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AVERTISSEMENT AUX LECTEURS DES DOCUMENTS SUR
LES CRITERES

Bien que tout ait été mis en @uvre pour que les renseignements
contenus dans les documents de critéres solent présentés avec le plus
d’exactitude possible sans en retarder indiment la publication, il est
possible que des erreurs se soient glissées dans les textes déja
publiés ou apparaissent dans des publications ultérieures. Dans
I'intérét de tous les utilisateurs des documents de critéres relatifs a
I'hygiéne de environnement, les lecteurs sont priés de bien vouloir
indiguer a la Division de 'Hygiéne de I’Environnement, Organisa-
tion mondiale de la Santé, Genéve, Suisse, les erreurs qu’ils ont pu
relever afin gu’elles puissent faire 'objet de rectificatifs qui seront
joints aux volumes ultérieurs.

En outre, tous les specialistes des questions abordées dans les
présents documents de critéres sont priés de bien vouloir commu-
niguer au Secrétariat de FOMS toutes les données publiées impor-
tantes qui auraient pu étre omises par inadvertance et dont la publi-
cation serait de nature a modifier I'évaluation des risques pour la
santé résultant de l'exposition & 'agent en causc. Ces données
pourront ainsi étre prises en considération lors de la mise & jour et
du reexamen des conclusions exprimées dans les présents docu-
ments.



GROUPE DE TRAVAIL OMS DES CRITERES I’PHYGIENE DE
L’ENVIRONNEMENT POUR L’ARSENIC

Membres

Dr R. Albert, Institute of Environmental Medicine, New York University
Medical Center, New York, NY. Etats-Unis d’Amérique (Président du
sous-groupe 2)

Dr V. Bencko, Département, d'hygiene générale et environnementale,
Faculté medicale d’hygiene, Universite Charles, Prague, Tchéco-
slovaguie

Dr G. Corey, Service des programmes de Yenvironnement, Ministere de la
Santé, Santiago, Chili

Dr L. Friberg, Services d'hygiéne de I’'environnemient de I'Institut Karolinska
et du Conseill national suédois de la protection de 'environnement,
Stockholm, Suéde (Président)

Dr N. Ishinishi, Professeur au Département d’hygiene, Faculté de méde-
cine, Université Kyushu, Fukuoka, Japon (Vice-Président)

Dr €. Maltoni, Institut d’oncologie, Bologne, Italie @

Dr B. Ordonez, Sous-Sccrétaire a l'amélioration de l'environnement,
Secrétariat a la santé et a la protection sociale, Mexique

Dr R. Preussmann, Professeur au Centre allemand de recherche sur le
cancer, Institut de toxicologie et de chimiothérapie, Heidelberg,
Républigue fedérale d’Allemagne

Dr G. Samarawickrama, Department of Community Medicine, Faculty of
Medicine, Peradeniya, Sri Lanka

Dr E. Sandi, Bureau d’innocuité des produits chimigues, Direction des
aliments, Dircetion géncrale de la protection de la santé, Ministere de
la Santé nationale et du Bien-étre social, Ottawa, Ontario. Canada
(Président du sous-groupe 1)

Dr G. Pershagen, Service d’hygiene de 'environnement, Institut Karolinska,
Stockholm, Suéede (Rapportewry Mme M. Vahter, Service d'hygiéne
de l'environnement, Conseil national suédois de la protection de
lenvironnement, Stockholm. Suede (Rapporteur)

Représentants d’autres organisations

Dr A. Berlin, Commission des Communautés européennes, Luxembourg

Dr. G. F. Nordberg, Commission des Communaulés européennes, Départe-
ment d’'Hygiéne de 'Environnement, Université d'Umed, Umed,
Suéde

M. C. Satkunananthan, Programme des Nations Unies pour 'Environne-
ment, Geneve, Suisse

Dr M. Stoeppler, Union internationale de Chimie pure et appliquée. Institut
de Chimie du Centre de Recherche nucléaire, Jilich, République
fédérale d’Allemagne

Observateurs

M. K. W. Nelson, ASARCO Inc,, New York, NY, Etats-Unis d’Amérique
(représentant I'International Center of Industry and Environment)

¢ Empéché d’assister a la réunion du groupe de travail.

8



M. H. Norin, Service d’hygiéne de I'environnement, Conseil national suédois
de la protection de I'environnerent, Stockholm, Suéde

Dr S. 8. Pinto, ASARCO Inc., Tacma, WA, Etats-Unis d’Amérigue (repré-
sentant I'International Center of Industry and Environment)

Dr M. Piscator, Service d’hygiéne de 'environnement, Institut Karolinska,
Stockholm, Sueéde

M. R. Svedberg, Boliden Metall AB, Skelleftehamm, Sueéde

Secretariat

M. G. Ozolins, Directeur adjoint, Critéres et normes d'hygiene de ’environne-
ment, Division de I'Hygiéne du Milieu, Organisation mondiale de la
Santé, Geneve, Suisse

M. J. D. Wilbourn. Division de la Cancérogénése clinigue et biologique,
Centre international de recherche sur le cancer, Lyon, France



REUNION CONSULTATIVE SUR LA PREPARATION DU
DOCUMENT CONSACRE A I’ARSENIC DANS LA SERIE DES
CRITERES D’'HYGIENE DE L’ENVIRONNEMENT, STOCK-
HOLM, 4-6 OCTOBRE 1978

Participants

Dr V. Bencko, Département d’hygiéne générale et environnementale,
Faculté médicale d’hygiéne, Université Charles, Pragues, Tchéco-
slovaguie

Dr A. Berlin, Commission des Communautés européennes, Luxembourg

Dr B. Fowler, Environmental Toxicology Branch, National Institute of
Environmental Health Sciences, Research Triangle Park, NC,
Etats-Unis d’Amérique

Dr L. Friberg, Services d’hygiéne de 1'environnement de 1'Institut Karolinska
et du Conseil national suédois de la protection de 'environnement,
Stockholm, Suéde (Président)

Dr G. Lunde, Institut central de recherche industrielle, Oslo, Norvege

Dr G. F. Nordberg, représentant de la Commission des Communautés
européennes, Institut de santé communautaire et d’hygiéne de
I’environnement, Université d’'Odense, Odense, Danemark

M. G. Ozolins, Coordonnateur, Critéres et normes d’hygiene de 'environne-
ment, Division de 'Hygiéne du Milieu, Organisation mondiale de la
Santé, Genéve, Suisse

Dr G. Pershagen, Service d’hygiéne de l'environnement, Institut Karolinska,
Stockholm, Suede (Rapporteur)

Dr M. Piscator, Service d'hygiéne de 'environnement, Institut Karolinska,
Stockholm, Suéde

Mme M. Vahter, Service d'hygiéne de lenvironnement, Conseil national
suédois de la protection de 1'environnement, Stockholm, Suéde
(Rapporteur)

10



CRITERES D’HYGIENE DE I’ENVIRONNEMENT POUR
LARSENIC

Le Groupe de travail OMS des Critéres d’hygiéne de 'environne-
ment pour I'arsenic s’est réuni a Stockholm, du 28 janvier au ler
février 1980. La réunicn a été ouverte, au nom du Directeur général,
par M. G. Ozolins, Directeur adjoint de I'unité Critéres et normes
d’hygiéne de l'environnement. Le Groupe de travail a procédé a
I'étude et a la révision de l'avant-projet du document concernant
I’'arsenic et a une évaluation des dangers qui découlent pour la santé
de l'exposition a Parsenic et a4 ses composés.

lLes travaux de la réunion se sont déroulés dans le cadre de
deux sous-groupes, le premier (sous-groupe 1) s'intéressant aux
aspects chimiques et environnementaux ainsi qu’au métabolisme et
le second (sous-groupe 2) aux autres effets, Les observations for-
mulées par les deux sous-groupes ont fait I'objet d'un débat en
séance plénieére, et les conclusions ont été rédigées par 'ensemble
du groupe.

L’avant-projet des parties du document consacrées aux aspects
biochimiques a été rédigé au Centre collaborateur OMS pour les
effets sanitaires associés a l'environnement, instailé aupres des
Services d’hygiéne de ’environnement de I'lnstitut Karolinska et du
Conseil national suédois de la protection de 'environnement (Stock-
holm, Suéde). Les principaux responsables de la préparation de cet
avant-projet ont été G. Pershagen et Mme M. Vahter. Des discus-
sions ont eu lieu avec un groupe charge de préparer un rapport sur
l'arsenic pour le compte de la Direction Santé et sécurité de la
Commission des Communautés européennes (Luxembourg) et le
projet a ensuite été revu et corrige lors d'une réunion consultative
organisée par I'OMS a I'Institut Karolinska, 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 série Criteres
d’hygiéne de lenvironnement, comportait deux sections relatives
aux aspects chimiques et envirennementaux de ’arsenic, rédigées
par R. S. Braman, Department of Chemistry, University of South
Florida, Tampa, FL, Etats-Unis d’Amérique.

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

Le présent document a été mis en forme, du point de vue scien-
tifique, par G. Pershagen et Mme M. Vahter, et finalement révisé par
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V. B. Vouk, principalement sur la base des publications originales
eéenumérées dans la bibliographie. Cependant, diverses mises au
point trés complétes concernant les effets de larsenic sur la santé
ont &té 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 été exclus du présent document: le role
éventuel de l'arsenic en tant gqu'élément essentiel et les effets de
I'arsine.

On trouvera des précisions sur le Programme OMS de Critéres
d'’hygiéne de Penvironnement, v compris la définition de certains
termes fréquemment utilisés dans les documents de la série, dans
l'introduction générate au Programme, gul a été publiée en méme
temps que le document consacré au mercure (Criteres d’hygiene de
Yenvironnement 1 — Mercure, Organisation mondiale de la Santé,
Geneve, 1977) et qu’on peut maintenant se procurer sous la forme
d’un tiré & part.

Il convient de rendre hommage 4 Mme M. Dahlquist du Centre
Collaborateur OMS pour les effets sanitaires associés a I'environne-
ment (Stockholm) qui a assuré l'assistance technique et adminis-
trative.

Un appuli financier a été accordé, en vue de la publication du
présent document, par le Department of Health and Human
Services au titre d'un 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 'environnement sur la santé.

Un appui financier a éte accordé, en vue de la publication du présent
document, par le Department of Health and Human Services au titre d’un
contrat passeé avec le National Institute of Environmental Health Sciences,
Research Triangle Park, Carcline du Nord, Etats-Unis d’Amérique — Centre
Collaborateur OMS pour les effets de 'environnement sur la santé.
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1. RESUME ET RECOMMANDATIONS EN VUE DES ETUDES
ULTERIEURES

1.1 Resumé

1.1.1  Propriétés, utilisations et méthodes d’analyse

1.1.1.1 Propriétés et utilisations

L’arsenic est un élément ubiquitaire possédant les propriétés
d’un métalloide. Sa chimie est complexe et il posséde de nombreux
dérivés, tant minéraux qu’organiques. Il 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 'oxyde d’arsenic. Dans 'eau, I’arsenic se trouve généralement
a 'état d’arséniate ou d’arsénite. On rencontre également a 1'état
naturel des dérivés méthylés, qui résultent de ’activité biologique.
Le composé le plus important sur le plan commercial, l'oxyde
d'arsenic (III), est un sous-produit de la fusion des minerais de
cuivre et de plomb.

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

1.1.1.2 Méthodes d’analyse

Pour doser I'arsenic total la premieére étape consiste habituelle-
ment & en assurer la minéralisation totale. Le dosage peut ensuite
se faire directement, par exemple par spectrophotométrie d’absorp-
tion atomique (SAA) avec flamme ou en tube de graphite. Dans une
flamme ordinaire, le seuil de détection est de 0,5—-1 mg/litre. En
utilisant une cellule de mesure a long trajet optique, on peut obtenir
un seuil de détection de gquelgues microgrammes par litre.

Les techniqgues les plus courantes pour le dosage de l'arsenic
reposent sur sa transformation préliminaire en arsine, celle-ci
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pouvant ensuite étre dosée par spectrophotométrie, spectrophoto-
métrie d’absorption atomique avec tlamme ou dispositif thermo-
électrique, spectrophotomeétrie de fluorescence atomique (SFA) ou
spectroscopie d’émission atomigue (SEA).

La spectrophotométrie du complexe constitué par I'arsine avec
le diéthyldithiocarbamate d’argent est utilisé depuis plusieurs années et
elle permet de doser des quantités d’arsenic de ’'ordre de 1-100 ug.
En faisant passer l'arsine obtenue, par exemple, au moyen du borohy-
drure desodium dans le tube préalablement chauffé d'un appareillage
SAA ou SEA, on obtient un seuil absolu de détection de l'ordre de 0,5 ng.
Quand on peut éviter 'oxydation avant la production d’arsine, il est
possible de distinguer ’arsenic trivalent et I'arsenic pentavalent en
modifiant a ce stade la valeur du pH. De plus, on peut se servir d’un
piége froid pour isoler les arsines et les séparer par chauffage de
fagon a isoler et 4 doser les dérivés arsenicaux minéraux et méthylés
présents dans les eaux naturelles et dans les urines. Comme autres
meéthodes 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 neutronigque qui permet une séparation
radiochimique constitue une méthode treés sensible pour le dosage
de l'arsenic, avec un seuil de détection de 'ordre du nanogramme.

1.1.2 Transport et distribution dans I'environnement

Dans I'environnement, le transport de l'arsenic se fait principale-
ment par 'eau. La sédimentation de 'arsenic, en association avec
le fer et 'aluminium, porte parfois sur des quantités considérables.
Dans une eau bien oxygénée, I'arsenic est généralement présent a
I'état d’arséniate alors que, en milieu réducteur, par exemple dans
une eau de puits profond, les arséniures prédominent, La méthyla-
tion de l'arsenic minéral a 1'état d’acide méthylarsonigue ou d’acide
diméthylarsinique (cacodylique) est associée a 'activité biologique
dans l'eau. On a montré que certains organismes marins transfor-
ment Parsenic minéral en organo-arsenicaux plus complexes, par
exemple 'arsénobétaine, 'arsénocholine et les arsonium-phospho-
lipides.

Dans un sol oxygéné, 'arsenic minéral® se trouve sous forme
pentavalente. En milieu réducteur, il est & I'état de As(III). Le
lessivage des arséniates est faible, par suite de leur liaison avec des
oxydes hydratés de fer ou d'aluminium. Il est abondamment
démontré gu’'une biométhylation intervient dans le sol, avec

% Par souci de concision, les expressions »arsenic minéral» et »arsenie
organique» sont entendues comme englobant les arsenicaux, minéraux et
organiques respectivement.
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libération de méthylarsines dans I'air, ce qui explique la concentra-
tion élevée des arsenicaux méthylés qu'on a observée dans I'atmos-
phére des serres. Mais Varsenic en suspension dans Vair figure
principalement dans des composés minéraux.

1.1.3 Exposition

Etant donné que le destin métabolique et la toxicité des arseni-
caux sont variables, il importe de les distinguer dans 'environne-
ment. Les formes d’'arsenic auxquelles 'homme est effectivement
exposé n'ont guere été étudiées en détail jusqu’a une date récente,
principalement du fait de I'absence de méthodes d’analyse con-
venables.

Dans les régions urbaines, la concentration atmosphérigue
de I'arsenic peut aller de quelgques nanogrammes a quelgues dixieé-
mes de microgrammes par métre cube. A proximité des sources
ponctuelles d’émission d’arsenic, telles que les fonderies, la
concentration atmosphérique de l'arsenic dépasse parfois 1 pug/m?
Dans I'eau de boisson, 'arsenic a habituellement une concentration
de quelgues microgrammes par litre au maximum ct il est présent
essentiellement sous forme de composés minéraux. Des teneurs
supérieures 4 1 mg/litre, comme on en observe dans certaines
régions, correspondent généralement & des éléments naturels mais
elles découlent parfois de la pollution industrielle.

L’arsenic est présent dans la plupart des denrées alimentaires
a des concentrations inférieures 4 1 mg/kg. Cependant, le poisson
de mer peut avoir une teneur atteignant 5 mg/kg de substance
fraiche et, dans certains crustacés ou certains poissons benthigues,
la 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 fait de l'utilisation de certains organo-arsenicaux
comme additifs dans les aliments pour animaux.

L’eau minérale et le vin contiennent occasionnellement plusieurs
centaines de microgrammes d’arsenic par litre, ce qui s’explique
sans doute par l'utilisation de pesticides & base de cet élément. On
a montré gue, dans le vin, l'arsenic minéral prédomine.

Chez 'homme, l'apport quotidien total d’arsenic dépend dans
une large mesure de ’'abondance des aliments d’origine marine dans
son régime, mais il est généralement inférieur a 0,2 mg par jour.
En principe, I'apport quotidien d’arsenic minéral ne dépasse pas
50 ug. Selon la teneur du tabac en arsenic, le fumeur moyen peut
inhaler de guelques microgrammes a 20 ng d’arsenic par jour.
Il y a quelques dizaines d’années, ce chiffre pouvait dépasser 100 ug
car le tabac était alors plus riche en arsenic. La forme chimique
de I'arsenic dans la 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 minéral trivalent, souvent sous forme
d’arsénite de sodium (solution de Fowler) dans le traitement de
la leucémie, du psoriasis et comme tonigque, fréquemment 2 la dose
de quelques milligrammes par jour. Certains composés, tant
minéraux gu’organiques, sont encore utilisés comme médicaments
dans divers pays.

L’exposition professionnelle a l'arsenic prend essentiellement
la forme d’inhalation de particules renfermant de larsenic et
concerne donc le personnel des fonderies et les ouvriers travaillant
a la production et a I'utilisation de pesticides arsenicaux. Des con-
centrations atmosphériques allant de quelques microgrammes a
plus de 1 mg/m? ont été rapporiées.

1.14. Meétabolisme

Les études effectuées chez I'homme et sur les animaux ont
montré que les composés minéraux de I'arsenic, trivalent ou penta-
valent, en solution, sont facilement ahsorbés aprés ingestion.
L’inhalation porte en général sur les particules qui renferment de
I'arsenic minéral. La majeure partie de I'arsenic inhalé et déposé est
probablement absorbée, soit dans les voies respiratoires, soit dans
les voies digestives.

L’hémikrése (demi-vie biologique) de l'arsenic est longue (60
jours) chez le rat par suite de 'accumulation de cet élément dans
les érythroeytes. Chez les autres animaux et chez 'homme, la plus
grande partie de¢ 'arsenic minéral est éliminée beaucoup plus rapide-
ment, principalement par voie rénale. Dans le cas d'une exposition
unigue a l'arsenic trivalent, les observations faites aussi bien chez
I’homme que chez les animaux montrent que 75 % 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 premiére
semaine. S'agissant de 'arsenic pentavalent, quelques expériences
effectuées sur les animaux ont fait apparaitre une élimination
de 80 a 90 % de la dose unique administrée au cours des deux
premiers jours, tandis que, chez I'homme, les données disponibles
révelent une élimination plus lente. Les résultats de 'expérimenta-
tion animale montrent que la rétention de 'arsenic (III) dans dif-
férents organes est légerement plus élevée que celle de 'arsenie (V).
La différence augmente en méme temps que la dose.

Le passage de l'arsenic minéral a travers la barriére placentaire
a été mise en évidence aussi bien chez les animaux d'expérience
(rat et hamster) que chez 'homme. Dans une étude portant sur le rat,
on a constaté que l'acide diméthylarsinique traversait la barriére
placentaire, les taux sanguins étant comparables chez la meére et le
foetus.
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Aucune donnée ne permet de penser gu’'il y a bioaccumulation de
Iarsenic en cas d’exposition prolongée. Certaines données con-
cernant des souris et des lapins exposés pendant un an au maximum
ont montré que la concentration de I'arsenic dans 'organisme avait
commencé par augmenter au cours des deux premiéres semaines
pour rediminuer ensuite. Dans le cas de ’homme, les données
relatives a une éventuelle accumulation en cas d'exposition massive
a l'arsenic minéral — par exemple en milieu industriel ou dans
des régions ou l'eau de boisson est riche en arsenic - sont trés
rares. Pourtant, quelgues résultats relatifs a des ouvriers fon-
deurs ont révélé une concentration pulmonaire multipliée par 6,
par rapport aux témoins, au bout de quelgues années d’exposition.
Dans les tissus humains, la concentration de Varsenic a apparem-
ment une distribution log-normale et elle atteint en général ses plus
fortes valeurs dans les cheveux, la peau et les ongles.

Lameéthylation in vive de I'arsenic minéral a été mise en évidence
a la fois chez 'homme et chez les animaux. Aprés ingestion ou
inhalation d’arsenic minéral, arsenic excrété dans les urines se
trouve chez I’'homme principalement sous forme d’acide diméthyl-
arsinique et d'acide méthylarsonique dans la proportion respective
de 65 % et 20 %. Chez d’autres espéces, seul Pacide méthylarsonique
a été observe, en guantités minimes.

Aussi bien chez les animaux que chez 'homme, les organo-
arsenicaux ingérés avec les poissons et les crustacés sont facilement
absorbés au niveau du tractus gastro-intestinal et 70 a4 80 % sont
éliminés en une semaine au maximum, principalement dans les
urines. D’aprés certaines données, ces composés sont éliminés sans
conversion préalable en arsenic minéral ou ¢n arsenicaux méthylés
simples. Les dérivés organiques de l'arsenic provenant d'autres
sources subissent une absorption, une transformation et une
rétention variables.

1.1.5 Concentrations normales dans '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 'ordre de quelques
microgrammes seulement par litre, tandis gue chez un sujet exposé
4 une eau riche en arsenic on observe parfois une teneur du sang
total dépassant 50 pg/litre. On ignore quelle est l'influence des
habitudes alimentaires sur la concentration de I'arsenic dans le sang.

Les études consacrées au meétabolisme de 'arsenic minéral
montrent gue, chez la plupart des animaux et chez I’homme, I'arsenic
passe rapidement dans le sang et en est éliminé non moins vite.



Par conséquent, la présence d’arsenic dans le sang ne refléte fidele-
ment une exposition que pendant une courte période aprés l'absorp-
tion et dépend ainsi beaucoup du moment considéré. Si'exposition
est continue, comme cela peut arriver avec T'eau de boisson, il
devrait étre possible d’établir 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 'arsenic ont été observés au niveau de nombreux
organes, tant chez I'homme que chez les animaux. Cependant, on ne
dispose pas de données qui permettraient d’établir une corrélation
entre ces effets et les concentrations tissulaires ou sanguines. Il n’a
pas été possible de définir un organe critique dans le cas de 'arsenic,
contrairement a ce qui se passe dans le cas d’'une intoxication
chronique par le cadmium ou d'une intoxication par le méthylmer-
cure qui présentent leur maximum de gravité au niveau du rein et du
systéme nerveux central. respectivement. La valeur beaucoup
plus faible de I’hémikrése de l'arsenic dans le sang gue dans
I'ensemble de l'organisme ou dans les divers organes fait qu’il est
difficile d’établir une relation entre la concentration sanguine de
I'arsenic-et la charge totale de 'organisme en cet élément. Aucun
modeéle n’a encore eté établi sur le métabolisme de '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, varie de 10 & 50 pg/litre. On a signalé qu’aprés
ingestion de poisson riche en arsenic, l'excrétion urinaire peut
atteindre quelques milligrammes le premier jour.

Dans les fonderies, le personnel exposé 4 des composés minéraux
de l'arsenic peut présenter une concentration urinaire se chiffrant
en centaines de microgrammes par litre. D'apres les résultats d’une
étude, 'arsenic est excrété en majeure partie sous forme d’acide
diméthylarsinique. On a également observé 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 4 'arsenic minéral, puisquec, d’apres la plupart des études,
I’élimination de l'arsenic, aussi bien chez I'homme que chez les
animaux, se fait principalement au niveau des reins. Il convient
d’utiliser une méthode d'évaluation permettant de faire la différence
entre les organo-arsenicaux provenant de produits alimentaires
d’origine marine et les principaux métabolites de 'arsenic minéral.

Chez un homme adulte ne subissant aucunc exposition anormale,
la teneur des cheveux en arsenic est généralement inférieure &
1 mg/kg. On ignore, faute de publications sur ce sujet, si ce chiffre
augmente ch cas d’exposition a 'arsenic du fait de la consommation
d’aliments d’origine marine. On a observé des concentrations
atteignant 80 mg/kg en cas d’intoxication chronique provoguée par
la consommation de l'eau d’un puits contaming.
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L'emploi de la concentration de larsenic dans les cheveux
comme indicateur d’exposition a 'arsenic atmosphérique est limité
car il n’existe pas de méthodes fiables pour faire la distinction entre
Yarsenic provenant d’une contamination externe et I'arsenic qui a
été absorbé puis métabolisédans 'organisme,

1.1.6 Effets et évaluation des risques pour la santé

1.1.6.1 Composés minéraux de Uarsenic

L’arsenic exerce des effets aigus et subaigus au niveau de nom-
breux appareils et systémes: voles respiratoires, voies digestives,
appareil cardio-vasculaire, systéme nerveux et systéme hémato-
poiétique. Malheureusement, dans la plupart des cas d’intoxications
humaines, les doses et la valence de l'arsenic n’ont pas été déter-
minées. Les résultats de 'expérimentation animale montrent que
I'arsenic minéral est plus toxique a I’état trivalent qu’a I’état pentava-
lent. On sait aussi que l'arsenic est plus toxigue en solution gqu’a
I'état non dissous, sans doute du fait d'une meilleure absorption
dans le premier cas. On a fait état de décés chez I'homme a la suite
de l'ingestion d'une dose de 70-180 mg d’oxyde d’arsenic (III).

11 a été constaté qu'une exposition prolongée a I'arsenic minéral
avait un retentissement au niveau d'un grand nombre d’organes.
Mais, de fagon générale, les données concernant I'exposition humai-
ne (par exemple le type de composé arsenical) ne sont pas suffisam-
ment précises pour permettre I'établissement d'une relation dose-
réponse.

Chez le personnel des fonderies exposé a de fortes teneurs en
arsenic, on observe fréquemment des lésions des voies respiratoires
supérieures — perforations de la cloison nasale, laryngites, pharyn-
gites et bronchites. De facon générale, ce genre de lésions a été
signalé dans des cas d’expositions prolongées a une concentration
d’arsenic se chiffrant en plusieurs centaines de microgrammes par
meétre cube et il s’agigsait le plus souvent d'As (ITI) minéral. Dans le
cas de lésions au niveau des voies respiratoires inférieures signalées
chez le personnel des fonderies, il convient de tenir compte de leffet
d’une exposition simultanée a de fortes teneurs de dioxyde de soufre
et aussi de 'effet du tabagisme.

A Détat trivalent, I'arsenic minéral peut provoquer chez 'homme
des lésions cutanées, spécialement une hyperkératose palmo-
plantaire d’aspect caractéristique. Cette atteinte s’observe chez les
patients traités de facon prolongée par la liqueur de Fowler et
recevant unc dose d’arsenic atteignant 10 mg/j. Dans une étude,
I'incidence de 1'hyperkératose dépassait 80 % dans un groupe de
patients dont chacun avait au total recu plus de 3 g d’arsenic. On a
également signalé une hyperkératose palmo-plantaire aprés inges-
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tion d’arsenic avec 'eau de boisson (le degré d’oxydation n'étant pas
connu) dans certaines régions du monde, dont I’Argentine. la Chine
(province de Taiwan) et le Mexique. Chez les habitants de ces
régions, on observe d’autres symptémes dermatologiques, notam-
ment une hyperpigmentation,

Il est & noter que les lésions d'hyperkératose palmaire et
plantaire et I'hyperpigmentation sont irés rares chez les ouvriers
des fonderies exposés a I'arsenic minéral mais qu'elles ont été
signalées dans d’autres contextes professionnels. Cette discordance
s’explique mal mais peut -étre tient-elle 4 une différence de doses.

Des troubles de la fonction hépatique ont été observés, tant
chez I'homme que chez les animaux, aprés exposition chronique
a l'arsenic minéral. On a évoqué une association entre une médica-
tion par l'arsenic minéral trivalent et l'installation d'une hyper-
tension portale chez I'homme, bien que le phénomeéne n’ait pas été
signalé chez les animaux d'expérience. Les données tant épidémio-
logiques que toxicologiques font apparaitre la possibilité de lésions
hépatiques graves aboutissant a une cirrhose. Le rdle de la consom-
mation d’alcool chez un sujet exposé a l'arsenic n'a malheureuse-
ment pas é1é pris en considération dans la plupart des études.

Des effets au niveau du coeur, notamment de légéres altérations
de I'électrocardiogramme, ont été observés chez des sujets exposés
4 des doses d’arsenic relativement élevées, déterminant d’autres
symptomes et signes d’intoxication. Ces observations sont re-
coupées par celles effectuées sur des animaux. Une surmortalité
modérée attribuée a des lésions cardio-vasculaires a été mise en
évidence dans deux études épidémiologiques indépendantes
portant sur le personnel de fonderies exposé & une forte teneur
atmosphérique d’arsenic minéral, vraisemblablement trivalent (le
niveau d’exposition n’a pas été indiqué). Cette observation n'a pas
été confirmée dans d’autres études portant sur des travailleurs
exposés a l'arsenic.

Des troubles vasculaires périphériques ont été signalés dans
certaines régions du monde ou l'exposition est forte par suite de
I'ingestion d’arsenic minéral, par exemple en République fédérale
d'Allemagne, au Chili et en Chine (province de Taiwan). L'exposi-
tion était dans ces cas comprise entre plusieurs centaines de micro-
grammes et plus d'un milligramme par jour; le degré d’oxydation
de l'arsenic n'est pas connu. De fagon générale, aucune atteinte
vasculaire périphérigue n'a été signalée a la suite d’une exposition
professionnelle a 'arsenic minéral et I'éventualité d’une telle atteinte
n'a malheureusement pas été envisagée chez les animaux exposés a
l’arsenic.

L’arsenic minéral peut exercer des effets chroniques sur le
systeme nerveux périphérique de I'homme. Les seules données
gqu'on posséde a ce 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 I'évidence, il est difficile de
tirer des conclusions de ce genre de rapports. Des troubles nerveux
centraux ont été signalés chez de jeunes Japonais, 15 ans apres leur
exposition & I’arsenic minéral pendant leur petite enfance, a la dose
guotidienne moyenne de 3.5 mg pendant environ un mois. Les effets
signalés comportaient une perte d'audition importante et des
anomalies de l'électroencéphalogramme. Les effets au niveau du
SNC ont également été reproduits chez les animaux. On a rapporté
une perte modérée de la capacité auditive chez des enfants habitant
4 proximité d'une centrale thermique alimentée au charbon déver-
sant de grandes quantités d’arsenic dans l'atmosphére, mais ces
effets n'ont pas été confirmés dans un autre cas d’exposition 4 une
concentration atmosphérique élevée d’arsenic minéral. L’ingestion
de quantités modérées d’arsenic minéral, de I'ordre de quelques
centaines de microgrammes par jour, avec 'eau de boisson (durée
d’exposition et valence de l'arsenic inconnues) a été associ¢e dans
une étude a des anomalies de I'électromyogramme, Cet effet pourrait
servir d’'indicateur sensible de Yintoxication par l'arsenic mais il
convient de définir l'association et de i’évaluer par ailleurs avant de
formuler des conclusions définitives.

Du fait de son action sur le systéme hématopoiétique, 'arsenic
minéral trivalent est utilisé depuis plusieurs dizaines d’années en
pharmacothérapie dans le traitement de diverses formes de leu-
cémie, souvent a des doses de plusieurs milligrammes par jour.
L’affaiblissement de la résistance aux infections virales que l'on
constate en cas d’exposition a l'arsenic chez certaing animaux est a
noter quand on sait la fréquence élevée de la toux chronique, des
maladies broncho-pulmonaires et de I'herpés & localisation labiale
qu’on observe au Chili chez des sujets exposés a l'arsenic par
I'intermeédiaire de 1'eau. 1l convient de souligner 'absence de tels
effets dans d’autres études portant sur 'homme. L'expérimentation
animale semble indiquer que I'exposition a I'arsenic peut avoir des
effets chronigues sur les reins, mais celle observation n’a pas éte
contirmée chez 'homme.

Selon des études aussi bien in vivo que in vitro, l'arsenic minéral
exerce des effets sur les chromosomes humains. Chez des sujets
exposés a larsenic, principalement a ['état trivalent, d'origine
médicamenteuse, on a noté une fréquence accrue des aberrations
chromosomiques. Des observations similaires ont été rapportées au
sujet de travaiileurs exposés a l'arsenic. Toutefois, il se peut que
'exposition de ces derniers a d'autres substances toxiques ait eu
aussi de I'importance.

Il ressort de plusieurs études que l'arsenic mineral altére les
mécanismes de réparation de 'ADN.

Les données sur le pouvoir tératogéne éventuel de l'arsenic
minéral chez 'homme font défaut. Dans une étude épidémiologique
consacrée ala descendance de travailleuses d'une fonderie de cuivre,
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ou la concentration atmosphérique de 'arsenic était élevée dans
certains lieux de travail, on a mis en évidence un accroissement
de la fréquence des malformations et des avortements spontanés.
Etant donné que les ouvriéres en cause étaient également exposées
a plusieurs autres substances toxigues, il n’est pas possible de se
prononcer quant au réle spécifique de 'arsenic.

Des études sur le hamster, le rat et la souris ont montré que
I’arsenic minéral trivalent ou pentavalent produit a fortes doses des
effets tératogénes. Les doses élevées utilisées dans ces études
permettent difficilement de se prononcer sur la possibilité de
transposer & 'homme les résultats de V'expérimentation animale.

Il est abondamment démontré sur le plan épidémiologique que
I'exposition a 'arsenic, principalement minéral, dans la fabrication
d’insecticides & base d’arsenic exerce un effet cancérogéne sur les
voies respiratoires. Cependant, il n'est pas possible de porter un
jugement sur I'action cancérogéne comparée des dérivés de I'arsenic
trivalent et de ceux de l'arsenic pentavalent car il y avait exposition
simultanée a ces deux formes dans les lieux de travail étudiés. Il
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 sont pas concluantes.

Le pouvoir cancérogéne de l'arsenic minéral au voisinage des
appareils de fonderie ressort de plusieurs études épidémiologiques.
Selon un rapport, il existe une relation sensiblement linéaire entre
I'exposition cumulative a I'arsenic et le risque de cancer du poumon.
Malgré I'incertitude qui entoure les niveaux d’exposition, on estime
que l'exposition a l'arsenic atmosphérique & la dose d'environ
50 pug/m* (sans doute principalement sous forme d’oxyde d’arsenic
(IIT}) pendant plus de 25 ans pourrait se traduire par un taux de
mortalité par cancer des voies respiratoires trois fois plus élevé
apres ’Age de 65 ans.

L’exposition a l'arsenic minéral peut provoquer un cancer de la
peau, essentiellement sous forme de tumeur de faible malignité. Une
atteinte de ce type a été observée apreés 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 guelques
dizaines d’années. Dans le cas de l’eau de boisson, la forme de
P’arsenic n’a pas encore été déterminée mais dans le cas des médica-
tions, il s’agissait le plus souvent d’arsenic minéral trivalent,

Une association entre l’arsenic et une tumeur ayant un autre
siege, le plus souvent le foie, le systeme lymphatique ou le systéme
hématopoiétique, reste a confirmer.

A Theure actuelle, il n'existe aucune preuve indiscutable d'un
pouvoir cancérogeéne des composés minéraux de Parsenic chez les
animaux, qu’il s'agisse d'induire ou de faciliter le développement
d'une tumeur. Toutefois, les résultats de quatre études sur le rat
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et la souris donnent a penser gue 'arsenic joue un role dans appari-
tion de tumeurs du poumon ou du systéme hématopoiétique.

On s’est efforcé d’évaluer le risque de cancer du poumon et de
cancer cutané en cas d'exposition 4 une faible dose d’arsenic en
extrapolant les données relatives aux risques associés & des doses
relativement élevées.

1.1.6.2 Composés crganiques de Uarsentic

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

Aucun élément ne permet de conclure 4 une action cancérogéne
des organo-arsenicaux étudiée chez les animaux d’expérience.

1.2 Recommandations en vue des études ultérieures

1.2.1 Echantillonnage et analyse

Un certain nombre de problémes importants restent a résoudre
dans les domaines suivants:
a; échantillonnage de I'arsenic présent dans l'air;
b) traitement préliminaire des échantillons, eu égard notamment
a l'arsenic présent dans les aliments d’origine marine;
¢; différenciation entre les diverses espéces d’arsenic, notamment
identification des arsenicaux contenus dans les produits alimen-
taires d’origine marine.
11 est recommandé de mettre au point des matériels de référence
correspondant aux échantillons biologiques et de procéder a des
études d’étalonnage interlaboratoires.

1.2.2 Exposition
Il n’existe gu’'un petit nombre de relations dose-réponse relatives
1 I'exposition de 'homme & l'arsenic, principalement par suite du
iangue de données fiables relatives & l'exposition. I est done
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nécessaire de rassembler un plus grand volume de données con-
cernant le niveau d’exposition a ’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
qgu'on se sert d’arsenicaux comme additif dans les aliments pour
animaux.

Il importe non seulement de doser ['arsenic mais encore d'en
déterminer la forme chimique. Ce genre de données gualitatives fait
défaut dans le cas de la plupart des denrées alimentaires ainsi que
dans celui de la fumée de cigarette. Dans le poisson et les crustacés,
l'arsenic serait présent essentiellement sous forme organique. Mais
il est nécessaire de rassembler des données concernant la forme
chimique de l'arsenic dans les aliments produits a 'aide de biotes
provenant d'eaux contaminées par de l'arsenic minéral car il est
probable que les poissons ne peuvent pas transformer 'arsenic
minéral en organo-arsenicaux.

De nouvelles études sont néccssaires pour éclairer les mécanis-
mes de la volatilisation de l'arsenic. Un point particulierement
intéressant consiste dans l'effet des oxydants présents a 1'état
naturel, par exemple 'ozone et les oxydes d’azote, sur les arsines
volatilisées. Les oxydants peuvent en effet transformer les com-
posés organo-arsenicaux méthylés en composés minéraux., par
déméthylation, Il convient en oulre d'étudier les dérivés arsenicaux
présents en haute mer et dans les régions écartées en vue d’apprécier
les conséquences de leur volatilisation sur le transport de 'argenic
a I’échelle mondiale.

1.2.3 Métabolisme et indicateurs d’exposition

Dans 1'évaluation des effels de l'arsenic sur la santé, on n’a
généralement pas tenu compte de la forme chimique de cet élément,
en négligeant de distinguer entre l'arsenic minéral trivalent et
pentavalent. On a certes démontré gue les deux formes sont méthy-
lées in vivo, mais les différences quantitatives éventuelles n’ont pas
été étudiécs. Il convient donc d’étudier plus a fond la vitesse, le
degré et le mécanisme de biométhylation des diverses formes
d'arsenic. La conversion par l'organisme de I'As(V} en AstIII) plus
toxique a é1é rapportée dans certaines études, mais les données
présentées ne sont pas concluantes. Il faut approfondir I'analyse tout
en étudiant la possibilité d'une oxydation in »ivo. Des données sont
également nécessaires sur la biotransformation des composés de
I'arsenic en vue de trouver des indicateurs biologiques d'exposition
A ces composes.

Des efforts complémentaires devraient étre consacrés a I
recherche d'un modele animal convenable pour 'arsenic.
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Les données sur la concentration de larsenic dans les divers
organes de sujets faisant partie de groupes fortement exposés,
notamment du fait de la consommation d’aliments d’crigine marine
contaminés, sont insuffisantes. L’autopsie a révélé la présence
d’arsenic dans les poumons d’anciens ouvriers fondeurs qui
n’étaient plus exposés depuis plusieurs années. Il importe d’étudier
sous guelle forme se trouve l'arsenic dans ce cas.

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

1.2.4 Effets

Les données du type dose-réponse au sujet des divers effets
exercés sur la santé par 'exposition a 'arsenic sont en général tres
rares, pour ne pas dire inexistantes. L’existence de lésions au niveau
du foie, de l'appareil cardio-vasculaire et du systéeme nerveux,
rapportée dans certaines situations d’exposition chronique, devra
étre confirmée dans de nouvelles études. Dans bien des cas, des
modeéles animaux seraient utiles. Certains indicateurs sensibles de
Texposition a l'arsenic ont été proposes, par exemple, 'excrétion
urinaire d’uroporphyrine ou des anomalies de I'électromyogramme,
mais leur valeur devra étre confirmée.

Récemment, on a montré que les deux principaux métabolites
constitués aprés exposition a des dérivés minéraux de V'arsenic sont
l'acide méthylarsonique et l'acide diméthylarsinique. I importe
d’étudier la toxicité de ces composés. L'homme est en outre exposé
a de grandes gquantités d’arsenic organigue par suite de la consom-
mation de certains aliments d’origine marine. La toxicité aigué de
ces composés est certainement faible mais on manque presque
compléetement de données sur d’éventuels effets 4 long terme. Des
études sont nécessaires aussi bien chez 'homme gque chez les
animaux.

De graves effets d'une exposition a larsenic ont été mis en
évidence au Japon, ou 'on a constaté des troubles nevrologigues,
ainsi gu’au Chili et en Chine (province de Taiwan)} ol I'on a noté
des troubles vasculaires séveres. Il est indispensable d’effectuer
des études de suivi selon les techniques modernes de 1'épidémio-
logie. Afin d’élucider les maladies cardio-vasculaires, notamment
une maladie vasculaire périphérigque au Chili et en Chine (province
de Taiwan), il est recommandé que 'OMS entreprenne une étude
coordonnée sur le plan international.

Les observations épidémiologiques donnent tout lieu de conclure
au pouvoir cancérogéne de l'arsenic minéral vis-a-vis de 'homme,
mais des travaux complémentaires sont nécessaires pour établir si
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cela est exact pour les deux degrés d’'oxydation. Les observations
faites chez les animaux ne sont pas concluantes a cet égard. Il
convient de poursuivre les études épidémiologiques sur la relation
entre I'exposition a 'arsenic et le cancer du poumeon ou de la peau,
dans des situations d’exposition normale et d’exposition profes-
sionnelle car les relations dose-réponse sont fort mal connues.

Dans Pindustrie, 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. Il convient
d’étudier la possibilité d'une synergie avec I'action cancérogéne de
I'arsenic, a la fois dans des études épidémiologiques et sur des
systémes expérimentaux. Selon certaines données, 'arsenic aurait
chez 'homme des effets sur I'appareil reproducteur. De nouvelles
études sont nécessaires dans ce domaine.

Dans le présent document, on a considéré que le cancer du
poumon et le cancer de la peau constituaient chez ’homme les
effets critiques d'une exposition prolongée a 1'arsenic minéral par
inhalation ou par voie orale, respectivement. On connait fort mal
les effets des différentes formes chimiques d’arsenic et les relations
dose-réponse, de sorte qu’il est recommandé de poursuivre I’étude
de ces questions, tant dans lenvironnement général que dans
I'industrie. Les études devraient comporter & la fois des enguétes
épidémiolegiques et des expérimentations sur les animaux. En
outre, il convient de poursuivre 1’'étude du pouv01r mutagéne des
différents composés de l'arsenic.

2. PROPRIETES ET METHODES D’ANALYSE

2.1. Propriétés physico-chimigues des dérivés arsenicaux

L’arsenic, tant minéral gu'organique, présente de nombreuses
formes. Les plus importantes pour I'évaluation des effets de 'arsenic
sur la santé sont indiquées au tableau 1.

2.1.1 Composés minéraux de l’arsenic

Le dérivé de larsenic le plus important dans le commerce est
l'oxyde d’arsenic (III), qui est considéré comme répondant a la
formule brute As,Os, jusqu’a la température de 1073 °C. Ce composé
est récupéré dans les fonderies de cuivre ou il constitue un sous-
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Tableau 1. Guelgues composés minéraux et organiques courants de |'arsenic
N° Nom Syncnymes Formule
CAS brute
arsenic minéral,
trivalent
1327-53-3 oxyde d'arsenic (IH} trioxyge d'arsenic As,0; {ou As, Og)
oxyde arsénieux
arsenic blanc
13464-58-9 acide arsénieux acide arsénieux H,AsQ,
13768-07-05 acide métarsénieux HASQ,
arsénites, HyAsCQ5. HASO52 ou
métarsénites, sels de
I'acide arsénique et de AsOZ?
I'acide métarsénieux
7784-34-1 chlorure d'arsenic (1) trichlorure d'arsenic AsCly
trichlorure arsénieux
1303-33-9 sulfure d'arsanic {lll} trisulfure d'arsenic, As,Cs
orpiment
arsenic minéral
pentavalent
1303-28-2 oxyde darsenic (V) penioxyde d'arsenic As:Oy
7778-38-4 acide arsénique acide orthoarsénique H,As0,
acide pyroarsénique
10102-53-1 acide métarsénique HASO;
arséniates, sels de HaAsO;. HAsO,l—-* ou
Facide arsénigue AsD?
arsenic organique
124-58-3 acide meéthylarsenigue acide methane-arso-
nigue CH3As0(0H),
75-60-5 acide diméthylarsinique acide cacedylique {CH3);ASO(OH)
4964-14-1 oxyde de triméthylarsine [CH,);)As0
593-52-2 methylarsine [CH,),AsH
593-57-7 diméthylarsine [CH,))AsH
593-88-4 triméthylarsine {CH,;As
98-50-0 acide arsanilique acide p-aminobenzéne- HiN- /7\>-A80(0H)2
arsonique -
acide (amino-4
phérnylj-arsonique
138-93-5 arsphenamine dichlorhydrate .
d'arséno-4.4 bis HCI - HN ';“‘h HC
{amino-2 phénol),
Salvarsan HO- As = As@@*OH
121-59-5 carbarsone acide [{aminocarbonyl- (OH)OAS {7 NHONH:
amino} -4 phényl] arso-
nique
acide N-carbamoyl-
arsanilique
554-72-3 tryparsamide acide [(aminao-2 Q
ox-2 athylamino-4 (OH]:OAs—@-NHCHvl:Nm
hényt] arsonique 0N
phenyi] L o ]@-AsO(om,
121-19-7 acide nitro-3 hydroxy-
4 phénylarsonigue
98-72-6 acide nitro-4 acide p-nitropheényl- Q:N- /:\‘/ -ASO(QH):

phénylarsonigue
arsénobétaine
arsénocholine
dialkytchloroarsine
aikyldichlorarsine

arsonique

[CH,},As + CH,COOH
[CH,);As + CH, CH,OH
R,AsCI
RAsC/,
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produit. L’arsenic présent a 'état naturel dans les arséniures métal-
ligues et dans les sulfures d’arsenic se volatilise et s’axyde au cours
du grillage du mincrai et se condense a I'état de trioxyde dans les
fumeées rejetées par les cheminées. Il y a égaiement production de
dérivés de l'arsenic, principalement d’oxyde d’arsenic (III), lors de
la combustion de charbon contenant de 'arsenic. L'oxyde d'arsenic
(I1I) a un point d'ébullition relativement bas (465 °C) et il se sublime
aux températures plus basses (Durrant & Durrant, 1966; Carapella,
1973). Sa tension de vapeur a la température ambiante est elevée,
ce qui joue un role important dans son transport et sa distribution
dans l'environnement (Lao et al, 1974). En extrapolant jusqu’a
25 °C les données concernant la tension de vapeur de loxyde
d’arsenic (I1I), on obtient comme concentration de l'oxyde d’arsenic
(IIT) & la saturation le chiffre de 0,6 ug/m?.

La solubilité dans 'eau de 'oxyde d’arsenic (I11) est assez faible,
d’environ 2 % a 25 °C et 8.2 % a 98 °C (Durrant & Durrant, 1966).
La solution obtenue est légérement acide et contient de lacide
arsénieux (HzAsOj). L'oxyde d’arsenic (I1I} est trés soluble a la fois
dans 'acide chlorhydrigque ou dans les alcalis. En solution agqueuse,
I'arsenic est généralement présent sous forme d’arséniate ou
d'arsénite.

Les alcalino-terreux se combinent aux anions arséniate pour
former des sels gui sont seulement légérement solubles, par
consequent, l'arsenic a frégquemment tendance a former un
précipité en asscciation avec les phosphates.

Les valeurs du pKa pour l'acide arsénicux el 'acide arsénigque
sont les suivantes: HAsO,, pKa 9.23; H;AsO,. pKa, 2.20, pKa, 6,97,
pKa; 11,53 (Flis et al., 1959).

Les arséniates et 'acide arsénique sont des oxydants énergiques
qui peuvent, par exemple, oxyder 'ion I'en ;. Dans une e¢au satu-
rée en air, les dérivés de 'arsenic (V) prédominent en principe, mais
on a également montré I'existence dans ces conditions de dérivés de
I'arsenic (IHI). Dans les systemes reducteurs renfermant du soufre a
I'état réduit, les sulfures d'arsenic constituent la forme principale
(Ferguson & Gavis. 1972). La reduction par les matieres organigues
de Iarsenic (III) et des ions sulfate dans les sédiments des systemes
aquatiques est probablement a l'origine de la formation au méme
endroit d'arsenic métallique et de sulfures d’arsenic. L'arséniate de
plomb, I'arséniate de cuivre, 'acétate de cupriarséniocuivre (vert de
Schweinfurt) et 'arséniate de calcium, produits qui ont tous été
utilisés comme insecticide. ne sont que légérement solubles dans
I'eau.

Les halogénures d'arsenic et 'arsine ne se rencontrent pas dans
le milieu ambiant mais ils constituent des composés importants en
chimie analytique et dans la chimie des organo-arsenicaux. Par
exemple, il y a formation de chlorure d'arsenic (IITy quand on trait
I'oxyde d'arsenic (I1I) par l'acide chlorhydrique concentré i Durr:
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& Durrant, 1966). Ce chlorure s’hydrolyse facilement. Les halo-
génures d'arsenic sont rapidement hydrolysés et facilement alkylés
par divers alkylants organiques, par exemple, les organo-magné-
siens de Grignard.

2.1.2 Composés organiques de l'arsenie

La chimie organique de Yarsenic est trés développée. Les liaisons
entre carbone et arsenic sont trés stables dans toute une série de
conditions environnementales de pH et de potentiels d’oxydation.
Certains dérivés méthylés de l'arsenic, par exemple, la diméthyl-
et la triméthylarsine. se rencontrent a 'étal naturel du fait de
l'activité biologique. En solution agueuse, ces composés peuvent
atre oxydés et transformés en acides méthylarsiniques correspon-
dants. Ces composés et divers dérivés organiques supérieurs comme
l'arsénobétaine et l'arsénocholine, que 'on trouve dans les orga-
nismes marins, sont trés résistants a la dégradation chimique
{Lauwerys et al., 1979).

L’acide méthylarsonique est un diacide (pKa, : 4,1 pKa; : 8,7) qui
forme des sels solubles avec les métaux 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 étre réduits a 'état d’arsines
homologues, selon une réaction importante en chimie analytique.
11 réagit également sur le sulfure d’hydrogene et sur les alkylthiols
pour donner des dérivés soufrés tels que (CHyl, AsS SH (NAS, 1977).
Il semble probable que la réduction de 'acide dimeéthylarsinique et
sa réaction ultérieure sur les thiols joue un roéle essentiel dans son
activité biologigue.

Les alkylchloroarsines sont relativement peu hydrolysables mais
réagissent facilement avec les composés réduits du soufre. Un
composé de ce type, la lewigite (chloro-2 vinyldichlorarsine) a été
utilisé comme gaz de combat.

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

2.2 Méthodes d’analyse

2.2.1 Prélevement et traitement des échantillons
L'échantillonnage de larsenic présente certains probleémes
articuliers qu’on ne rencontre pas lors du dosage des autres ¢lé-
:nts en traces. Les échantillons d’eau, d’'urines ou de produits
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biologiquement actifs doivent étre analysés dans un délai de quel-
ques heures ou, sinon, étre congelés et stockés (Andreae, 1977;
Feldman, 1979). La faible concentration des composés de I'arsenic
présents dans les eaux naturelles diminue lentement, sauf si leur
stabilisation par un moyen ou un autre empéche les pertes par
adsorption. La biométhylation de I’arsenic minéral dans un échantil-
lon biologiquement actif peut entrainer une modification de sa com-
position.

Vu gue les analyses d’échantillons prélevés dans I'environnement
portent souvent sur des concentrations infimes, il est fréquent que
I'analyse soit précédée par un traitement qui assure la concentra-
tion de l'élément & doser. Comme exemple caractéristique des
méthodes utilisées, on peut citer la transformation de l'arsenic en
arsine, la coprécipitation avec I'hydroxyde de fer (I11), la distillation
a Iétat de chlorure d'arsenic (IIT) ou l'extraction.

2.2.1.1 Eaux naturelles

L’analyse de l'eau de mer et de l'eau douce naturelle se fait
généralement sans oxydation préalable 4 la préconcentration, quand
il s’agit d’analyser une forme moléculaire. Si la phase de préconcen-
tration ou les phases finales de l'analyse nécessitent la transforma-
tion de l'organo-arsenical en un composé minéral, il peut étre
nécessaire de procéder a4 une oxydation. La technique d’oxydation
préliminaire au persulfate de potassium en milieu acide (Pierce et al,
1976) et une méthode utilisant la lumiére ultraviolette ont toutes
deux été automatisées (Fishman & Spencer, 1977). On a constaté
que l'oxydation par le permanganate en milieu acide permettait de
transformer 'acide diméthylarsinique en arsenic minéral (Sandhu &
Nelson, 1978).

La production d'arsine qui est ensuite captée dans un piége
froid a I’'azote liquide constitue une technique utilisable avec ou sans
oxydation préliminaire (Braman et al., 1977; Siemer & Koteel, 1977).
La production d’arsine est utilisée depuis longtemps comme
premiére phase du dosage de I'arsenic dans I'eau par spectrophoto-
métrie du complexe formé avec le diéthyldithiocarbamate d’argent
(Skonieczny & Hahn, 1978). Une adaptation récente de cette me-
thode consiste dans le dosage du complexe diéthyldithiocarbamique
par absorption atomique avec tube au graphite, méthode dont le
seuil de détection tombe jusqu’aux alentours de 10 ng (Shaikh &
Tallman, 1977). L’arsenic été séparé des échantillons par volatilisa-
tion a 'état de trichlorure ou de tribromure. Dans une application
récente, la distillation 4 I'état de chlorure est combinée a la coulo-
métrie avec redissolution anodique (Davis et al., 1978).

Un certain nombre de méthodes de coprécipitation ont ét-
décrites pour assurer la concentration préalable de l'arsenic da
I'eau avant de procéder a la suite de I'analyse. Parmi les princips
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agents employés pour cette coprécipitation, il faut citer Thydroxyde
de fer (ITT) (Portmann & Riley, 1964) et les hydroxydes de zirconium
et de cérium (Plotnikov & Usatova, 1964), Le thionalide a également
&té employé pour assurer la coprécipitation de 'arsenic present dans
I’eau de mer (Portmann & Riley, 1964) avec un rendement de 95 %,
mais la technique est lente et exige une manipulation poussée de
I’échantillon, probleme gu’on rencontre dailleurs avec toutes les
méthodes fondées sur la précipitation.

2.2.12 Awr

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

Etant donné gue la concentration dans l'air de Poxyde d’arsenic
(III) est, a saturation, d’environ 600 ng/m? a 25 °C, il se peut que,
pour des concentrations inférieures, I'oxyde ne soit pas entierement
arrété par le filtre ou s’évapore ultérieurement. Les résultats de
travaux de laboratoire a 'aide de filtres et d'oxyde d’arsenic (III)
pur dans l'air confirme cette théorie (Lao et al., 1974; Walsh et al.,
1977b). Cependant, des études effectuées au moyen d'un filtre
imprégné d’éthylene-imine en solution dans le glycérol — méthode
qui permet d’arréter la vapeur d’'oxyde d’arsenic {III) avec un rende-
ment de 65 % — ont montré que la majeure partie de 1'arsenic con-
tenu dans 'air (78—99 %) pouvait étre arrétée sur un filtre non traité
du type polycarbonate ayant des pores de 04 pm de diamétre
(Nuclepore Co.). Les filtres & membrane Millipore ont également
donné des résultats satisfaisants (Walsh et al., 1977b). Ces conclu-
sions valent aussi bien pour des échantillons d’air ambiant pauvres
en arsenic gue pour des échantillons riches en arsenic, prélevés au
voisinage d’appareils de fonderie. Environ 15 % de l'arsenic présent
dans l'air recueilli était sous forme de vapeurs, impossibles a
arréter sur un filtre non traité. Ces résultats recoupent ceux de
Johnson & Braman (1975a) qui ont également constaté qu’environ
15 % de l'arsenic recueilli etait volatile.

Les dérivés de Varsenic présents dans lair a 1'état de vapeur,
notamment les arsines, peuvent faire 'objet d'une préconcentration
sur des perles de verre recouvertes d'unc couche d’argent (Johnson
& Braman, 1975a). Méme quand il y a oxydation aprés 'adsorption,
le composé ne perd pas son identité. Par exemple, la diméthylarsine
sventuellement présente ne peut étre oxydée que comme acide

méthylarsinique. La désorption peut se faire a I'aide d"hydroxyde

sodium dilué (Braman et al., 1977).
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2.2.1.3 Produits biologiques

En général, les échantillons de matériel biologique destinés a
étre analysés en vue du dosage de I'arsenic total. sont complétement
oxydés au préalable. On a étudié un certain nombre de procédés
d’oxydation, dont la plupart font appel & des acides oxyvdants ou a
des persulfates. Cependant, on a rapidement vérifié que Toxydation
avait été complete. La meilleure méthode a cet égard consiste peut-
étre a employer un mélange d’acide sulfurique et d'acide nitrique
(Chu et al., 1972), un mélange d’acide sulfurique, d’acide nitrique et
d’acide perchlorique (Christian & Feldman, 1970) ou encore du
peroxyde d’hydrogéne (Samsahl, 1967). L'incinération a sec en
présence d'oxyde ou de nitrate de magnésium a été utilisée avec
succes dans I'analyse de toute une série d’échantillons biologiques
{Snell & Snell, 1945; Evans & Bandermer, 1954). D'autres méthodes
causant moings de problémes de contamination ou de pertes d’arse-
nic sont la bombe de Parr (Beamish & Collins, 1934) et la technique
d’oxydation de Carius {Day, 1964). L’oxydation en flacon de Schoen-
inger a été utilisée pour "oxydation d'échantillons de tissus déssé-
chés {(Schwedt & Russel, 1972). Dans le cas d'échantillons de certains
organismes marins qui renferment des composés tels que 'arseno-
bétaine. le traitement convenable préliminaire & analyse n'a pas
encore éte défini (Edmonds et al., 1977).

On a réussi a analyser dans d’assez bonnes conditions des échan-
tillons homogénéisés sans oxydation préalable mais cn les traitant
par l'acide chlorhydrique (Kingsley & Schaffert, 1951) ou 'hydro-
xyde de sodium {(Johnson & Braman, 1975b). Cette méthode
s'impose particulicrement quand il convient d'identifier des formes
moléculaires d’arsenic. La précision des analyses n'a jamais été
établic avec certitude.

On a dosé divers arsenicaux méthylés dans des échantilions
d’'urine humaine sans traitement préalable (Braman et al., 1977:
Crecelius. 1977h).

2.2.2 Methodes d’analyse

2.2.2.1 Méthodes de dosage de lU'arsenic total

Une méthode déja ancienne trés souvent utilisée pour le dosage
de l'arsenic total est celle de Gutzeit (Vogel, 1955).

La spectrophotométrie du complexe formé par l'arsine avec le
diéthyldithiocarbamate d’argent constitue la méthode classique
pour doser l'arsenic a la concentration de [-100 microgrammes
{(Vasak & Sedivec, 1952). L'arsenic est réduit en arsine goit par de lg
grenaille de zinc dans 'acide chlorhydrique, soit par le borechydrur
de sodium. L’arsine réagit sur le complexe dithiocarbamique dans
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pyridine ¢t le dosage se fait par spectrophométric du complexe de
couleur rouge gui absorbe 4 533 nm. La méthylarsine et la dimethyl-
arsine forment, i la différence de la triméthylarsine, des complexes
diméthyldithiocarbamiques qui absorbent a 533 nm, et le coefficient
d’abserption moléculaire des complexes correspondants est plus
faible.

On irouve dans la littérature un grand nombre d’études sur
l’emploi de la méthode complexométrique car elle constitue fre-
gquemment la méthode d’analyse choisic comme procédé de refér-
ence (Stratton & Whitehead, 1962}, Selon des comptes rendus plus
récents, une variante consiste a remplacer comme solvant la pyri-
dine, d’utilisation fort déplaisante, par une solution chloroformee de
L-érythro phényll methylamino-2 propanol-1 (l-éphédrine) (Hundley
& Underwood, 1970; Gastiner, 1972; Kopp, 1973). Les ions génants
ont été étudiés par Sandhu & Nelson (1978).

L’ion arséniate réagit sur le molybdate d’ammonium pour former
un complexe bleu a I’état réduit (Portmann & Riley, 1964). Dans des
conditions favorables, le seuil de détection est voisin de 0.1 pg.
Une variante de la méthode a été appliquée au dosage dans 'eau
de mer des phosphates, des arséniates et des arsénites (Johnson &
Pilson, 1972). La méthode peut étre appliquée a des échantillons
d'eau de mer ayant une teneur en arsenic inférieure a 3 x 10-¢ mol/
litre. La précision est de l'ordre de £ 0,015 x 10_*% mol/litre.

La spectrophotométrie d’absorption atomique (SAA) gagne du
terrain comme méthode de dosage de Parsenic total. La sensibilité
de la technique ordinaire (avee flamme) est relativement mediocre
dans le cas de l'arsenic en solution avec un seuil de detection
compris entre 0.5 et 1 mg/litre (Holak, 1969; Kirkbright & Ranson,
1971). Quand on se sert d'un tube a décharge sans électrodes et d’une
flamme alimentée a 'argon-air-hydrogéne, le seuil de détection est
abaissé a 0,1 mg/litre (Menis & Rains, 1969). Avec une cellule a
long trajet optique, le seuil de détection est d'environ 6 ug/litre
{Ando et al., 1969). On peut aussi faire passer l'arsine dans un tube
réfractaire chauffé en quartz ou en graphite monté sur le spectro-
graphe. L'arsine pcut passer en continu dans l'atomiseur (Smith,
1975; Siemer et all, 1976) ou étre captée dans un piege froid puis
évacuée rapidement par chauffage de ce dernier (Griffin et al., 1975;
McDaniel et al., 1976). Cette seconde technigue est la plus sensible
avec un seuil de Uordre du nanogramme (Siemer & Koteel, 1977).

L’analyse par activation neutronique constitue l'une des mé-
thodes les plus sensibles. L'isolope-75 de l'arsenic est converti en
arsenic-76 par thermoabsorption neutronique. Le seuil de détection
est voisin de 1 ng mais certains éléments, notamment le sodium,
neuvent géner le dosage. La méthode a connu de nombreuses

mlications dans l'analyse d'échantillons biologiques (Takeo &

uya, 1972; Heydorn & Damsgaard, 1973; Maruyama & Komiya,
Orvini et al., 1874), de l'eau (Ray & Johnson, 1972) et des
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matieres particulaires en suspension dans I'air (Walsh et al., 1977h).
Apres activation, les solutions échantillons font frégquemment
l'objet d’'une séparation visant a éliminer les radio-isotopes génants
(Gallorini et al., 1978).

Le dosage de 'arsenic présent a I’état de traces a également été
effectué par polarographie différentielle a impulsions et par
coulometrie avec redissolution ancdigque (Arnold & Johnson, 1969;
Myers & Osteryoung, 1973; Davis et al., 1978). La seconde méthade
a été appliquée a des échantillons biologiques minéralisés au moyen
d’acide nitrique, d’acide sulfurique et d’acide perchlorique, avant
distillation de l'arsenic a I'état de chlorure d’arsenic (III). Le seuil
de détection est de I'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 'environnement n’a été mise au point sur ce principe
car il faut, pour obtenir une lecture, une concentration de I'ordre de
1 mg/kg.

Toute une série d’autres méthodes d’analyse ont été appliquées
avec de bons résultats pour le dosage de I'arsenic présent & ’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-
nigue (ESCA) pour I'analyse de larsine recueillie & la surface d’un
filtre (Carvalho & Hercules, 1978). Le seuil de détection est de I’ordre
du nanogramme, si bien qu'une concentration préliminaire permet
d’abaisser le seuil a moins de 1 ug/kg.

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

Tout derniérement, une petite étude comparative interlaboratoire
du dosage de I'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 porté sur 10 échantillons contenant de 0,001 a | mg/litre
(Buchet et al., sous presse).

2.2.2.2 Dosage de certains arsenicaux

Le dosage de I'arsenic minéral, au degré (III) ou (V), présent dans
I'eau de mer a de faibles concentrations peut se faire par la méthode
au bleu de molybdéne (Johnson & Pilson, 1972). La séparation de
Parsenic (III) et de l'arsenic (V) est possible par extraction direct:
par le toluéne en solution agueuse acidifiée contenant, par exem-
de la cystéine (Lauwerys et al., 1979). La distinction entre les ~
degrés d’oxydation de 'arsenic est également possible par rédr
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Tabieau 2 Réactions de réducticn des composés mingraux et des dérivés méthylarseniques

Composés pKa, pH Produit P.E.
Acide (méta-)arsénieux 9.23 <7 AsH, — 55°C
{HASO,)

Acide{artho-) arsénique 2.20 =40 aucune réaction — 55°C
{H;As04) 15 AsH,

Acide méthylarsonique 41 =50 réaction faible 2°C
{CH3ASO{OH),) 1.5 CH;AsH,

Acide diméthyiarsinique 6.2 1.5 (CHl AsH 36°C
({CH3);AsO(DH))

Oxyde de triméthylarsine 15 (CH3)aAS 70°C
(CH3)5ASO

Acide phénylarsonigue 1.5 CeHsASH, 148 °C
(CaHsASD(CH,)

Acide p-aminophénylarsinigue 15 H, T NCH, AsH, -

{acide arsanilique}
p-H,N-C;HiASO({OH),

sélective en fonction du pH, au moyen du borohydrure de sodium,
le dosage se faisant ensuite par émission ou absorption. Les dérivés
minéraux et les dérivés méthylés de l'arsenic sont réduits selon les
réactions indigquées au tableau 2. En tamponnant a pH 4, on évite la
réduction de 'arsenic {V). A pH 1,5, tous les composés sont réduits.
Les méthylarsines produites peuvent étre captées dans un piege
froid, puis séparées puis dosées séparément. On s’est servi du
piégeage a froid et de la séparation par chauffage, suivis par dosage
dans un tube & décharge a hélium alimenté en courant continu, pour
doser arsenic dans l'eau naturelle, les urines humaines (Braman
et al., 1977; Crecelius, 1977bh) et 'eau de mer (Johnson & Braman,
1975b; Andreae, 1877) a des teneurs de l'ordre du microgramme ou
méme moins par kilogramme. Une étude récente au permis de per-
fectionner la cellule détectrice (Feldman & Batistoni, 1977),
parallelement a diverses améliorations apportées au montage
analytique (Crecelius, 1978).

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

Les réactions électrochimiques de l'acide diméthylarsinique
et de la triméthylarsine ont été étudiées par Elton & Geiger (1978).
11 est possible de transformer 'acide diméthylarsinique en I'iodure
correspondant et de procéder aux dosages par chromatographie
en phase gazeuse (Stderquist et al., 1974) mais la méthode n’est
pas applicable 8 une gamme de concentrations aussi étendue que les
techniques fondées sur la production d’hydrures.

On a procédé au dosage de 'arsenic dans les organismes marins

-tmann & Riley, 1964). Des travaux notables ont été consacrés

‘entification de ces composés, mais ce n'est que récemment
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qu'on a mis en évidence de l'arsénobétaine dans les langoustes
(Edmonds et al., 1977) et des arsénophospholipides dans les algues
(Cooney et al., 1978). Les méthodes d’analyse applicables au dosage
de ces composes ne sont pas encore parfaitement au point. La
chromatographie en couche mince a été utilisée par Lunde (1977)
et ses résultats indiquent la présence possible de plusieurs organo-
arsenicaux encore non identifiés.

Les méthodes d’analyse applicables aux dosages de I’arsenic total
et des différentes formes d’arsenic présentes dans les produits‘
biologiques d’origine humaine ont récemment fait'objet d'une mise
au point de la part de Lauwerys et al., (1979).

3. SOURCES ET PRESENCE I’ARSENIC DANS
I’ENVIRONNEMENT

3.1 Etat naturel

3.1.1 Roches, sols et sédiments

L’arsenic est présent dans un grand nomhbre de minéraux trés
variés. 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 sont 'arséno-
pyrite ou mispickel (FeAsS), le réalgar (AssSy) et orpiment (As,S;).
La teneur de 'écorce terrestre en arsenic est de 1,5-2 mg/kg. Cet
élément se place au vingtiéme rang par ordre d’abondance décrois-

Tableau 3. Teneur en arsenic des constituants de |'écorce terrestre?

Type Intervalle
Roches ignées As (mg/kg)
ultrabasiques 03 — 16
basaltes 0.06-113
andésites 05 — 58
granitiques 02 - 138
silicieuses. d'origine voicanique 02 — 122

Roches sddimentaires

calcaire 0.1 - 20
grés 0.6 —120
schistes et argile 03 —490
phosphorites 04 —188

@ D'aprés NAS (1977)
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sante (NAS, 1977). Les formes oxydées se rencontrent généralement
dans les dépodts sédimentaires. Malgré sa stabilité dans un milieu
réducteur, I'arsenic se rencontre rarement a I’état élémentaire. On
trouvera au tableau 3 quelques indications sur les teneurs extrémes
en arsenic des éléments de I'écorce terrestre. Bien que les chiffres
indiqués soient généralement faibles, des teneurs plus élevées sont
possibles dans les zones minéralisées des minerais sulfurés. On
rencontre également certaines variétés de charbon riches en arsenic.
Aux Etats-Unis d’Amérique, la teneur moyenne en arsenic de la
houille utilisée se situe, d’aprés 'étude de Davis et al. (1971), vers
1-10 mg/kg. En Tchécoslovaquie, dans certaines mines de charborn,
la concentration de l'arsenic atteint jusqu’a 1500 mg/kg (Cmarko,
1963).

Dans des sols non pollués, on a observé des teneurs en arsenic
comprises entre 0,2 et 40 mg/kg, tandis que des sols traités au
moyen de composés arsenicaux renferment jusqu’a 550 mg/kg
{Walsh & Keeney, 1975). Dans la ville 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
observé des teneurs entre 3 et 9 mg/kg & la surface du sol et dépas-
sant 20 mgikg en profondeur (Gonzalez, 1977).

La tourbe peut étre extrémement riche en arsenic. Minkkinen
& Yliruckanen (1978} ont relevé en Finlande, dans diverses tour-
bieéres, des concentrations maximales d’arsenic comprises entre
16 et 340 mg par kilogramme de tourbe séche.

La concentration naturelle de 'arsenic dans les sédiments est en
général inférieure a 10 mg par kilogramme de substance séche
(Crecelius, 1974). Au fond des cours d'eau, les sédiments peuvent
étre fortement contaminés par 'arsenic, du fait de 'activité humaine.
C'est ainsi que dans I'Etat de Washington (Etats-Unis d’Amérigue),
on a relevé a proximité d'une fonderie de cuivre des teneurs atteig-
nant dans les sédiments du lit des cours d'eau 10000 mg/kg de
produit sec (Crecelius, 1974).

3.1.2 Air

Les matiéres particulaires en suspension dans 'air contiennent a
la fois des dérivés organiques et minéraux de l'arsenic (Johnson &
Braman, 1975a; Attrep & Anirudahn, 1977). Crecelius (1974) a montré
que 35 % seulement de l'arsenic minéral contenu dans eau de
plui d’une région urbaine étaient sous forme d’arsénite; cependant,
il n’a pas été possible d’exclure une certaine oxydation postérieure
aux prélevements des échantillons. Dans les études de Johnson &
Braman (1975a), les méthylarsines représentaient environ 20 % de
I'arsenic total dans I'air atmosphérique prélevé en zone urbaine ou
rurale.
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Dans les régions non polluées, la concentration atmosphérique
de l'arsenic va, selon les études, de moins de 1 & quelques nano-
grammes par métre cube (Peirson et al., 1974; Johnson & Braman,
1975a; Walsh et al., 1977b; Beavington & Cawse, 1978; Brimble-
combe, 1979).

3.1.3 Eau

L’arsenic présent dans l'eau est a la fois sous forme minérale et
sous forme organique (Braman & Foreback, 1973; Crecelius, 1974).
Les principales espéces organiques, l'acide méthylarsonique et
l'acide diméthylarsinique, sont en général moins abondantes que les
formes minérales, c’est-a-dire les arsénites et les arséniates. La
chimie de I’'arsenic dans les étendues d’eau naturelles a fait 'ohjet
d’une mise au point de Ferguson & Gavis (1972).

Dans les régions non polluées, la teneur en arsenic des eaux
superficielles est extrémement variable mais semble se situer, en
régle générale, 3 moins de gquelgques microgrammes par litre au
maximum. Dans une étude portant sur des cours d’'eau des Etats-
Unis d’Amérique, environ 80 % des échantillons renfermaient moins
de 0,01 mg/litre (Durum et al., 1971). En République fédérale
d’Allemagne, Quentin & Winkler (1974) ont trouvé une concentration
moyenne de 0,003 mg/litre dans I'eau de riviere et de 0,004 mg/litre
dans 1'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 indiqués dans certaines
régions, notamment a Antofagasta (Chili) ou la concentration
moyenne d’arsenic dans 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 degré d’oxydation de l'arsenic dans les eaux superficielles
reste largement inconnu dans diverses parties du monde. Braman &
Foreback (1973) ont trouvé pour rapport entre l'arsenic minéral
trivalent et l'arsenic minéral pentavalent des chiffres compris
entre moins de 0,06 et 6,7 dans un petit nombre d’échantillons d’eau
superficielle non polluée renfermant de 0,0025 & 0,0030 mg d’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 'arsenic total était a
I'état trivalent. Dans des réservoirs anaérobies, la totalité de l’arsenic
présent (0,14-1,3 mg/litre) était apparemment sous cette méme
forme.

Penrose et al. (1977) ont indiqué comme teneur habituelle de
I'eau de mer en arsenic des valeurs comprises entre 0,001 et 0,008
mg/litre. Des concentrations de '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 V'arsenic est apparemment la forme
stable du point de vue thermodynamigue, a savoir l'ion arséniate;
pourtant, l'arsénite représente souvent le tiers de l'arsenic total
(Johnson, 1972; Andreae, 1978).

Clement & Faust (1973) ont analysé l'eau de deux réserves
d’eaux souterraines extrémement riches en arsenic (224 et 280 mg/
litre) et ont constaté gu'environ 50 % de ’arsenic présent était tri-
valent. Dans un cours d’eau alimenté par une nappe profonde, 26 %
de 1'arsenic total (0,08 mg/litre) était de l’arsenic trivatent. L’étude
du degré d’oxydation de 'arsenic a également été effectuée sur des
échantillons d’eau de puits dans une région d’Alaska riche en arsenic
(Harrington et al., 1978). Dans cing échantillons ayant une teneur
comprise entre 0,52 et 3,6 mg/litre, 3 % a4 39 % de 'arsenic présent
était trivalent, le reste pentavalent. Aucun composé méthylé de
Parsenic n’a pu étre mis en évidence.

Dans les régions d’activité thermique, Yeau est parfois riche en
arsenic. En Nouvelle-Zélande, les eaux thermales renferment
jusqu’a 8,5 mg/litre d’arsenic (Ritchie, 1961). Au Japon, dans I'eau
de zones d’activité géothermique, on a noté 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 larsenic dans les eaux thermales de
Nouvelle-Zélande ont été étudiées par Aggelt & Aspell (1978). Dans
les captages d'une zone d’activité géothermique, plus de 90 % de
l’arsenic était a 1’état trivalent. En revanche, dans un cours d'eau
de la méme région, 'arsenic (V) constituait la forme essentielle, mais
on a observé certaines variations saisonniéres dans la proportion
relative des deux degrés d’oxydation.

3.1.4 Biotes

La disponibilité de l'arsenic pour les végétaux est fortement
amoindrie par la sorption des ions arséniate dans le sol par les
produits renfermant du fer et de 'aluminium (Walsh et al., 1977a).
Le teneur en arsenic des végétaux cultivés sur des sols gui n'avaient
jamais été traités au moyen de pesticides renfermant de l'arsenic
était, dans une étude, comprise entre 0,01 et environ 5 mg/kg de
substances seches {NAS, 1977). En revanche, quand la culture a lieu
sur un sol contaminé par 'arsenic, la teneur des végétaux peut étre
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 indigué que
I'arsenic contenu dans des sols traités au moyen de boues d’effluents
présentait une disponibilité élevée pour les végétaux, mais des
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analyses ont porté sur quelques échantillons seulement. Au con-
traire, Furr et al. (1976) ont soutenu que I’arsenic présent dans le sol
est difficilement utilisable par les végétaux.

En géneral, les algues et le goémon contiennent des guantités
considérables d’arsenic. Lunde (1970) a observé des concentrations
comprises entre 10 et 100 mgikg de substance seche dans des algues
marines sur le littoral norvégien. Par rapport a la concentration
de larsenic dans le 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 le cas
de végétaux aquatiques d’eau douce dans le fleuve Waikato, en
Nouvelle-Zélande (Reay, 1972), ou, du fait d’une teneur de ’eau en
arsenic deja anormalement ¢levée {0,03—0,07 mg/litre), la concentra-
tion de l'arsenic dans les végétaux aquatiques atteignait jusqu’a
971 mg/kg de substance séche.

3.2 Production industrielle et utilisations de 1'arsenic

3.2.1 Production industrielle

D’apres les quelques données dont on dispose (US Bureau of
Mines, 1973; Nelson, 1977), on peut estimer la production mondiale
totale pour 1975 a environ 60 000 tonnes. Ce tonnage semble stable.
Les principaux producteurs sont la République fédérale d'Alle-
magne, la Chine, les Etats-Unis d’Ameérique, la France, le Mexique,
la Namibie, le Pérou, la Suéde et 'URSS. Les pays indiqués repré-
sentent environ 90 % de la production mondiale. On trouvera une
étude plus détaillée de la production de l'arsenic et de ses dérivés
dans CIRC (1980).

L’oxyde d’arsenic (II1), qui constitue le principal produit chimi-
que de base dans I'industrie de I'arsenic, est aussi un sousproduit
de la fusion des minerais meétalliques, principalement du cuivre et
du plomb. Il est récupéreé dans la poussiere des cheminées sous une
forme relativement pure.

3.2.2 Utilisations des dérivés arsenicaux

Les composés de larsenic sont principalement utilisés en agri-
culture et en sylviculture (NAS, 1977). Des quantités beaucoup plus
réduites sont employées dans I'industrie du verre et de la céramique,
ainsi gu’en pharmacie et, comme additif, dans les aliments pour
animaux. La répartition des emplois de 'oxyde d’arsenic (III) en
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1975—178 a été la suivante: fabrication de produits chimigues pour
I’agriculture (pesticides), 82 %; verre et dérivés, 8 %; produits chimi-
ques industriels, alliages de cuivre et de plomb et produits pharma-
ceutigues, 10 % (US Bureau of Mines, 1979).

En agriculture, on utilise comme pesticides divers composés, par
exemple 'arséniate de plomb, I'acéto-arsénite de cuivre, l'arsénite de
sodium, l'arséniate de calcium et certains organo-arsenicaux. On
utilise une quantité substantielle d’acide méthylarsonique et d’acide
diméthylarsinique comme herbicides sélectifs. Ces herbicides sont
spécialement utiles pour empécher 'envahissement des plantations
de coton par le sorgho d’Halep (Sorghum halepense). On s'en sert
également contre d’autres plantes adventices, notamment diverses
espéces des genres Cenchrus, Xanthium, ainsi que le chiendent du
boeuf dans les pelouses (Weed Science Society of America, 1974).
L’acide diméthylarsinigue est utilisé comme produit de débroussail-
lage et les travailleurs peuvent se trouver exXposés aux commposés
ainsi qu'aux produits de réaction volatils qui se dégagent du sol
{Wagner & Weswig, 1974). Il a été utilisé comme défoliant pendant
la guerre du Viet Nam, sous le nom d’Agent Blue.

Le chromi-arséniate de cuivre, I'arséniate de sodium et 'arséniate
de zinc sont utilisés comme agents de conservation du bois (Lansche,
1965). Quand ces produits sont appliqués sous pression, ils réagis-
sent sur le bois avec formation de composés insolubles dans l'eau.
Le bois d’oeuvre ainsi traité est résistant a la fois aux champignons
et aux insectes (Dobbs et al., 1976). L’utilisation de 'arsenic dans les
agents de conservation du bois va en se développant.

Certains phénylarsenicaux, par exemple 'acide arsanilique, sont
cmployés comme additifs dans les aliments de la volaille et des
porcins ainsi qu’en meédecine vétérinaire pour le traitement des
poulets.

De petites quantités d’arsenicaux sont encore utilisées en phat-
macle dans certains pays. L’arsenic a d’'autres utilisations, par
exemple le dopage du germanium ou du silicium ou la production
d’arséniure de gallium ou d’indium.

3.2.3 Sources de pollution environnementale

La pollution du charbon et la fusion des métaux sont les prin-
cipales sources d’arsenic atmosphérique. Selon une étude con-
duite en Grande-Bretagne, la concentration moyenne annuelle de
Parsenic dans les matiéres en suspension dans 'air des villes est de
0.04-0,14 pg/m? (Goulden et al., 1952). A Prague, Vondracek (1963)
a observé une concentration atmosphérique moyenne de 0,56 ug/ms3
pendant T'hiver et de 0,07 pug/m3 pendant I'été. Aux Etats-Unis
d’Amérique, dans Vatmospheére de plusieurs villes, la concentration
de l'arsenic allait d’une valeur inférieure au seuil de détection
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(0,01 pug/m3y a 036 pg/m3, sur la base des moyennes trimestrielles
observées en 1964 (Sullivan, 1969). En 1974, sur 280 sites du réseau
national de surveillance atmosphérique, la concentration moyenrne
trimestrielle était inférieure 4 0,001 pg/m?® dans environ 200 d’entre
eux (Thompson, 1977). Dans 13 points de surveillance seulement,
principalement situés dans des régions trés urbanisées ou au
voisinage de fonderies, le concentration dépassait 0,02 ug;m?3.

Au voisinage de fonderies, on a relevé une teneur de l'air en
arsenic dépassant 1 ug/m? Rozenshtein (1970) a observé 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 ug/m?® (soit 0,56—1,9 ug d’arsenic par m¥. Aux Etats-Unis
d’Ameérique, les concentrations moyennes trimestrielles relevées
dans une importante fonderie de cuivre située a El Paso (Texas)
s'établissaient a 1,4 pg/m?® au maximum (Sullivan, 1969), tandis qu’a
proximité d'une autre fonderie de cuivre implantée a Tacoma
(Washington) la teneur moyenne atmosphérique de l'air en arsenic
s’élevait jusgu’a 1,46 pg/m? (Nelson, 1977) avec un maximum sur
24 h atteignant 7,9 ng/m?3 (Roberts et al., 1977). En Roumanie, la con-
centration moyenne journaliere dans l'atmosphére au voisinage
d'une fonderie atteignait 1,6 ug/m3 (Gabor & Coldea, 1977). Dans une
région polluée de République démocratique allemande, Auermann
et al. (1977) ont signalé des teneurs atmosphériques en arsenic allant
de 0,9 4 1,5 ug/m? (0,9 ug en moyenne; durée d’échantillonnage non
indiquée). Au Canada, au voisinage d’une mine d’or ol le minerai
subissait une opération de grillage, la concentration moyenne
annuelle de I’arsenic dans l'air ambiant, de 1973 a 1975, s'est établie
entre 0,06 et 0,09 ug/m? (Hazra & Prokupok, 1977). Quant aux con-
centrations sur 24 h, elles variaient de moins de 0,01 & 3,91 ug/m2.
En Tchécoslovaquie, on a trouvé dans les poussiéres de cheminée
d'une centrale thermique alimentée au charbon une teneur en arse-
nic allant de 43 & 110 mg/kg (Zdrazil & Picha, 1966). Aux Etats-Unis
d’Ameérigue, les cendres volantes de 24 centrales électriques alimen-
tées 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 poussiéres de cheminée d’installations de fusion de
métaux non ferreux, l’arsenic se trouve principalement sous forme
minérale trivalente (Crecelius, 1974; Rosehart & Chu, 1975). L'impor-
tance de I'oxydation de l'arsenic trivalent en suspension dans l'air
est encore mal connue, faute de données concluantes.

Une étude approfondie (Crecelius, 1974) a été consacrée a
I’arsenic au voisinage d’'une fonderie de cuivre, prés de Tacoma
(WA, Etats-Unis d’Amérique). L'étude de carottes sédimentaires pré-
levées par sondage a des dates connues a permis de constater que
laccumulation de 'arsenic avait commencé dés la mise en exploita-
tion des installations. Moins de 30 % de l'arsenic apporté par les
cours d’eau voisins s'étaient accumulés dans les sédiments. Les 70 %
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restants avaient sans doute été transportés au loin, en solution.
En des points gitués dans un rayon de 2 a 4 km de T'installation,
onh a trouvé une concentration d’arsenic anormalement élevée.
L’analyse d'échantillons d’air, d’eau de pluie et de neige a systéma-
tiquement révélé une teneur anormale en arsenic dans la région de
Tacoma (Washington) imputable aux effluents rejetés par la fon-
derie. Au voisinage des installations, la concentration de I'arsenic
dans la couche superficielle du sol n’atteignait pas moeins de 380
mg/kg (poids a sec) 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 kilométres des installations, la concentration de 'arsenic
dans l'air dépassait la normale, de méme que dans le sol, la mousse
et les étendues d’eau naturelles au voisinage.

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

Attrep & Anirudhan (1977) ont relevé dans une région polluée
par Iarsenic provenant de 'usage de défoliants une valeur moyenne
trimestrielle de la concentration atmosphérique totale s’élevant a
0,08 pg/m3. Environ la moitié de 'arsenic en suspension dans l'air
se trouvait sous forme d’organo-arsenicaux. @Quatre ans plus tard,
au cours d’'une saison ol 'on s'est peu servi d’arsenic, la moyenne
menstuelle dans la méme région se situait a 0,009 pg/m?. Lors de
cette seconde étude, environ 15 % seulement de l'arsenic total en
suspension dans l'air se trouvaient sous forme d’organo-arsenicaux.

Quand on brule du bois gqui a été traité au moyen d'un agent de
conservation renfermant de l'arseniec, le plus souvent un composé
minéral pentavalent. il peut y avoir libération d’arsenic dans
l'atmosphére, la teneur des fumées de combustion dépendant
étroitement de la température. Une combustion lente a 415 °C d'un
bois traité a l'aide de sels minéraux d’arsenic a entrainé, dans
l'étude de Watson (1958), la volatilisation de 8,6 % de 'arsenic total
contenu dans le bois. Quand les agents de conservation du bois
étaient des sels minéraux d’arsenic pentavalent, une combustion a
la température de 700—-800 °C a laissé 50 % de 'arsenic présent dans
les cendres (le reste partant essentiellement avec la fumée) tandis
que, & 1000 °C, les cendres contenaient seulement environ 15 9 de
l'arsenic (Ohman, 1960).

L’exploitation de 1'éncrgie géothermique peut provogquer une
pollution intense par 'arsenic. Crecelius et al. (1976) ont constaté
que la concentration naturelle de l'arsenic, soit 0,002 mg/litre, avait
été multipliée par 1000 dans un réservoir d’eau ou pénétrait une
partie des effluents d'une centrale géothermique mexicaine.
L’arsenic total contenu dans le réservoir était sous forme d'arsenic
minéral trivalent dans la proportion de 6 % a 51 %, le reste étant
formé d’As(V). Les quantités d'arsenic déversées dansg le milieu
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ambiant au voisinage de l'installation atteignaient au total environ
60 kg/j. En El Salvador, l'eau d'un réservoir situé a proximité d’une
centrale géothermique contenait 8.9 mg d’arscnic par litre (Jerneldy
et al., 1976).

On rencontre également de l'arsenic en trés petites quantités dans
les engrais. Selon une étude récente. on a ochservé dans certains cas
une concentration pouvant atteindre plusieurs centaines de milli-
grammes pal’ Kilogramme (Senesi et al.. 1979).

4. TRANSPORT ET DISTRIBUTION DANS
I’ENVIRONNEMENT

4.1 Geénéralités

Les transformations subies par l'arsenic dans l'environnement
semblent se produire cssentiellement dans le sol. les sédiments.
les vegétaux et les animaux et, pour ce qui concernc les océans, dans
les zones d'activité biologique. Les transformations les plus impor-
tantes sont probablement la biométhylation et la bicréduction de
I'élément car elles peuvent aboutir 4 la production d'organométal-
liques. suffisamment stables pour étre mobiles dans lair et dans
I'eau. Toutefois. ies formoes biométhylées de arsenic ainst produites
peuvent étre oxydées ot déméthylées sous action bactérienne. dol
reapparition de composés minéraux.

L’existence d'une biométhylation de l'arsenic a é1¢ observée pour
la premiere fois. il y a déja longtemps. quand on a obtenu des arsines
a partir de cultures d'un champignon. Scopulariopsis breriecitlis
(Challenger. 1945). Ces travaux ont ¢té effectués a 'occasion d'une
enquéte consécutive a des cas accidentels d'intoxication attribuée
a du papier peint renfermant de l'arsenic, sans doute sous forme
d’un pigment coloré au vert de Schweinfurt. Cn a finalement corn-
staté que l'agent toxique consistait en méthylarsines, Plus récem-
ment, la méthylation de 'arsenic par des bactéries productrices de
méthane (McBride & Wolfe, 1971) ou par réaction sur la méthyl-
cobalamine (Schrauzer et al., 1972) ou sur la méthyl-3 d-méthionine
(Cullen et al., 1977) a été mise en évidence au laboratoire. McBride
et al., (1978) ont indiqué que la production de diméthylarsine est
principalement le fait d'organismes ana¢robies tandis que celle de
triméthylarsine résulte d'une méthylation aérobie. Le mecunisme
ci-dessous a été proposé par Challenger (1945) et par McBride et al.
(1978) pour expliquer la méthylation des arséniates:
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Selon ce mécanisme. la méthylation de I'arsenic pentavalent ne peut
se faire gu’apres réduction en As(IIT).

4.2 Systémes aguatiques

On dispose de comptes rendus d’études sur la forme moléculaire
des dérivés de l'arsenic présents dans 'eau de mer. Dans certains
échantillons provenant de la mer des Sargasses, le rapport des
concentrations As(II1)/As(V) était égal a 0,18 (Johnson & Braman,
1975h). Les fluctuations de ce rapport, entre 0,02 et 0,09, dans les
eaux salées de la baie de Naragansett s'expliquent apparemment
par l'activité du phytoplancton (Johnson et Burke, 1978). Au large
des cdtes de la Californie du Sud, le rapport As(IIT)/As(V) dans des
échantilions d’eau de mer s'est également montré variable, 1a encore
en rapport avec 'activité biologique (Andreae, 1977). Dans certains
cas, les concentrations d’arsenic (I1I) ont dépassé celles de l'ar-
senic (V). Le méme schéma en fonction de Vactivité biologique a été
observé dans des eaux douces naturelles (Braman & Foreback,
1973: Clement & Faust, 1973). 11 est évident que la présence de
composes de 'arsenic (I1I) est le résultat d'une activité réductrice,
pouvant consister dans Vaction, biologique ou non biologique, de
matiéres organiques dissoules sur 'arsenic (V).

La vitesse d’oxydation de 'arsenic (III) dang l'eau de la mer des
Sargasses a été étudiée en laboratoeire, dans des conditions soigneu-
semeni contrdélées, par Johnson & Pilson (1975). La température,
le pH, la salinité et 1'éclairement ont tous une influence sur la vitesse
d’oxydation des arsénites.

La découverte d'acide méthylarsonique et diméthylarsinique
dans Veau de mer et 'eau douce naturelle, démontre que 'arsenic
subit une série de réactions autres gu'une simple oxydation ou
réduction. Dans 'eau de mer comme dans 'eau douce, la présence
de dérivés méthylés de 'arsenic est associée a l'activité du phyto-
plancton. Dans 'eau douce, la concentration des méthylarsenicaux
s'est révélée spécialement élevée dans des endroits ol il y avait
accumulation de nutriments provenant d’engrais (renfermant
vraisemblablement également de l'arsenic) dans des lacs et des
mares. Il ne semble gueére démontré que les sédiments jouent un
réle notable dans la méthylation de l'arsenic {Braman, 1975). Des
échantillons de sédiments prélevés dans deux étendues d’eau
naturelles n’ont pas révélé une teneur anormalement élevée en
dérivés méthylés de Varsenic.
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L’analyse des hiotes associés aux sargasses a révélé une présence
abondante d’arsenic sous d’autres formes que des dérivés minéraux
ouméthylés (Johnson & Braman, 1975b). Seules de petites quantités
de dérivés du type des acides méthylarsoniques étaient présentes
dans les organismes.

L'intervention de 1’arsenic dans la biochimie des organismes
marins — par lintermédiaire de la production d’arsénobétaine,
d’arsénocholine et de dérivés arsenicaux des phospholipides —
constitue un aspect nouveau et incomplétement exploré du cycle
lIocal. De nombreux travaux ont été consacrés a l'identification des
dérivés 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 Systemes air-sol

On a déja mentionné (section 3) que de grandes guantités
d’arsenicaux sont utilisés en agriculture et subissent une premiére
distribution dans le sol. C’est un aspect important de la distribution
de I'arsenic dans le milieu ambiant. La présence et la distribution
de I'arsenic dans les sols et les végétaux a fait I'objet d’une mise au
point de 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 de fer et d’aluminium
hydratés, de sorte que le lessivage des arséniates est faible. L’absorp-
tion sembie constituer un élément déterminant dans la rétention de
I'arsenic dans les sols.

La lente élimination de l'arsenic a partir du sol souléve un prob-
léme quand on met en culture d’anciens vergers qui ont autrefois
fait I'objet d’un traitement arsenical (Bishop & Chisholm, 1962). La
teneur €levée en arsenic peut freiner la croissance des végétaux,
mais la quantité nécessaire dépend de 1'espéce végétale en cause.
La bioaccumulation de I'arsenic dans les cultures vivriéres n'est pas
particulierement importante.

Des méthylarsines sont libérées dans l'atmosphére a partir
du sol traité a 'aide de divers arsenicaux. On a décelé la présence
de diméthylarsine et de triméthylarsine au-dessus de prairies peu
aprés leur traitement par des dérivés méthylés de l'arsenic. Le
dégagement des méthylarsines était beaucoup plus lent quand les
graminées avait été traitées a 'arsénite de sodium (Braman, 1975).
En dépit de ces observations, qui portent sur des endroits o1 il y a
manifestement eu volatilisation de P’arsenic aprés biométhylation,
les guantités de méthylarsenicaux effectivement trouvées dans un
air non pollué semblent faibles. Dans une étude, environ 15 % de
I'arsenic total présent dans l'atmospheére extérieure se trouvaient
sous forme méthylée (Johnson & Braman, 1975a). La teneur en
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Fig. 1. Cycle sol-air local de 'arsenic.

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

Un modele de systéme arsenical air-sol est proposé sur la figure 1.
Ce systeme 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 la vitesse de dégagement du produit. Faute
de données concernant les dérivés arséniés présents dans lair,
spécialement la ol le sol est riche en arsenic, les vitesses de dégage-
ment et d’accumulation de larsenic dans Vair sont inconnues.
Un pseudo-équilibre peut étre atteint quand il y a a peu pres équiva-
lence entre les masses d’air qui arrivent a un endroit et celles qui
s'en éloignent. Ce cycle rappelle ceiui qui a été mis au point pour un
écosystéeme agronomigue ol 'élément d’entrée consistailt en pes-
ticides a base d’arsenic (Sandberg & Allen, 1875). Les facteurs qui
jouent le réle le plus important dans la migration de I'arsenic sont
I'absorption par le sol suivie d'une oxydation, la fixation par les
végétaux et la volatilisation, aprés biométhylation,
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5. NIVEAUX D’EXPOSITION A L’ARSENIC ET A SES
COMPOSES

L’identification de la forme sous laquelle I'arsenic se trouve ne
constitue que depuis peu l'un des éléments du dosage de ’arsenic
dans divers milieux environhementaux. De facon générale. le dosage
portait auparavant uniquement sur 'arsenic total. Toutefois, il existe
divers comptes rendus ou la concentration de larsenic a été ex-
primée en oxyde d'arsenic (III), encore que la nature exacte du com-
posé n’ait pas été déterminée. Dans la présente section, on s’est
efforcé d’etablir une distinction entre les diverses formes d'arsenic
chaque fois qu'on en a eu la possibilité. Sauf indication contraire,
les concentrations indigquées ci-apres concernent 'arsenic élémen-
taire. Ces valeurs sont a considérer comme provisoires, car dans la
plupart des cas la précision des méthodes d’analyse n'a pas été
controlée.

5.1 Exposition de la population géneérale par 'intermédiaire
de l’air, de I'eau de boisson, des aliments et des hoissons

511 Air

A partir des donnees sur la concentration atmosphdrique de
l'arsenic dans les réegions non polluées (section 3.1.2), on peut estimer
a environ 0.05 pg au maximum la quantité d'arsenic inhalée par jour
(dans I'hypothése d'une ventilation journaliere de 'ordre de 20 m?2}.
Toutefois, dans les régions ou les centrales thermiques consomment
un charbon riche en arsenic ou au voisinage de fonderies. I'apport
d’arsenic peut étre de beaucoup supéricur. Dans des régions de ce
genre, on a observeé des concentrations atmosphérigues d'environ
1 ug/m?® (section 3.2.3) ce qui correspond a l'inhalation d'environ
20 ug d’arsenic par jour.

La quantité d’arsenic absorbée au niveau des poumons dépend
de la granulométrie des particules ct de la forme chimique de
I'arsenic. L'analyse des cendres volantes provenant de centrales
électriques alimentées au charbon a montré que les particules qui ont
la plus forte teneur font partie de la fraction «respirable». Rapportée
a la masse, une proportion de 76 % de l'arsenic présent a cté récu-
pérée dans des particules d'un diametre inféricur & 7.3 um (Natusch
et al., 1974).
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5.1.2 Eau de boisson

La concentration naturelle de argenic total dans 'eau de boisson
varie selon les régions du monde. McCabe et al. {1970) ont procédé
aux Etats-Unis d'Amérigue a I'étude de plus de 18 000 sources
d’approvisionnement des collectivités en eau et ont constaté qu'une
teneur supéricure a 0,01 mg/litre n'était dépassée que dans moins
de 1 % des cas. Dans un rapport de Grantham & Jones (1977) sur
l'arsenic, la teneur en arsenic de l'eau de plus de 800 puits de la
Nouvelle-Ecosse (Canada) n'excédait 0,05 mg/litre que dans 13 ¢ des
cas. Apparemment, cette teneur élevée s'expliquait par une con-
tamination au cours des annécs récentes par suite de I'exploitation
de mines d’or. Dans certaines régions ol 'on a observé des intoxica-
tions chroniques par l'arsenic, la teneur de 'eau des puits dépassait
parfois 1 mg/litre. Dans la région de Cordoba (Argentine), Arguello
et al.. (1938) ont observé des teneurs maximales comprises entre 0,9
et 3,4 mg/litre. Dans le Xian de Tainan (province de Taiwan), 'eau
de puits artésiens renfermait jusqu'a 1.8 mg/litre (Kuo, 1968). En
Oregon, l'eau de puits é¢tait également riche en arsenie (0.07-1,7 mg/
litre) (Goldblatt et al., 1963).

L'eau de boisson peut subir une grave contamination du fait
des activités industriclles. Dans la ville de Torreon (Mexique),
Espinosa Gonzalez (1963) a observé dans V'eau de boisson prélevée
dans un puits de grande profondeur une teneur en arsenic comprise
entre 4 et 6 mg/litre. A Niigata (Japon) ol les eaux usées rejectées
par une fabrigue de sulfure d’arsenic ont contaminé un puits situé
au volisinage, la teneur de l'eau en arsenic atteignait 3 mg/litre
{Terada, 1960). Le lessivage de I'arsenic a partir des déchets résultant
de la préparation du charbon ou des cendres volantes rejetées par
les centrales thermiques alimentées au charbon peut aussi provo-
quer la contamination de leau (Williams et al., 1977; Chu et al., 1878).

Quand on €tudie P'exposilion associée a 'eau potable, il importe
de g'assurer que l'évaluation porte sur 'eau gui sort au robinet du
consommateur. Un traitement classique de floculation a I'aide de
sels d’aluminium ou de fer (III) élimine une proportion élevée de
I'arsenic, du moins sous sa forme pentavalente (Gulledge &
O'Connor, 1973).

5.1.3 Aliments et boissons

La concentration de I'arsenic dans les aliments, a 'exception de
certains produits alimentaires d’origine marine, est généralement
nettement inférieure 4 1 mg/kg de substance fraiche (Westoo &
Rydalv, 1974). En moyenne, le poisson de mer en contient moins de
5 mg/kg de substance fraiche (LeBlanc & Jackson. 1973; Lunde,
1973b; Leatherland & Burton, 1974; Kennedy, 1976: Stocppler &
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Mohl, 1980). Dans certains poissons, crustacés et coquillages ben-
thiques, la concentration d’arsenic peut atteindre plusieurs dizaines
de milligrammes par kilogramme (Westéo & Rydilv, 1972; Crecilius,
1974; Munro et al., 1974). Dans certains additifs alimentaires
préparés au moyen de goémon, on a relevé une teneur en arsenic
allant de 0.6 4 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 sec, avec une moyenne de 112 mg/kg (Watanabe et al.,
1979). L’emploi de certains organc-arsenicaux comme additifs dans
les aliments pour la volaille et les pores peut aboutir 4 I'accumula-
tion d’arsenic au niveau de certains organes (Ledet et al., 1973;
Calvert, 1975). (section 6.2.2.2); des limites admissibles ont d’ailleurs
été établies aux Etats-Unis d’Amérique pour les sous-produits
comestibles du poulet, de la dinde et du pore (Jelinek & Corne-
liussen, 1977).

I'arsenic contenu dans les organismes marins se trouve en
majeure partie sous forme d’organo-arsenicaux, liposolubles ou
hydrosolubles (Lunde, 1973). Les composés hydrosolubles sont
caractérisés par leur grande stabilité chimique. Lunde (1973b) a
séparé ’'arsenic minéral et I’'arsenic organique dans certains poissons
et crustacés de la cote Atlantique de la Norvege. La concentration
de l'arsenic minéral (y compris larsenic fixé sur des produits
organiques mais séparable par l'acide chlorhydrique 6.6 M) était
comprise entre 1,0 et 25 mg/kg, tandis que 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 ce traitement,.
Crecelius (1977b) n’a pas constaté d’augmentation de l'excrétion
urinaire d’arsenic minéral ou de dérivés méthylés simples de
I'arsenic (autrement dit d’acide méthylarsonique et d’acide dimé-
thylarsinique) apres ingestion de 2 mg d’arsenic dans de la chair
de crabe. C'est la preuve que la teneur de celle-ci en arsenic minéral
était tres faible (inférieure a 1 % de 'arsenic total).

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

La concentration de l'arsenic est anormalement élevée dans
certaines bouteilles d’'eau minérale. Zoeteman & Brinkmann (1976)
ont indiqué comme valeur moyenne de la concentration d’arsenic
dans les eaux minérales en bouteilles vendues dans la communauté
européenne le chiffre de 0,021 mg/litre {(valeurs extrémes : moins de
0,001 et 0,19 mg/litre). Dans une étude portant sur les biéres blondes
de divers pays, aucun des échantillons ne renfermait plus de 0,02 mg
d’arsenic par litre (Binns et al., 1978).

5.1.4 Tabac

La teneur en arsenic du tabac est généralement inférieure a
3 mg/kg® 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 la premiérc moitié du siécle, T'utilisation
d’arsenicaux comme insecticides. principalement aux Etats-Unis
d’Amérique, a provogué une élévation reguliere de la concentration
de V’arsenic dans les produits du tabac. Pendant les années 50, les
cigarettes américaines avaient une teneur, exprimeée en oxyde
d’arsenie (IIT) allant jusqu’a 52 mg/kg (soit 40 mg d’arsenic par kg)
{(Holland & Acevedo, 1966). Cependant, au cours des 20 derniéres
années, la concentration de I'arsenic a diminué, tombant a moins de
8 mg/kg, par suite du net recul de I'emploi des derivés minéraux
de l'arsenic en agriculture. D’aprés 1'étude de Thomas & Collier
(1945), sur la quantité totale d’arsenic se trouvant initialement dans
une cigarette, 10 a4 15 % sont récupéreés 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 'arsenic
contenue dans la fumée de cigarette n’a pas encore é¢té déterminée.

5.1.5 Médicaments

Les arsenicaux, tant minéraux qu’organiques, sont largement
utilisés en médecine, La liqgueur de Fowler, soluté d'arsénite de
potassium (Liquor Arsenicalis, Solutio Kalii Arsenitis), renfermait
de l'oxyde d’arsenic (III) en solution dans I'hydroxyde de potassium,
neutralisé par l'acide chiorhydrique, le tout dilué dans de I'eau
chloroformée (Martindale, 1977). Ainsi, l'arsenic administré se
trouvait sous forme d’arsénite. En général, ce médicament renfer-
mait 7,6 g d'arsenic par litre, de sorte que la dose quotidienne

¢ Le poids d'une cigarette est de 'ordre de 1 g.
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d’arsenic pouvait atteindre 10 mg (Pearson & Pounds. 1971) La
liqueur de Fowler étail utilisée dans le traitement de la leucémie, du
psoriasis, de l'asthme bronchique chronique, ¢t comme tonique.
Comme autres préparations décriles dans I'Extra Pharmacopoeia
par Martindale (1977) figurent diverses pates renfermant de 'arsenic
minéral en association avee d'autres médicaments, notamment la
cocaine et la procaine. L'arséniate de sodium était autrefois utilisé
dans le traitement des dermatoses chroniques, de certaines maladies
parasitaires et de l'anémie (Martindale, 1977). La solution arsenicale
de Pearson., qui contenait environ 0.5 % d'arscnic sous forme
d’arséniate. a figuré dans diverses pharmacopées. La dose recom-
mandée était de 1-10 mg d'arséniate (0.2-24 mg d’arsenic) avec
unc dose maximale de 20 mg par période de 24 h, Les médicaments
renfermant des dérivés minéraux de 'arsenic sont progressivement
éliminés et remplacés par des drogues moins toxiques ct plus
efficaces.

Le Salvarsan (arsphénamine). qui est un argano-arsenical renfer-
mant 32 % d’arsenic. était autrefois utilisé contre la syphilis (Martin-
dale, 1977). Du fait de son maniement difficile en vue des injections
et de sa forte toxicite, il a €té remplacé par la néoarsphénamine, La
dose recommanddée étail de 100 a 6060 mg (32—-192 mg d’arsenic).
administrée par vole intraveineuse. Finalement, ces médicaments
ont été remplaces par les antibiotiques. Certains organo-arsenicaux
— carbarsone. mélarsoprol et tryparsamide — sont ehcore utilisés
en médecine humaine. principalement dans les parasitoses.

5.1.6 Apport journalier total dans la population générale

L'apport quotidien d'arsenic a partir de 'air ambiant el de 1'eau
est normalement de 1'ordre de quelques microgrammes, principale-
ment sous forme minérale (sections 5.1.1 et 5.1.2),

Comme on 'a d’éja indiqué, l'apport alimentaire total quotidien
dépend dans une large mesure de la parl des produits d'origine
marine dans 'alimentation. Un repas a base de tels produits peut
aboutir a I'ingestion de plusicurs milligrammes d'arsenie, principale-
ment sous forme organique. L'apport guotidien total d’arsenic serait
au Japon, d’aprés Nakao (1960), de 0.07 a 0,17 mg. Aux Etats-Unis
d’Amerique. la Food and Drug Administration exerce son controle
sur la 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 d’arsenic a diminué entre la fin des années 60 et la période
1972-74, passant d'environ 0,05-0.1 mg a 0,01 -0,02 mg par jour.
Pour l'essentiel. l'arsenic d’origine alimentaire se trouve dans la
catégorie «viande, poisson et volaille». L'analyse d'un ensemble
d’aliments représeniatifs du régime alimentaire canadien pendant
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la période 1970—1973 a montré que 'apporl total d’arsenic était de
0,025 & 0,035 mg par jour {Smith et al., 1972, 1973, 1975). Hamilton
et Minski (1973) ont estimé 'apport total d’arsenic au Royaume-
Uni a environ 0,1 mg par jour en se fondant sur une analyvse de
régimes alimentaires a base de poisson. Les trés importantes varia-
tions constatées dans ’apport alimentaire d’arsenic s’expliquent
par des différences entre lJes gquantités de produits de la mer dans
les régimes étudiés. En outre, aucune des deux études ne distingue
l'arsenic minéral de V'arsenic organique consommeé. Pourtant, cette
distinction est importante du fait d'importantes différences sur le
plan métabolique et toxicologique (voir sections 6, 7 et 8) entre
ces deux formes,

Au cours des années 1950, il semble que la consommation de
cerfaing types de tabac, provenant notamment des Etats-Unis
d’Amérique, ait conduit 4 un apport inhalatoire de plus de 0,1 mg
d’arsenic par jour, A 'heure actuelie, la plupart des tabacs sont
beaucoup moins riches en arsenic et 'on peut évaluer a moins de
0,02 mg la quantité d’arsenic inhalée par un fumeur moyen.

L’apport quotidien peut notamment étre déduit des concentra-
tiong urinaires de différents deérivés de 1'arsenic chez les sujets qui
ne sont pas trop fortement exposés a cet élément. L’arsenic minéral
est excrété principalement sous forme minérale ou sous forme de
dérivés méthylés simples (Crecelius, 1977b). Aux Etats-Unis
d’Amérique, Smith et al. (1977) ont trouvé dans 'urine de 41 ouvriers
du sexe masculin n'ayant jamais été professionnellement exposes
a l'arsenic des concentrations de 17,5 ug/l pour ce type de com-
posés. Cetle valeur correspondrait & un apporl de 0,025 4 0,040 mg
d’arsenic minéral par jour.

5.2 Exposition professionnelle

Ce sont les ouvriers travaillant a 1'élaboration du cuivre et de
Tor ainsi gu'au traitement des minerais de plomb qui sont les plus
exposés professionnellement aux composés de I'arsenic. C'est égale-
ment le cas des travailleurs qui utilisent ou fabriquent des pesticides
a base d'arsenic. Malheureusement, on est trés mal renseigné sur les
concentrations effectives d’arsenic dans l'air respiré par les
travailleurs occupant ces emplois. Cest également le cas des
ouvriers des ateliers de traitement du bois et des charpentiers qui
peuvent se trouver exposés a des dérivés de 'arsenic (essentielle-
ment l'arsenic (V) présents dans les produits d'imprégnation du bois
(section 3.2.2).

Dans un atelier de fabrication d’arsénite de sodium, Perry et al.
(1948) ont obsgervé des concentrations moyennes atmosphériques
d’arsenic se situant entre 0.078 et 1.034 mg/m?3, aux différents postes
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de travail, au cours d’une période d’échantillonnage «supérieure ou
égale a 10 minutes». La fraction respirable (<5 um) de larsenic
présent dans lair était comprise entre 20 et 38 % en masse. Dans
I’'atelier d’emballage d’'une usine fabriquant des insecticides a base
d’arséniate de plomb et de calcium, Ott et al. (1974) ont, en 1943,
mesuré des teneurs atmosphériques en arsenic de 0,18 2 18 mg/ms?.
En 1952, ces teneurs se situaient, en un autre poste de travail de la
méme usine, entre 0,26 et 40,8 mg/m?. Dans l'air des ateliers d’une
usine produisant de l'arséniate de plomb, Horiguchi et al. (1976)
ont observé des concentrations allant de 0,01 4 0,9 mg/m3 entre 1959
et 1970.

Le dosage de I'arsenic atmosphérique d’une fonderie suédoise de
cuivre a donné des concentrations moyennes situées entre 0,06 et
2 mg/m?® au cours d’une période d’échantillonnage «de plusieurs
heures» au voisinage des appareils de grillage, des fours a réverbére
et des convertisseurs (Lundgren, 1954). Les auteurs ne donnent pas
de détails sur la granulométrie des particules aéroportées contenant
de I'arsenic. Dans la méme fonderie, Carlsson (1976) a observé que
les concentrations pondérées moyennes sur 8§ heures aux différents
postes de travail, dans l'air respiré par les travailleurs (c’est-a-dire
apres filtration par un masgue), se situaient entre 0,002 mg et 0,23
mg/m?3. C’est chez les ouvriers travaillant au grillage du minerai gue
les expositions les plus fortes ont été relevées. Kodama et al. (1976)
ont déterminé les concentrations atmosphériques d’arsenic dans
Iair d'une raffinerie de cuivre olt l'on fabriquait de 'oxyde d’arsenic
(I1I). Ils ont trouvé des concentrations comprises entre 0,006 et
0,012 mg/m?® lorsque la ventilation fonctionnait normalement et
Jusqu’a 0,2 mg/m?® lorsque celle-ci était coupée. Au voisinage des
fours, des concentrations moyennes de 0,001 et 0,012 mg.m? ont été
mesurées alors que prés des fours d'une fonderie de ferronickel
les valeurs correspondantes se situaient a 0,002 et 0,005 mg/m?. Dans
une fonderie de cuivre des Etats-Unis, Smith et al. (1977) ont recueilli
des particules aéroportées au moyen d’échantillonneurs individuels.
Ces auteurs ont constaté que la distribution des concentrations
suivait une loi log-normale avec une moyenne géométrique de 0,053
mg/m? dans le groupe le plus exposé {c’est-a-dire dans les ateliers
d’'ensachage, prés des carneaux, des appareils de Cotterell, des
cheminées et des fours a reverbére). Dans la salle des convertisseurs,
les ouvriers étaient exposés a des concentrations de 0,046 mg/m?
(en moyenne géométrique). Dans la zone d'exposition maximale,
32 % seulement de I'arsenic en suspension dans 1’air était respirable
(particules inférieures & 5 um) contre plus de 80 % dans la salle des
convertisseurs. Selon Pinto et al. (1976), la concentration générale
moyenne d’arsenic en suspension dans l'air se situait & 0.05 mg/m3
(limites: 0,003-0,3 mg/m3) dans ’ambiance de travail de 24 ouvriers
fondeurs ayant porté pendant cing jours consécutifs des échantil-
lonneurs d’air individuels.

54

b

| —



En exposant des chiens aux fréquences 2,86 GHz, 1,28 GHz et
200 MIHz (Michaelson, 1971, 1973) et & une densité de puissance de
165 mW/cm®, on a observé trois phases distinctes d’hyperthermie.
Tout d’abord, la température de l'organisme a augmenté de 1—
1,4 °C an bout d’environ 30 minutes (le délai précis dépendant de
la fréquence d’exposition). Un équilibre thermique s’est ensuite
établi pendant environ 1 h (le délai augmentant aux fréguences
inférieures) tandis que la température rectale se stabilisait entre
40,5 et 41 °C. Enfin, le systéme de thermorégulation est devenu
incapable de dissiper la chaleur & un rythme suffisant de sorte que
la température rectale s’est rapidement élevée au-dessus de 41 °C
et que 'animal a sucecombé, Des réactions semblables & la chaleur
ont été décrites pour des chiens de poids corporel compris entre
4 et 20 kg. Chez des rats et des lapins exposés a4 la méme densité
de puissance (165 mW/cm®), on n’a observé aucune période d’équi-
libre thermique (Michaelson, 1973).

Tableau 11. Durée de survie de rats soumis 4 une exposition intermittente a 24 000 MHz
et 4 300 mh/cm?, pour diverses combinaisons de durée des périodes alter-
natives d'exposition et de non-exposition®

Cycle de fonctionne-

menl de I'smetteur Dureée de survie, exprimée par

la durée effective d'irradiation

(s) )
fermeé ouvert {min}
60 60 16,5

5 15 28

3 3 40

30 60 a9

10 20 65

3 6 95

60 180 28

10 30 76

3 9 110 a 120
30 120 70a75
15 60 plus de 100

¢ fAepris de Baranski et Czerski (1976}, d'aprés Deichmann et al. (1959).

Le tableau 11 indigque la durée de survie de rats exposts de
fagon intermittente & des micro-ondes de fréquences égales &
24 000 MHz, & une densité de puissance de 300 mW/cm® Ces données
fournissent des renseignements sur une situation qui correspond a
I'exposition & une antenne rotative. Ce type d’exposition intermit-
tenfe prolonge la survie des animaux irradiés.

Tableau 12. Masse, surface corporelle el métabolisme de divers animaux d'expérience °©

Homme Chien Lapin Singe Gobaye Rat  Souris

Masse (kg) 65 15.0 35 32 0.3 0.2 0,02
Surface corporelle (m? 1,83 0.65 0.2 0,26 0.071 0,081 0,005
Métabolisme de base (W/m?) 455 46,0 40,5 30.5 33,7 45,2 26,2

¢ D'aprés Baranski et Czerski (1976).
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Le tableau 12 récapitule les données (Baranski & Czerski, 1976)
relatives & la masse, & la surface corporelle et au métabolisme basal
des animaux couramment utilisés dans les expériences. Ces données
permetient de comparer les résultats expérimentaux d'une charge
thermique provogquée par des micro-ondes avec la capacité de
T’animal a dissiper la chaleur (son systéme de thermorégulation).

Dans les résultats du tableau 9, on a admis de fagon générale,
que la superficie exposée représentait environ le tiers de la surface
corporelle, que ’énergie incidente était entiérement absorbée, que
I'indice de dissipation thermique était égal 4 12 W/m? par degré
Celsius et que la différence initiale de température entre la surface
corporelle et I'air ambiant était de 10 °C.

Les conditions ambiantes peuvent influer sur ia réaction thermi-
que (Baranski et al., 1963; Michaelson, 1971). Quand la tempéra-
ture ambiante est supérieure 3 la normale (40,5 °C), le systéme de
thermorégulation de l'animal peut maintenir la température de
Porganisme & une valeur normale mais il ne peut pas supporter une
charge thermique additionnelle résultant de I’exposition aux miero-
ondes. En revanche, 32 une température ambiante plus faible (11 °C),
aprés une période initiale d’adaptation, I'irradiation par des micro-
ondes ne modifie pas notablement la température rectale de I’animal
{Michaelson, 1973).

On peut récapituler comme suit l'influence des conditions
ambiantes sur Phyperthermie résuitant de 'exposition 4 des micro-
ondes: ¢) 'augmentation de la température ambiante et de I’hygro-
métrie renforce la contrainte thermique: et b) l'augmentation de la
vitesse de I’air affaiblit !a contrainte thermique.

Dans une étude de McLees & Finch (1973) dans laquelle on a
exposé des rats 4 24 GHz et 300 mW/cm? on a constaté que la
couverture du corps a également des répercussions sur ’hyper-
thermie. ILa mort des animaux est intervenue dans un délai de
15,5 minutes ou 18,5 minutes selon qu’ils possédaient ou non une
fourrure, ce qui indique gue le port de vétements devrait renforcer
les effets thermiques de I'irradiation, sauf si ces vétements assurent
une protection contre 1’énergie transportée par les micro-ondes, par
exemple en réfléchissant le rayonnement incident.

Chez des chiens, 'anesthésie par le pentobarbital sodique, la
chlorpromazine ou la morphine a altéré les réactions de thermo-
régulation et augmenté la sensibilité & la contrainte thermique
imposée par l'irradiation (McLees & Finch, 1973; Baranski & Czerski,
1976).

On a constaté que la répétition de l'exposition entraine une
adaption physiologique conformément 3 l'enchainement classigue:
conirainte — adaptation — fatigue. L’exposition quotidienne de
chiens & des micro-ondes a 1280 MHz pendant 6 h par jour a raison
de 5 jours par semaine, pendant un mois entier, 3 une densité de
puissance 100 mW/cm? a provogqué une augmentation de la tempéra-
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ture rectale aprés chaque exposition au cours de la premiére
semaine. Pendant les trois semaines suivantes, les hausses de
température ont été modérées et la température avant exposition
a manifesté une réduction progressive au cours des expositions
successives (Michaelson, 1973), Ces résultats ont été confirmés pour
d’autres espéces {Gordon, 1966; FPhillips et al., 1973).

On a considéré que la circulation sanguine constitue un systéme
efficace pour répartir la chaleur engendrée & l'intérieur de l'orga-
nisme (Michaelson, 1971} et, jusqu’a une époque récente, les effets
thermiques provoqués chez I’animal par les micro-ondes étaient
principalement envisagés en termes d'«échauffement volumiques.
A Yaide de fantémes, Guy et ses collaborateurs {Guy, 1971, 1974;
Johnson & Guy, 1972) ont mis au point des techniques thermographi-
ques élégantes et démontré de facon convaincante gue l'énergie
véhiculée par les micro-ondes se répartissait de fagon nen uniforme,
de sorte que Téchauffement des parties profondes de l'organisme
doit a priori Atre lui-méme non uniforme. Sur le plan physio-
logique, cela revient 4 dire que 1’énergie absorbée peut provogquer
une stimulation thermique locale ou des effets macroscopiques sur
les différents organes selon le niveau d’exposition.

7.2 Effets au niveau de 'eeil

Des études sur les effets des micro-ondes au niveau de I'eeil ont
6té réalisées dés 1948 (Richardson et al., 1978). La plupart de ces
études ont été réalisées sur le lapin albinos de Nouvelle-Zélande
par suite de la similarité de ses yeux avec 'eeil humain,

Des études ont été réalisées aussi bien en champ proche gu'en
champ lointain, pour déterminer a partir de quelle intensité et de
quelle durée d’exposition les rayonnements des diverses fréquences
déterminaient une cataracte. En champ lointain, I’animal est exposé
en totalité, ce qui entraine sa mort dans certains cas. En champ
proche, les techniques appliquées consistent dans exposition de
T’ceil placé a une certaine distance de la source, ce qui permet une
circulation de lair au confact de T'eeil, ou une exposition directe
4 une source de micro-ondes, qui interdit toute circulation d'air.
Les conditions d’exposition ont une influence considérable non seule-
ment sur ’établissement de la cataracte mais aussi sur son emplace-
ment au sein de I'eeil. Quand une circulation d'air est possible,
l'exposition enfraine l'apparition d'opacités au niveau du cortex
subcapsulaire postérieur du eristallin. En Tabsence d’air, elles
apparaissent au niveau du cortex subcapsulaire antérieur (Carpenter
et al, 1974b}.

Guy et ses collaborateurs (1975b) ont récemment déterminé les
valeurs minimales de la densité de puissance et de la durée d’expo-
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Fig. 13. Durée et densité de puissance minimales nécessaires pour déter-
. miner dans I'ceil du lapin une cataracte au moyen d’'une unique
exposition en champ proche a 2,45 GHe.

sition nécessaires pour entrainer la formation d’une cataracte dans
T'ceil de lapin au moyen d’une seule exposition en champ proche
a un rayonnement a 2,45 GHz. Les résultats obtenus recoupent
assez bien les données antérieures de Carpenter et al. (1974b),
comme l'indique la figure 13. A 2,45 GHgz, la température est maxi-
male & proximité de la surface postérieure du cristaliin et les altéra-
tions irréversibles du cristallin interviennent uniquement dans la
région corficale postérieure. Les autres altérations gu’on observe
dans l'ceil aprés exposition se sont révélées transitoires, disparais-
sant dans les deux jours de l'irradiation. La densité de puissance
minimale nécessaire pour déterminer la cataracte a été¢ de 150 mW/
cm® pendant 100 minutes, ce qui correspond & un taux d’absorption
spécifique maximal de 138 W/kg dans 'humeur vitrée. La tempéra-
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ture minimale nécessaire pour entrainer 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 détermineni une cataracte, on a soumis des lapins a une
hyperthermie générale et & un échauffcment local du cristallin
(Kramer et al.,, 1976). Dans des conditions d’hyperthermie générale,
les lapins ont été maintenus & une température dépassant 43 °C
pendant 35 minutes. Au bout de 4 4 6 mois, les seuls cas de cataracte
observés l'on été chez des animaux dont l'ceil avait été lésé par
insertion d’une sonde thermigue. La conclusion des auteurs est
qu'il existe des différences essentielles selon que I’échauffement est
obtenu au moyen de micro-ondes ou par convection. Dans les yeux
irradiés au moyen de micro-ondes, on observe un gradient de
température caractéristique, la température ayant sa valeur maxi-
male & larriére du cristallin tandis que dans des expériences
réalisées par immersion dans un bain chaud, la température 1a plus
élevée intéresse la surface de la cornée. En ouire, l'exposition
intense aux micro-ondes entraine une élévation de la température
de I'eeil dans un délai de quelques minutes alors qu'il faut au moins
deux heures par immersion dans un bain d’eau chaude. Ainst, il
semble qu'un gradient de température élevé ainsi qu'un échauffe-
ment brutal au lieu d'un échauffement progressif, plus uniforme,
soient nécessaires pour engendrer la cataracte (Kramer et al., 1976).

Dans des études portant sur l'effet relatif de ’exposition a deux
fréquences, 2,45 et 10 GHz, du point de vue de la production d'une
cataracte, on s'est servi d’une lentille diélectrique spéciale pour
soumettire & une irradiation sélective les yeux de lapins albinos de
Nouvelle-Zélande. Avec une densité de puissance constante, I'expo-
sition & 10 GHz a entrainé a lintérieur de l'ceil une élévation de
température supérieure a celle qu'on obtenait a4 2,45 GHz. Cepen-
dant, en exposant les animaux a ces deux fréquences pendant la
méme durée, on a obtenu des cataractes pour une densité de puis-

Tableau 13. Production d’une cataracte chez le lapin aprés une seule exposition pendant
30 minutes & 2,45 GHz on a4 10 GHz"

245 GHz N 10 GHz
. . Appariti Aopariti
Densité ‘de_dpu;s- N‘ombre d%%aaréiltgg Npmbr_e d%%féi‘fég
sance incidente d'expé- dans le cris- d'expé- dans le cris-
{mW/cm?) riences taliin (*s) riences tallin (%)
275 12 8 - -—
295 12 67 —_ —
310 12 58 12 4
325 12 100 — -
g;g 2 100 12 50
— w— 12 67
410 — — " 82
440 - — 2 100

D'aprés Hagan & Carpenter, 1976.
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sance plus faible a 245 GHz qu’a 10 GHz (lableau 13). Aux deux
fréquences, des opaciiés sont apparues dans le cortex subcapsulaire
postérieur du cristallin mais leur aspect initial et leur évelution
ultérieure étaient différents. A 2,45 GHz, on a conslaté dans un
délai de un ou deux jours l'apparition de bandes dans le cortex
postérieur suivie de celle de petits granules sur la ligne horizontale
de la suture postérieure ou le long de cette ligne. Dans certains
cas, de petites vésicules se sont formées. Certaines opacités avaient
aussi un aspect fibrillaire rappelant la texture du coton, et des
lésions superficielles ielles que la constriction de la pupille et
I'hyperémie de la conjonctive tapissant le globe et les paupiéres,
ont été observées au cours des premiéres 24 heures (Hagan &
Carpenter, 1976).

Dans l'une des rares études qui aient été consacrées a l'exposi-
tion chronique, a faible niveau, de I'il du lapin (2 mW/em? a
raison de 8 h par jour pendant 5 jours par semaine et une durée
totale de 8 a4 17 semaines a 2,45 GHz), on n’a obhservé aucune altéra-
tion oculaire dans les trois mois qui ont suivi 'arrét de 'exposition
(Ferri & Hagan, 1976).

La valeur minimale de la densité de puissance nécessaire pour
déterminer la cataracte s’est révélée identique, aux quelgues
fréquences étudiées, que l'irradiation se fasse sous forme d'impul-
sions ou d’ondes entretenues (Carpenter & Van Ummersen, 1968;
Carpenter, 1969; Birenbaum et al.,, 1969; Williams & Finch, 1974;
et Weiter et al,, 1975). Il semble donc que ce soit la valeur moyenne
de la densité de puissance et non sa valeur de créte gui constitue
le parameétre déterminant dans l'apparition d’'une 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 tempeérature
locale. L’explication classique est que, puisque le cristallin n’a pas
de systéme propre d’irrigation sanguine, il subit facilement une
surchauffe, d’ot des lésions au niveau des cellules de la capsule et
une dénaturation des protéines plus en profondeur.

Des études ont été réalisées pour établir s'il est possible de
déterminer une cataracte par exposition répétée a des niveaux infé-
rieurs au seuil. Dans une expérience, I'eeil du lapin a été exposé
pendant 3 minutes a4 des rayonnements & 2,45 GHz de densité de
puissance égale a 280 mW/cm?® (dans le cas d'une exposition unigue,
il fallait dans ces conditions 5 minutes d’exposition pour déterminer
une cataracte). La cataracte est apparue chez les animaux qui ont
été soumis a cetie exposition de 3 minutes, une fois par jour pen-
dant 5 jours consécutifs. En revanche: quand l'exposition avait lieu
dans les mémes conditions mais a intervalle de 7 jours, la cataracte
ne s’est pas établie (Carpenter, 1369). Dans une étude antérieure,
on avaif exposé l'ceil du lapin & un rayonnement 4 2,45 GHz, avec
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une densité de puissance égale & 80 mW/cm?, a raison de 60 minu-
ies 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 indigué par la suite que la mesure de la
densité de puissance dans leur expérience était peu précise et de
nouvelles mesures ont montré que la valeur effective de cette den-
sité dépassait 80 mW/em?,

Paulson et al. {1979) ont é&tudié 1'ceil de lapin lors d'une exposi-
tion & des impulsions a 3,1 GHz (durée de 'impuision 1,4 us, cadence
des impulsions 300 Hz) & une intensité de 35 mW/em® (densité de
puissance de créte 1,3 mW/m?); ils ont effectué I'expérience en sou-
mettant les animaux soit & une seule exposition pendant 1—1'/z h
soit & une série d’expositions de 1 h chacune de fagon a atteindre
une durée totale de 53 h réparties sur 100 jours. C'est uniguement
dans le deuxiéme cas qgue ces auteurs ont observé des aliérations
de dégénérescence au niveau des neurones ei des boutons synapfi-
ques de la rétine ainsi que des altérations réactionnelles dans les
cellules gliales. On n’a observé aucun signe d'une augmentation de
la perméabilité de la barriére hémato-rétinienne,

Les effets d’ondes millimétriques (35 et 107 GHz) & des densités
de puissance allant de 5 4 60 mW/em” pendant 15 minutes 4 1 h
ont été étudiés sur l'eil de lapin par Rosenthal et al.,, (1976). Il a
observé des altérations de la cornée et des iésions de I’épithélium
et du stroma. Ces derniéres se manifestaient par une plus faible
densiié de puissance (5 mW/cm?) 4 la fréquence de 107 GHz qu'a
la fréquence de 35 GHz; cependant, la conclusion a été que la
kératite (inflammation de la cornée) constitue un critére utile pour
apprécier les réactions oculaires a une irradiation dans la gamme
des ondes millimétriques. La kéraiite intervenait pour une plus
faible intensité de puissance gue celle qui est nécessaire pour déter-
miner les autres effets oculaires (iritis ou lésion du cristallin). La
vitesse de guérison des lésions du stroma variait selon la fréquence
et était plus rapide aprés exposition a 107 GHz.

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

@) au-dessus de 500 MHz, des opacités peuvent éire déterminées
au niveau de I'eeil quand la densité de puissance excéde 150 mW/
cm? si la durée d’exposition est suffisamment longue;

b) bien gu'aucune lésion oculaire n'ait été signalée aux fréquen-
ces inférieures 4 500 MHz, il n’est pas possible d’exclure cette possi-
bilité;

¢) la fréquence des micro-ondes a une influence sur la nature
et la localisation de la lésion oculaire;

d) les conditions de I'exposition -— exposition en champ proche
ou en champ lointain, exposition du corps entier ou exposition
sélective de l'ceil, exposition de 1'eeil avee ou sans couche d'air
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intermédiaire (assurant le refroidissement) et température du corps
de 'animal — ont toutes une influence sur la densité de puissance
et la durée d'exposition nécessaires pour déterminer une lésion de
Teeil;

e) les lésions oculaires provoquées par les micro-ondes semblent
étre principalement d'origine thermiqgue, les deux principaux fac-
teurs de contrainte aboutissant A la lésion étant les gradients de
température a l'intérieur de lU'ceil et la vitesse d'échauffement. Il
n’est pas possible d’exclure des effets non thermiques mais il ne
semblent pas suffire pour provoquer des lésions oculaires, encore
qu’ils puissent assurer un meécanisme d'interaction indispensable;

f) comme on le voit sur la figure 13, la courbe gqui représente
la valeur minimale de la densité de puissance (seuil) nécessaire 2
chaque durée d’exposition pour déierminer une cataracte n’est pas
linéaire. A chaque fréquence, il existe apparemment un seuil pour
la densité de puissance au-dessous duquel l'exposition, méme con-
tinue, ne détermine aucune lésion oculaire. Il semble donc exclu
gu'une cataracte puisse étre déterminée par une exposition chroni-
que peu intense ce qui a été confirmé par une expérience récente
(Ferri & Hagan, 1976);

g) des rayonnements de méme densité de puissance moyenne
semblent présenter la méme capacité de déterminer une cataracte,
qu’ils prennent la forme d'impulsions ou d'ondes entretenues, Ce-
pendant, des effets ne sont pas & exclure dans le cas d’impulsions
4 faible rapport d'utilisation et 4 facteur de créte élevé;

h) la cataracte peut résulter d'une exposition répétée a des
densités de puissance inférieures au seuil. Pour qu'un tel effet
cumulatif se produise, il faut que les niveaux utilisés soient suffi-
samment élevés pour qu’une lésion légére mais persistante n'ait
pas le temps d’étre entiérement réparée avant I’exposition suivante.
Par contre, quand les expositions successives sont suffisamment
¢loignées pour qu'il y ait réparation dans l'intervalle, on n’observe
aucune [ésion cumulative.

7.3 Effets neuro-endocriniens

L’interaction entre ’appareil endocrinien et Ie systéme nerveux
est trés importante pour le fonctionnement de I'organisme humain.
A Dintérieur du cerveau, l'hypothalamus constitue un centre qui
intervient dans la régulation du systéme nerveux autonome, notam-
ment dans des fonctions viscérales telles que la régulation thermi-
que dans le corps tout entier. Cette glande, dont la coordination
est assurée par le systéme nerveux central (SNC), iibére des fac-
teurs spécifiques dans le systéme porte hypophysaire qui assurent
la régulation des hormones libérées par les organes endocriniens.

64



On peut considérer l'appareil endocrinien comme un systéme de
rétro-controle dans lequel ’hypothalamus provegue par l'infermeé-
diaire de I'hypophyse, la sécrétion d'hormones par les glandes ende-
crines. Une fois que la concentration de ces hormones a atteint une
certaine valeur, cette information est répercutée en amoni sur
I'hypophyse et sur I'hypothalamus, ce qui entraine la diminution
ou Parrét de la sécrélion hormonale. Le fonclionnement de 'appa-
reil est modifié par un influx direct provenant des centres meuro-
végétatifs supérieurs et des nerfs périphériques.

On trouvera une bonne description des aspects biochimiques et
neuro-endocriniens de l'exposition au micro-ondes dans les mises
au point récentes de Michaelson et al. (1973) et Cleany (1977).

I exposition de chiens & 3 GHz, pour une densité de puissance
de 10 mW/cm® a entrainé une augmentation importante (de 100 &
150%) de la concentration des corticostéroides, un abaissement de
la kaliémie et une élévation de la natrémie (Petrov & Syngajevskaja,
1870). Il se peut que l'élévation des corticosiéroides a laquelle on
assiste au cours de l'irradiation ef par la suite constiiue une réac-
tion d’adaptation, étant donné que chez certains animaux, la fone-
tion cortico-surrénale est inhibée tandis que la sensibilité aux
micro-ondes augmente par suite d’une libération insuffisante d’hor-
mone cortitrope (ACTH).

Dumanskij & Sandala (1974} ont observé gu’une exposition chro-
nique peu intense de rats et de lapins a des micro-ondes &4 3 cm,
12 cm et 6 m, & une densité de puissance n’excédant pas 10 xW/cm®,
3 raison de 8—12 h par jour, pendant 120 jours, entrainait ’abais-
sement de la cholinestérase et I'¢lévation des 17-cétostéroides dans
l'urine au cours des 60 jours suivant lirradiation. On a en outre
observé une diminution de la quantité d’acide ascorbique dans les
surrénales ainsi qu'une diminution de ces glandes. Syngajevskaja
et al. (1962) ont exposé des chiens et des lapins (162 animaux au
total) & des ondes décimétriques 4 une densité de puissance de
70 mW/em®, pendant 30 minutes et ont signalé une concentration
accrue de l'acide ascorbique au niveau des surrénales alors qu'une
exposition de 30 minutes 4 5 mW/¢m® entrainait une baisse de con-
centration. Une diminution de la glycémie et des variations du
glycogene hépatique ont é1¢ observées en méme {emps que la teneur
en acide lactique était également modifiée, L'explication avancée
est qu'une hyperthermie de l'ensemble de l'organisme sous l'action
des micro-ondes atiénue Ja production d’hormones par l'anié-hypo-
physe et les surrénales tandis qu'une exposition n’entrainant pas
de hausse de la température rectale favorise la production dhor-
mones (Petrov & Sungajevskaja, 1970).

Chez des chiens anesthésiés aux barbituriques, l'exposition par
la voie cranienne a des micro-ondes & 2,45 GHz pour des densités
de puissance variable (20--80 mW/cm”) pendant 1 h n’a entrainé
aucune altération significative de la concentration de l’hormone
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de croissance ou de la thyroscine (Michaelson et al., 1975). Chez
des rats, I'exposition (du corps entier) pendant 1 h & des micro-
ondes de 2,45 GHz, pour une densité de puissance de 9 mW/em?,
a entrainé une augmentation de la concentration de ’hormone de
croissance tandis qu'd une densité de 36 mW/cm?, on observait une
baisse sensible (Synagajevskaja et al., 1962).

L’activité thyroidienne a été étudiée par Milroy & Michaelson
(1972) chez des rats exposes a 2,45 GHz, & une densité de puissance
égale a 1 mW/cm? pendant 8 semaines & raison de 8 h par jour.
Aucune altération structurelle ou fonctionnelle n'a pu étre décelée
en debors de celle qu'on pouvait attribuer 4 la contrainte thermi-
que résultant de l'exposition aux micro-ondes, En revanche,
Baranski et al. (1973) ont signalé chez les rats exposés 4 des micro-
ondes de 10 cm, pour une densité de puissance égale & 5 mW/cm?,
une activité thyroidienne aecrue. Pour Mikolajezyk (1977), ces dif-
térences observées dans les résultats tiennent aux méthodes et aux
conditions des expériences, et non a des différences interspécifiques.

En exposant des rats a 2,45 GHz, pour une densité de puissance
égale a 10, 15, 20 et 256 mW/cm? pendant 4, 16 et 60 h (64 h au
total, avec deux interruptions de 2 h chacune), Parker (1973) a
observé a 10 mW/em® une légére augmentation de la capacité de
la concentration de l'iode du sérum thyreidien, de la concentration
de I'iode protéique et de la thyroxine alors que ces mémes para-
meétres diminuaient aprés exposition pendant 16 h 4 20 et 4 25 mW/
em? Pour une densité de 15 mW/em®, 'exposition pendant 60 h a
entrainé une baisse de concentration de l'iode protéique et de la
thyroxine et une baisse de capacité de concentration de Il'icde.

L’exposition de rats males & 2,87 GHz, 4 une densité de puis-
sance égale & 10 mW/cm*, 3 raison de 6 h et de 6 jours par semaine
pendant 6 semaines au total n’a provoqué aucune variation signi-
ficative du poids moyen de l'organisme et du poids des divers orga-
nes chez les animaux irradiés par rapport & des animaux témoins
(Mikolajezyk (1077)). La concentration de I’hormone de croissance
dans le lobe antérieure de 'hypophyse était la méme dans les deux
groupes de rats; en revanche, celle de 'hormone Iutéinisante (LH)
était légérement plus élevée chez les animaux irradiés. On a émis
I'idée que Ia modification de l'activité LH était peut-étre due a
I'influence des micro-ondes sur le fonctionnement hypophysaire et/
ou hypothalamique.

Les diverses études sur les animaux ot 'on a fait état d’effets
neuro-endocriniens a la suite d’une exposition a4 un faible champ
sont récapitulées au tableau 14. Comme l'indiquent Baranski &
Czerski (1976) dans leur étude récapitulative des effets endocri-
niens, il est extrémement difficile de résumer les résultats obser-
vés. Tous les aspects qui ont été signalés au sujet de Vinteraction
avec les micro-ondes devront é&ire approfondis aussi bien pour ce
qui est des mécanismes en cause que pour 1’évolution des effets
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Tableau 14. Effets

Variables
indépendantss

10 cm, ondes
eptretenues; 0,01,
1, 3, 10, 20 et
150 mW/cm?;

1 h/jour, expo-
sition unique

ou répétée

10 cm, ondes
entretenues;
100 m.../em?

10 min d'expo-
sition par

jour pendant
14 jours

ondes décimétri-
ques; 40 mw/cm?;
exposition pro-

longée & raison
de 1 & par jour

jusqu'a 2 h

245 GHz, ondes
entretenues;

1 mW/cm?, expo-
sition continue
pendant 8 se-
maines;

10 mW/cm?, expo-
siticn a raison
de 8 h par jour
pendant B se-
maines

2,45 GHz, ondes
entretenues;

15 mW/cm?,
exposition
pendant 60 h
2,86—2.88 GHz,
ondes entre-
tenues;

10—120 mW/cm?

neurgendocriniens de I'exposition a des champs peu intenses °

Variables
dépendan-
tes

concentra-
tion des
hormones
d'origine
endocri-
nienne

altérations
au hiveau
des surré-
nales

altérations
au niveau
des corti-
consurreéna-
fes, élac-
troiytes
sériques
réactions
neuro-
endocri-
niennes

fonction
thyroi-
dienne

fenction
thyroi-
dienne

durée

de survie,
fonctlion
endo-
crinienng

Animal
d'expé-
rience

rat
fin vivo)

rat
(in vivo)

rat
{irr vivo)

rat
fin vivo)

rat
{in vivo)

rat
{in vivo)

rat
{in vivo)

Résultats et
observations

Eiévation des hormones
gonadotropes suivie d’une
baisse 18 h aprés exposition
a 10 mW/cm? ou plus; alté-
ration de la fonction hypo-
thalamique régissant la libé-
ration par I'hypophyse de
gonadotrophines A (FSH) et
B (LH}: aucune modification
de la concentration des
corficostéroides dans les
surrénales cu dans le sang
en cas d'exposition & 10
mW/cm? pendant 15, 30 ou
80 min.

Abaissement initial des
lipides prenant la ccloration
au soudan 111, des substan-
ces biréfringentes et de
l'acide ascorbique; augmen-
talion de toutes les variables
au cours de Vexposition;
retour & la normale 2
semaines aprés |'exposition.
Aucun effet sur le NA+ ou
te K+ sériques; augmenta-
tion de la teneur du sérum
et de I'urine en Ca’t et en
ci .

Meditication transitoire de
Ja concentration sérique de
la corticostérone, de I'hor-
mone de croissance et de
I'hormeone thyroidienne (pour
cbtenir une activitation de
I'hypophyse et des surré-
nales, i! sembie qu'une
stimulation s0it nécessaire
dans 1a zone intermédiaire
20—30 mW/cm?); corrélation
constatée enire les effels et
les hausses de lempératures
u niveau des glandes
endocrines.

aucune allération structurelle
ou fonctionnelle a part

les altérations attribuables
a la coptrainte thermique

baisse de 23 %, de la con-
centration de l'iode pro-
téique et baisse de 55 %o de
la thyroxine sérique.

durée de survie augmentée
chez le rat hypophysecto-
misé & 120 mW/cm? période
d'accoulumance de 2 semai-
nes avant modification du

Référence

Mikclajczyk
et al. {1962)

Leites &
Skuritina
(1961}

Nikogosjan
{1962)

Michaelson
et al. (1977)
gt Lotz &
Michaelson
(1978)

Milroy &
Michaelson
{1972)

Parker (1973)

Mikolajczyk
(1974)
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Variables
indépendantes

Variables
dépendan-
tes

Animal
d'expé-
rience

Résultats et
abservations

10 cm, ondes
entretenues;

5 mW/cm? [expa-
sition en champ
libre)

10 cm, condes
entretenues;

5 mW/cm?, expo-
sition

répétée

10 cm, ondes
entretenues;
50—6G mW/cm?,
4 h par jour

ondes métriques
et décimétriques;
70 mW/cm?;

30 min

1,4 GHz, impul-
sions de 2 ms

a la cadence de
360 Hz, pour une
densité moyenne
de puissance
égale a

50 mW/cm?;, expo-
sition pendant

§ jours a raison
de 8 h par jour,
2,45 GHz, ondes
entretenues;
goh—w mW/cm?;

métaba-
lisme

des

glucides,
métabo-
lisme des
muscles
squelettiques

fonction
thyroi-
dienne

fenction
surrénalienne

fonction
endocri-
nienne

altéra-
tions au
niveau de
la thyroide

réactions
neuro-
endocri-
niennes

lapin
{in vivo)

lapin
fin vivo)

lapin
fin viva)

chien
lapin
{in vivo)

chien
(in vivo)

chien,
fin vivo)

taux de corticostérone sous
I'effet de I'exposition:
I'exposition quotidienne & 16
mW/cm? pendant 1 mois n'a
pas modifié ta concentration
des gonadatrophines (LH et
FSH) alors qu’une altération
unique a provoqué des
altérations décelables.

Medification de la cancen-
fration sérigue de I'acide
pyruvique et de l'acide lac-
tique; abaissement de la
teneur des muscles squeiet-
tiques en glycogéne; altéra-
tion de !'électromyogramme
révélatrice d’altérations du
metabolisme musculaire:
altération du métabolisme
des glucides.

auygmentation de la fixation
du radio-iodine, signes
d'hyperfonctionnement thy-
roidien & I'examen histo-
logique et en microscopie
electronique

abaissement de la teneur
urinaire des 17-hydroxycorti-
costéroides av cours des 20
premiéres expositions; retour
a la normale au dixigme
jour par suite d’adaptation;
aucune modification de la
concentration urinaire des
17-hydroxycorticostéroides

élévation de la concentra-
tion de l'acide ascorbique
dans les surrénales aprés
exposition & 70 mW/cm?,
diminution aprés exposition
& 5 mw/em?; Uune intensité
suffisamment forte pour avoir
des effets thermiques
bloque la fonction hypophy-
saire et la fonction surré-
nalienne; une expositicn &
faible intensite¢ stimule ces
mémes fonctions.

augmentation de la tixation
du radio-iode 4 a 25 jours
aprés |'exposition; augmen-
tation de la fixation du
radio-iode 3 & 4 ans aprés
exposition unique a des
impulsions & 1,28 GHz,

a 100 mW/cm?,

élévation transitoire de la
concentration plasmatique
moyenne de la cortico-
stérone, corrélée ave¢ la
termpérature moyenne au
niveau du cbdlon.

Reférence

Baranski et al.
{1867}

Baranski et al.
(1973}

Lenko et al.
(1966)

Syngajevskaja
et al. (1962)

Howland &
Michaelson
{1959)

Michaefson
et al. {(1877b}

4 Adapté de Cleary (1968).
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décrits et leurs rapports avec la dose appliquée. Cependant, cer-
taines conclusions sont d’ores et déja possibles:

a) Les micro-ondes déterminent des altérations endocriniennes
qui sont peut-étre dues a la stimulation du systéme hypothalamo-
hypophysaire, par des interactions thermiques au niveau de I'hypo-
thalamus, des niveaux adjacents d’organisation, de 'hypophyse, de
la glande endocrine en cause ou de l'organe cible.

b) Etant donné l’homéostasie assurée au niveau de l'appareil
neurc-endocrinien, des altérations transitoires & ce niveau ne doi-
vent pas étre assimilées a des altérations pathologiques.

¢) On dispose de données suffisamment abondantes pour con-
clure que la réaction de l'appareil neuro-endocrinien aux micro-
ondes dépend de la fréquence, de la densité de puissance, de la
durée d’exposition et de la partie de l'organisme gui est exposée.

d) L’absence d’uniformité dans la distribution de l'énergie des
micro-ondes & l'intérieur de l'organisme sembie étre un facteur
important qui infiue sur la réaction du systéme neuro-endocrinien.

e) Plusieurs éléments de 'appareil neuro-endocrinien présentent
une sensibilité extréme a la température ambiante, de sorte que les
effets provoqués par des micro-ondes a faible densité d’énergie
peuvent s’expliquer par une sensibilité a de petites variations de
température.

f) D’aprés les données disponibles, il semble qu'une interaction
directe entre Ies micro-ondes et divers éiéments de "appareil neurc-
endocrinien ne soit pas a exclure.

7.4 Systéme nerveux et effets comportementaux

Les effets des micro-ondes sur le systéme nerveux central et
sur le comportement ont donné lieu a de vives controverses dans
tout le domaine des effets biologiques. Des études a ce sujet ont
commencé au début des années 50 en Pologne, en Tchécoslovaquie
et en URSS et elles sont & 'origine de la plupart des rapports con-
sacrés aux effets des micro-ondes sur 'homme. Les études effectuées
sur I'animal et les enqguétes cliniques et industrielies réalisées en
Pologne, en Tchécoslovaquie et en URSS ont été résumées par
Baranski & Czerski (1876), Marha et al. (1971) et Presman (1968)
respectivement. L’hypothése de base est que 'exposition aux micro-
ondes a une faible densité de puissance entraine des troubles neu-
rasthénigues chez 'homme. On a signalé des symptdémes telles que
céphalées, fatigue, asthénie, vertiges, instabilité d’humeur, confu-
sion et insomnie. Chez les petits animaux d’expérience, 1’exposition
chronique ou répétée a4 une densité de puissance de 10 mW/cm?®
ou moins entraine des perturbations des réflexes conditionnés et
des altérations 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., 1875; Serdjuk, 1977; Cleary, 1978). Les
effets de I'exposition aux hyperfréquences et aux fréquences radio-
électriques sur les réflexes normaux et les réflexes conditionnés
ainsi que sur le comportement, ont été effectués sur la souris, le
rat, le cobaye, le lapin, le chien, le singe et dans certains cas, les
oiseaux (Romero-Sierra et al., 1974; Bigudel-Blanco et al, 1975;
Bliss & Heppner, 1977).

Les nombreux rapports faisant état de la sensibilité du SNC
de T"homme & une exposition peu intense aux micro-ondes ont sti-
mulé I'intérét pour cette question et conduit & une augmentation
du nombre d’études consacrées a l’effet des micro-ondes sur le SNC
des animaux (Cleary, 1977). Des études ont été réalisées 4 divers
niveaux de l'organisation du SNC allant d’études portant sur des
nerfs isolés (McRee & Wachtel, 1977) jusqu’a des études de com-
portement chez les primates {de Lorge, 1976, 1979). Ces études
visaient & déterminer si les effets avalent une origine thermique
ou s’ils découlaient de l'action directe sur le SNC de l'énergie
véhiculée par les micro-ondes. Les résultats de nombreuses études
peuvent éire expliqués par le manque d’uniformité de la distribu-
tion de I’énergie thermique et/ou par 'existence de gradients ther-
miques tandis qu’il est difficile d’expliquer par I’échauffement des
phénoménes tels que 'augmentation des sorties du calcium a P'exté-
rieur des tissus cérébraux, due A une modulation d’amplitude déter-
minée.

Chez le poussin, on a observé des perturbations de la fonction
bioélectrique du cerveau antérieur accompagnées de sorties du cal-
cium & la suite d'une exposition in wivo 3 un rayonnement &
147 MHz modulé en amplitude 3 9—20 Hz (Bawin et al.,, 1975). Pour
une fréquence de la modulation d’amplitude comprise entre 6 et
9 Hz ou entre 20 et 35 Hz, il n'a pas été possible de reproduire
ces mémes effets. Une augmentation de 20% de la teneur en cal-
cium a aussi été observée par Kaczmarek & Adey (1974) au niveau
du cerveau du chat aprés exposition in »ivo a un train d’impulsions
de 10 ms de durée, de cadence égale a 200 Hz avec une densité
de puissance allant de 20 a4 50 mW/cm? Des recherches complé-
mentaires sont indispensables car il se peut que ces effets dépen-
dent de l'interaction directe des champs électromagnétiques avec
la membrane cellulaire (Grodsky, 1975; Straub, 1978; Kolmitkin
et al., 1979).

Blackman et al. (1979) ont récemment confirmé les travaux des
équipes de Bawin et Adey en constatant que la migration du cal-
cium a Véxtérieur des tissus cérébraux dépend de la modulation
d’amplitude et de la densité de puissance. La migration calcique
augmente guand la fréquence de modulation est voisine de 9 Hz
pour atteindre un maximum entre 11 et 16 Hz et disparaitre au-dela
de 20 Hz comme on le voit sur la figure 14. On peut donc dire qu’il
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Fig. 14, Effets de champs radicélectrigues modulés en amplitude (147 MHz)
sur les sorties de calcium du protencéphale isolé de jeune pous-
sin (D’aprts: Bawin et al. (1975).)

existe une fenétre de fréquence pour ce phénoméne. Les sorties de
calcium se manifestent  partir de 0,56 mW/g, atteignent un maximum
4 0,75 mW/g, puis diminuent & partir de 1,0 mW/g. On peut donc
dire également qu’il existe des fenétres de puissance. Leur posi-
tion peut varier en fonction de leur fréquence (Blackman et al,
1979). -

L’activité électrique du cerveau mesurée au moyen de I'EEG,
peut étre influencée par toute une série de régimes d’exposition.
Les expositions uniques et aigués a 40 mW/em? ou plus provogquent
des modifications transitoires du tracé. Les études expérimentales
initiales effectuées dans ce domaine ont été résumées par Kholodov
(1966). L’exposition répétée et prolongée du chien, du chat, du lapin,
du rat, de la grenouille et de la souris & une densité de puissance
comprise entre 2 et 5 mW/cm? ont entrainé diverses altérations,
par exemple une désynchronisation du rythme basal puis un apla-
tissement de 1'€lectro-encéphalogramme (Baranski & Edelwejn,
1968; Bychkov & Dronov, 1974; Bychkov et al, 1974; Gillard et al,,
1976). Cependant, ces premiéres observations sont critiquables car,
dans ces expériences, le relevé de I'EEG éiajt effectué 4 Taide
d’électrodes ou de fils qui perturbaient sensiblement le champ.

Chez des souris, des rats et des lapins soumis 4 une exposition
prolongée, d’intensité faible ou moyenne (de 'ordre de 1—5 mW/
cm?), on a rapporté une sensibilité accrue aux convulsivants (Ba-
ranski & FEdelwejn, 1968; Servantie et al,, 1974, 1975; Krupp, 1977).
L’analyse délaillée des EEG relevés et des résultats d’études phar-
macologiques montrent que la formation réticulée du mésencéphale
constitue la structure dans laquelle I'exposition aux ondes radio-
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électriques et aux micro-ondes peut avoir des effets & une faible
densité de puissance incidente.

Le meécanisme qui explique les variations de sensibilité aux
médicaments neurotropes, en particulier les convulsivants, 4 la suite
d’expositions répétécs aux micro-ondes, n'est pas clair. Par ailleurs,
comme l'action de nombreux médicaments est connue de fagon pré-
cise, le phénoméne peut servir a clarifier le mode d’action de ce
type d’ondes sur le systéme nerveux (Czerski, 1975). Il a des impli-
cations pratiques pour le traitement médicamenteux des ouvriers
employés dans I'industrie des miecro-ondes.

A la suite d’exposition unique a des micro-ondes de fréquences
égales 4 2450 MHz ct de densité de puissance égale a 25--50 mW/
cem?, on a fait état de modifications structurelles au niveau du tissu
nerveux du lapin et du cobaye susceptibles d'étre mises en évi-
dence au microscope optique ou électronique (Baranski, 1967; Ba-
ranski & Edelwejn, 1979; Albert & De Santis, 1875; Albert, 1979).
Dans leur étude sur des lapins soumis & des micro-ondes entrete-
nues ou & des impulsions (2450 MHz) au cours d'une ou plusieurs
expositions, Baranski & Edelwejn (1974) n’ont observé aucun effet
sur lactivite de Tacétylcholinestérase aprés une exposition pro-
longée (2 h par jour pendant 3—4 mois, 4 3,5 mW/cm?).

Une hyperémie cérébrale, une pycnose et une vacuolisation des
cellules nerveuses ont ¢té observées chez des rats soumis a des
expositions répétées pendant 75 j 4 des micro-ondes de 3 ou de
10 cm et de densité de puissance é&levée (40—100 mW/em?) (Tol-
gaskaya et al.,, 1962; Tolgaskaya & Gordon, 1873). Pour une den-
sité de puissance égale & 10—20 mW/cm? les effets étalent moins
marqués dans le cas d’exposition aux micro-ondes de 3 c¢m. Les
effets étaient réversibles et disparaissaient plusieurs jours aprés
T'arrét de Pexpérience.

Chez le rat, la barriére hémato-encéphalique peut étre affectée
par une irradiation & 1,2 GHz, sous forme d’'impulsions ou d’ondes
entretenues (Frey et al.,, 1975). Une exposition unique pendant 30 m
3 une densité de puissance moyenne de 0,2 mW/cm? dans le cas
d'impulsions ou de 2,4 mW/cm? dans le cas d'ondes entretenues a
entrainé une augmentation de la perméabilité de la barriére. Dans
une autre étude portant sur des rats, Oscar & Hawkins (1977) ont
observé une modification temporaire de la perméabilité aprés des
expositions unigues de 20 minutes & des radiations de 1,3 GHz et
3 une densité de puissance d’environ 1 mW/cm® dans le cas des
impulsions et de 3 mW/cm? 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 expérimentaux.

Dans les études de Wachtcel et al. (1975), 'exposition de neurones
individuels 4 des micro-ondes a 1,5 GHz ou 2,45 GHz, pour un
débit de dose de 'ordre de 10 mW/g, a exercé un effet sensible sur
I’allure des décharges des neurones d'Aplysic. Il se peut que le
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phénomeéne s’explique en partie par ’échauffement mais les auteurs
ont estimé que d’autres facteurs sont nécessaires pour expliquer
les effets observés, par exemple le redressement 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, 4 I'aide
d’slectrodes non perturbatrices, a été établi & environ 0,03 mW/
cem?, tandis que leffet de créte correspondait 4 60 mW/cm® pour
des fréquences de 1,2—1,5 GHz (Frey, 1967).

Stverak et al. (1974) ont constaté que chez des rats présentant
une prédisposition aux crises d’épilepsie aprés stimulation sonore,
la sensibilité au phénomeéne était abaissée par une exposition pro-
longée (4 h par jour pendant 10 semaines) & des impulsions de
2850 MHz, ayant une durée de 10 pus, une cadence de 769,2 Hz et
une densité de puissance moyenne égale a 30 mW/cm?

Des perturbations du comportement du rat, sous forme de I'arrét
de toute activité, ont été signalées par Justesen & King (1970) et
par Lin et al. (1879). L’exposition de rats affamés et libres de leurs
mouvements & des micro-ondes & 2,45 GHz et pour un déhit de dose
de l'ordre de 9 mW/g a entrainé l'arrét de toute activité visant &
se procurer des aliments au bout de 20 minutes d’exposition dans
une cavité multimode (Justesen & King, 1970). Quand ces mémes
rats étaient irradiés en champ proche a 918 MHz, le débit de dose
limite pour obtenir cet effet éiait de 8 mW/g (Lin et al. (1979).
Justesen (1978) a calculé que pour obtenir l'arrét de toute activité
chez des rats affamés, il fallait gque la dose intégrale soit comprise
entre 8 et 10 J/g, ce qu'on obtient par exemple par une exposition
de 23 minutes a4 une densité de puissance moyenne de 20 mW/ecm?
a 600 MHz (fréquence de résonance pour le rat) ou de 46 minutes
4 la méme densité de puissance & 400 MHz. On a constaté qu’il y
avait un rapport entre l'arrét de toute activité et le taux d’absorp-
tion spécifique, ce qui semble indiguer que cet effet est d'origine
thermique.

Dans des études de Moe et al. (1977), des rats exposés & une
irradiation a 210—818 MHz pour une densité de puissance de 10
mW/ecm? ont manifesté une baisse d'activité locomotrice et une
diminution de Tingestion d’aliments. Cette modification du com-
portement a pu étre attribué a la charge thermique bien qu’il n'y
ait pas dans ce cas contrainte hyperthermique.

Les effets d'une irradiation & 2,45 GHz sous forme d'impulsions
ont été étudiées chez des rats, du point de vue de l'activité explo-
ratoire, de la natation et du pouvoeir de discrimination dans une
épreuve de vigilance (Hunt et al., 1975). Pour un débit de dose de
6 mW/g on a observé une diminution modérée de Yactivité explo-
ratoire e{ de la vitesse de natation. Les résultals ont é1é attribués
a la fatigue provoquée par la surcharge thermique car on a cons-
taté que leffet exercé sur la capacité de discrimination dans

73



Vépreuve de vigilance était directement en rapport avec 1'établisse-
ment de I'hyperthermie et son élimination progressive. Des radia-
tions sublétales (11 mW/g) ont commencé par entrainer une alté-
ration sensible des performances, mais les rats ont refrouvé au
bout de 1 h leur niveau habituel, obtenu par entrainement.

On a constaté que les micro-ondes altérent le comportement de
rats conditionnés a réagir a des schémas multiples de renforcement
{Thomas et al., 1975). Le comportement de ces animaux a été nota-
blement altéré quand on les exposait juste avant les séances expé-
rimentales, 3 des impulsions & 2,86 ou a 9,6 GHz ou a des ondes
eniretenues & 2,45 GHz, pour une densité de puissance supérieure
a b5 mW/em?

Roberti et al. (1975) n'ont observé aucune différence dans l'acti-
vité motrice spontanée de rats aprés une série d’expositions (408 h
au total} a 10,7 et 3 GHz pour des densités de puissance allant de
0,5 4 2,6 mW/cm® Les méthodes classiques de Pavlov ont été appli-
quées par Svetlova (1962) et Subbota (1972) pour étudier les ré-
flexes normaux et conditionnés chez des chiens soumis & des micro-
ondes, en déterminant le temps nécessaire 4 'apparition de la sécré-
tion salivaire aprés mise en ceuvre de P'excitant conditionnel, le
temps de latence et Je nombre de gouttes sécrétées. Aprés une expo-
sition latérale pendant 2 h & des micro-ondes de 10 ¢m, pour une
densité de puissance allant de 1 4 5 mW/cm? on a constaté une
réponse plus intense du coté opposé tandis que la durée de latence
était raccourcie. En revanche, aprés 70 h d’exposition réparties sur
35 jours (& raison de 2 h par jour), le réflexe conditionné est rede-
venu identique a ce qu'il était avant irradiation, ce qui témoigne
d'une adaptation progressive au cours des expositions successives.

Galloway (1975) a étudié les effets d'une exposition i 2,45 GHz
sur Paccomplissement de tdches de discrimination et d’acquisition
par des singes rhésus entrainés. La téte des animaux était directe-
ment exposée & un flux énergétique allant de 5 a 25 W (chez un
animal dont la téte pése 1,2 kg, le débit de dose moyen correspon-
dant se situe entre 4 et 21 mW/g). Avant lexpérience, les singes
ont été soumis & une dose de 2,5 J/g appliquée en 2 minutes. Des
convulsions sont survenues chez tous les animaux irradiés a 25 W
et chez certains des animaux irradiés & 15 W; la dose intégrale
administrée approchait les 25 J/g, dose nécessaire pour provoquer
des convulsions {Justesen, 1978). Il est manifeste que cet effef s'ex-
plique par la production de points chauds 4 l'intérieur du cerveau
des animaux. L’'exposition & 10 W, pendant 5 jours, & raison de
40 minutes par jour, n'a entrainé aucune baisse de performance
méme chez les animaux chez qui 'exposition 4 iine puissance éle-
vée produisait des brdlures cutanées et des convulsions intenses.

L’exécution d’une tAche de vigilance a été étudiée chez des
singes rhésus aprés exposition de tout Porganisme & 2,45 GHz en
champ proche. Le comportement n’a pas été perturbé tant que la
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Tableau 15. Effects neurclogiques de I'exposition & un champ peu intense

Variables Variables Sujet d'ex-

indépendantes dépendantes périence Résultats et observations  Référence
200 Hz; impulsions sorties de chat-stimula- augmentation de 20 % Kaczmarek
de 10 ms; 20—50 Ca?* cérébral tion directe des sorties de Ca’t & Adey
mVicm du cortex des neurones (1974)
(in vivo)
147 MHz, modula- sorties de protencé- augmentation des sorties Bawin
tion d'amplitude & Ca?+ cérébral phale de de Ca?* & partir des et al. {1975)
8, 9, 11, 16 Hz: poulet neurones. Pas de modifi-
1—2 mW/cm? (in vivo) cation par rappert aux
firradiation en champs non medulés;
systéme clos) taux de sortie maximale
a 11 Hz et altérations de
I'allure des décharges
neurgnigues pour une
intensité allant & une
exposition & 10 mW/icm?
ondes trés basse sorties de tissu cérébral blockage de la libération Bawin &
fréquence, 175 Ca+ cérébral isolé de de Ca*t & partir des Adey (1976)
Hz; 0,5—1 Vicm poutet et de neurones; telation de
{irradiation en chat dépendance biphasique
systéme clos) {in vivo} par rapport 4 'intensité
et & la fréquence; effet
maximal & 6 et & 16 Hz;
0,1 et 0.56 Viem
15 et 2,45 GHz, activité électrl- ganglions offets attribués A Wachtel!
ondes entretenues que des neu- d'Aplysia I'échautfement des gan- et al. {1975)
et impulsions rones indivi- (i vivo) glicns, mais absents en
{irradiation en duels cas d'échauffement pro-
systéme clos) voqué autrement que par
irradiation
2.45 GHz ondes altération moelle épi- altération des potentiels Taylor &
entretenues fonctionnelle nidgre de chat éveoqués, également pro- Ashlemen
au niveau {in vitro) voqués par un chauffage (1975)
d'éléments ohbtenu autrement gue
neuronaux par irradiation, mais
selon une chronologie
différente
3 GH» impulsions; activité élec- rat une exposition pendant Servantie
5 mW/cm?; cadence trique des fin vivo) 10 jours & entrainé la at al. (1975)
des impulsions neurones du synchronisation de la
520—600 Hz (expo- cortex fréquence &lectronique;
sition en champ cette synchronisation a
libre) persisté plusieurs heures
aprés |'exposition
245 GHz, ondes transmission tronc du aucune altération autre Chou &
entretenues, 0,3— synaptiaue vague et que celle résuftant d'un  Guy (1975)
1500 mW/g: impul-  fonction ganglions effet thermique
sions, 0,3—2,2 X neuronale cervicaux
1065 mW/g. exposi- supérieurs
tion thermique ¢hez te lapin;
controlée (irradia-~ diaphraame
tion en systéme chez le rat
clos) {in vitro)
3.1 GHz, impulsions transport extrait du aucun effet. Paulssen
10—400 W/kg en axonique et vague ot et al. (1977)
moyenne et 510 &4 microtubules extrait encé-
2.10* W/kg en puls- phalique de
sance de créte, lapin
exposition thermi- (in vivo}

que contrélée
tirradiation es
espace libre}

ondes décimétri- libération de lapin diminution de Vactivité  Syngajev-
ques: 0,5 mW/cm?  neuromédia- {in vivo) acétylcholinestérasique skaja et al.
(irradiation en teurs (1962)

espace lbre)
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Variables
indépendantes

Variables Sujet d'ex-
dépendantes périence

Resultats et cbservations

Référence

10 cm, 0,5 mW/cm?
(irradiation en
espace libre)

1,6 GHz; B0 mW/
cm?, température
ambiante (irradia-
ticn en espace
libre)

1,7 GHz, ondes
entretenues; 10 et
25 mWicm? (irradia-
tion espace libre)

%60 MHz, ondes

entretenues; 2—10
mW/g (irradiation
en systéme clos)

10,5 em, ondes
entretenues; 0,5—10
mW/cm?; exposition
thermique contrblée
{irradigtion en
espace libre}

3 et 107 GHz,
ondes entretenues;
0526 mW/cm?, ex-
position pendant
408 h (exposition
en champ libre)

libération de lapin et
neuromédia- cobaye
teurs au niveau {in vivo)
de I'encéphale

libératicn de rat
neuromédia- tin vitro)
teurs au niveau

de l'encéphale

altérations hamster
histologiques chinois
de l'encéphale (in vilro)

fréquence coeur de
cardiaque tortue isolé
{frr vitro)

parameétres muscle
électriques squelettique,
passifs et grenouille
dynamiques d'Ameérique
du Sud
{in vivo)

modification du rat
comportement  (in vivo)
(activité motrice
spontanée)

adcune altération aprés
8 mois d'exposition a 1
mW/cm?; aprés exposition
pendant 3 h &4 3.5 mw/
em?, aucun effet scus
I’action d'ondes entrete-
nues mais, sous i'action
d'impulsions, diminution
de l'activité acétylcho-
linérostérasique chez le
cobaye; aprés 4 mois
d’exposition, dans le cas
d'ondes entretenues et
augmentation dans le cas
d'impulsions; le mésencé-
phale est I'organe le plus
touché; altération, chez
le fapin, des lipides et
des nucléoprotéines

aprés exposition pendant
10 minutes augmentation
de la température rectale
chez les rats irradiés et
chez les témoins soumis
& une contrainte thermi-
que; diminution chez les
deux groupes de la nor-
adrénaline au niveau de
Vhypothalamus; diminu-
tion de la sérotonine au
niveau de |'hippocampe
uniquement chez les
animaux irradiés

I'expositicn pendant 30—
120 minutes provoguent
des effets cytopathofogi-
ques dans les neurones
de I'hypothalamus et du
sousthalamus; aucun effet
sur les autres régions
cerebrales ni sur les
cellules de la névroalie;
aucun signe de répara-
tion 14 jours aprés
I'exposition

bradycardie par suite
d'ure altération de la
fibération des neuro-
médiateurs; réaction bi-
phasique vis-a-vis de
I"intensité

effet différentiel de I'ex-
position aux micre-ondes
sur les constantes de
temps et sur les variables
dépendantes; sensibilité
des cellules musculaires
plus élevée chez les
grenouilles d'été que
chez les grenouilles
d'hiver

aucun effet sur |'activité
motrice spontanée

Baranski
(1967)

Merrit
et al. (1976)

Albert &
DeSantis
{1975)

Tinne

Y
et al. (1976)

Peortela
et al. (1975)

Roberti
et al. {1975}
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Variables Variables Sujet d'ex- . -
indépendantes dépendantes périence Résultats et ohservations  Référence
9.4 GHz, impul- modification du rat résultais chez les Gillard
sions; 2,3 et 0.7 comportement {in vivo) témoins: diminution de et al. (1976)
mW/cm? en moyen. {comportement I'activité locomotrice et
ne; exposition pen- spontané en de la vigilance, augmen-
dant 2 semaines champ libre) iation de l'activité explo-
{exposition en ratrice; résultais chez les
champ iibre) animaux exposes: aug-
mentation de 'activité
d'exploration (plus lente-
ment que chez les
témoins), renforcement
puis affaiblissement de
la vigilance, aucun effet
sur les fonctions Tecomo-
trices
2,45 GHz, impul- modification du rat augmentation en rapport Thomas
sions; 5, 10, 15 comportement {in vivo) avec la dose de la fré- et al. (1975)
mW/cm?, exposition (fréquence de quence des réactions
pendant 30 minutes permutation prématurées & l'alter-
(en champ libre) aprés un nance des stimuli
nombre déter-
miné de stimuli
consécutifs
identiques)
2,45 GHz, ondes modification du singe rhesus petformances &4 |'épreuve De Lorge
entretenues; 4—72 comportement  {in vivo) de vigilance non affectée {1975)
mw/cm?; exposition (épreuve de par t'exposilion
pendant 30, 60 ou vigilance audi-
120 minutes tive)
ten champ libre)
2,45 GHz; ondes modification du singe rhésus production de convul- Galloway
entretenues; expo- comportement (in viva) sions a 15 et 25 W, (1975)
sition pendant 2 {discrimination I'irradiation pendant &
minutes, sortie 5— et acquisition jours & raison de 40 mi-
25 W (exposition de répétée) nutes par jour n'a exercé
la téte & l'aide aucun effet sur le com-
d'un applicateur) portement & moins de 15
W aucun effet a faible
intensité
9,3 GHz; ondes amplitude des lapin phénoménes d'excitation Goldstein
entretenues; 07— ondes cortico-  (fa vivo} atypique 3—12 minutes & Siske
2,8 mW/em?, expo- cérébrales chez aprés exposition, suivis  (1974)
sition pendant 5 les animaux en 3—5 minutes d'une
minutes {(en champ anesthésiés période d’excitation plus
libre) {au pento- longue; comportement
barbital} atypigque
2,45 et 1,7 GHz; durée de la lapin effet analeptique en Cleary &
ondes entretenues  période de (in vivo) rapport avec la dose Wange-
et impulsions; 5—50 sommeil sous mann (1976)
mW/cm? (exposition pentobarbital
en champ libre)
3 GHz, impulsions; effels de souris sous I'effet de I'exposi-  Servantie
5 mW/cm? (exposi- medicaments (in viva) tion, retard de l'appari- et al. (1974)
tion en champ sur le systéme rat tion de convulsions in-
libre) nerveux central (in vivo et duites par le pentétrazo!
in vitro) au cours des 15 premiers

jours d'exposition, avec
diminution de la péricde
de latence au bout de 15
jours; assouplissement
de la péricde de sensi-
bilité aux curarisants de
divers systémes in vivo
et in vitro
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Vari iables j 'ex-
iables Var Sujet d'ex Résultats et observations Référence

indépendantes dépendantes périence
exposition profes- tolérance médi- sujets alteration des tracés de Edelwejn &
sionneile aux camenteuse du  humains I'EEG et apparition de Baranski
micro-ondes et aux systdme ner- (in vivo) convulsions chez des (1968)
cndes radicélec- veux central QUVriers exposés aux Baranski &
triques (au pentétrazol) micro-ondes depuis plus Edelwejn
de 3 ans (résultats {1968}
analogues rapportés
chez le lapin)
exposition profes-  troubles fonc-  sujets symptémes subjectifs Petrov
sionnelle aux tionnels du humains transitoires au cours de {1970)
micro-ondes et aux systéme ner- (in vivo) la premitre année d'ex-
cndes radio- veux central position; adaptation mui-
¢lectriques tiphasique; symptémes
objectifs consistant en
troubles neurovégétatifs
au bout de § ans d'expo-
sition (acrocyanose,
hyperhidrose, dermo-
graphisme, tremblements
hypotoniques)
3,1 GHz, ondes altérations lapin effets cytopathologiques Paulsson
entretenues, 55 mW/ histologiques {in vivo) dans les couches plexi- et al. (1979)
cm? exposition au niveau de formes, interne et exter-
unigue ou répétée  la rétine ne, de la rétine, aucun
durant 1 h (irradia- effet sur les récepteurs
tion en espace visuals; persistance des
libre) altérations pendant 3

mois aprés irradiation

D'aprés Cleary (1978).

température au niveau du cbélon n'augmentait pas de plus de 1 °C.
Dans le cas d'une exposition durant 1 h, le seuil nécessaire pour
obtenir une perturbation du comportement était de 70 mW/cm?
(De Lorge, 1976).

Chez les singes, l'exposition 4 des micro-ondes entreienues de
fréquence égale 4 1,2 GHz et pour une densité de puissance moyenne
comprise entre 10 et 20 mW/cm? n’a pas altéré les performances
motrices acquises des animaux, méme guand ceux-ci ont été placés
de fagon que leur cerveau regoive la quantité maximale d’énergie et
quils ont été soumis & 3 périodes d’exposition de 2 h chacune
(Scholl & Allen, 1979).

Le tableau 15 récapitule diverses é&tudes, notamment certaines
de celles qui viennent d'étre examinées, et d’autres études a titre
de comparaison. Les résultats obtenus par les différents chercheurs
varient selon les conditions d'exposition et le phénoméne final pris
pour repeére, Ces observations sont difficiles & interpréter car elles
sont souvent critiquables ou contradictoires. Les données présentéer
semblent plus solidement démontrées pour une densité de puissar
supérieure 4 5—10 mW/cm?
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En 1961, Frey a fait état d’'un effet sensoriel consistant dans
I'“audition’” des micro-ondes. Quand il est exposé a des impulsions
de faible densité de puissance, ’homme éprouve une sensation audi-
tive de cliquetis ou de bourdonnements. Cet auteur (Frey, 1971) a
estimé que V'effet observé d'une stimulation neurale directe tandis
que des études ultérieures de Foster & Finch (1974) et de Chou et al.
(1977) ont donné tout lieu de penser qu'une interaction électroméca-
nigque se produit sous l'effet de la dilatation thermique. Le seuil
d’audition des micro-ondes en d’environ 10 mJ/g par impulsion et il
dépend de la durée des impulsions quand celle-ci est inférieure a
30 microsecondes (Guy et al., 1975 a). On estime aujourd’hui que
l'audition des micro-ondes résulte d'une augmentation de tempéra-
ture légére mais rapide qui, a la suite d’une dilatation thermique,
engendre une onde de pression qui vient exciter la cochlée.

Pour résumer, on peut dire que les études consacrées aux effets
des ondes radioélectriques et des micro-ondes sur le systeme ner-
veux montrent que l'exposition & de faibles densités de puissance
provoque apparemment, dans certains cas, des modifications déce-
lables (Cleary, 1977). Elles semblent démontrer: que lorsque 'inten-
sité est suffisamment élevée (supérieure a 1—5 mW/ecm?%), un
échauffement non uniforme de divers organes critiques intervient
chez divers animaux d’expérience; pourtant, il n’est pas possible
actuellement d’exclure 1a possibilité d'autres mécanismes. En outre,
il est difficile d’évaluer Pimportance des effets comportementaux
provoqués par les micro-ondes car on ne connait généralement pas
les corrélations quantitatives entre les effets thermiques produits
aux faibles densités de puissance et les réactions observées au
niveau physiologique ou psycholegique (Cleary, 1977).

7.5 Effets sur le systéme hématopoiétique et les cellules
immunocompétentes

Des études ont été consacrées aux effets des micro-ondes sur
le sang et les celiules immuno-compétentes, mais les résultats sont
fréquemment contradictoires, il n’est pas facile d’expliquer les
divergences observées. Par exemple, en 1962, Prausnitz & Suskind
ont irradié 100 souris & l'aide de micro-ondes de fréquence égale
a 9270 MHz et de densité de puissance égale A 100 mW/cm? pen-
dant 8!/ minutes par jour, sur une période de 59 semaines, et ils
ont constaté une hyperleucocytose accompagnée de lymphocytose.
La leucémie frappait 3590 des souris exposées contre 10 9% des
témoins. Cependant, il semble qu’on n’'a pas essayé de reproduire
ces résultats.

Une baisse de concentration des érythroeytes, des leucocytes et
de 'hémoglobine a été observée chez des souris par Gorodeckij
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(1964) immeédiatement aprés exposition a4 10 GHz, 4 450 mW/cm?,
pendant 5 minutes, puis 1 et 5 jours plus tard, tandis que le réta-
blissement était complet au bout de 10 jours. I'influence des micro-
ondes sur la réaction des lymphocytes immuno-compétents a été
étudiée chez la souris par Czerski (1975). Les animaux étaient expo-
sés a 2,95 GHz, pour une densité de puissance de ¢,5 * 0,2 mW/cm?,
pendant 6 semaines ou 12 semaines, a raison de 6 jours et de 2 heu-
res par jour. Au cours de 'exposition quotidienne de 2 h, les ani-
maux étaient privés de nourriture et d'eau et logés dans des cages
séparées. Aprés 'exposition, on leur injectait un antigéne d’épreuve,
la réponse immunitaire étant évaluée d’aprés le nombre de cellules
formatrices d’anticorps dans les ganglions lymphatiques. On a cons-
taté des différences sensibles entre les animaux du groupe témoin
et ceux du groupe expesé pendant 6 semaines, tandis qu’aucune
différence n’apparaissait pendant les témoins et les animaux expo-
sés 12 semaines. L’auteur a attribué ce résultat 4 des phénoménes
d’adaptation. Chez des souris irradiées mais non soumises a l’anti-
géne d’épreuve, on a observé dans les cellules des ganglions lym-
phatiques une augmentation du nombre de lymphoblastes tandis que
le nombre de plasmocytes restait constant.

Aprés exposition & 2950 MHz, pour une densité de puissance
égale 2 7 ou 4 20 mW/cm®, Stodolnik-Baranska {1967, 1974) a ob-
servé 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 mitogénes, n’a pu déceler aucune
différence entre leur réponse blastogénique et celle de cellules
témoins in wvitro.

Les effets sur les cellules souches du systéme hématopoiétique
ont été étudiés chez la souris, aprés exposition a 2,45 GHz, a 100
mW/cm”, pendant 5 minutes par Kotkovskd & Vacek (1975). La
réaction 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 la moelle osseuse que dans
la rate pendant les 3—4 premiers jours suivant Vexposition. Au
cours du second stade, on a constaté une augmentation du nombre
de cellules nucléées dans la rate et du nombre total de cellule dans
le fémur, et cela jusqu'au vingtiéme jour aprés l'exposition. Ces
variations de la population cellulaire, ont été appréciées d’aprés
I'incorporation de *Fe, qui a diminué dans la rate jusqu'a 78% de
la valeur de référence dans les 24 h suivant l'exposition pour
remonter & 50% au bout de 14 jours.

Lors d’études relatives aux effets exercés sur la souris par des
expositions isolées ou répétées a4 148 MHz, & 1 mW/cm? pendant
10 semaines a raison de 5 jours par semaine et 1 h par jour, Lin
et al. (18979) n'ont observé aucune modification significative au
niveau du sang.
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Dans des études portant sur 3 souches de rats, 'exposition pen-
dani 7 h a4 24 GHz, pour une densité de puissance égale a 20 mW/
cm”, a entrainé une nette augmeniailon des leucocytes, des lym-
phocytes et des neutrophiles qul ont retrouve leur concentra-
tion normale au bout de 1 semaine; aprés exposition pendant
10 minutes & 20 mW/cm?® ou pendant 3 h a4 10 mW/cm?, le retour
a la normale se produisait en 2 jours (Deichman et al., 1864). Les
modifications observées dépendaient de la souche, puisque dans
deux d’entre elles, il ¥y a eu augmentation de la concentration des
3 globules cilés tandis qu'il y a eu diminuiion chez l'autre souche.

Une baisse de concentration des leucocytes, des érythrocytes et
des lymphocytes et une augmeniation de la concentration des
granulocytes et des réticulocytes, ont été observées chez le rat par
Kitsovskaja {1964) aprés exposition 4 3 GHz a 40 mW/cm?, (15
minutes par jour pendant 15 jours) et 4 100 mW/cm* (5 minutes
par jour pendant 6 jours), 'exposition & 10 mW/cm-, 1 h par jour
pendant 216 jours a aboutl a un abaissement des leucocytes et des
lymphocytes et & une augmentaiion des granulocytes, tandis que
les autres constituanis du sang ne subissaient aucun changement.
En revanche, dans une étude sur des rals exposés a 2,4 GHz, a
5 mW/em? (1 h par jour pendant 90 jours), Djordjevic et al. (1977)
n'ont observé aucune modification sensible de I'hématocrite, du
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, il n’y avait pas de gitférence
sensible dans le nombre des leucocyles, des érythrocytes, des
lymphocytes et des neutrophiles.

Smialowicz et al. (1977) oni réalisé une ¢tude approfondie sur
des rats qui étaient exposés 4 une irradiation chronique a 425 MHz
et 10 mW/cm? (TAS 3—7 mW/g) et a 2,45 GHz 4 5 mW/cm* (TAS
1—5 mW/g). L’exposilion des rats a eu lieu in ulero et pendant
les 40 premiers jours de leur exislence, a raisen de 4 h par jour.
La seule modification constatée au niveau du systéme héma-
topoiétique ou du systéme des cellules immunocompétentes a con-
sisté dans la réaction des lymphocytes a un agent mitogénique.

Les effets sur le cobaye et le lapin d'une exposition intermittente
prolongée & 3 GHz et 3,6 mW/em® pendant 3 h par jour sur une
période de 3 mois, ont été étudiés par Baranski (1971). Il a relevé
une augmentation du nombre absoiu de lymphocytes dans le sang
périphérigue et des anomalies de la structure nuciéaire et de la
mitose chez les érythoblastes médullaires et les cellules lymphoides
des ganglions lymphatiques el de la raie. Chez des lapins exposés
4 3 mW/cm? (ondes entretenues et impulsions 4 2950 MHz) a raison
de 2 h par jour pendant 27 jours ou 79 jours au total, on a cons-
taté un affaiblissement de l'érythopoiése, estimée d'aprés 1'absorp-
tion de %Fe. Les impulsions se sont révclées plus efficaces que les
ondes entretenues, pour une méme puissance (Czerskl et al.,, 1974a).
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Wangemann & Cleary (1976) ont étudié les effets produits sur
le sérum de lapin d'une irradiation pendant 2 h par des ondes
entretenues ou des impulsions a 2,45 GHz et 4 5, 10 ou 25 mW/cm?
Pour ces trois densités de puissance, on a constaté que les modifica-
tions du chimisme sanguin des animaux irradiés témoignaient d'une
réaction a la contrainte thermique en rapport avec la dose. Sur
les 10 constituants sériques analysés, on a constaté une augmenta-
tion statistiquement significative de la glycémie et de l'azotémie
(urée et urates). Ces élévaiions transitoires en rapport avec la dose
ont été suivies d'un retour 3 la normale dans la semaine suivant
I'exposition. Pour la méme densité de puissance moyenne, aucune
différence n'a été constatée entre les animaux qui étaient soumis a
des ondes entretenues et ceux qui étalent soumis & des impulsions
{de 10 microsecondes et d'une puissance de créie égale & 485 mW/
cm?).

Des chiens ont éié exposés a 1285 MHz, 2,8 GHz et 24 GHz, pour
une densité de puissance comprise entre 20 et 165 mW/em® Michael-
son et al, 1971). Aprés exposition pendant 6 h & 1285 MHz, a
100 mW/cm?, on a constaté une élévation sensible des leucocytes
et des neutrophiles. Au bout de 24 h, le nombre de neutrophiles
a continué d’augmenter tandis que celui des iymphocytes et des
€osinophiles s'est mis & diminuer. Dans le cas d'une exposition a
50 ou a 20 mW/cm? (1285 MHz), le nombre de neutrophiles ne s'est
pas sensiblement écarté du nombre observé chez les animaux
témoins. On a relevé une diminution des lymphocytes apreés exposi-
tion a 100 ou & 50 mW/cm?, tandis que ce nombre restait inchangé
4 20 mW/cm® (Michaelson et al, 1971). L’examen hématologique
des chiens 12 mois aprés lexposition a4 20 mW/cm® n’a fait
apparaitre aucune différence par rapport aux animaux témoins
dans les paramétres choisis comme repéres.

Le tableau 16 récapitule un certain nombre d’études en précisant
les conditions d’exposition et les modifications provoquées par les
micro-ondes au niveau du systéme hématopoiétique et des cellules
immunocompétentes.

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

a) La modification du nombre des globules rouges ou blancs
semble dépendre de la dose appliquée. Dans la plupart des études
ol I'on a fait des observations positives, les effets sont apparemment
imputables i la contrainte thermigue imposée par lirradiation.

b} Des expositions répétées a une densité de puissance inférieure
ou égale 2 5 mW/cm? sont apparemment sans effet sur ’ensemble
des caractéristiques du sang périphérique. Les effets signalés en
cas d’exposition & 15 mW/cm? ou plus varient selon le systéme bio-
logique exposé et sont en général réversibles aprés arrét de 'expo-
sition.
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Tableau 16. Effets des micro-ondes au niveau du systéme hématopoiétique et des cellules

immunocomgétentes

Goe i Imen-  purée . .

tions sité d'exposi- Espéce Résultats Référence
{GH2) {mW/cm?) tion
3 1,5 15.30 granuio-  libération d'hydrolases Szmigielski
cyles en 1 mW/cm?, mort cellu- {d'aprés
culture laire {5 mW/cm?, B0 min}; Cleary (1978))
libération d'enzymes
lysosomiales (5 mW/cm?,
60 min)

2,95 0,5 2h par jour, Souris lymphoblastes dans les Czerski
6 jours par ganglions lymphatiques, {1975 b)
semaine transformation lympho-
pendant blastique au cours des
6 ou 2 2 premiers mois et 1 mois
semaines aprés 'exposition.

2,45 100 5 min S0uris augmentalion du volume Rotkowska &
total des leucocytes dans Vacek (1975)
la proportion de 2 au
maximum, dans la moeile
osseuse et dans la rate.

Incorporation e **Fe
dans la rate. Apparition
immédiate de cellules
nucléées aprés exposi-
tion; augmentation du
nombre tolal de cellules
au niveau du fémur,

& a 7 jours aprés
expositicn, augmentation
du nombre de cellules
souches formatrices de
colonies et retour & la
normale 12h aprés
exposition.

3.0 a5 4 h rat leucocytes, structure Baranski
par jour nucléaire ailtérée, acti- {1971)

vité mitotique perturbée
dans les érythroblastes,
les cellules de ia moelle
osseuse et les cellules
lymphatiques des gan-
glions lymphatiques

et de la rate

24 220,10 variée rat retour 4 la normale en Deichman et al.
7 jours de la numération (1959)
de toutes les cellules:
teucocytes, lymphocytes,
neutrophiles

2.95 3 2 h par jour lapin production d’érythro- Czerski et al.

pendant cytes; altération du (1974 a)
27 jours, ryihme circadien de 1&

impulsions mitose des cellules

et ondes hématopoiéliques

antretenues;

2 h par jour

pendant

78 jours,

ondes entre-

tenues

2,45 3,10.25 2h lapin retour & la normale Cleary &
(7 jours aprés |'exposi- Wangemann
tion) de la glycémie, (1978}
de l'urémie et de
I'azotémie (urée et
urates)

1,28 10—165 7h chien augmentation Michaelson

2.8 maximale de l'incorpo- et al. (1961}

ration de **Fe 45 jours
aprés |'exposition

¢ D’aprés Bramall (1971).
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¢} La réaction aux micro-ondes du systéme hématopoiétique
est notablement différente de la réaction de ce systéme a 1'élévation
de la température ambiante, méme quand ces deux types d’exposi-
tion se t{raduisent par une hausse identique de la température
rectale. Cette différence peut étre atiribuée au manque d'uniformité
dans la répartition de ’énergie des micro-ondes a lintérieur de
I'organisme ainsi qu’a la plus grande profondeur atteinte et a
I'échauffement plus rapide.

d) Il est démontré qu'une stimulation lymphocytaire et certains
effets sur la réaction obtenue interviennent dans certaines condi-
tions expérimentales, spécialement en cas d'exposition a des im-
pulsions de fagon répétée ou prolongée & une densité de puissance
suffisamment élevée.

7.6 Effets génétiques et autres au niveau
des systémes cellulaires

Des éfudes sont consacrées 3 des systémes biologiques tels que
des cultures cellulaires en vue de mieux comprendre les mécanismes
de base de l'interaction. Ces systémes étant moins complexes, la
dosimétrie est plus aisée que dans les études sur les animaux, mais
les résultats doivent étre interprétés trés soigneusement si 'on veut
en tirer des enseignements sur les dangers encourus par ’homme.

On a fait état d’aberrations chromosomigues (Janes et al, 1969;
Mykolajkzyk, 1970; Yao & Jiles, 1970; Baranski et al, 1971; Yao,
1971; Czerski et al., 1974b) et d’altérations de la mitose (Baranski
et al,, 1969; Mykolajkzyk, 1970; Baranski et al., 1971; Baranski, 1872;
Czerski et al,, 1974) provoguées par ce type d'exposition,

Yao & Jiles (1970) ont étudié les effets des micro-ondes sur la
prolifération cellulaire et sur l'apparition d’aberrations chromeosomi-
ques dans des cellules de rat-kangourou en culture. Les cellules
étaient exposées a 2,45 GHz en champ proche, 4 1 ou & § W/ecm® et
& 0,2 W/em? en champ leintain. L’exposition pendant I minute a
0,2 W/em? a entrainé un accroissement de Ia prolifération cellulaire
qui s’est remise & diminuer au bout de 30 minutes. Aux densités
de puissance plus élevées, la prolifération était nettement ralentie.
L’exposition & 5 W/em? a provoqué des aberrations chromosomiques
mais il est manifeste que des températures élevées sont intervenues
dans ce résultat puisque le taux d’absorption énergétique mesuré
était de 15,2 mW/g.

Des aberrations chromosomiques et des anomalies de la 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 aprés exposition & des ondes
entretenues ou des impulsions de 10 em 4 3 ou & 7 mW/em®  Des
troubles de la mitose ont également été observés au niveau des
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lymphocytes de cobaye ou de lapin & 1a suite d’une exposition &
3 GHz, 2 3.5 mW/cm? pendant 3 mois & raison de 3 h par jour
(Baranski, 1972).

Manikowska et al. (1979) ont étudié 16 souris exposées & des
impulsions (durée 0,5 us, cadence 1000 Hz) & 9,4 GHz pour des
densités de puissance égales a 0,1, 0,5, 1,0 et 10 mW/cm® pendant
1 h par jour au cours de 2 semaines consécutives (4 raison de 5 jours
par semaine). Des perturbations de la méiose ont été décelées pour
une densité de puissance ne dépassant pas 0,1 mW/cm?  Cette étude
devra étre confirmée car il n’a pas été possible de trouver d'autres
études consacrées aux effets des micro-ondes sur la méiose.

En exposant des lymphocytes de rate de muridés 4 une irradia-
tion & 2450 MHz et 10 mW/cm?® {débit de dose égal & 19 mW/g)
in witro, on n'a obtenu aucune modification de la capacité de
synthése de TADN (Smialowicz, 1977). La technique ainsi utilisée
pour apprécier les transformations blastiques des lymphocytes
n’était pas la méme que celle de Baranski (1972), ce qui peut expli-
quer les résultats discordants constatés. Elder & Ali (1975) ont de
méme obtenu des résultats négatifs en exposant des mitochondries
de foie de rat isolé A 2,45 GHz, a 10 et 4 50 mW/cm?, pendant 3,5 h.
En outre, aucune altération n’a été observée au niveau de 'oxyda-
tion des substrats, du transport électronique, de la phosphorylation
oxydative ni du transport du calcium.

Janiak & Szmigielski (1977) ont comparé les effeis de micro-
ondes & 2450 MHz et d’'un bain marie & 43 °C sur des fibroblastes
de souris, normaux ou transformés sous 'action de virus. L’échauffe-
ment & court terme obtenu par les deux méthodes a enfrafné des
modifications réversibles du transport actif du potassium & travers
la membrane cellulaire. L’échauffement prolongé (plus de 20
minutes & 32 °C) a provoqué des lésions irréversibles, la membrane
devenant perméable aux grosses molécules.

Dans une autre étude comparative, Lin & Cleary (1977) n'ont
observé aucune différence dans la libération des ions de poetassium,
le taux d’hémoglobine ou la fragilité osmotique de la membrane
érythrocytaire, que les échantillons soient échauffés par un procédé
classique ou par 'exposition a des micro-ondes & 2,45, 3,0 et 3,95 GHz.

L’exposition de cellules d'ovaire de hamster chinois & des micro-
ondes a 2,45 GHz ou leur immersion dans un bain marie aboutissant
au méme échauffement ont produit les mémes effets pour ce qui
est de la survie des cellules ou des échanges de chromatides
appariées (Livingston et al., 1979).

Dans des études de Blackman et al. (1975), la capacité de consti-
tution de colonies d’Escherichia coli B n’a pas été inhibée par l'expo-
sition a 1,7 GHz, 2,45 GHz, 68—75 GHz ou 136 GHz pour des densités
de puissance comprises entre 0,3 et 20 mW/cm?  Ce résultat était
contradictoire avec l'effet inhibiteur précédemment constaté dans
le cas d’exposition a des micro-ondes & 136 GHz {Webb & Dodds,
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1968). Pourtant, dans unc étude plus récente portant sur la capacité
de formation de colonies et sur les altérations de la structure
moléculaire de germes vivants d’E. coli B, on n’a observé aucune
modification dans la croissance des colonies ni dans la structure ou
la conformation moléculaire aprés irradiation & des fréquences com-~
prises entre 2,6 et 4 GHz pour un taux d’absorption spécifique égal
a 20 mW/g (Corelli et al., 1977).
Ainsi, plusieurs conclusions sont possibles:

a} Des aberrations chromosomiques et des aliérations de la
mitose peuvent &tre provoquées par les micro-ondes aux densités
de puissance élevées ou les mécanismes thermiques cnt un réle
indéniable. Pourtant, étant, donné la multitude des rapports con-
tradictoires a ce sujet, on peut douter que de tels effets intervien-
nent aux densités de puissance plus faibles.

b) Les études aux niveaux cellulaire et infra-cellulaire sont
importantes pour la compréhension des mécanismes fondamentaux
d’interaction. Les aberrations chromosomiques et les altérations
de la mitose constituent a priori des indications précoces d’altéra-
tions biclogiques et peuvent traduire non pas une atteinte génétique
de T'organisme en cause, mais une réaction d'un tissu spécifique.

c) Des ¢iudes récentes sur la prolifération cellulaire et la capa-
cité de synthése de I’ADN, indiquent que des densités de puissance
suffisantes pour provoquer des lésions thermiques sont indispen-
sables pour que ces effets se manifestent. En témoignent les expé-
riences sur les effets comparés de 1'exposition aux micro-ondes et
de 'immersion dans un bain marie. L’exposition des animaux aux
fréquences de résonance (par exemple 2450 MHz dans le cas de la
souris) devrait normalement provoquer des effets pour de plus
faibles densités de puissance puisqu’une proportion plus élevée du
rayonnement incident est absorbé et transformé en chaleur.

7.7 Effets sur la reproduction et le développement

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

Van Ummersen (1961) a exposé des embryons de poulet de 48 h
4 des micro-ondes entretenues de fréquence égaie 3 2450 MHz, en
irradiant la coquille intacte. La densité de puissance appliquée
était de 20—40 mW/em? et I'exposition de 280 4 300 minutes, ce qui
a porté la température du vitellus de 37 4 42,5 °C. Les anomalies
quon a constaté découlaient apparemment de l'inhibition de 1la
différenciation et de la croissance cellulaires. Le développement
des pattes postérieures, de la queue et de l'allatoide a été bloqué.
En incubant a 42,5 °C, pendant une durée égale, des oeufs pris

86



comme élément de comparaison, de fagon i les porter 4 la méme
température que sous I'action de micro-ondes, on n'a observé aucune
anomalie. La conclusion de ce chercheur a été que les anomalies
provoquées par les micro-ondes n’étalent pas d’origine thermique.

Des souris ont 6té soumises & des micro-ondes a 2,45 GHz, 4 une
dose sublétale de 38 mW/g, pendant 10 minutes par jour, du onziéme
au quatorziéme jour de la gestation. Aucune augmentation de la
mortalité foetale ou de la fréquence des déformations n’a é&té
observée chez les animaux traités par comparaison aveec des sujets
témoins, et les performances obtenues dang un labyrinthe se sont
révélées les mémes pour les deux groupes (Chernovetz et al., 1975).

En irradiant des rattes entre le premier et le seiziéme jour de
la gestation, & 27 MHz et pour une densité de puissance provoquant
I'élévation a 42 °C de la température rectale, on a obtenu une série
d’effets tératogénes en rapport avec le stade de développement du
foetus. Shore et al. (1977} ont étudié I'influence, sur le développe-
ment du rat, d'une exposition répétée in utero & 2,45 GHz et a
10 mW/cm? pendant 5 h par jour, du troisidme au dixiéme jour de
la gestation. Deux groupes d’animaux ont été exposés selon une
configuration différente par rapport au champ incident. L'un des
groupes était disposé de fagon que le champ électrique soit paralléle
4 Paxe longitudinal des animaux, tandis que, dans le second groupe,
cet axe étaijt disposé parallélement au champ magnétique (I’absorp-
tion de 1’énergie des micro-ondes est nettement plus élevée dans le
premier cas, celul du parallélisme avec le champ électrique). Aucune
différence significative n’a été constatée dans Peffectif des portées
chez les animaux {émoins et les animaux irradiées. Chez les pre-
miers, et dans le cas d'une disposition parallélement au champ
électrique, on a observé une baisse de la masse corporelle et de la
masse du cerveau.

Chez des rats qui avaient exposé & 2,45 GHz, 4 10 et 4 40 mW/
cm? pendant 1 h par jour au cours de périodes 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 mére a 40 mW/cm? on a
observé chez la progéniture un taux significativement plus élevé
de corticostérone au cours des 24 premiéres heures d'existence et
une élévation de la thyroxine & 14 jours et & 18 jours. La concen-
tration de la téroxine était en régle plus faible chez les ratons d’une
semaine dont le mére avait été exposée 4 10 mW/cm?, mais elle a
augmenté au cours de la seconde semaine d'existence. IT.a masse
des surrénales (masse d’organe frais) 4 7 jours était significativement
plus élevée chez les animaux irradiés, de méme que le rapport entre
la masse des surrénales et celle du corps. Les auteurs ont avancé
Tidée que si les micro-ondes pouvaient modifier le processus de
développement et accélérer 1a vitesse de maturation, elles risquaient
aussi d’entrainer certaines déficiences. TUn résultat similaire a été
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obtenu par Johnson et al. (1977) qui a constaté, aprés avoir exposé
des rats in ufero & 918 MHz, 4 5 mW/cm?®, pendant 380 h au total,
une augmentation de la masse corporeile 3 la naissance et une
ouverture des yeux plus précoce. Par la suite, on a constaté des
déficiences dans les réactions d’évitement.

L’exposition répétée a 9,4 GHz, 4 des densités de puissance in-
férieures a 10,0 mW/cm® pourrait provoquer des troubles de la
spermatogénése et de la méiose chez les souris (Manikowska et al,,
1979). En revanche, Cairnie & Haring {1979) n’ont constaté aucune
différence dans l¢ nombre de spermatozoides chez des souris
exposées in vivo a 2450 MHz, & 20-32 mW/cm?, pendant 4 jours
(4 raison de 16 h par jour). Des Iésions testiculaires ont été relevées
chez des souris exposées 4 2450 MHz, a une densité de puissance
de 6,5 mW/cm? pendant 230 h réparties sur une durée totale de
2 mois (Haidt & McTighe, 1973). Comme la fréquence de 2450 MHz
est voisine de la fréquence de résonance pour les souris, il est
possible d'expliquer les résultats observés 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 GHz, & 10 mW/ecm?® pendant 100 minutes et
i 50 mW/em? pendant 30—40 minutes. Bereznitskaja (1968) comme
Polozitkov et al. (1%61) ont indiqué que l'exposition chronique de
souris 4 3 GHz, & une densité de puissance de 10 mW/cm? ou méme
moins, avalent pour conséquences l'allongement du cycle oestral,
une stérilité partielle et une augmentation de la mortalité précoce
de la progéniture. En revanche, d’autres chercheurs ont été dans
I'incapacité d’observer des altérations de la reproduction chez des
chiennes exposées 4 24 GHz, & 24 mW/em?, pendant 33 et 66 semaines
(Deichman et al, 1963) 4 1,8 GHz a 20 mW/cm?® (Michaelson et al.,
1971) ni chez des rattes cu des souris {emelles exposées 4 3.1 GHg,
a4 8 mW/cra? de facon prolongée ou a 300 mW/cm? pendant un court
laps de temps (Shore et al., 1977).

Une étude comparée de Véchauffement des testicules de rats au
moyen de micro-ondes ou d’eau chaude, a été réalisée par Muraca
et al. (1976). Ces chercheurs ont employé une fréquence de 2,45 GHz
et une densité de puissance de 80 mW/em? en faisant varier la durée
de T'exposition de facon & maintenir la température 3 moins de
* 05 °C de la valeur souhaitée. La répétition de ce {raitement
pendant 5 jours consécutifs a entrainé des dommages plus im-
portants chez les animaux soumis aux micro-ondes. Cependant,
on a pu établir que I’échauffement provoqué par les micro-ondes
était nécessaire pour obtenir ce résultat, en dépit de l'existence
d’effets n’ayant pas une origine thermique.

Ely et al. (1964) ont étudié la valeur limite nécessaire pour pro-
duire des lésions testiculaires chez des chiens exposés pendant une
durée indéterminée a 2880 MHz & plus de 10 mW/cm® L’exposition
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aux densités de puissance les plus élevées a rapidement entrainé
une élévation rapide de température jusquwa 37 “C. I a été établi
quil s’agissait d'une valeur critique du point de wvue des lésions
puisqu’elle correspondait & l'apparition des plus faibles altérations
histologiques susceptibles d'étre mises en évidence chez 1’animal le
plus sensible du groupe d’épreuve. Les auteurs ont fait remarquer
que les altérations, y compris la sterilité, étaient réversibles.

En résumé, lirradiation par des micro-ondes peut affecter la
reproduction et le développement. Ces deux aspects sont parti-
culierement sensibles aux contraintes thermigues mais il n’est pas
possible d’exclure que des effets spécifiques soient imputables &
d’autres causes que i’échauffement. Aux densités de puissance qui
provoquent des hausses de température, U'exposition aux micro-
ondes se traduit chez les animaux d’expérience par des lésions au
niveau des testicules, en particulier une altération de la spermato-
génése. Ces lésions semblent facilement réversibles sauf s'il y a eu
nécrose. Dans une mise au point sur cette guestion, Baranski &
Czerski (1976) ont conclu quaucun effet grave n’était & escompter
tant que la densité de puissance n'atteint pas 10 mW/em?® Les
différences importantes qu'on observe selon que les effets thermi-
ques sont produits par les micro-ondes ou par d'autres méthodes
d’échauffement, peuvent é&tre attribuées & des différences dans la
distribution spatiale de I’échauffement interne et dans la vitesse
d’échauffement. Les effets exercés sur le développement semblent
"dépendre, de facon critique, de la durée d’exposition aux micro-
ondes, ce qui rend difficile la comparaison des données expéri-
mentales.

8. EFFETS SUR LA SANTE DE L’'HOMME

Les données concernant les effets exercés par les micro-ondes
sur la santé de 'homme sont insuffisantes, encore qu'on ait effectué
certaines études sur 1'état de santé des personnels exposés aux
micro-ondes de par leur profession. La principale difficulté de
I’évaluation de ces données réside dans la détermination du rapport
entre le niveau d’exposition et les effets observés, Comme cela se
produit souvent en matiére de recherches cliniques, il est difficile
de mettre en évidence une relation de cause & effet entire une
maladie et linfluence des facteurs environnementaux, du moins
dans les cas individuels. Tl faut observer des groupes importants
pour obtenir des données épidémiologiques qui soient significatives
sur le plan statistique. Le probléme de la constitution de groupes
témoins convenables souléve des controverses qui tournent essentiel-
lement autour de la valeur qu’il faut donner au qualificatif “con-
venable” (Silverman, 1973; Czerki et al., 1974a; NAS/NRC, 1977).
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Par suite de 'absence d'instruments de bonne qualité, en parti-
culier de dosimétres individuels, il est extrémement difficile
d’exprimer quantitativement ’exposition au cours de 'activité pro-
fessionnelle. C'est spécialement le cas pour les travailleurs qui se
déplacent pendant I'exécution de leur travail et sont exposés a des
champs stationnaires ou non stationnaires, A la fois en champ proche
et en champ lointain. Il est impossible d’évaluer avec une marge
d’erreur admissible I'exposition au cours d'une durée de plusieurs
années. Dans ces conditions, 'étude de ’état de santé des personnels
exposés professionnellement aux micro-ondes nécessite 'examen de
groupes importants de travailleurs exposés pendant des périodes
variables: c’est 1a seule méthode possible pour produire des résultats
ayant une valeur statistique.

Les observations consacrées & ’état de santé du personnel exposé
aux micro-ondes en URSS ont fait I’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 ’exposition professionnelle

Avant la fixation de normes de sécurité, on a observé dans
certains pays que I'exposition professionnelie aux micro-ondes pro-
voquait Yapparition de troubles du systéme nerveux central et du
systéme nerveux autonome, des syndromes asthéniques et divers
autres effets chroniques (Gordon, 1966; Marha et al.,, 1971; Dumanski
et al.,, 1975; Serdjuk, 1977). La pathogénése de ces syndromes est
discutée; leur existence a été signalée & diverses reprises malis,
fréquemment, sans indication du niveau d’exposition. En outre, les
premiéres communications péchent par le fait que les techniques de
mesure n’étaient pas encore suffisamment élaborées a 1’époque (on
trouvera une discussion détaillée de la question dans Baranski &
Czerski (1976), pp. 153—162). Les symptomes dont font état les
personnes exposées consistent en céphalées, irritabilité, troubles du
sommeil, asthénie, baisse de lactivité sexuelle (affaiblissement de
la libido), douleurs thoraciques et sentiment général de mauvaise
santé mal défini. A T'examen physique, on a constaté en URSS un
tremblement des doigts chez le sujet placé 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 en Israel par Moscovici et al. (1974).

L’examen de la fonction circulatoire a comporté la détermination
de la vitesse de propagation de Yimpulsion. Divers coefficients
peuvent étre calculés et appliqués a I’évaluation du tonus vasculaire
et de I'état du systéme neurovégétatif. Cette méthode est largement
utilisée en URSS mais elle 'est rarement ailleurs. Les perturba-
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tions du fonctionnement de ’appareil circulatoire peuvent étre mises
en évidence par cette méthode tandis que, & I'exception des signes
de bradycardie, aucune ohservation importante n’est obienue par
électrocardiographie, vectocardiographie ou ballistocardiographie.
L’apexogramme a permis de mettre en évidence des valeurs
normales ou augmentées du débit systolique et de la guantité de
sang éjectée par le coeur en 1 minute chez des individus atteints
d’hypotonie (Tjagin, 1971).

Gordon (1966) et ses collaborateurs ont rendu compte d’études
consacrées 3 I'exposition professionnelle de travailleurs répartis en
trois groupes selon le niveau d’exposition aux micro-ondes:

a) Exposition périodique 4 des densités de puissance allant de
0,1 2 10 mW/cm? et au-deld) de personnels d’entretien et de produe-
tion qui travaillaient dans des ateliers de réparation depuis 1953.

b) Exposition périodique & des densités de puissance allant de
0,01 3 0,1 mW/cm?® de techniciens d’entretien, de certains usagers
de dispositifs & micro-ondes et de chercheurs, employés aprés 1960.

¢} Exposition systématique a de faibles niveaux de personnels
utilisant divers dispositifs & hyperfréquences, notamment des instal-
lations radar.

Des altérations fonctionnelles ont été signalées dans les deux
premiers groupes, au niveau du systdme nerveux et de l'appareil
cardiovasculaire. Dans le premier groupe, on a signalé une pertur-
bation sensible du rythme cardiaque caractérisé par son instabilité
ou par une bradycardie prononcée. Dans le treoisiéme groupe, des
effets similaires ont été observés mais les symptémes étaient moins
nets et facilement réversibles. L’observation a perté sur un millier
d’individus, au cours d'une période de 10 ans. D’ailleurs, on ne
sait pas quelle a été exactement l'exposition de ces travailleurs.

Sadéikova (1974) a rendu compte d’observations cliniques con-
cernant ’état de santé de deux groupes de travailleurs exposés de
par leur profession aux émissions de divers types d’équipement
radioélectrique. Le premier groupe comprenait 1000 ouvriers exposés
4 des ondes radioélectriques, & une densité de puissance de quelque
mW/em?, tandis que le second groupe comprenait 180 ouvriers qui
avajent été exposés pendant un court laps de temps 4 une densité
de puissance de quelques centiémes de mW/em2  Un groupe témoin
de 200 sujets a été constitué avec appariement du point de vue du
sexe, de Vage et de la nature du travail. L’état de santé des deux
groupes de travailleurs exposés était tout a fait différent de celui
des témoins, avec une fréquence accrue d’altérations du systéme
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 & un groupe de
841 sujets de sexe masculin, de 20 i 40 ans, exposés professionnelle-
ment aux micro-ondes & des densités de puissance allant de 0,2 a
6 mW/cm? Aucune relation n’a été constatée entre l'intensité ou
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la durée de l'exposition professionnelle et lincidence de divers
troubles ou altérations fonctionnelles: 1ésions organiques du systéme
nerveux, modifications des milieux transparents de l'oeil, troubles
primitifs du systéme sanguin, néoplasmes ou troubles endocriniens,
syndrome neurasthénique, troubles du tractus gastro-intestinal et
troubles de l'appareil cardio-circulatoire avec anomalies de I'ECG.

Aux Etats-Unis d’Amerique, le personnel de la Marine de guerre
a fait Pobjet d’une étude épidémiologique de trois ans (Robinette &
Silverman, 1977) visant a déterminer les dangers pour la santé d'une
exposition aux micro-ondes. Des études ont été consacrées i la
mortalité, 4 la morbidité, & la fonction de reproduction et a la santé
des enfants chez 20 000 sujets exposés professionnellement et chez
20 000 témoins. Aucune différence significative n’a été relevée entre
ces deux groupes.

Des cas de surexposition d'une partie ou de TPensemble de
Porganisme sont possibles chez les personnels qui utilisent des
équipements de forte puissance. Des cas de lésions cérébrales
secondaires & une exposition excessive au niveau de la téte ont été
signalés (Servantie et al., 1978). L'intéressé ne s’apercoit pas toujours
qu’il est exposé en 'absence de sensation de chaleur. Les symptémes
peuvent apparaftre plus tard avec survenue éventuelle d'un syn-
drome de méningite ou d’'un ensemble de syvmptémes analogues a
ceux qui 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
études cliniques effectuées mettent dans U'impossibilité de déter-
miner si, et dans Paffirmative dans quelles conditions, les micro-
ondes peuvent provoquer des altérations neurologiques ou com-
portementales chez ’homme. Malheureusement, le méme probléme
se pose aussi pour d'autres études effectuées sur des sujets humains
exposés aux micro-ondes, d’ou la difficulté d’en tirer des conclusions
sur leur état de santé.

8.1.1 Effets sur les yeux

Des études épidémiologiques ont été effectuées sur l'influence
des micro-ondes au niveau du cristallin chez des ouvriers exposés
professionnellement en Pologne (Siekierzynski et al,, 1974a; Zydecki,
1974), en Sueéde (Tengroth & Aurali, 1974) et aux Etats-Unis
d’Amérique (Cleary & Pasternack, 1966; Appleton & McCrossan,
1972; Shacklett et al., 1975). Aucune de ces enguétes n’a permis
d’observer une augmentation notable du nombre de cataractes chez
le personnel exposé professionnellement aux micro-ondes. Teng-
roth & Aurell (1974) ont fait état d'une augmentation statistique-
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ment significative des défauts du cristallin et des iésions de la rétine
chez 68 ouvriers d'une usine suédoise ou I'on procédait a des essais
d’équipement 4 hyperfréquences. Ces auteurs ont été parmi les
premiers a signaler le risque de lésions de la réiine sous l'effet des
micro-ondes. Mais aucune donnée n’a été fournie sur lintensité du
rayonnement et le groupe témoin n’était pas apparié du point de
vue de I'dge. Aucune autre étude n’a mis en évidence de différences
significatives quant a I'opacité du cristallin entre les sujets exposés
et les témoins. Dans leg cas de cataracte confirmée on a signalé
des expositions 4 une densité dépassant 100 mW/cm? et pouvant
méme aller jusqu’a 1000 mW/cm?2

8.1.2 Effets sur la reproduction et effets génétiques

Les effets des micro-ondes sur la fonction de reproduction de
l'homme ou de la femme sont mal connus. Les rapporis qui font
état de stérilité ou d’'infécondiié aprés exposition aux micro-ondes
appellent certaines critiques. Aucune modification de la fécondité
n‘a été observée par Barron & Baraff (1958) chez le personnel
d’installations radar.

Marha et al. (1971) ont attribué & l'exposition professionnelle
a des ondes radioélectrigques toule une série de phénomeénes: diminu-
iion de la spermatogéneése, modification du rapport de masculinité
chez les nouveau-nés, perturbation du cycle menstruel, apparition
d’effets congénitaux et affaiblissement de la lactation. D’apres leur
compte rendu, ces effets se produisaient pour une densité de puis-
sance supérieure a 10 mW/cm?®

8.1.3 Effets cardiovasculaires

D’aprés plusieurs cliniciens soviétigues, 'exposition profession-
nelle chronigque a des ondes radioélectrigues entraine une altération
fonctionnelle de lappareil cardiovasculaire qui se manifeste par
une hypotonie, une bradycardie, une diminution de la vitesse de
conduction auriculaire et ventriculaire ef un aplatissement des
tracés de I'ECG (Gordon, 1966, 1967; Tjagin, 1971; Baranski &
Czerski, 1976). Une chute de tension artérielle a été également
signalée chez les personnes exposées. Certains auteurs ont indiqué
en URSS que la nature et la gravité des réactions cardiovasculaires
4 une exposition prolongée sont en rapport avec des altérations du
systéme nerveux et dépendent des caractéristiques individuelles.
Certains patients ont uniquement manifesté de légers symptomes
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 contr6lé de patients soumis & un traitement diathermique
aux fréquences radicélectriques et aux hyperfréquences pourrait
fournir des renseignements importants sur les effets de cette exposi-
tion, au moins pour ce qui est d’une exposition d'une partie de
Torganisme. Il n’a pas été possible de trouver de comptes rendus
d’études de ce type. Pourtant, Mahra et al. (1971} ont trouvé dans
la littérature la description de cas de malformations congénitales
attribuées & lexposition & un traitement diathermique a ces
fréquences en début 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 étre la défini-
tion de la population a protéger. Les normes de la médecine du
travail visent & assurer la protection d’adultes en bonne santé
exposés dans des conditions contrdlées, conscients du risque qu'ils
courent et a priori susceptibles de faire l'objet d’'une surveillance
médicale. Pour la population générale, les normes doivent reposer
sur des considérations pius larges y compris I’état de santé, I'éven-
tualité d’une sensibilité particuliére, les effets possibles sur ’évolu-
tion des diverses maladies ainsi que l'affaiblissement de la capacité
d’adaptation aux conditions ambiantes et de la réaction aux con-
traintes de toutes sortes chez les personnes dgées. Comme ces con-
sidérations font souvent intervenir des interactions insuffisamment
étudiées, les normes destinées a la population générale doivent com-
porter une marge de sécurité convenable, en tenant compte du fait
que la population générale peut éventuellement étre exposée 24 h
sur 24 alors que l'exposition professionnelle ne dure que 8 h.

Il convient de faire une 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 étre établies a partir des limites d’exposition
de facon gque ces derniéres ne puissent jamais étre dépassées en
pratique. On peut prendre pour exemple les normes imposées aux
Etats-Unis d’Amérique au fonctionnement des fours & micro-ondes
(Etats-Unis d’Amérique, Code de Réglements fédéraux, 1970). Cette
norme limite l’émission de rayonnements non essentiels (fuifes de
micro-ondes) & 1 mW/em? 4 une distance de 5 c¢m par rapport a la
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surface du four. Seuls guelques pays ont adopté des normes offi-
cielles. Quand des normes sont en vigueur, les procédures appliquées
pour en imposer le respect vont de I'adoption d’'un réglement ayant
force de loi & la simple définition de directives d’application volon-
taire.

Les directives de radioprotection ou les normes d’exposition qui
existent actuellement peuvent étre réparties en {rois groupes d’apreés
les limites d’exposition adopiées (Czerski, 1976).

Le premier groupe comprend les normes et les recommandations
dans lesquelles on admet une exposition aux micro-ondes de 1'ordre
de la dizaine de miecrowatts/cm® (jusqgu'a 100 yW/cm®). Dans le
deuxiéme groupe, Vexposition tolérée est de l'ordre de la centaine
de microwatts/cm® (jusqu'a 1000 pW/em?) et dans le troisiéme, des
expositions de l'ordre du millier de microwatts/em?® (jusqu'a 10 000
#W/em?), Cette répartition ne correspond a aucune classification géo-
graphique, nationale ou régionale, des directives de radioprotection
ou des limites d’exposition & ces ondes. Les normes d'exposition
qui ont récemment été révisées ou introduites se rattachent en
général au groupe 2 (Repacholi, 1978).

9.2 Normes du groupe 1

Le premier groupe est représenté par les normes d’exposition
en vigueur en Bulgarie (Bulgarie, norme d’Etat, 1979) et en URSS
(Ministére de la Santé, URSS, 1970; URSS, norme d’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 (Ministére de la Santé de
I'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 1878 (URSS,
norme d’exposition du public, 1978). On trouvera au tableau 18,
4 la fin de la section 9, des précisions sur les limites d’exposition.
Les limites représentatives de ce groupe de normes correspondent
aux valeurs indiquées dans la norme professionnelle applicable en
URSS (URSS, norme d’exposition professionnelie, 1976): 'exposition
aux micro-ondes (fréquence comprise entre 300 et 300000 MHz)
sur les lieux de travail ne doit pas dépasser 10 microwatts/cm®
(0,1 W/m¥ dans le cas d’une exposition tout au long de la journée
de travail, 100 microwatts/ecm? (1 W/m?) quand ’exposition ne dure
pas plus de 2 h par jour de travail et 1000 microwatts/cm? (10
W/m? quand elle ne dure pas plus de 15 4 20 minutes de travail
par jour, sous réserve gque l'intéressé porte des lunettes de protec-
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Fig. 15. Limites d'exposition professionnelle (< 10 h) ct limites d’exposi-
tion du grand public (24 h) aux hyperfréquences (0,3—300 GHz)
en URSS.

tion et que lirradiation (I'exposition) n'excéde pas 10 microwatts/
em? (0,1 W/m?) pendant le reste de la journée de travail.

D’aprés Gordon (1966, 1970), la fixation de niveaux d’exposition
dans les normes vise & éviter tout risque en cas d'une exposition
professionnelle prolongée (pendant plusieurs années).

Dans la norme de 'URSS concernant l'exposition de la popula-
tion générale aux micro-ondes, de fréquences comprises entre 300
MHz et 300 GHz (Fig. 15), l1a limite d’exposition a été fixée a 5 uw/
cm® sur une durée de 24 h dans les régions inhabitées. Cette norme
vise le rayonnement émis par des antennes rotatives de balayage
dont la fréquence de rotation est inférieure & 0,5 Hz. La durée
d'irradiation en un point donné ne doit pas dépasser le dixiéme
de la période de balayage et le rapport entre les niveaux d’énergie
maximale pendant des intervalles de temps de méme durée ne doit
jamais dépasser 10.
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Les normes de sécurité fixées en URSS pour protéger la santé
des travailleurs et la santé du public sont fondées sur le principe
d’'une prévention rigoureuse de tout danger pour la santé, et elles
comportent par conséquent des marges de sécurité éleveées.

9.3 Normes du groupe 2

Le deuxiéme groupe de normes peut éire illusiré 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 Affaires sociales et Minis-
tére de la Santé et de la Protection sociale, 1977), par la norme
adoptée en République démocratique allemande (RDA, norme Tgl.
32602/01, 1975) et la norme adopiée en Tchécoslovaquie (Hygiéniste
principal de la Tehécoslovaquie, 1965, 1970), ainsi que par les recom-
mandations formulées aux Etats-Unis d’Amérique par la Société
Bell Telephone (Weiss & Mumford, 1961). Rentrent également dans
ce groupe, les normes récemment introduites au Canada (Santé
nationale ei bien-éire social, Canada, 1979) et en Sueéde (Comité
IVA, 1976; Autorité de protection des travailleurs, 1976) ainsi que
la proposition formulée en Australie (Cornelins & Vigilone, 1979).

La norme tchécoslovaque a été analysée en détails par Marha
et al. (1971) qui déclarent qu'on a tenu compte des ‘“‘connaissances
biologiques” pour définir les niveaux d’exposition admissibles et
guon a introduit un facteur de sécurité égal a 10. Dans le cas
d'impulsions, on a admis gu’'une densité de puissance moyenne de
10 microwatts/ecm?* (0,1 W/m? garantissait la sécurité en cas d’ex-
position prolongée. Dans le cas d'une exposition a4 des ondes entre-
tenues (dont il est démontré qu’elles sont moins dangereuses), on a
admis une valeur de 25 microwatts/cm? Ces régles ont été adop-
tées pour la premiere fois en 1965 et revues en 1970 (Hygiéniste
principal de la Tchécoslovaquie, 1965, 1970) de facon & y introduire
une procédure de calcul de l'exposition moyenne pondérée.

Il existe des directives de radioprotection fondées sur 'hypo-
these de T'exposition professionnelle de 8 h par jour et d’'une expo-
sition de 24 h sur 24 pour la population générale. Pour une expo-
sition professionnelle & des micro-ondes entretenues, la limite d’ex-
position est fixée a 25 microwatts/cm® Ces niveaux d’exposition
admissibles sont calculés d’aprés une formule dans laquelle on
considére comme admissible une exposition, & raison d’une heure
par jour de travail & des ondes entretenues a 1,6 mW/cm? ou & des
impulsions a 0,64 mW/cm?® Ces chiffres sont considérablement plus
élevés que les valeurs admises en URSS. Aucun avis n'est formulé au
sujet des expositions qui ne durent que quelques minutes. Des pré-
cisions sur les méthodes et les instruments de mesure sont égale-
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Fig. 16. Limites d’exposition professionnelle (< 10 h) et limites dQ’exposi-
tion du grand public (24 h) aux hyperfréquences (0,3—300 GHz)
en Pologne,

ment données par Marha et al. (1971). Les ondes sont considérées
comme étant eniretenues quand le rapport de la durée de ferme-
ture & la durée d’ouverture du circuit excéde 0,1. L’impression
générale est que les valeurs admises en Tchécoslovaquie pour une
exposition de courte durée (2 ou 10 minutes) sont comparables aux
valeurs recommandées par ’American National Standards Institute
(ANSI, 1974, 13979).

La Pologne a adopié les mémes limites d’exposition que I'URSS,
en 1961. En 1963, des renseignements complémentaires ont été
introduits a des fins d’interprétation, La durée d’irradiation efficace
est définie par I'expression ci-dessous dans le cas d'une exposition
en champ lointain 4 rayonnement intermittent lors du passage du
faisceau d'un dispositif explorateur:

test = (@/360) L,
ou %ty = durée d’irradiation efficace (h)
tp durée d’émission des micro-ondes
@ = ouverture efficace du faisceau, en degrés.

i

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-
contrés en pratique, de nouvelles limites d'exposition ont été pro-
posées. Elles reposaient sur une étude détaillée des observations
faites en Tchécoslovaquie, en URSS et aux Etats-Unis d’Amérique,
des directives, normes et régles de radioprotection et de I'analyse
épidémiologique de I’état de santé des personnels professionnelle-
ment exposés aux micro-ondes (Czerski & Piotrowski, 1972). Les
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nouvelles propositions ont été acceptées ef mises en vigueur en
Pologne par le Conseil des Ministres (1972) et le Ministre de la
Santé el de la protection sociale (1972) (Fig. 16). Pour la popula-
tion générale, les valeurs adoptées pour une exposition continue ou
intermittente ont été respectivement fixées & 10 et & 100 ;W/cm®
Ces valeurs constituent les limites supérieures d'une zone de sécu-
rité dans laguelle aucune restriction n'a besoin d'étre imposee a
l'activité professionnelle. Trois autres zones ont été définies en fone-
tion de la densité de puissance. Dans le cas de champs stationnaires
(permanents), ces zones sont les suivantes:

a) zone de sécurité — densité de puissance moyenne plafonnée
4 0,1 W/m? aucune restriction a l'exposition humaine;

b) zone intermédiaire-valeur minimale 0,1 W/m®, limite supé-
rieure 2 W/m*“, exposition professionnelle admise pendant toute la
journée de travail (normalement de 8 h mais pouvant, en principe,
étre prolongée jusqu’a 10 h);

¢) zone critique — valeur minimale 2 W/m?®, limite supérieure
100 W/m?, durée d’exposition professionnelle au cours d'une période
de 24 h a calculer selon la formule:

t = 32/p*
dans laquelle t représente la durée d’exposition (h) et p la densité
de puissance moyenne (W/m¥)

d) zone dangereuse — densité de puissance moyenne dépassant
W/m? (10 mW/em?), exposition humaine interdite.

Dans le cas d'une exposition a des champs non siationnaires,
autrement dit dans le cas d’'une exposition intermittente, les valeurs
suivantes ont été adoptées:

a) zone de sécurité — densité de puissance moyenne plafonnée
a1 W/m? (0,1 mW/cm?);

b) zone intermédiaire — valeur minimale 1 W/m?® limite 10
W/m?, exposition professionnelle autorisée pour une journée de
travail compléte, comme plus laut;

c) zone critique — valeur minimale 10 W/m? limite supérieure
100 W/m?, exposition professionnelle pendant une durée de 24 h a
calculer selon la formule:

t = 800/p>
dans laquelle t représente la durée d’exposition (h) et p la densité
de puissance moyenne (W/m?);

d) zone dangereuse — densité de puissance moyenne excédant
100 W/m* (10 mW/cm®), exposition humaine interdite.

La loi polonaise {Conseil des Ministres, 1972) désigne les orga-
nismes qui seront responsables de la surveillance sanitaire, du con-
trole des conditions de iravail et des modalités de 'exécution des
mesures (en principe tous les 3 ans ainsi qu’aprés une modification
de Véquipement ou son changement de place). La responsabilité
primordiale des décisions concernant 'agrément des conditions de
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travail incombe aux stations d’épidémiologie et d’hygiéne du milieu
du Service de santé publique. Les équipements de conception hou-
velle doivent faire 'objet d’'une évaluation de la part du Ministére
de la Santé et de la Proteclion sociale avant de pouvoir étre mis
en fabrication et/ou installés., Dans le cas de l'installation dun
équipement a hyperfréquences, un agrément est nécessaire de la
part de la station provinciale d’épidémiologie et d’hygiéne du mi-
lieu.

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

a) la fixation de limites d’exposition distinctes pour Iexposition
prolessionnelle et l'exposition de la population générale, la limita-
tion — gréce a des examens médicaux — de 'exposition profes-
sionnelle aux seuls adultes en bonne santé;

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

¢} l'uniformisation des méthodes d’examen médical et de 'éva-
luation des résultats obtenus;

d) la {fixation des responsabilités en matiére de respect des
directives de radioprotection.

Dans sa réglementation de Pexposition professionnelle aux
micro-ondes, la Suéde a fixé a3 1 mW/cm? la limite normale, tout en
toléerant des dépassements de courte durée pouvant atteindre au
maximum 25 mW/cm? Dans la gamme 10—300 MHz, les limites
correspondantes sont 3 mW/cm? et 25 mW/cm? (Comité IVA, 1976;
Autorité de la protection des travailleurs, 1976).

Une nouvelle norme a été publiée au Canada (Santé mnationale
et Bien-étre social, Canada, 1979). Cette norme avait été mise au
point & la suite d’'une évaluation scientifique approfondie de la lit-

Tableau 17, Limites d'exposition imposées au Canada en cas d'exposition de I'ensemble
ou d'une partie du corps & des ondes entretenues ou intermittentes dans la
gamme de fréquences 10 MHz—300 GHz®

Groupe Gamme de fréquences Limites d'exposition

Population générale 10 MHz—300 GHz 1 mW/cm?
80 V/m
0,16 Alm
Moyenne sur 1 minute
Travailleurs exposés 10 MHz—1 GHz 1 mWem?
professionnellement 60 W/m
0,16 A‘m
Moyenne sur 1 heure
1 GHz—300 GHz 5 mW/cm?
140 V/m
0,36 A/m
Moyenne sur 1 heure

2 D'aprés Santé nationale et Bien-&tre social, Canada (1979).
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Fig. 17. Limites d’exposition professionnelle aux hyperfréquences de la
gamme 10 MHz—300 GHz (D'aprés Santé nationale et Bien-étre
social, Canada {1979)).

térature (Santé nationale et Bien-étre social, Canada, 1977, 1978)
et elle avait été proposée (Repacholi, 1978) a titre provisoire de
fagon a pouvoir faire 'objet de modifications importantes. La norme
finale concerne & la fois l'exposition professionnelle et l'exposition
de Ja population générale. Le tableau 1T récapitule les limites d'ex-
position, pour organisme tout entier ou une partie du corps, a des
radiations électromagnétiques, entretenues ou modulées, dans la
gamme de Ifréquences 10 MHz—300 GHz.

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

L’Australian Radiation Laboratory a récemment publié un pro-
jet (Cornelius & Viglione, 1979) ou sont proposées des limites d’ex-
position dans la gamme 10 MHz—300 GHz. Les valeurs correspon-
dantes sont indigquées sur la figure 18, et d’aprés les auteurs, elles
ont été établies sur la base d'une “analyse du cas le plus défa-
vorable”. Si Von peut contester sur le plan théorigue la démarche
adoptée dans ce document ainst que certains des caleuls, il est inté-
ressant de noter que les limites d’exposition indiquées sont & peu
prés en accord avee les valeurs correspondant aux normes du
groupe 2.
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Fig. 18. Valeurs maximales des limites d’exposition professionnelle d’aprés
une proposition préliminaire australienne (Cornelius & Viglione,
1979).

3

9.4 Normes du groupe 3

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

L'US Army Standard est manifestement destinée a constituer
une directive de radioprotection garantissant la sécurité des intéres-
sés en cas d’exposition professionnelle & des micro~-ondes ou & des
ondes radioélectriques. Aucune limite n’est imposée a l'exposition
tant que la densité de puissance reste inférieure 4 10 mW/cm?, mais
une exposition a des densités supérieures a 100 mW/cm? est jugée
dangereuse. Dans l'intervalle de 10 & 100 mW/em?, 'exposition est
admise pour une durée limitée, conformément a Ia formule:

t = 60000 P,?
dans laquelle t représente la durée d'exposition (h) et
P, 1a densité de puissance moyenne (mW/cm?).

En pratique, une limite supérieure de 55 mW/cm® est imposée
car on considere qu’il est impossible de réglementer correctement
une exposition qui dure moins de 2 minutes.
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Fig. 19. Comparaison de certaines des limites d’exposition proposées aux
Etats-Unis d’Amérique (Voir tableau 18).

De plus, il est recommandé de réduire au minimum, dans la
mesure du possible, les niveaux d’exposition a l'intérieur des instal-
lations militaires.

Dans les recommandations édictées par le Comité C-95.1 de
I’American National Standards Institute, aucune limite supérieure
n'est fixée pour I'exposition (ANSI, 1966). Cependant, cette limite
découle indirectement de la recommandation qui stipule, en cas
d’exposition, que la densité de puissance ne dépasse en aucun cas
une valeur moyenne de 10 mW/cm® sur une période quelconque
de 0,1 h. Aucune objection n’est faite a4 l'exposition 4 des ondes
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entretenues ou a des impulsions. Ces recommandations admettent
une exposition de I m 4 60 mW/cm?, éventuellement répétée jusqu’a
10 fois par heure. Dans les recommandations de I’Armée de Terre
des Etats-Unis d’Amérique, on tolére seulement une exposition de
2 minutes, 4 55 mW/cm?® au cours d’une période de 1 h. De leur
cité, les recommandations de PANSI admettent seulement une
densité de 10 mW/cm? pour une exposition de 6 minutes tandis gue
TYArmée de Terre tolére une densité de 22 mW/cm? pendant la méme
durée.

Le Comité C-95.1 de "ANSI a révisé sa norme en 1974 (ANSI,
1974} et envisage un projet de proposition visant 3 abaisser les
limites d’exposition admises (ANSI, 1979). On trouvera au tableau
8, & la fin de la présente section, une comparaison des limites
d’exposition indiquées par I'TANSI dans ses normes successives.

L’American Conference of Governmental Industrial Hygienists
a également formulé des recommandations pour les fréquences de
la gamme 300 MHz-—300 GHz (ACGIH, 1971, 1979, 1980):

a) pour une densité de puissance moyenne allant jusgu’a
10 mW/cm? inclusivement, la durée totale d’exposition doit étre
limitée aux 8 h de la journée de travail (exposition continue);

b) une exposition & une densité de puissance moyenne plus
élevée est autorisée pendant une bréve durée. Par exemple, on
autorise une exposition a 26 mW/cm?® pendant 2—4 min par périodes
de 6 min au cours d'une journée de travail de 8 h (exposition
intermittente);

c) pour une densité de puissance moyenne dépassant 25 mW/
em? aucune exposition n’est admise (valeur plafond).

d) en cas de contrainte thermique modérée i forte, il pourra
étre nécessaire d’abaisser les valeurs recommandées,

Ces recommandations du groupe 3 sont fondées sur les carac-
téristiques de ’équilibre thermique dans 'organisme humain qui
sont indiquées dans les études de Schwan & Piersol (Schwan, 1978;
Schwan & Piersol, 1954, 1955) relatives aux aspects biophysiques
et physiologiques de I'absorption de 'énergie électromagnétique par
les tigsus. L’opinion de ces auteurs (Schwan, 1976) peut étre résumée
comme suit:

a) Peffet principal! des micro-ondes consiste dans un échauffe-
ment de P'objet irradié;

b) par suite des caractéristiques de I’équilibre thermique dans
Porganisme humain, il est possible d’admettre une exposition
indéfinie & 10 mW/cem? et une exposition plus intense sur une plus
courte durée;

¢} la formation d'une cataracte ou d’opacités du cristallin est
a priori exclue pour une densité de puissance inférieure & 100 mW/
em?;

104

»



d) des considérations biophysiques excluent les risques d'interac-
tion entre micro-ondes et cellules nerveuses;

e} il n'existe chez 'homme aucune preuve d'un effet nocif de
Firradiation par les micro-ondes a4 des densités de puissance in-
férieures & 10 mW/em?®

Aux Etats-d’Unis d’Amérique, le Comité de 'ANSI est en train
de procéder a la révision de sa norme, et il semble probable, d’aprés
les documents qui ont été diffusés, que la valeur de 10 mW/em®
sera abaissée 3 1 mW/em? dans Ia gamme de fréquences 30—
300 MHz tandis que des niveaux plus élevés seront admis de part
et d’auire de cet intervalle de fréquences (ANSI, 1979). Cette norme
figurerait alors dans le groupe 2.

9.5 Normes relatives aux ondes radioélectriques
(100 kHz—300 MHz)

La limite d’exposition fixée aux Etats-Unis d’Amérique pour la
gamme 10 MHz—100 GHz inclus couvre, tout comme cerfaines
autres normes nationales (par exemple celies du Royaume-Uni), une
partie du spectre radioélectrique. Des normes visant spécialement
les ondes radioélectriques {conformément a la définition qui leur
est donnée dans les accords internationaux), n’ont été introduites
guwen Pologne (Ministre du travail, des salaires et des affaires
sociales et Ministre de la santé et de la protection sociale, 1977),
en République Démocratique Allemande (RDA, norme TGL 32602,
1973), en Tchécoslovagquie (Hygiéniste principal de la Tchécoslo-
vaquie, 1965, 1970) et en URSS (URSS, norme d’exposition profes-
sionnelle GOST 12.1.00.76, 1976; URSS norme d’exposition du public
SN-1823-78, 1978).

Dans la norme professionnelle de 'URSS, des valeurs allant de
5 V/m a 50 V/m ont été adoptées dans la gamme de fréquences
60 kHz—300 MHz (voir tableau 18).

Dans les zones habitées, les valeurs retenues dans ce pays
(normes de santé publique) sont les suivantes:

champ électrique E

dans la gamme 30—300 kHz 20 V/m
dans la gamme 0,3—3 MHz 10 V/m
dans la gamme 3—30 MHz 4 V/m
dans la gamme 30—300 MHz 2 V/m

Dans la norme fixée en Tchécoslovaquie (Marha et al., 1971) la
démarche adoptée vis-a-vis de 'exposition aux ondes radioélectri-
ques est la méme que dans Ie cas de 'exposition aux micro-ondes.
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Temps (h}

\ E
3200
I = E2
[a]
2 ) ~
7 20 300 V/m

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,

Temps (h) Temps (h)
*
24 3 ! H
] = 55“
.. 40
/ 8% T S
4.8 min/
. 4.8 min :
: ‘ ’
7 1000 V/m W 250 A/

WHO 81885

Fig. 21. Limites d’exposition professionnelle (£ 10 h) et limites d’exposi-
tion du grand public (24 h) aux hyperfréquences (¢,1—10 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'aprés la formule:

E Xt=120

dans laquelle E désigne le champ électrique de créte (V/m) et
t la durée (h).

Pour une exposition de 24 h sur 24, on estime qu'un champ égal
a5 V/m est sans danger. Dans la gamme 3¢ MHz—300 MHz, 'équi-
valent est 1 V/m,

Les valeurs indiquées comme directives, en cas d'exposition pro-
fessionnelle sont les suivantes: 400 dans la gamme de fréguences
40 kHz—30 MHz et 80 dans la gamme 30 MHz—300 Mz, ce qui
correspond respectivement 4 un champ de 50 V/m et de 10 V/m
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 intermeédiaire, une zone
critique et une zone dangereuse, et les limites d’exposition pré-
sentées sur les figures 20 et 21 sont du méme ordre de grandeur
guen Tchécoslovaquie et gu'en URSS.

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

10. PROCEDURES DE SECURITE APPLICABLES DANS LES
PROFESSIONS EXPOSEES

Pour Pessentiel, le matériel de radiodiffusion, de radiotransmis-
sion, de radiodétection (radar), de chauffage industriel, sont les
mémes dans fous les pays, de méme que les appareils médicaux.
Dans ces conditions, le champ associé aux divers types d’equipement
est partout du méme ordre de grandeur, et des exemples caracte-
ristiques sont indiqués a ce sujet sur la figure 22. Mais, dans de
nombreux cas, on peut rencontrer des champs beaucoup plus élevés.
Quand le personnel risque d'étre exposé a des champs élevés, il
doit Tecevoir une formation appropriée et étre averti des dangers
pour la santé qui peuvent découler d’'un emploi incorrect de I'éguipe-
ment. Ce point est spécialement important quand lemploi de
I'équipement n'exige aucune formation professionnelle ou com-
pétence particuliére, par exemple pour le soudage haute fréquence
de matiéres plastiques. Il est probable que le petit entretien ou les
réparations du matériel comportent des risques plus élevés que leur
utilisation puisqu'il faut souvent enlever ou neutraliser les disposi-
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tifs de protection — écran ou dispositif de verrouillage -— pour
effectuer les travaux nécessaires. En outre, le service d'entretien
ou de réparation est en général plus prés de la source d’ondes radio-
électriques ou de micro-ondes. On trouve de bonnes récapitula-
tions des procédures de sécurité dans Mumford (1861), ANSI (1973),
Minin (1974), Krylov & Jucenkova (1979) et dans Santé nationale
et Bien-éire social, Canada (1979) (Code de Sécurité N° §).

10.1 Procédés de réduction de I'exposition professionnelle

Par ordre d’intérét décroissant, les principales méthodes appli-
cables au contréle et 4 la limitation de 'exposition aux micro-ondes
et aux ondes radioélectriques sont les suivantes: ¢) ingénierie —
sécurité au niveau de la conception et de la construction; b) implan-
tation des équipements; ¢) mesures d’ordre administratif; et d) pro-
tection individuelle.

Toutes les émissions non essentielles doivent étre réduites au
minimum a la source, de préférence par “confinement’” ou a défaut,
par un blindage efficace. Cette méthode est manifestement inutili-
sable dans le cas des antennes des émetteurs proprement dits. Dans
cette hypothése, les considérations d’'implantation peuvent avoir une
grande importance en permettant de limiter au minimum a la fois
le nombre de personnes exposées et le niveau de Pexposition. Les
mémes considérations s’appliquent dans le cas d'émissions non
essentielles, mais il est impossible d'éviter certaines fuites.

Quand il existe un risque d’exposition 4 des niveaux a priori
dangereux, l'accés doit étre réglementé et limité a des personnes
spécialement formées et conscientes de ces risques. L’emploi de
signaux avertisseurs spéciaux comme ceux qui sont déerits au
Canada dans le Code de sécurité du Ministére de la Santé nationale
et du Bien-étre social (Santé nationale et Bien-étre social, Canada,
1979) serait particuliérement utile. La durée du séjour dans la zone
critique doit étre réduite au minimum et la puissance des ondes
radioélectriques ou des micro-ondes doit étre limitée au plus faible
niveau possible en pratique sans complication excessive.

En régle générale, le port de vétements protecteurs n'est pas
recommandé car il peut comporter d'autres risques pour ['utilisa-
teur, par exemple des brilures occasionnées par les ondes radio-
électriques.

Pour plus de renseignements, le lecteur pourra se reporter au
Code de sécurité N° 6 du Ministére de la Santé nationale et du
Bien-étre social du Canada (Santé nationale et Bien-étre social,
Canada, 1979).
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Fig. 22. Valeurs types du champ a proximité d’équipements et de postes
de travail dans l'industrie.
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11. EVALUATION DES DONNEES CONCERNANT LES EFFETS
BIOLOGIQUES ET LIMITES D'EXPOSITION
RECOMMANDEES

L'évaluation des dangers que peut entrainer, pour la santé
humaine, I'exposition aux micro-ondes et aux ondes radicélectri-
ques, souléve d'importantes difficultés par suite de lextréme com-
plexité de la relation entre les conditions d’exposition et I’énergie
absorbée. La dose absorbée et le taux d’absorption dépendent de
facon décisive de variables telles que la fréquence, la densité de
puissance, la polarisation du champ, la 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 dosimetrie, d’ou des difficultés pour une interprétation rigoureuse
des résultats.

D’apres les résultats expérimentaux, la plupart des effets signalés
sont explicables par I'échauffement non uniforme qui résulte de
I'exposition aux micro-ondes. Pourtant, d'autres études qui ont été
effectuées pour évaluer les mécanismes en cause, par exemple par
comparaison des effets des micro-ondes avec ceux de 'immersion
dans un bain-marie, font état d'un mécanisme athermique possible.
De nouvelles études approfondies sont indispensables sur ces méca-
nismes non thermiques car les effets des microc-ondes s’expliquent
peut-étre en grande partie par leur existence.

Etant donné que dans la plupart des effels biologiques rapportés,
c'est la nature du phénoméne qui a été prise en considération, on
est peu renseigné sur les relations guantitatives dose-effet. Dans
la plupart des domaines, des éludes sur les seuils qui existent a cet
égard et sur leur rapport avec la fréquence font grand défaut. Du
fait de ces lacunes, des limites d’exposition ne peuvent é&tre recom-
mandées qu'en s’appuyant sur la meilleure interprétation dont on
dispose au sujet des données publiées. Dans une telle interpréta-
tion, il est également nécessaire de se prenoncer sur le point de
savoir si les phénoménes observés constituent véritablement un
danger pour la santé. De nombreux effets sont transitoires ou
facilement réversibles tandis que d’autres peuvent provoquer des
lésions définitives.

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

a) Certains effets ont été signalés pour des densités de puissance
trop faibles pour enirainer un échauffement susceptible d’avoir des
répercussions biologiques.

b) La population exposée professionnellement comprend des
adultes bien portants exposés dans des conditions contrblées et
conscients des dangers qu'ils courent. L’exposition de cette popula-
tion doit faire l'objet d’une surveillance.
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D’aprés ce gue l'on sait des effets biologiques, des effets sur la
santé et de l'évaiuation des risques, il est possible de fixer des
limites d’exposition. Dans le cas des travailleurs, 'exposition de
T'organisme entier ou d’'une partie du corps & des micro-ondes ou
4 des ondes radioélectriques (sous forme d’ondes entretenues ou
d'impulsions) de densité de puissance moyenne comprise entre 0,1 et
I mW/cm® comporte une marge de sécurité suffisante pour qu'on
puisse admettre une exposition ininterrompue pendant une journée
compléte de travail 4 des ondes réparties sur toute 1'éiendue du
spectre de fréquences considéré. Une valeur plus élevée est admis-
sible vis-a-vis d’ondes occupant un intervalle limité a 'intérieur de
ce spectre ou dans le cas d’'une exposition intermittente ou occasion-
nelle. Des considérations spéciales sont peut-étre indiquées dans
le cas des femmes enceintes.

¢) La population générale comprend des personnes d'dges dif-
férents (nourrissons, petits enfants, jeunes adultes, personnes d’age
mir et troisiéme Age) et d'état de santé variable, y compris des
femmmes enceintes. L’éventualité d'une sensibilité plus élevée du
foetus en cours de développement aux ondes radioélectriques et aux
micro-ondes mérite une étude particuliére. L’exposition de la popu-
lation générale doit &tre réduite a4 la plus faible valeur possible, et
en régle générale, les limites doivent étre plus faibles dans ce cas
gue dans celui de P'exposition professionnelle.

Etant donné que des données supplémentaires sont indispensables
pour élucider les mécanismes d'interaction et déterminer les seuils
associés aux divers effets, il est recommandé de limiter au plus
faible niveau possible sans complication excessive 'exposition pro-
fessionnelle et U'exposition de la population générale aux micro-
ondes et aux ondes radioélectrigues.

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

Dans la mesure du possible, le présent glossaire indique les expressions
et les définitions normalisées pur la Commission électrotechnique interna-
tionale dans le Vocabulaire électronique international (VEI) ou par I'Organi-
sation internationale de Normalisation (ISO). En pareil cas, le numéro VEI
ou le numéro de la norme de I'ISO dans laquelle figure la définition, cst
indiqué entre parenthéses, Dans leur grande majorité, les termes et lcs
définitions reproduits ci-aprés correspondent au veocabulaire €lectronigue
international, et les participants tiennent & remercier M. C. J. Standford,
Secrétaire général de la Commission électronigue internationale du concours
quil a apporté au rassemblement des informations nécessaires.

L’'Annexe qui figure & la fin du Glossaire contient un certain nombre
de termes complémentaires qui n'ont pas cncore été normalisés.

absorption  Dissipation de I'énergie d'une onde dans le milieu ou clie se
propage, par excinple sous forme de chaleur (VEI $0-20-105).

admittance Quotient du courant gui parcourt un circuit par la tension
aux bornes. Inverse de I'impédance (VEI 05-40-035).

affaiblissement Diminution progressive dans l'espacc de certaines gran-
deurs caractéristiques d'un phénoméne de propagation (VEI 05~
03-120).

affaiblissement @’insertion  L'affaiblissement d’insertion dun {ransducteur
inséré entre deux impédances Zj; (émetteur) et Zp (récepleur) est
I’'expression en unités de transmission du rapport: Pi/P> ou: P; est
la puissance apparente rcgue par le récepteur Zp avant l'insertion
du transducteur considéré, et Po est la puissance apparente regue par
le récepteur Zp aprés linsertion du transducteur consideré, 81 le
nombre ainsi obtenu est négatif, on a affaire & un «gain d'insertion»
(VEI 55-05-160).

affaiblissement de transmission (sur un trajet donné) Pour unc fréguence
donnée, avee les antennes réelles employées & I'émission et a la réeep-
tion et a un instant donné, rapport, exprimé en décibels, de la
puissance disponible & la sortie de I'émetteur & la puissance a l'enirée
du récepteur (VEI 60-20-100).

affaiblissement linéique Partie réelle de I'exposant linéique de propaga-
tion, Synonyme: constante d’affaiblissement (déconseillé) (VEI 55-05-
255).

amplitude de créte d'une impulsion Valeur de lécart de la grandeur
caractéristique correspondant A la créte d'une impulsion (VEI 55-35-
100).

antenne Partie d'un enscmble d’émetteur, ou dune installation de
réception radio-électrique, congue en vue de rayonner ou de capter
les ondes radioélectriques (VEI 60-30-005), Ce terme n’englobe pas la
ligne de transmission ou le guide d'ondes alimentant I'¢lément
rayonnant.

antenne isotrope Antenne idéale dont la force cymomotrice est la méme
dans toutes les directions (VEI 60-32-110).

bel; décibel Unités de transmission, servant, en principe, & exprimer le
rapport de deux puissances. Le nombre de bels est égal au logarithme
décimal de ce rapport. Le décibel correspond au dixieme du bel
(VET 55-05-120).

blindage FEnveloppe ou cloison installée & des fins de protection mécanique
(VEI 151-01-18). Ce terme est précisé selon la nature de la protec-
tion assurée; par exemple, un blindage magnétique est un blindage
concu de fagon a protéger des champs magnétiques.
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cible coaxial Voir paire coaxiale

champ 1, Sens qualitatif: région de I'espace dans laguelle se manifestent
certains phénomeénes. 2, Sens gquantitatif: grandeur (scalaire ou
vectorielle) dont Ia connaissance permet d’évaluer les effets du champ
(VEI 05-01-040).

champ dinduction Ensemble des composants du champ d'une antenne,
négligeables sauf au voisinage de celle-ci, qui correspond A un
échange d’énergie sans propagation, de l'antenne au milieu et inver-
serment (VEI 60-32-045). Note: Théoriguement, le champ d'induction
s'étend a la totalité de ’espace, mais il est négligeable par rapport
au champ de rayonnement sauf au voisinage de 1'[antenne].

champ de rayonnement Ensemble des composants du champ d’'une
antenne qui correspondent & une propagation dénergie (VEI
60-32-040),

champ électrigune (sens quantitatify Vecteur dont la grandeur est égale
au quotient de la force s'exergant sur une quantité délectricité par
cette quantité ct dont la direction est celle de 1a force {VEI 05-15-045).

champ électrostatique Partie du champ électromagnétique total créé par
un conducteur parcouru par un courant ou par une distribution de
charges, dont I’énergie retourne au conducteur quand le courant cesse
de passer ou gque la distribution de charges s’'annule.

champ H Voir tableau

champ lointain  Voir zone de rayonnement

champ proche Voir zene d’induction

champ magnétique (au sens quantitatif) Grandeur vectorielle axiale qui
partage avec Pinduction magnétique le rdle de caractériser en tout
point de l'espace un champ magnétique. Il peut étre détecté par une
petite aiguille aimantée, librement suspendue, qui s'oriente suivant
sa direction.
La liberté de déplacement de I’aiguille aimantée suppose d’ailleurs
que le milieu soit fluide ou soit pourvu d’une petite cavité (entrefer)
de forme et d'eorientation appropri¢es au déplacement virtuel envisagé.
Tandis que linduction est solénoidale, le champ magnétique est
irrotationnel en dehors des volumes dans lesquels la densité de
courant n’est pas nulle, de sorte qu'il y dérive d’un potentiel (non
uniforme),

A Tintérieur des courants, en revanche, son rotationnel est. dans le
systéeme rationalisé, égal au vecteur densité de courant, ce dernier
comprenant le courant de déplacement.

La direction du champ est donnée en tout point par ’axe d'un petit
solencide allongé parcouru par un courant et d’orientation tels qu'il
annule 3 son intérieur toute manifestation magnétique, tandis que
lintensité du champ est égale a la densité de courant linéique de ce
solénoide (VEI 05-25-020), Symbole: H. Unité: ampére par mélre
(A/m),

charge électrique; quantité d’électricité Intégrale du courant électrique
en fonciion du temps (JSO 31/V). Symbole: Q. Unité: coulomb (C).

coefficient de réflexion relatif & I'intensité; coefficient de courants réfléchis
Rapport complexe du courant réfléchi au courant incident au point
de terminaison (VEI 55-20-180).

conductance Inverse de la résistance (VEI 05-20-170), Symbole: G, Unité:
siemcns (S),

conductivité  Grandeur scalaire ou tensorielle dont le produit par le champ
électrique est égal & la densité du courant de conduction (VEI
121-02-01). Inverse de la résistivité.

constante d’affaiblissement Voir affaiblissement linéique

constante de déphasage Voir déphasage linéigque

constante de propagation Constante complexe caractérisant l'affaiblisse-
ment et le déphasage, par unité de longueur, des courants et des

140



tensions qui se propagent sur une ligne uniforme supposée infiniment
longue (VEI 05-03-150).

constante de temps d'une grandeur variant exponentiellement Temps au
bout dugquel la grandeur atteindrait sa valeur limite si elle conservait
son taux ititial de wvariation, Si une grandeur est une fonetion du
temps donnée par F(t) = A + Bet/r 7 est la constante de temps
(ISO 31/1D),

constante diélectrigue Voir permittivité

cornet Antenne constituée par un guide d'ondes dont Ia section croit
progressivement vers l'ouverture (VEI 60-36-0565).

cycle Ensemble des états ou des valeurs par lesquels passe un phénoméne
ou une fonction périodique avant de se reproduire identiquement
{VEI 05-02-050.

décibel Voir bel

densité de eourant Vecteur polaire dont le flux a travers une surface est
égal a lintensité de courant traversant cette surface. La densité
moyenne dans un conducteur linéaire est égale au guotient du courant
par l'aire de la section droite du conducteur (VEI 05-20-045).

déphasage linéique Partie imaginaire de Uexposant linéique de propaga-
tion. Note. Ce coefficient indique la variation de phase des tensions
ou des courants (VEI 55-05-260). Synonyme déconseillé; constante de
déphasage,

déplacement Voir induction élecirique

diagramme de rayonnement (d'une antenne) Licu géométrique des
extrémités des rayons vecteurs dont les longueurs représentent les
valeurs de la force cymomotrice d'une antenne dans les différentes
directions d'un plan (d'un céne) spécifié; la force cymomotrice maxi-
male est souvent prise comme unité de longueur du rayon vecteur
(VEI 60-32-135).

dié¢lectrigue {(matérian) Matériau pour lequel toute l'énergie nécessaire
pour y établir un champ électrique est récupérable quand on cesse
d’appliquer le champ ou la tension. Un diélectrique parfait a une
conductivité nulle ct tous les phénoménes d’absorption y sont absents,
Le vide absolu est le seul diélectrique parfait gu'on connaisse.

diffusion {(dans la propagation des ondes electromagnétiques) Epanouisse-
ment d'un rayon d'une onde électromagnétique en de nombreuses
direcliong différentes dans un milieu dont les hétérogénéités ont des
dimensions de l'ordre de grandeur de la longueur d’onde (VEI 60-20-
120); processus dans lequel un changement de direction ou d'énergie
d’une particule incidenie ocu d'un rayonnement incident est causé par
une collision avec une particule ou un systéme de particules (ISO
921). L’affaiblissement du rayonnement selon ce processus se mesure
en termes d’affaiblissement linéique.

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

doublet Antenne symétrigue rectiligne (VEI 60-34-005).

durée d'une impulsion Intervalle de temps enire le premier et le dernier
instant auxquels la valeur instantanée d'une impulsion {ou de son
enveloppe s'il s’agit d'une impulsion d'onde porteuse) devient égale
4 une fraction déterminée de sa valeur de créte (VEI 55-35-1035).

énergie électromagnétique Energie contenue dans un champ électro-
magnétique (VEI 121-01-39).

espace libre  Milieu idéal, parfaitement homogéne, possédant une constante
diélectrique unitaire et dans lequel il n'existe aucun élément capable
de réfléchir, de réfracter ou d’absorber l’énergie. Le vide absolu
posséde ces qualités.

exploration (en radiodétection) Recherche systématique d'objectifs par
un déplacement de la surface caractéristique de rayonnement de
I'antenne d'un radiodétecteur (VEI 60-72-095). Ce terme s’applique
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également au meouvement périodique imprimé a une antennc de
radiocommunication.

facteur de dissipation Inverse du facteur de surlension (VEI 55-05-285).
Voir facteur de surtension.

facteur de marche Rapport, caleculé sur un infervalle de temps donné,
de la durée de fonctionnement cn charge a la durée totale (VEI 151-
04-13).

facteur de perméabilité Voir perméabilité

facteur de gqualité Voir facteur de surtension

facteur Q Voir facteur de surtension

facteur de surtension Mesure de l'efficacité d'un circuit réactif (en
particulier d'un circuit oscillani) ou d'un élément d'un tel circuit, Sa
définition précise dépend de la nature du cireuit. Dans le cas d'un
circuit oscillant ne comportant ni capacités ni inductances localisées
(circuit »a constantes répartiess), @ est égal au quotient de 2z fois
I'énergie moyenne emmagasinée dans le champ par 1'énergie dissipée
au cours d'un demi-cycle. Synonymes: facteur @, facteur de qualité.

facteur de transmission Rapport du flux énergétique ou lumineux
transmis au flux incident (VEI 45-20-085).

facteur d’utilisation Rapport de la somme des durées d’impulsions a
un temps d'intégration déterminé. Lorsque les phénoménes sont
répétitifs, 1o temps d'intégration est la période de répétition des
impulsions (VEI 531-18-15).

ferromagnétisme Phénomeéne en vertu duguel les moments magnétiques
d’atomes wvoisins sont alignés approximativement dans la méme
direction, par interactions mutuelles (VEI 901-01-28).

flux Voir flux électrique, flux magnétique.

flux électrique Le flux électrique a travers un élément de surface ost le
produit scalaire de cel élément de surface par 'induction électrique
{(ISO 31/V).

flux énergélique surfacique (en un point d’'une sutrface) Quoticnt du
flux énergétique en un élément de la surface contenant le point, par
I'aire de cet élément (VET 45-05-155).

flux magnétique Intégrale de surface de linduction magnétique (VEI
901-01-04) Symbole: P, Unité: weber (Wh).

fréquence Inverse de la période

fréquence radioélectrique Fréquence a laquelle le rayonnement électro-
magnélique est utile pour les télécommunications (VEI 53-05-060).
Voir aussi Annexe, page. 71

gain d’une antenne Voir puissance d'une antenne, gain en

gain (de transmission) Augmentation de la puissance enire deux points
1 et 2 ou les puissances sont respectivement Py et P, cxprimée
par le rapport P»/Pi en unités de transmission (VEI 55-05-185).

grandeur de champ (dans la propagation des ondes hertziennes) Valeur
efficace @'une composante du champ élecirique ou magnétique,
paralléle a une direction déterminée (VEI 60-20-070),

guide d'ondes Systéme servant & transmetire une énergie electro-
magnétique, sauf en mode TEM, par exemple par un tube de métal,
une tige ou un tube diélectrique, ou un fil simple (VEI $2-10-005).

impédance Quotient de la représentation complexe de la différence de
potentiel par la représentation complexe du courant (ISO 31/V).

impédance caractéristiqgue Pour une ligne homogéne, impédance par
laquelle i1 faut terminer une extrémité de la ligne pour que
I'impédance a l'autre extrémité ait la méme wvaleur que cette
impédance terminale, Nofe. Ce terme peut étre appliqué, dans le
cas d'un quadripdle symétrique, a Ia valcur commune des deux
impédances images et des deux impédances itératives (VEI 55-20-155).

impédance d'onde (i une fréquence donnée) Quotient du nombre
complexe représentant le champ électrique transversal en un point
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au nombre complexe représentant le champ magnétigue en ce point.
Le signe de ce rapport est choisi de maniére que la partie réelle soit
positive (VEI 62-05-095).

indice de réfraction Pour un miliew el pour un rayonnement électro-
magnétique de fréguence spécifiée, rapport de la vitesse des ondes
{ou du rayonnemecnt) dans le vide 4 la vitessc de phase dans le milieu
(ISO 31/VD).

induetion  Voir induction électrique, induction magnétique

induction électrique Grandeur vectorielle dont la divergence est égale
a la charge électrique volumigue. Note. Dans le vide, l'induction
électrique est en touf peint égale au produit du champ électrique
par la constante électrique (VEI 121-01-21). Symbole: D. Synocnyme:
déplacement.

induction magnétique Grandeur vectorielle axiale solénoidale qui en
tout point définit le champ magnétique en ce point. Sa valeur est
telle que la force appliquée a une charge électrique situce en ce point
et animée d'une vitesse donnée soit égale au produit de la charge
par le produit vectoriel de la vitesse ef de Pinduction magnétique
(VEI 901-01-03), Symbecle: B. Unité: tesla (T).

intensité énergétique Pour une source dans une direction donnée,
quotient du flux énergétique guittant une source, ou un élément de
cette source, dans un élément d’angle sclide, contenant la direction
donnée, par cet élément d’angle solide (ISO 31/VI). Symbole: I
Unité: watt par stéradian (W/sr). Se rapportant a4 des antennes,
cette grandeur se nomme aussi puissance rayonnée dans une direction
(VEI 60-32-090).

irradiation d’une partie du corps Exposition d'une partie seulement
du corps 4 une énergic électromagnétique incidente.

irradiation du corps entier Exposition du corps entier 4 une énergie
électromagnétique incidente.

isotrope Doué de propriétés identiques dans toutes les directions.

joule Travai]l effectué lorsque le point d’application de 1 ... unité MKS
de force {newton) se déplace d’une distance égale a 1 meétre dans Ia
direction de la force (Comité international des Poids et Mesures,
1946).

longueur d’onde Distance, dans la direction de la propagation d'une
onde périodique, entre deux points successifs ou loscillation a la
méme phase (VEI 05-03-030).

matériau ferromagnétigue Matériau dans lequel le phénoméne magné-
tique prédominant est le ferromagnétisme. Note. Les atomes ou les
ions ont des moments magnétiques qui, 3 lintérieur de certaines
régions (domaines), sont alignés approximativement dans la méme
direction, méme en I'absence d'un champ magnétigue appliqué de
YTextérieur. Lorsqu’un tel champ est appliqué, les moments résultant
des domaines tendent & s’aligner de sorte que le maiériau présente une
perméabilité considérable. Le degré d’alignement & lintérieur d'un
domaine diminue lorsque la température s'éléve (VEI 901-01-29),

micro-ondes Ondes hertziennes de longueur assez courte pour permettre
I'emploi de la technique des guides d'ondes, des cavités, etc. (VEI
60-02-025) (Note: Aux fins du présent document, cette expression
désigne les ondes qui se situent approximativement dans la gamme
de fréguences 0,3—300 GHaz).

onde Modification de l’état physique d'un milieu se propageant a la
suite d’'une perturbation locale (VEI 05-03-005).

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

onde électromagnétique Onde caraclerisée par des variations des champs
électrique et magnétique (VEI 121-01-38).
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onde entretenue Onde dont les oscillations successives en régime perma-
nent sont identiques.

onde incidente Onde mobile avant quelle ait atteint un point de transi-
tion (VEI 25-50-055).

onde plane Onde telle que les grandeurs physigues correspondantes
soient uniformes sur tout plan perpendiculaire 4 une direction fixe
{VEIL 05-03-010).

onde réfléchie Partie d’'une onde mobile qui retourne en arriére aprés
réflexion sur un point de transition (VEI 25-50-065).

onde stationnaire Etat vibratoire dans lequel les phénoménes d'oscilla-
tions en tous points sont régis par la méme fonction de temps, a un
faeteur numérique preés, variable d’'un point & un autre (VEI 05-03-
065).

onde transmise Partie d’une onde mobile qui continue A circuler en aval
d'un point de transition (VEI 25-50-060).

onde fransversale Onde caractérisée par un vecteur orthogonal i la
direction de propagation (VEI 05-03-070).

paire coaxiale FEnsemble de deux conducteurs ayant le méme axe, dont
P'un est un fil ou un tube, l'autre ayant la forme d’un tube entourant
le premier (CEI 55-30-045). Un cible constitué principalement d'une
ou de plusieurs paires coaxiales g’appelle edible coaxial (VEI 55-30-
050}.

période Intervalle minimum de la wvariable indépendante aprés lequel
se¢ reproduisent les mémes caractéristiques d'un phénomeéne
périodique (VEIL 05-02-040).

perméabilité  Grandeur dont le produit par le champ magnétique est
egal a I'induction magnétique, Note. La perméabilité est une gran-
dcur scalaire dans un milieu isotrope et une grandeur temsorielle
dans un milieu anisotrope (VEI 121-01-37). Synonyme: perméabilité
absolue. En divisant la permeéabilité d'un matériau ou &un milieu
par la perméabilité du vide, on obtient le facteur de perméabilité.

permittivité; constante diélectrigue Constante exprimant Vinfluence
d’'un milieu isotrope sur les forces d’'attraction ou de répulsion entre
corps électrisés (VEI 05-15-120),

permittivité, facteur de Rapport de la permittivité dun diélectrigue
a celle du vide (VEI 05-15-140),

phase Dans le cas d'un phénoméne périodique, la phase mesure le temps
écoulé, exprimé en fraction de période, par rapport & une origine
des temps arbitraire,

polarisation Grandeur vectorielle caractérisant 1'état de polarisation
diélectrique d’'un milieu et défini en chague point du milieu par le
quotient du moment dipolaire de I’6lément de volume entourant ce
point par le volume de cet élément (VEI 05-15-115).

polarisation, plan de Plan défini par le vecleur champ électrique et la
direction de propagation, dans le cas d'une onde électromagnétique
polarisée rectilignement, Note. En optique, le plan de polarisation
est normal au plan défini ci-dessus (VEI 60-20-010).

potentiel électrique Pour les champs électrostatiques, grandeur scalaire
dont le gradient changé de signe est égal au champ élecirique (ISO
31/V, VEI 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 considére en
général la puissance moyenne pendant une période. 2, Puissance
instantanée: Limite de la puissance moyenne lorsque lintervalle de
temps considéré devient infiniment petit (VEI 05-04-025).

puissance apparente rayonnée (par une antenne dans une direction donnée)
Puissance fournie & une antenne, multipliée par le gain relatif de
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I’antenne dans une direction donnée, par rapport au deublet en demi-
onde (VEI 60-32-095).

puissance d’une antenne, gain en (dans une direction donnée) Rapport,
généralement exprimé en décibels, entre la puissance nécessaire a
l'entrée @’une antenne de référence et la puissance fournie a I'entrée
d’'une antenne donnée, pour que les deux antennes produisent dans
une direction donnée le méme champ a la méme distance; en 1’'absence
de spécification de la direction, le gain indiqué correspond a la direc-
tion dans laquelle la force cymomotrice est maximale; on spécifiera
dans chaque cas l'antenne de référence utilisée et pour cette antenne
la direction choisie, par exemple: doublet en demi-onde, la direction
spécifiée étant dans le plan médiateur, ou antenne isotrope isolée
dans ’espace et sans pertes (VEI 60-32-115).

puissance de sortie en créte de modulation Valeur maximale de la
puissance de sortie pendant un intervalle de temps déterminé, les
pointes étant exclues (VEI 531-41-1').

puissance de sortie emn impulsions Rapport de la puissance de sortie
moyenne au facteur d'utilisation en impulsions (VEI 531-41-14).

puissance, densité de (d'unc onde électromagnétique) Puissance tirans-
mise par unité de surface normale au vecteur de Poynting en un
point du champ électromagnétique (VEI 60-20-075).

puissance (d'un émetteur radio-électrique) en créte de modulation
Moyenne de la puissance fournie a la ligne ’'alimentation de 1’antenne
ou & une charge fictive spécifiée par un émetteur en fonctionnement
normal, au cours d'un cycle de haute fréquence correspondant &
I'amplitude maximale de 'enveloppe de modulation (VEI 60-42-260}.

puissance, gain en Rapport, généralement exprimé en décibels, de la
puissance de sortie d'un tube amplificateur fonetionnant dans des
conditions données a la puissance d’excitation (VEI 531-17-26).

puissance rayonnée dans une direction Voir intensité énergétique

radiodétection Systéme de radiorepérage fondé sur la comparaison
entre des signaux de référence et des signaux radioélectrigues
réfléchis ou retransmis & partir de la position 4 déterminer. RR
Geneéve 1859 (VEIL 60-72-005).

rapport d’onde stationnaire (dans une ligne ou dans un guide d'onde)
Rapport des amplitudes maximales et minimales du courant, de la
tension ou du champ, mesurées respeciivement en un ventre et en
un noeud adjacents, dans un régime comportant une onde stationnaire
dans une ligne ou dans un guide d’ondes (VEI 60-32-235).

réactance Partie imaginaire de l'impédance (ISO 31/V). Symbole: X
Unité: ohm ({.

région de Fraunhofer Région de l'espace suffisamment éloignée d’une
antenne d’émission pour que les ondes provenant des diverses parties
de l'antenne puissent y étre considérées comme suivant des directions
paralléles (VEI 60-32-060).

région de Fresnel Région de l'espace voisine d'une antenne d’émission,
ou les ondes provenant des diverses parties de l'antenne ne peuvent
pas étre considérées comme suivant des directions paralléles (VE1
60-32-065).

saturation d’un diélecirigue Réaction dun diélectrique au voisinage
des champs électriques élevés, qui se traduit par une diminution
de la partie réelle de la permittivité 4 mesure que le champ augmen-
te.

surface effective (d'une antenne de réception); surface de captation (d'une
antenne de réception) Quotient de la puissance maximale gu’une
antenne de réception adaptée 3 un récepteur radioélectrique donné
peut soustraire a une onde plane incidente, par la densité de puissance
de l'onde radioélectrique (VEI 60-32-035),

section efficace Mode d’expression particulier de la probabilité dune
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interaction d'un type déterminé entre un rayonnement incident et
une particule ou un systéme de pariicules constituant la cible. Pour
une particule-cible donnée,.quetient du nombre, dans l'unité de
temps, d’interactions d'un processus déterminé par la densité de
flux de particules incident (section efficace microscopique) (VEI
26-05-605).

section efficace de diffusiom Section efficace relative au processus de
diffusion {dispersion) (VEI 26-05-650). Wir gection effi , diffusion.

surface de captation Voir surface effective ;

susceptibilité électrique Grandeur scalaire ou tensorielle dont le produit
par le champ électrique est égal 4 Ia polarisation électrique (VEI
121-02-089).

taux de répétition des impulsions Noembre moeyen d’impulsions par uniié
de temps, au cours d'un laps de temps spécifié (VEI 55-35-125).
Synonyme: cadence.

thermographe Terme appliqué A toute une série d'instruments de mesure
et d’'enregistrement de la température, en particulier 1) la température
de rayonhement du corps humain, et 2) 1a température atmosphérique.
Le tracé obtenu 3 l'aide d'un instrument de ce type est désigné sous
le nom de thermogramme {andis que la technique s’appelle thermo-
graphie. Note: Aucun de ces ifermes ne devrait €tre utlilisé dans
le contexte d'une analyse thermique ou ils sont périmeés.

vecieur de Poynting Vecteur dont le flux & travers une surface quel-
congue représente la puissance électromagnétique instantanée trans-
mise a travers cette surface (VEI 05-03-085).

zone d'induction Région de l'espace voisine dune antenne d’émission,
ou les condes ne peuvent pas étre considérées comme progressives,
Note. Dans cette région, le produit du champ magnétique par
limpédance caractéristique de lespace n'est pas égal au champ
électrique, et & une distance inférieure & un dixiéme de longueur
d’onde, varie dans toute direction fixe comme l'inverse du carré ou
du cube de la distance (VEI 60-32-055).

zone de rayonnement Région de l'espace suffisamment éloignée d'une
antenne ’émission pour gqu'on puisse y considérer les ondes
rayonnées comme pratiguement progressives, Note. Dans cette
région, et en espace libre, le produit du champ magnétique par
Iimpédance caractéristique de l'espace est égal au champ électrique
et varie dans toute direction fixe comme l'inverse de la distance a
Yantenne. On peut fixer le début de cette région & une distance de
I'antenne égale & une longueur d'onde, si l'antenne est de petites
dimengions par rapport & cette distance (VEI 60-32-050).

ANNEXE

Les termes et les explications qui suivent sont uniquement destinés
aux fins de la présente publication et ne sont pas nécessairement valables
dans un autre contexte.
effet athermigue Effet survenant dans un organisme vivant sous l’action
essentiellement d'un phénoméne autre gqu'un échauffement local ou
qu’une hausse de température de ensemble de l'organisme.

effet non thermique Voir effet athermigque

effet thermique Effet survenant dans un organisme vivant sous l’action
essentiellement d'un échauffement local ou d'une hausse de tempéra-
ture de l'ensemble de I'organisme.

exposition de courte durée Ce terme désigne une exposition unique de
durée comprise entre quelques secondes et 24 heures ou une série
d’expositions de quelques heures par jour plusieurs fois par semaine.

exposition de faible intensité  Au symposium de Varsovie, il a été convenu
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que, dans la gamme des hyperfréguences, I'expression «exposition de
faible intensité» visait une exposition 4 une densité de puissance ne
dépassant pas 1 mW/cm2, Quand le terme est utilisé dans la gamme
des fréquences radioélectriques, il ne correspond & aucune deéfinition
admise.

exposition de forte intensité Au symposium de Varsovie, il a été convenu
que, dans la gamme des hyperfréquences, l'expression «exposition
de forte intensité» visait une exposition &4 une densité de puissance
dépassant 10 mW/cm?2. Quand le terme est utilisé dans la gamme
des fréquences radioélectrigues, il ne correspond a aucune définition
admise.

exposition @’intensité moyenne Au symposium de Varsovie, il a été con-
venu que, dans la gamme des hyperfréguences, l'expression «ex-
posilion d'intensité moyenne» visait une eXposition & une densité
de puissance comprise entre ! et 10 mW/cm2 Quand le terme est
utilisé dans la gamme des fréquences radioelectriques, i1 ne cor-
respond & aucune définition admise.

exposifion intermittente Ce terme vise une succession de périodes d’ex-
position alternant avec des périodes de non-exposition de quelques
secondes a plusieurs heures chacune. Si des périodes d’exposition
de quelques minutes & guelques heures alternent avec des périodes
de non-exposition de 18 a 24 heures {exposition répéiée d'un jour
4 l'autre), il serait plus correct de parler d’sexposition répétées.

exposition prolongée Ce ferme désigne une exposition subie par ’animal
en cause pendant une partie importante de son existence; il peut
donc correspondre a une durée variable, de quelques semaines a un
grand nombre d’années.

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

exposition unique Ce terme désigne habituellement une exposition in-
interrompue pendant une courte durée

fréquence radioélectrigue Dans le présent document, ce terme esf utilisé
pour désigner les frégquences allant de 100 kHz a 300 MHz.

profondeur de pénéiration Dans le cas d'ondes électromagnétiques
planes venant frapper la surface délimitant un corps bon conducteur,
la profondeur de pénétration des ondes est fixée, par définition, & la
profendeur a laguelle le champ ne vaut plus que 1/e fois (soit environ
37 %y sa valeur iniliale, e désignant la base des logarithmes népériens.
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