprimCe 
par le rapport P!Pi en unites de transmission (VET 55-05-185). 

grandeur de champ (dans la propagation des ondes hertziennes) Valour 
efficace d'une composante du champ électrique ou magnétique, 
parallCle C une direction déterminée (VET 60-20-070), 

guide d'ondes Système servant a transmettre une Cnergie Clectro-
magnétique, sauf en mode TEM, par exemple par un tube do metal, 
une tige cu un tube dielectrique, ou un f ii simple (VEI 62-10-005). 

impedance Quotient de Ia representation complexe de la difference do 
potentiel par la representation complexe du courant (ISO 311'V). 

impedance caractéristique Pour une ligne homogCne, impedance par 
laquelle ii faut terminer une extrémité de la ligne pour que 
l'impédance C l'autre extrémité alt Ta memo valeur que cette 
impedance terminale. Note. Ce terme peut Ctre applique, dans le 
cas d'un quadripCle symétrique, a Ta valour commune des deux 
impedances images et des deux impedances itératives (VET 55-20-155), 

impedance d'onde (a une fréquence donnée) Quotient du nombre 
compiexe représentant le champ électrique transversal en un point 
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au nombre complexe représentant le champ magndtique en cc point. 
Le sigue de cc rapport est choisi de maniére quo la partie réelle soit 
positive (VEI 62-05-095). 

indice de refraction Pour on milieu et pour un rayonnement électro-
magnétique de fréquence spécifiée, rapport de 1a vitesse des ondes 
(ou do rayOnnement) dans le vide a la vitesse de phase dens Ic milieu 
(ISO 31iVI). 

induction Voir induction électrique, induction magnétique 
induction électrique Grandeur vectorielle dont la divergence est égale 

a Ia charge électrique volumique. Note. Dens lo vide, l'induction 
dlectrique oct en tout point egale an produit du champ electrique 
par la constante électrique (VET 121-01-21). Symbole: D. Synonyme: 
ddplacement, 

induction magnétique Grandeur vectorielie axiale solénoidate qui en 
tout point définit le champ magnetique en cc point. Sa valeur est 
telle quo la force appliquée a une charge dlcctrique située en ce point 
et animéc dune vitesse donnée soil égale au produit de la charge 
par le produit vectoriel de la vitesse et de l'induction magnétique 
(VET 901-01-03). Symbole: B. Unite: tesla (T). 

intensité Cnergétique Pour une source dans one direction donnée, 
quotient du flux energetique quittant une source, ou un Clement de 
cette source, dans un Clement dangle solide, contenant la direction 
donnée, par cet élément dangle solide (ISO 311'VT). Symbole: I. 
Unite: watt par stéradian (W/sr). Sc rapportant a. des antenfles, 
cette grandeur se nomme aussi puissance rayonnée  dane une direction 
(VET 60-32-090). 

irradiation d'une partie du corps Exposition d'une partie seulement 
du corps a une énergic ClectromagnCtique incidente. 

irradiation du corps entier Exposition du corps entier C une Cnergie 
électromagnétique incidente. 

isotrope Doué de propriétés identiques dane toutes lee directions. 
joule Travail effectué lorsque Ic point d'application de 1 .. unite MKS 

de force (newton) se déplace d'urie distance égale C 1 metre dane Ia 
direction de 1a force (ComitC international des Poids et Mesures, 
1946). 

longucur d'onde Distance, dens Ta direction de Ia propagation d'une 
onde pCriodique, entre deux points successifs oC l'oscillation a Ta 
mCme phase (VEI 05-03-030). 

matériaij ferromagnétique Matériau dens lequel le phénomène magné-
tique predominant est le ferromagnétisme. Note. Lee atomes ou lee 
ions ont des moments magnétiques qui, C l'intCrieur de certaines 
regions (domaines), sont alignés approximativement dens la méme 
direction, mCme en I'absence d'un champ magnetique appliqué de 
l'extérieur. Lorsqu'un tel champ est appliqué, les moments resultant 
des domaines tenderit C s'aligner do sorte que le matCriau présente une 
perméabilité considerable. Le degré d'alignement C l'intérieur d'un 
domaine diminue lorsque la temperature s'ClCve (VEI 901-01-29). 

micro-ondes Ondes hertziennes do longueur asscz courte pour permettre 
l'emploi de la technique des guides d'ondes, des cavités, etc. (VEI 
60-02-025) (Note: AUx fins du present document, cette expression 
désigne les ondes qui se situent approximativement dens la gamme 
dc fréquences 0,3-300 GHz). 

onde Modification de l'état physique d'un milieu se propageant C la 
suite d'une perturbation locale (VET 0543-005). 

onde diffractée Onde produite par Ia dispersion d'une onde incidente sur 
un obstacle (VEt 101-05-15). 

onde électromagnétique Onde caracterisCe par des variations des champs 
electrique et magnCtique (VEI 121-01-38). 
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onde entretenue Onde dont 1es oscillations successives en régime perma-
nent sont identiclues. 

onde incidente Onde mobile avant queue alt atteint un point de transi-
tion (VET 25-50-055). 

onde plane Onde telle que les grandeurs physiques correspondantes 
soient uniformes sur tout plan perperidiculaire a une direction fixe 
(VEI 05-03-010). 

onde réfléchie Partie d'une onde mobile qui retourne en arrière après 
réflexjon sur un point de transition (VEI 25-50-065). 

onde stationnaire Etat vibratoire dana lequel los phénomènes d'oscilia-
tions en tous poInts sont regis par Ia rnême fonction de temps, a un 
facteur numérique prés, variable d'un point a un autre (VEI 05-03-
065). 

onde transmise Partie d'une onde mobile qui continue a circuler en aval 
dun point do transition (VEI 25-50-060). 

onde transversale Onde caractérisée par un vecteur orthogonal a la 
direction de propagation (VEI 05-03-070), 

paire coaxiale Ensemble de deux conducteurs ayant Ic même axe, dont 
l'un eat un lii ou un tube, i'autre ayant la forme d'un tube entoiirant 
le premier (CET 55-30-045). Un c5ble constitu6 principalement dune 
ou do plusieurs paires coaxiales s'appelle cable coaxial (VEI 55-30-
050). 

période Intervalle minimum de la variable indépendante aprCs lequel 
so reproduisent lea rnêmes caractéristiques d'un phénoméne 
périodique (VEI 05-02-040). 

perméabilité Grandeur dont le produit par le champ magnétique est 
égal a l'induction magnétique. Note. La perméabilité est une gran-
deur scalaire dons un milieu isotrope et une grandeur tensorielle 
dans un milieu anisotrope (VET 121-01-37). Synonyme: perméabilité 
absolue. En divisant la perméabilité dun matériau ou dun milieu 
par la permésbilite du vide, on obtient Ic facteur de perméabilit& 

permittivité; constante diélectrique Constante exprimant l'influence 
d'un milieu isotrope sur les forces d'ttraction ou de repulsion entre 
corps électrisés (VEI 05-15-120). 

permittjvjté, facteur de 	Rapport de Ia perrnittivitC d'un diélectrique 
a cello du vide (VET 05-15-140). 

phase Dans le ma cl'un phénomène périodique, la phase mesure le temps 
écoulé, exprimé en fraction de période, par rapport C une engine 
des temps arbitraire. 

polarisation Grandeur vectorielle caractérisant l'Ctat de polarisation 
diéleetrique d'un milieu et défini en chaque point du milieu par le 
quotient du moment dipolaire de l'élCment de volume entourant ce 
point par le volume de cet élément (VEI 05-15-115). 

polarisation, plan de Plan dCfini par le vecteur Champ électrique et la 
direction de propagation, clans le cas d'une onde électromagnétique 
polarisée rectilignement. Note. En optique, le plan de polarisation 
est normal au plan dCfini ci-dessus (VEt 60-20-010). 

potenhel électrique Pour les champs Clectrostatiques, grandeur scalaire 
dent le gradient change de signe eat égal au champ éleetrique (ISO 
Shy, VEt 05-15-050). 

puissance 1. Puissance moyenne: Quotient d'un travail (ou d'une énergie) 
par le temps durant lequel Ce travail (ou cette énergie) a été produit 
ou absorbé. Dans les phénoménes périodiques, on considCre en 
général la puissance moyenne pendant une période. 2. Puissance 
instantanée: Limite de Ia puissance moyenne loraque lint ervalle de 
temps considéré devient infiniment petit (VET 05-04-025). 

puissance apparente rayonnée (par une antenne dons une direction donnée) 
Puissance fournie C une antenne, multipliée par Ic gain relatif de 
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l'antenne dans une direction donnée, par rapport au doublet en demi-
onde (VEI 60-32-095). 

puissance d'une antenne, gain en (dane une direction donnée) Rapport, 
géneralement exprimé en decibels, entre in puissance nécessaire é 
l'entrée d'une antenne de référence ci la puissance fournie a l'entrée 
d'une antenne donnée, pour que les deux antennes produisent dans 
ufle direction donnée le méme champ a la memo distance; en l'absence 
de specification de la direction, le gain indiqué correspond a ia direc-
tion dana iaquelle la force cymomotrice est maximale; on spécifiera 
dane chaque cas l'antenne de référence utiiisée et pour cette antenne 
la direction choisie, par exemple: doublet en demi-onde, la direction 
spécifiée étant clans le plan médiateur, ou antenne isotrope isolée 
dans l'espace et sans pertes (VET 60-32-115). 

puissance de sortie en crete do modulation Valeur maximale do Ia 
puissance de sortie pendant un intervalle de temps déterminé, Lee 
pointes étant exelues (VEt 531-41-17). 

puissance de sortie en iiflpuIsioflS Rapport de in puissance de sortie 
moyenne au facteur dutilisation en impuisions (VEt 531-41-14). 

puissance, densité de (dune onde électromagnetique) Puissance trans-
misc par unite de surface norm ale au vecteur de Poynting en un 
point du champ électromagnétique (VEI 60-20-075). 

puissance (dun émetteur radio-électrique) en crete de modulation 
Moyenne de la puissance fournie a Ia ligne l'alimentation de i'antenxie 
ou é une charge fictive spécifiée par un émetteur en fonctionnement 
normal, su cours dun cycle de haute fréquence correspondant a 
i'amplitude maximale de lenveloppe de modulation (VEI 60-42-260)- 

puissance, gain en Rapport, généraiement exprimé en decibels, de in 
puissance dc sortie d'un tube ampiificateur fonctionnari.t dens des 
conditions données a in puissance d'exeitation (VEI 531-17-26). 

puissance rayonnée  dans une direction Voir intensité énergétique 
radiodétection Système de radiorepérage fondé sur la comparaison 

entre des signaux de référence et des signaux radioéiectrlques 
r6fl&his ou rotransmis a partir do Ia position a determiner. RR 
Genève 1959 (VEt 60-72-005). 

rapport d'onde stationnaire (dane une ligne ou dans un guide d'onde) 
Rapport des amplitudes maximalee et minimales du courant, de la 
tension ou du champ, mesurées respectivement en un ventre et en 
Un noeud adjacents, dans un régime comportant une onde stationnairo 
dons une ligne ou clans un guide cI'ondes (VEt 60-32-235). 

reactance Partie imaginaire de l'impédance (ISO 31/V). Syrnboie: X 
Unite: ohm (Q). 

region de Fraunhofer Region de lespace suffisamment éioignée d'une 
antenne d'émission pour que ies ondes provenant des diverses parties 
de l'antenne puissent y être considérCes comme suivant des directions 
parallèies (VET 60-32-060). 

region de Fresnel Region de i'espace voisine d'une antenne d'émission, 
Ott los ondes provenant des diverses parties de i'antenne ne peuvent 
pas étre considérées comme suivant des directions parailèles (VEI 
60-32-065). 

saturation d'un diélectrique Reaction d'un diélectrique au voisinage 
des champs élcctriques éievés, qui so traduit par une diminution 
de ia partie réelle de ia permittivité a mesure que le champ augment-
te. 

surface effective (d'une antenne do reception); surface do captation (dune 
antenne do reception) Quotient de la puissance maximale qu'une 
antenne de reception adaptée a un récepteur radioélectrique donné 
pOut soustraire a une onde plane incidente, par la den site de puissance 
de i'onde radioélectrique (VEI 60-32-035), 

section efficace Mode d'expression particulier de in probabilite d'une 
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interaction crun tyje déterminé entre un rayonnement incident et 
une particule ou un système de particules constituent Ia cible. Pour 
une particule-cible dorrnêe, quotient du nombre, dans l'unité de 
temps, d'interactions dun processus déterminé par la densité de 
flux de particules incident (section efficace microscopique) (VEI 
26-05-605). 

section efficace de diffusion Section efficace relative au processus do 
diffusion (dispersion) (VEI 26-05-650). Wir section effie, diffusion. 

surface de captation Voir surface effective 	 ( susceptibilité électrique 	Grandeur scalaIre ou tens orielle dont le produit 
par le champ électrique est égai a Ia polarisation électrique (VEI 
121-02-09). 

taux de repetition des impulsions Nombre moyen d'impulsions par unite 
do temps, au cours d'un laps de temps spCcifié (VEI 55-35-125). 
Synonyme cadence. 

thermographe Terme appliqué a toute une série d'instruments de mesure 
et d'enregistremerit de la temperature, on particulier 1) in temperature 
de rayonnement du corps humaIn, et 2) Ia temperature atmosphérique. 
La trace obtenu S l'aide d'un instrument de ce type est désigne sous 
Ic nom de therrnogramme tandis que la technique s'appelle thermo-
graphic. Note Aucun de ces termes ne devrait être utilisé clans 
le contexte dune analyse thermique oil its sont périmés. 

vecteur de Poynting Vecteur dont Ic flux a travers une surface quel-
conque représente la puissance électromagnétique instantanée traris-. 
misc a travers cette surface (VEI 05-03-085). 

zone d'induction Region de l'espace voisine d'urie antenne d'émission, 
oü lea ondes ne peuvent pas Ctre considérées cornrne progressives. 
Note. Dens cette region, le produit du champ magnétique par 
l'impédance caractéristique de l'cspace nest pas egal au champ 
electrique, at S une distance inféricure S un dixième de longueur 
d'Oflde, vane dans toute direction fixe comma l'invcrse du carré ou 
do cube de In distance (VEI 60-32-055). 

zone dc rayonnement Region de l'espace suffisamment éloignée d'une 
antenne d'émission pour qu'on puisse y considérer les ondes 
rayonnées comme pratiquement progressives. Note. Dane cette 
region, et en espace hbre, le produit du champ rnagnétique par 
l'impédance caractéristique do lespace eat égal au champ electrique 
et varle thins toute direction fixe comme l'inverse de la distance a 
l'antenne. On peut fixer le debut de cette region a une distance de 
l'antenne Cgale S une longueur d'onde, si l'antenne est do petites 
dimensions par rapport a cette distance (VEI 60-32-050). 

ANNEXE 

Les termes et les explications qui suivent sent uniquement destinés 
aux fins de Ia présente publication et ne sont pas néce.ssairemen± valables 
dans un autre contexte. 
effet athermique Effet survenant dana un organisme vivant sous I'action 

essentiellement dun phénomCne autre qu'un échauffement local ou 
qu'une hausse do temperature de l'ensembie de l'organisme. 

eff ci non thermique Voir effet athermique 
effet thermique Effet survenant dans un organisme vivant sous I'actlon 

	

essenjtieliement d'un échauffement local nu d'une hausse de tempera- 	.- 
ture de l'ensemble dc l'organisme. 

exposition de courte duree Ce terme désigne une exposition unique de 
dorée comprise entre quelques secondes et 24 heures cu une série 
d'expositions do quelques heures par jour plusleurs fois par semaine. 

exposition de faibic intensité Au symposium de Varsovie, ii a été convenu 
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que, dons la gamme des hyperfréquences, l'expression expositi&n de 
foible intensité visait une exposition a one densite de puissance ne 
dépassant pas 1 mW/cm2. Quand le terme est utilisé dans Ia gamme 
des fréquences radioéiectriques, ii ne correspond a aucune definition 
admise. 

exposition de forte intensité Au symposium de Varsovie, ii a été convenu 
que, dans la gamme des hyperfréquences, l'expression <<exposition 
de forte intensité visait une exposition a une densité de puissance 
dépassant 10 mW/cm2. Quand Ic terme est utilisé dans la gamrne 
des fréquences radioeiectriques, U ne correspond a aucune definition 
admjse. 

exposition d'intensité moyenne Au symposium do Varsovie, ii a etC con-
venu que, dans Ia gamme des hyperfrCquences, l'expressiofl <ex-
position d'intensité moyenne> vjsajt une exposition a une densitC 
de puissance comprise entre 1 et 10 mW/cm2. Quand le terme est 
utilisé dans In gamme des fréquences radioClectriques, II ne cor-
respond a aucune definition admise. 

exposition intermittente Ce terme vise une succession de pCriodes d'ex-
position alternant avec des pCriodes do non-exposition de ciuelques 
secondes a plusleurs heures cheune. Si des pCriodes d'exposition 
de quelques minutes a quelques heures alternent avec des pCrodes 
do non-exposition de 18 C 24 heures (exposition rCpCtCe d'un jour 
a l'autre), ii serait plus correct do parler d'exposition répétée>>. 

exposition prolongCe Ce terme dCsigne une exposition subie par l'animal 
en cause pendant une partie importante de son existence; ii peut 
donc correspondre C une durée variable, do quelques semaines C un 
grand nombre d'années. 

exposition répétée Ce terme vise une exposition qui dure de quelques 
minutes a quelques heures par jour et se rCpète d'un jour au suivant. 

exposition unique Ce terme designe habitueliement une exposition in- 
interrompue pendant une courte durée 

fréquence ratlloélectrique Dans Ic present document, cc terme est utilisC 
pour designer les fréquences allant de 100 ki{z C 300 MHz. 

profondeur de pénétration Dons le cas d'ondes electromagnétiques 
planes venant frapper in surface dClimitant un corps hon conducteur, 
Ia profondeur de pCnétration des ondes est fixée, par definition, a la 
profondeur C laquelle le champ ne vaut plus quo i/c fois (soit environ 
37 /e sa valour initiale, e désignat la base des logarithmes nCpériens. 
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