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gnements contenus dans les documents de critares soient 
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dams des publications ultêrieures. Dans 1'int6rt de tous les 
utilisateurs des documents de critères relatifs a l'hygiène de 
l'environnement, les lecteurs sont priês de bien vouloir 
indiquer a l'Administrateur du Programme international sur la 
s6curit6 des substances chimiques, Organisation mondiale de Ia 
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joints aux volumes ulterieurs. 

En outre, tous les spécialistes des questions abordées 
dans les presents documents de critares sont priês de bien 
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* 

On peut se procurer un profil de données détaillé et Un 
fichier juridique en s'adressant au Registre international des 
substances chimiques potentiellewent toxiques, Palais des 
Nations, 1211 Genève 10, Suisse (Tel. N °  98 84 00 - 98 58 so). 
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et du Conseil d'administration du Programme des Nations Unies 
pour 1'Environnement (UNEP/GC/lO, 3 juillet 1973), on a lance 
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programme est mis en oeuvre avec l'appui du Fonds du PNUE pour 
1'Environnement. En 1980, le Programme des Critères d'hygiène 
de Venvironnement a êté incorporé dans le Programme inter-
national sur la securite des substances chimiques (PCs) et a 
abouti la publication d'une série de documents portant sur 
les critères d'hygiène de l'environnement. 

Un Groupe de travail OMS sur les critres d'hygine de 
l'environnement pour le paraquat et le diquat s'est reuni a 
Genève du 5 au 10 décembre 1983. M. M. Herder a ouvert la 
r&union au mom du Directeur général. Après avoir étudié et 
revise l'avant-projet, le Groupe de travail a procédé it 
l'évaluation des risques qui découlent pour la sante de 
l'exposition it ces produits. 

Les avant-projets du present document sont l'oeuvre du 
Dr A. Bainova (Bulgarie). 

Que tous ceux qui ont contribud a la preparation at a la 
mice au point definitive du present document soient remerciés 
comme ii convient. 

* * * 

La publication de ce document de Ia série des Critbres 
d'hygiène de l'environnement a été financée en partie par le 
Department of Health and Human Services des Etats-Unis 
d'Amérique, au titre d'un contrat conclu avec un centre 
collaborateur de I'OMS pour les effets de l'environnement Sw 
la sante, et le National Institute of Environmental Healti 
Sciences, Research Triangle Park (Caroline du Nord, Etats-Uni 
d'Amérique). 
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PARAQUAT 

1. RESUME ET RECOMMANDATIONS 

	

1.1 	Résume 

1.1.1 	Propriêtés générales 

Le paraquat (dimthy1-1,1' bipyridinium-4,4') est un 
herbicide de contact non sélectif. Ii est fabriqué dana 
plusieurs pays dont la Chine (Province de Taiwan), lea 
Etats-Unis dtAmérique,  l'Italie, le Japon et le Royaume-Uni et 
il eat utilisé partout dans le monde, dans environ 130 pays. 
Cosine ii n'est pas fabriqué sous contréle strict, ii peut 
contenir des impurets, plus toxiques que le produit 
lui-même. Il eat utilisé presque exciusivement sous forme de 
dichiorure et is formulation contient en général des agents 
tensio-acti[s mouillants. 

Lea proprits herbicides et toxicoiogiques sont flees a 
is capture d'un electron par le cation, avec formation d'un 
radical libre qui réagit sur i'oxygène moléculaire en radon-
nant le cation initial et en formant simultanément un anion 
superoxyde. Ce radical oxygéné peut entrainer, directement ou 
indirectement, la mort des cellules. 

Ii est possible de déceler Ia presence du paraquat gréce a 
sa tendance former un radical. II existe de nombreuses 
méthodes d'analyse. 

1.1.2 	Distribution et transformation dans l'environnement - 
effets environnementaux 

Le paraquat depose a la surface des végétaux subit une 
degradation photochimique qui donne naissance a des composes 
moms toxiques que le produit initial. 

Lorsqu'il atteint le sol, le paraquat est rapidement et 
énergiquement adsorbé a la surface des minéraux argileux 
presents. Ce phenomane enlèae au produit son pouvoir 
herbicide. Alors que Ia paraquat libre eat degrade par toute 
une série de Inicro-organismes terricoles, Ia degradation est 
relativement lente quand le paraquat eat solidement adsorbé. 
Des etudes prolongées sur le terrain ont fait ressortir un 
taux de degradation compris entre 5 et 10% par an. Quand ii 
eat énergiquement lie, le paraquat n'a pas d'effet indésirable 
sur is microfaune terricole at ii me perturbe pas les phéno 
mèes microbiens au niveau du sol. 

Les résidus de paraquat sont rapidement éliminés de l'eau 
par adsorption, d'une part sur lea mauvaises herbes et, de 
façon plus énergique, sur Ia vase. La toxicité du paraquat 
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est faibie pour les poissons et ii n'existe pas d'effet 
cumulatif. Aux doses norinales utilises pour la destruction 
des Inauvaises herbes, le paraquat n'est pas nocif pour les 
organismes aquatiques. Toutefois, iorsque ces niauvaises 
herbes sont très abondantes, ii faut veiller A n'en dtruire 
qu'une partie, en limitant les doses employees, car Is décom-
position uitrieure des piantes consonant de l'oxygène, elle 
peut rapidement entratner une baisse de is teneur en oxygne 
dissous qui risque d'etre dangereuse pour les poissons. L'eau 
traitee ne doit pas etre employee pour l'irrigation par 
aspersion pendant les 10 jours suivants. 

Le paraquat n'est pas volatil et i'on a montré qu'aprs 
puivérisation, sa concentration atmosphérique était très 
faible. Dams des conditions de travail normales, l'exposition 
du personnel travaillant a i'épandage du produit ou I la 
récolte est nettement inférieure aux valeurs-seuils actuelles 
et celle des passant ou des personnes qui vivent le 
vent" du lieu d'epandage est encore plus faible. 

Dans des conditions d'utilisation normale, le paraquat n'a 
pas d'effet nocif sur les oiseaux. 

On ne devrait observer des résidus appréciables de 
paraquat que lorsqu'on pulvérise directement le produit sur 
les cultures. Aucun effet toxique n'a été constaté chez les 
bovins que l'on avait laissé pattre dans des pfturages 4 h 
après application du produit aux doses normales. Les résidus 
trouvés ultérieurement dans les produits d'origine animale 
sOnt très faibles. 

1.1.3 	Cinétigue et métabolisme 

Si l'ingestion de paraquat peut dormer lieu a l'absorption 
de quantités toxiques de produit, la plus grande partie du 
paraquat ingérée est éliminée telle quelle dans les matières 
fécales. 11 peut également y avoir absorption percutanée, 
spécialement lorsque la peau est léséc. Les effets toxiques 
du paraquat s'expliquent en grande partie par une reaction 
métaboliquement catalysée d'oxydo-réduction comportant un 
transfert monoêlectronique qui entratne un appauvrissement en 
NADPU ceilulaire et la production de tomes oxydées poten-
tiellement toxiques, comme le radical superoxyde. 

Après absorption, le paraquat se répartit dans Ia quasi-
totalité des organes et des tissus organiques, par 
l'intermédiaire de Ia circulation sanguine, mais il ne 
s'accumule de façon durable datis aucun tissu. Une accumu-
lation selective s'opère au niveau du poumon A partir du 
paraquat contenu dane le plasma, selon un mecanisme consoimuant 
de l'énergie. Par suite, cet organe contient des concen-
trations plus êlevées que lee autres tissus. Comme l'êlini-
nation du paraquat absorbé se fait principalement par voie 
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rénale, une insuffisance rénale précoce consecutive a Ia 
fixation de doses toxiques exerce une influence sensible sur 
l'élimination et la distribution du paraquat et sur son accu-
mulation au niveau pulmonaire. 

1.1.4 	Effets sur les animaux dt expér ience  

On peut determiner des lesions pulmonaires caracté-
ristiques en rapport avec la dose chez le rat, la souris, le 
chien et le singe, mais non chez le lapin, le cobaye et le 
hamster. La toxicité du produit se caractérise par l'appa-
rition initiale d'un oedème pulmonaire et des lesions au 
niveau de l'épithélium aivéolaire, pouvant évoluer vers une 
fibrose. L'exposition a de fortes doses peut en outre avoir 
des effets toxiques, moms graves, pour d'autres organes, 
principalement le foie et le rein. Au niveau du système 
nerveux, de l'appareil cardio-vasculaire, du sang, des glandes 
surrdnales et de l'appareil reproducteur méle, des effets 
toxiques, minimes, ne s'observent qu'a fortes doses. 

Des etudes prolongdes sur le rat et la souris n'ont pas 
révélé d'effets tératogènes ni cancérogènes. Les etudes de 
mutagdnicité in vitro n'ont pas été concluantes bien qu'eiles 
semblent généralement indiquer is possibilité d'une faible 
activitd; en revanche, les etudes in vivo sont negatives. 

1.1.5 	Effets sur i'homjne 

L'exposition professionnelie au paraquat n'entratne aucun 
danger pour la sante si les precautions d'emploi sont suivies 
et si i'on procède en respectant ies règles de sdcurité. 
C'est ce qu'ont montré plusieurs etudes sur i'évaluation des 
risques potentiels, a court ou a long terme. Cependant, on a 
fait état de lesions au niveau des ongles, d'épistaxis et de 
lesions cutariées a terme qui sont généralement considdrées 
connie la preuve qu'il Convient de revoir les méthodes de 
travail. 

Dans le petit nombre de cas d'intoxication par le paraquat 
imputes une exposition professionnelle, on peut expliquer 
l'accident par i'association de plusieurs facteurs, a savoir 
la contamination de la peau par du produit concentré, l'empioi 
de solutions insuffisamment diiudes, l'utilisation d'un équi-
pement défaillant, one fausse manoeuvre (par exemple lorsque 
i'opdrateur actionne le pulvdrisateur alors que la buse est 
fermée) ou i'absence de mesures prises en cas de contamination 
de ia peau ou des vétements. Des lesions oculaires ou 
cutanées soot possibles en cas de projection de produit 
c oncentrd. 

Ii existe un grand nombre de rapports sur des cas 
d'intoxication, 	voiontaires 	00 	accidenteiles, 	par 	ie 

I 
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paraquat. A l'exception de quelques rares cas oti on s'êtait 
servi a tort de liquide concentré contre les poux du corps, 
les intoxicatious sont Is consequence de l'ingestion du 
produit liquide ou, dans quelques cas, de granules. 

On peut distinguer deux cas d'intoxication mortelle 	une 
intoxication fulminante aigug entranant la mort en quelques 
jours et une forme moms brutale, durant plusieurs semaines et 
aboutissant a une fibrose pulmonaire létale. Selon la gravité 
de l'intoxication, divers organes dont le rein et le foie 
peuvent 8tre atteints. En cas d'ingestion de liquide con-
centre, on observe generalement des lesions €tendues au niveau 
du rhinopharynx et de i'oesophage. 

En cas d'ingestion, un traitement d'urgence doit étre 
instauré dans les moindres ddlais, sans attendre l'arrivée du 
patient IL i'hôpitai. 

Le traiteinent des intoxications par le paraquat est extré-
mement décevant, le taux de mortalité reste êlevê. Dams des 
cas moms graves, sans atteinte pulmonaire, le rdtablissement 
est toujours complet. 

La possibilité d'un rétablissement depend nettement de Ia 
dose ingérée et de la durée qui s'€coule entre l'ingestion et 
la mise en route du traitement d'urgence. 

1.2 Recommandatjons 

1.2.1 	Généralités 

Pour autant qu'on puisse y parvenir en pratique, ii 
convient de limiter la fourniture du produit liquide 20% aux 
seuls agricuiteurs, horticuiteurs et autres professionnels 
expérimentés, convenabiement encadrés et travailiant avec un 
materiel bien entretenu. 

On s'efforcera au maximum d'dviter de tranavaser le 
produit ou de le reconditionner clans des recipients nial 
étiquetés. 

La recherche doit se poursuivre pour mettre au point Un 
produit commercial plus stir et réduire 1' incidence des cas 
d' intoxication mortelie. 

D'aiileurs, un registre des cas d'intoxication devrait 
exister a l'écheiie nationale pour toutes les categories de 
produits chimiques, paraquat y compris, dont la teneur serait 
communiqutie aux organismes internationaux connie i'OMS. 

1.2.2 	Prevention et traitement 

A noter que les personnes atteintes de lesions cutandes 
(préexistantes ou consécutives une contamination par le 
paraquat) ne doivent pas prendre part a l'dpandage du produit 
tant qu'elles me sont pas guéries. 
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Ii faut par ailleurs insister sur le fait que le trai-
tement des cas d'intoxication par le paraquat dolt 6tre mis en 
oeuvre aussi vite que possible. Les chances de rétablissement 
en cas d'exposition a une dose en principe mortelle soot 
maximales quand le traitement dêbute dans les 5-6 h suivant 
1' intoxication. 

1.2.3 	Travaux exprimentaux 

Des recherches compidmentaires s'imposent au sujet du 
mécanisme de r&ention du paraquat, notamment au niveau 
pulmonaire, et sur les lesions corrélatives au niveau 
moléculaire. 

D'après les données prdsentées au Groupe de travail, on 
n'observe pas, dans les conditions pratiques, de saturation de 
la capacité d'échange cationique dans les sols. Par 
consequent, ii est improbable que le paraquat directement 
disponible puisse comporter une phytotoxicité résiduelle. Il 
est recommandé que les donnêes sur ce point soient publiées. 

Les etudes de mutagdnicitd et 	de 	cancérogdnicité 
effectuées ce jour semblent indiquer, de façon gCnérale, que 
le paraquat n'a probablement pas d'effet génotoxique chez 
l'honime; des données plus détaillées seraient pourtant 
nécessaires pour qu'on puisse se prononcer catégoriquement. 

Le Groupe a été informé que de nouvelles etudes de 
toxicité et de cancérogénicité a long terme viennent d'etre 
acheves; ii recommande que les résultats en soient portés ZL 
la disposition de tous, par Ia vole des publications destinées 
au grand public. 
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2. 	IDENTITE, PROPRIETES ET METHODES D'ANALYSE 

2.1 	ldentit 

Le paraquat est un herbicide de contact non sdlectif du 
type ammonium quaternaire (dipyridyle). En pratique, le terme 
ddsigne tout produit de qualité technique le dichiorure de 
dim6thyl-1,1' 	bipyridinium-4,4' 	(C12H14N2C12) 	et 	Is 
dimêthylsulfate 	diméthyl-1, 1' 	bipyridinium-4,4' 
(c12H14N2[cH3so4]2). 

2.2 	Propridtés physico-chimiques 

Les sels purs de paraquat sont blancs tandis que les 
produits de qualité technique sont jaunes. Ii s'agit de 
poudres cristallines, sans odeur, hygroscopiques et de masse 
mol&culaire relative êgale a 257,2 pour le paraquat-dichiorure 
et a 408,5 pour le paraquat-diméthylsulfate. La masse 
moléculaire relative de l'ion paraquat est de 186,2 (Summers, 
1980). On trouvera au Tableau 1 ci-dessous quelques autres 
propriétês physiques du paraquat-dichiorure, le sel le plus 
utilisé dans les formulations herbicides. 

Tableau 1. Propriêt6S physiques du paraquat! 

Densit4 A 20% 	 1,240 - 1,260 

Point de fusion 	 175 - 180% 

Point d4bu11ition 	 environ 300% avec 
decomposition 

SolubilitS dans leau 1 20% 	700 g/litre 

pH de Is formulation liquide 	6,5 - 7,5 

Tension de vapeur 	 non mesurable 

! Daprès Worthing (1979). 

Le paraquat est légèrement soluble dams l'alcool et 
pratiquetuent insoluble dans les solvants organiques (Haley, 
1979). La formule développée du paraquat (dim4thyl-1,1' 
bipyridinium-4,4', dichiorure) est Ia suivante 

	

CH 3_-N-__(rjNt CH3 	2Ct _.  
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Le paraquat ntest  pas explosif et ii est ininflannable en 
formulation aqueuse. Ii corrode les métaux et ii est incom-
patible avec les agents mouillants de Ia catégorie des 
alkylarylsufonates. Ii est stable en solution acide ou neutre 
mais s'hydrolyse facilement en milieu alcalin. 

Le paraquat est facilement réduit A ltat de cation, par 
perte d'un seul electron. Le potentiel d'oxydo-réduction 
correspondant a cette raction est de 446mV. Cette proprité 
chimique Va fait utiliser des 1933 connie indicateur redox, 
sous le mom de méthyl-viologène (Summers, 1980). 

2.3 	Méthodes d'analyse 

Les méthodes d'analyse utilisables pour le dosage du 
paraquat ont fait l'objet de mises au point de Haley (1979) et 
de Summers (1980). Les techniques couramment utilisées de nos 
jours sont indiquées au Tableau 2. Les dosages spectro-
photomdtriques reposent sur la reaction du paraquat avec 
l'hydrosulfite de sodium en solution aqueuse It 1% dans la 
soude 0,1 N. En mesurant l'absorbance du cation bleu ainsi 
obtenu, 600 mm, on peut calculer la concentration du 
paraquat. La presence de diquat n'est pas gdnante car le 
radical cationique correspondant est de couleur verte. Pour 
doser lee résidus (par exemple a des concentrations infé-
rieures a 1 mg/kg), on effectue en général ls mesures C 
396 mm pour le radical paraquat et C 379 nm pour le radical 
diquat, l'absorption étant plus forte C ces longueurs d'onde. 
Calderbank & Yuen (1965) ont mis au point une méthode de 
chromatographie sur colonne/spectrophotométrie qui a donné de 
bons résultats pour le dosage du paraquat dams le sol, les 
tissus biologiques et les denrécs alimentaires. La sensi-
bilité est de 0,01 mg/kg. On a par ailleurs utilisd avec de 
bons résultats la chromatographie en phase gazeuse et la 
chromatographie en phase liquide sous haute pression (CLHP). 
Pryde & Darby (1975) ont propose d'utiliser Ia chromatographie 
CLHP avec détecteur UV pour doser le paraquat dams les urines, 
qui permet une sensibilité de 100 pg/litre. 

La comparaison de la chromatographie en couche mince aux 
méthodes spectrophotométriques pour le dosage du paraquat dams 
les tissus humains a montré que la premiCre méthode donnait de 
moms bons résultats par suite de itabondance  dans les tissus 
de substances gnantes (Tsunenari et al., 1975; Haley, 1979). 
Les résultats du dosage spectrophotométrique du paraquat, 
aprCs reduction par l'hydrosulfite de sodium, ont été publiés 
(Leary, 1978) pour des échantillons de sol, de végétaux et de 
tissus biologiques, le seuil de sensibilité étant de 
0,01 mg/kg pour un échantillon de 50 g. 

La 	comparaison 	des 	méthodes 	colorimétriques, 	des 
techniques de chromatographie gaz-liquide et des titrages 
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radio-immunologiques (Levitt, 1979; Stewart et al., 1979) ont 
montr& que cette dernire méthode avait l'avantage d'être 
rapide et de prsenter une sensibilit6 satisfaisante pour le 
dosage du paraquat dans le serum, l'urine et les tissus 
organiques de sujets intoxiqus. Le seuii de sensibilité 
vane selon que le dosage du paraquat est effectué dans le 
sol, ou des 6chantillons d'origine animale ou vgta1e, 
en fonction de Is taille de i'échantillon, de sa pureté et du 
taux d'extraction de l'ion paraquat. 

Sol 

Les méthodes d'analyse utilisées sont 	la spectro- 
photométrie (Caiderbank & Yuan, 1965; Leary, 1978) et is 
chromatographie en phase gazeuse (Khan, 1974; Payne et al., 
1974). 

Eau 

Le dosage du paraquat dans l'eau a été effectué en 
traitant la lentille d'eau (Lemna minor) par l'échantiilon 
étudié et en comparant le temps nécessaire pour determiner une 
chiorose a l'aide d'échantillons de concentration connue. 
Cette méthode permet de doser las residue d'herbicides dans 
les mares et les cours d'eau, avec une sensibilité de 
0,075 mg/litre. L'étude de is chiorose chez Phaseolus 
vulgaris ou chez Lemna poiyrihza serait pius sensible que les 
analyses chimiques (Haley, 1979). 

Une autre méthode utilisée par O'Brien & Prendevilie 
(1978) pour le dosage du paraquat dans l'eau consiste a suivre 
les variations de la perméabilité des membranes ceilulaires, 
dont témoigne la fuite d'électroiytes a partir de frondes 
traitées de Lemma minor. La plus faibie concentration 
décelabie était de l'ordre de 1,8 g-1,7 lig de cation 
paraquat par ml au bout de 3 h de traitement et de 180 ng/ml 
et 17 ng/ml aprs 72 h d'exposition a la lumière. 

Ukai et al. (1977) ont mis au point une méthode de chroma-
tographie en phase gazeuse pour le dosage du paraquat dans 
l'eau qui comporte une sensibilité de 10-90 pg/ml dans l'eau 
et utilise comme étalon interne la 2-anisidine. Pope & Benner 
(1974) ont également utilisé une méthode spectrophotométrique. 

Ambiances professionnelles 

Après pulvérisation ou poudrage, le paraquat est absorbé 
sur un système filtre/"sorbant". Le paraquat absorbé est 
dissous puis dose par spectrophotométrie, selon l'une des 
méthodes classiques (Caiderbank & Yuen, 1965; Staift et al., 
1975; Anderson et al., 1981). Carlstrom (1971) s'est servi 
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d'une méthode colorimtrique pour l'analyse de formulations de 
paraquat. Seiber & Woodrow (1981) ont mis au point une 
mthode de chromatographie en phase gazeuse slective pour 
l'azote qui permet de doser le paraquat dans les particules 
atmosph&iques. 

Plantes 

On considère que la mthode de Calderbank & Yuen (1965) 
est la meilleure pour doser le paraquat dans lea cultures, les 
vgtaux traits et les denrées alimentaires. Selon la plante 
cultivêe, le seuil de detection de la méthode spectrophoto-
mtrique va de 0,01 a 0,1 mg/kg. One mthode de chroma-
tographie en phase gazeuse a été proposée par Dickes (1979) 
pour doser les résidus de paraquat dens les aliments. Une 
technique de chromatographie gaz-liquide (Paschal et al., 
1979) appliquée a Pextraction de paraquat dans des chan-
tillons de 1 g de graines de tournesol a donné une relation 
1inaire entre le signal et la concentration, entre 0 et 
20 iJg/g. 	On a propose d'appliquer la méthode a l'analyse 
des herbicides dans des produits vegetaux. 	Une autre 
technique chromatographique utilisée pour le dosage du 
paraquat dans le bois (Harrington, 1979) repose sur Ia 
liberation du chlorure de méthyle apras pyrolyse. 

Produits biologiques 

La technique spectrophotometrique utilisee par I'lCl pour 
le dosage des résidus de paraquat dans le lait (Id, 1972) 
comporte un seuil de detection de 0,01 mg/litre 
d'échantillon. L'analyse du plasma (ou du serum) et de 
l'urine des sujets intoxiqus par le paraquat est importante 
pour le diagnostic et le pronostic. Tompsett (1970) a décrit 
une méthode qui permet d'analyser des echantillons biologiques 
provenant de sujets intoxiqués par suite d'une ingestion 
accidentelle par voie orale. Dans Ia technique de Beyer 
(1970), le paraquat extrait du sang, de l'urine ou des selles 
est separe par un acide fort sur résine échangeuse de cations 
et, apras traitement par l'hydrosulfite de sodium, le dosage 
se fait par spectrophotométrie du complexe obtenu qui absorbe 
b 391 nm. La méthode a une sensibilité de 0,01 jg d'ion par 
ml dans un prélévement d'urine de 250 ml. Une methode simi -
laire décrite par Pickova (1978) pour le dosage du paraquat 
dana l'urine de patients comportait une sensibilité de 30 ig 
pour un dchantillon de 50-500 ml. Des techniques de 
chromatographie en phase gazeuse ont été utilisées avec succas 
(Dijk, van et al., 1977; Draffon et al., 1977). 

Le titrage radio -immunologique utilisant le paraquat 
marqué au tritium ( H) s'est montrd suffisamment sensible 
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pour Panalyse du plasma, de l'urine et des tissus biologiques 
(id, 1979). Los nnticorps anti-paraquat pr6par6s our lapin 
ont 6t4 soumis une épreuve de sensibilit6 selon une 
technique de separation our charbon actif (Levitt, 1979). Les 
résultats ont montr4 que los anticorps étaient bien spéci-
fiques de l'herbicide. La comparaison du titrage radio-
immunologique et de la chromatographie de partage gaz-liquide 
(Levitt, 1979; Proudfoot et al., 1979) a montré que Ia 
premiere méthode était extrmement sensible. Elle n'exige que 
30 min au total. Une serie de 50 échantillons de serum pro-
venant de sujets intoxiqués par le paraquat oat été analyses 
en para111e par titrage radio-immunologique et par colon-
inétrie (Stewart et al., 1979); les deux méthodes oat fourni 
des rêsultats très voisins. 

Tsunenari et al. (1975) se sont servi de 7 méthodes 
d'analyse pour le dosage du paraquat en vue du diagnostic 
d'intoxicatjons accidentelles ou volontaires (suicides ou 
homicides). Pour les épreuves qualitatives, on a associé Ia 
colorimétrie a Ia chrouiatographie en couche mince en presence 
d'hydrosulfite, tandis que, pour les dosages, on a associé Ia 
chromatographie sur colonne échangeuse d'ions a la colon-
métrie ou a la chromatographie en phase gazeuse. Tsunenari et 
al. (1981) ont par ailleurs 4tudi4 l'influence de la putre-
faction sur le dosage du paraquat dans les pieces d'autopsie. 
Mme a un stade avancé de decomposition, Ia detection du 
produit est restêe possible. 
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3. 	SOURCES ENVIRONNEMENTALES 

3.1 	Introduction 

3.1.1 	Technologie industrielle 

Le paraquat n'existe pas a l'dtat naturel. La synthèse 
est due a Weidel & Russo qui ont publié leurs travaux en 1882 
(Summers, 1980). Les proprités herbicides du produit n'ont 
êté découvertes qu'en 1955. La preparation se fait par 
couplage de deux noyaux pyridine en prsence de sodium dans 
l'ammonium anhydre et preparation d'un ammonium quaternaire 
par rdaction du chiorure de methyle sur le bipyridinium-4,4' 
(Fig. 1). 

2 n' N 
+ 

+ 2CH3CI - CH3._NII__/N_CH3 20 

Fig. 1. 	Synthàe du paraqat (C1derbank & S1ad, 1976). 

Quand le bipyridinium est chauffé a reflux en presence 
d'iodure de mdthyle, on obtient l'iodure correspondant. Haley 
(1979) ainsi que Summers (1980) ont publié des mises au point 
três completes sur les mdthodes jusqu'alors publiées au sujet 
de la synthase du paraquat et de Ia separation et de la puri-
fication des eels de bipyridinium. Les rendements possibles 
varient de 20 a 96% de produit pur. 

La premiere spécialité commerciale de paraquat homologuee 
en vue de son utilisation en agriculture a été le Gramoxone. 

3.1.2 	Impuretes 

Les solutions aqueuses de paraquat utilises comme 
herbicides doivent correspondre au Code de specification FAO 
56/13/S/6 (FAQ, 1973). Ce cas exige une description de Ia 
matiare active de la formulation, des impuretés, des pro-
prietes physico-chimiques et des méthodes de dosage des dif-
férents constituants. La seule impureté autorisée dans le 
paraquat est le bipyridinium-4,4' dans la proportion maximale 
de 0,25% par rapport au paraquat. 
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3.2 	Production et utilisations 

Plusieurs pays sont producteurs de paraquat, a savoir la 
Chine (Province de Taiwan), les Etats-Unis d'Amérique, 
I'Italie et le Royaume-Uni. Des formulations contenant cette 
matiare active (principalement sous forme de paraquat-
dichlorure) sont uti1ises dana le monde entier par plus de 
130 pays. Le paraquat-diméthylphosphate est utilisé en URSS. 
Depuis son introduction en agriculture en 1962, le paraquat 
est largement employé pour la destruction des mauvaises herbes 
et comme matiêre hygroscopique. Dans de nombreux pays, on se 
contente d'importer la matière active technique et l'on 
prpare lea formulations de paraquat sur place. On me dispose 
pas de statistique sur la production mondiale de paraquat. 

Le paraquat-dichlorure technique existe sous tome de 
concentré liquide ou de granules. On se sert de granules 
solubles dana l'eau contenant du paraquat (25 g/kg) et du 
diquat (25 g/kg) qui sont utilises pour la destruction des 
mauvaises herbes dans les jardins privs. Le paraquat est 
vendu sous toute une série de noms de marque qui sont réca-
pitula au Tableau 3. 

Le Gramoxone®  est une solution aqueuse foncée qui 
contient du paraquat-dichlorure a la concentration de 
200 ± 10 g/litre. Sa masse volumique est de 1,1 a 20 ° C et 
le point de cristallisation se situe entre -5 et 10 C. Ce 
produit n'est pas inflammable et, dams des conditions atmos-
phriques normales, il prsente une bonne stabilité dans son 
conditionnement d'origine en polyéthylène. La formulation est 
incompatible avec les agents tensio-actifs anioniques et elle 
se decompose en cas d'exposition it l'ultraviolet. Le 
GramoxoneO est très corrosif vis-à-vis de l'aluminium tandis 
que le zinc, le fer et le fer-blanc sont plus rsistants. 

Le paraquat est un herbicide agissant exclusivement par 
contact et qui permet de dtruire lea plantes adventices a 
larges feuilles ou du type graminées. La pulvérisation doit 
se faire au moment oa lea mauvaises herbes sont jeunes et 
mesurent moms de 30 cm de haut. Il detruit tous lea tissus 
verts mais il eat sans action sur lea parties ligneuses par-
venues a maturite. Le paraquat est utilisé dans lea plan-
tations (bananiers, cocotiers, cafiers, palmiers a huile, 
hêvéas, etc.) et pour le traitement des agrumes, des pommes, 
des prunes, de la vigne et du th. Dana certaines cultures 
(pommes de terre, ananas, canne a sucre, tournesol), il eat 
utilis4 comme produit desschant; c'est également un defoliant 
utilisé dans la culture du coton. L'épandage se fait autour 
des arbres dans lea vergers et dana l'intervalle des rangees 
dams lea cultures en lignes. 
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be paraquat peut être utilisé pour la destruction des 
mauvaises herbes sur des terres non cultivées - sites 
industriels, voles ferrées, bords des routes, etc. - mais ii 
faut utiliser des concentrations plus élevées. On se sert 
fréquemment de Gramoxone SO pour la destruction des 
mauvaises herbes aquatiques. 

La dose d'emploi est généralement comprise entre 250 et 
1500 g/ha (1,1-7,1 litres de Gramoxone ®) mais elle peut être 
portée a 2200 g d'herbicide a l'hectare pour le désherbage et 
le déchaumage. En pratique, les dilutions varient de 1 a 5 g 
de paraquat par litre d'eau. L'épandage se fait sur le sol au 
moyen de pulvérisateurs (A l'exclusion de brumisateurs) a 
raison de 200-500 litres de solution par hectare. 

3.3 	Mécanisme de l'action herbicide 

L'action herbicide du paraquat s'explique par une reaction 
cyclique d'oxydo-réduction dans laquelle un seul electron est 
transféré sur la molecule initiale. be paraquat est réduit a 
l'état de radical paraquat, lequel s'oxyde immédiatement en 
presence d'oxygène moléculaire pour redonner la molecule 
initiale et des radicaux superoxydes (2)  (Conning et 
al., 1969). Des 1960, Mees a montré que l'oxygène était 
indispensable a l'action herbicide du paraquat et indiqué 
l'importance, pour l'effet toxique, de la reaction cyclique 
d'oxydo-réduction et de Ia formation de 02.  be paraquat 
s'est révélé non toxique pour des feuilles de végétaux 
incubées en anaérobiose, malgré la poursuite de reactions de 
photosynthese capables de forner des radicaux paraquat. En 
revanche, l'exposition a l'air des produits incubés en 
anaérobiose entralnait l'apparition immediate d'une action 
toxique. Par la suite, Dodge (1971) a confirmé que lea 
chloroplastes isolés sont capables de former le radical 
paraquat en anaérobiose. Une étude de Yougman & Dodge (1979) 
a confirmé le rMe essentiel de la production de 02  dans 
l'action herbicide. Ces chercheurs ont constaté que la 
phytotoxicité du paraquat pour les cotyledons des végétaux 
était moms intense en presence d'un chélate cuivre-
pénicillamine. Ce chélate possédait une activité similaire a 
celle de la superoxyde-dismutase (EC 1.15.1.1) (Lengfelder & 
Elstner, 1978), enzyme qui détoxifie le superoxyde 2 
(McCord & Fridovich, 1969). 

La production de 02 	peut donner naissance a de 
nombreuses reactions susceptibles d'étre cytotoxiques, 
notamment a la peroxydation des lipides qui lèse les membranes 
(Bus & Gibson, 1979). En faisant incuber des feuilles en 
presence de paraquat, on a observe uric stimulation rapide de 
Ia formation d'aldéhyde malonique, laquelle est un indicateur 
de la peroxydation des lipides (Dodge, 1971). 



	

4. 	DISTRIBUTION ET TRANSPORT DANS L'ENVIRONNEMENT 

4.1 	Ddgradation photochimigue 

4.1.1 	Dgradation photochimigue a la surface des plantes 

En pratique agricole, une grande partie du paraquat pul-
vérisé se depose initialement Ia surface des végétaux. 
Slade (1965, 1966) a pu1v6ris des gouttelettes de paraquat-
dichiorure sur des plants de maIs, de tomate et de haricot. 
Des dosages réptds a intervalies de 100 jours oat montr4 que 
la degradation était provoquée par une decomposition photo-
chimique a la surface des feuilles et non pas par des 
reactions métaboliques. Parmi les produits de degradation 
isolée de plants traits par le paraquat-dichiorure marqu4 au 
carbone-14, us ont trouvé du chiorure de carboxyl-4 methyl-i 
"C-pyridinium et du 1 C-ch1orhydrate de mthy1amine. 
Nais us n'ont pas trouvé de 14CO2 qui aurait constitu4 un 
produit de decomposition photochimique. La degradation photo-
chimique du paraquat-dichiorure s'est poursuivie après is mort 
des plants (Fig. 2). Aucun transport des produits de photo-
degradation du paraquat n'est intervenu a partir des feuilies 
desséchées des plants et ces produits n'ont pas non plus été 
retrouv4s dana les cultures (cerealieres et fruitières) 
traitées par le paraquat pendant trois ou quatre saisons con-
ScutiveS en vue de la destruction des plantes adventices 
(Calderbarik, 1966). 

CHa—+NIT____flN+__ CH 3  . 2c 	02 

CH 3__Nj__-_cooH ClCI 	 CH 3 . NH 2 . HCI 
Irradiation UV 

.-  

	

Fig. 2. 	Dtgradatioo photochimique du paraquat-dichlorure (Slade, 1965). 

La vitesse de decomposition dépendait de l'intensité des 
rayons ultraviolets, de longueur d'onde comprise entre 285 et 
310 mi pendant ia journée. En cas de fort ensoleillement, 
les deux tiers environ de i'herbicide épandu se decomposaient 
dams un délai de 3 semaines. Des analyses ont été pratiquées 



pêriodiquement, sur une durêe allant jusqu'a 4 mois, sur des 
végétaux directement traités au paraquat (1,12 kg/ha). La 
concentration des résidus êtait comprise entre 5 et 200 mg/kg. 
Pour le chiorure de carboxyl-4 methyl-i pyridinium, elle 
allait de 0,02 it 5 mg/kg (environ 7% des résidus de paraquat 
ont été retrouvés sur les feuiiies desséchées). La toxicité 
du carboxyl-4 methyl-i pyridinium etait faible pour les 
mammifàres, la DL50 aiguè par voie orale dépassant 
5000 mg/kg de poids corporel chez is rat (FAO/OMS, 1971). 

Le produit de degradation photochimique du paraquat-
diméthylsulfate était le méthylsulfate de carboxy-4 methyl-i 
pyridinium (Fig.3). 

Une épreuve d'alimentation (Broadhurst et al., 1966) 
pratiquêe pendant 90 jours sur des rats a montre que ce 
produit n'était pas toxique a is concentration de 
20 000-5000 mg/kg. 

CH 3 NCOOH CH 3 .HS0 

Fig. 3. 	Méthylsulfate de carboxy-4 methyl - i pyridinium (FAO/OMS, 1971). 

4.1.2 	Degradation photochimique du paraguat sur le sol et a 
Ia surface d'autres minéraux 

Slade (1966) a montré qu'une decomposition semblable a 
celle qui intervient la surface des vêgétaux se produit 
quand on expose directement a la lumière solaire du paraquat 
déposé par touches circulaires sur du gel de silice. Apras 
pulvérisation de 1 C-paraquat-dich1orure sur le sol dénudé 
d'un champ pendant une période tras ensoleillée, on a retrouvé 
des traces de chiorure de carboxy-4 methyl-i pyridinium 
pendant quelques semaines dans Ia couche superficielle du sol, 
sur 2 ou 3 cm de profondeur (Calderbank & Slade, 1976). Une 
mesure de radio-activité a montré que Ia quantité totale de 
résidus contenus dams le sol me diminuait pas sensibiement sur 
un durée de 6-18 mois de sorte que, dans ia pratique agricole, 
ii faut considérer comme négligeable la degradation par les UV 
de i'herbicide qui pénètre dams ie sol. 

Les principaux produits intermédiaires de la degradation 
photochimique du paraquat a ia surface des piantes ou sur le 
sol sont peu toxiques. us se décomposent facilement et me 
devraient pas avoir d'effet nocif sur i'environnement. 
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4.2 Degradation bactérienne 

La degradation bactérienne du paraquat a fait l'objet 
d'une mise au point trs comp1te de Haley (1979). Baldwin et 
al. (1966) out repere de nombreux micro-organismes terricoles 
capables de degrader le paraquat. L'herbicide a été dêcomposé 
lar Corynebacterium fascians, Clostridium pasteurianum et 
Lipomyces starkeyi. Plusieurs autres micro-organismes 
dégradent le paraquat (Smith et al., 1976; Tchipilska, 1980) 
mais Lipomyces starkeyi est le plus actif (Burns & Audus, 
1970). D'après ces derniers chercheurs, la degradation 
microbiologique n'est possible que pendant une breve durée 
après l'épandage du paraquat sur le sol. Une fois qu'il est 
adsorbé b. la surface de matêriaux argileux, le paraquat 
devient inaccessible aux micro-organismes. Par suite, Ia 
degradation microbienne du paraquat est relativement lente 
dans les champs. 

Diverses etudes sur la presence du chiorure de carboxy-4 
methyl-i pyridinium dans le sol out montré que le prodoit 
radio-marqué se decompose facilement en diverses substances 
chimiques, dont le dioxyde de carbone. Aucune quantité 
appreciable de résidus n'a été trouvée dans les plantes ayant 
fixé le produit present dans le sol. Wright & Cain (1970) ont 
isolé dans le sol Achromobacter D qui avait utilisé le 
chiorure de carboxy-4 mêthyl-1 pyridinium ainsi que la 
méthylamine provenant du groupement N-méthyle de la molecule. 
D'apres les besoins en NADH et en oxygene, ii sembie qu'il 
puisse y avoir une coupure oxydante directe do cycle par-
tiellement réduit pour donner un dialdéhyde qui est ensuite 
hydrolysd en foriniate, en méthylamine et en dialdéhyde 
succinique. Les produits finals de la degradation microbienne 
do noyau pyridine étaient d'ailleurs du foriniate, du succinate 
et du dioxyde de carbone. 

4.3 Adsorption et transformation dans l'environnement 

4.3.1 	Sol 
Une caractéristique très importante du paraquat, qui 

supprime toute action de ce produit sur Penvironnement, 
consiste dans sa liaison rapide et totale aux sols argileux. 
La désorption de l'herbicide It partir des particules du sol, 
aux fins de l'analyse chimique, nécessite la destruction des 
particules ininérales par chauffage I reflux en presence 
d'acide sulfurique concentré. L'adsorption énergique du 
paraquat sur l'argile a été attribu€e It Ia planêité at au 
caractère hautement polarisable de cet ion (Coats et al., 
1966; Knight & Denny, 1970). Weber et al. (1965) ont indiqué 
que l'adsorption est apparemment du type "échange d'ions" et 
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qu'elle est très rapide, la vitesse dépendant de la vitesse 
d'entrêe en contact de l'ion paraquat avec les particules 
adsorbantes. 

Dans des sols riches en matières organiques, Is plus 
faible efficacité de sites d'adsorption de ces matiares fait 
que la redistribution du paraquat est retarde sans qu'il 
perde son pouvoir herbicide. A cet égard, Khan (1980) a faiç 
état d'épreuves qui rvèlent une reniarquable affinité des 
substances humiques contenues dans le sol pour l'ion 
paraquat. Ces substances intensifient Is degradation des 
pesticides selon des voies non biologiques. 

On a montré que dana un sol contenant 98% de matières 
organiques, l'effet herbicide du paraquat, épandu Ii raison de 
1,12 ou de 2,24 kg par ha, persiste 16 a 29 jours; mais ce 
type de sol n'est pas rêpandu dans la nature. Burns & Audus 
(1970) ont étudié Is migration du paraquat dans le sol entre 
les substances organiques et les particules minérales 
argileuses. Le passage du paraquat de la fraction organique a 
Is fraction minra1e, It travers une membrane, a atteint Ia 
proportion de 90% au bout de 6 h. Pour les 10% restants, ii a 
fallu environ 2 jours. Aucune trace de paraquat n'a 6t4 
retrouvée dans la fraction organique au bout de 4 jours. A 
des concentrations êlevées (plus de 20 mg/kg en solution a 
l'équilibre), Is capacité totale d'adsorption du paraquat 
était supérieure h Ia normale dans des sols riches en matiares 
organiques, par comparaison a des sols pauvres. 

Mithyanta & Perur (1975) ont &udié des €chantillons de 
4 sols différents traités par le paraquat conformément a 
divers protocoles expérimentaux. Au bout de 24 h, on 
procédait a une extraction par une solution aqueuse de 
chiorure d'ammonjutn. Le taux d'extractjon ainsi obtenu était 
compris entre 4,8 et 66,9% selon le type de sol et les 
conditions expérimentales. Des données sur la persistance du 
paraquat dans le sol ont également été réunies par Coats et 
al. (1966), Knight & Tomlinson (1967), Knight & Denny (1970) 
et Burns & Audus (1970). 

Comme on l'a vu a la section 4.2, le paraquat libre eat 
dégradé par toute une série de micro-organismes, mais cette 
degradation est relativement lente lorsque le paraquat est 
solidement adsorbé. Dans des etudes rêalisées sur diverses 
parcelles, la degradation s'est montrée très lente, voire 
indécelable (Riley et al., 1976). En revanche, dans des 
etudes prolongées effectuées sur le terrain, on a note des 
taux de degradation de 5 it 10% par an. Ces valeurs sont 
supérieures au taux nécessaire pour empécher une saturation de 
Ia capacité de désactivation des sols. 

Dans une étude prolongée effectuée sur un sol limoneux, on 
a traité plusieurs parcelles par le paraquat raison de 0, 
90, 198 ou 720 kg/ha, le produit étant incorporé sur une 
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profondeur de 15 cm. Les taux précêdents représentent res 
pectivement 0, 50, 110 Ct 400% de la capacit d'absorption des 
sols lorsque celle-ci est €levêe (Gowman et al., 1980; 
Wilkinson, 1980; Riley, 1981). Sur une durée de 7 ans, les 
rsidus de paraquat ont &t6 klimin6s dans la proportion de 5% 
par an (P = 0,05) dans les parcelles traitées a raison de 
90 kg/ha et de 7% par an (P = 0,01) pour les taux de 198 et 
720 kg/ha. L'écart entre ces deux taux (5 et 7%) était 
significatif (P = 0,01). 

Lors d'une autre etude de longue dure effectuée sur un 
limon sablonneux, les parcelles ont 6t6 traites chaque anne 
pendant 12 ans a raison de 4,4 kg de paraquat par hectare 
(Hance et al., 1980). La disparition des résidus de paraquat 
dans le sol s'est effectude dans la proportion d'environ 10% 
par an, Ia quantité de résidu ayant tendance se stabiliser 
quand le taux d'épandage dtait 4gal au taux de degradation. 
Les données relatives aux 4 dernières années (portant la durée 
totale de l'dtude a 16 ans) ont confirmd les premiers 
résultats (Hance, donnêes non publiées). 

Une certaine quantité de paraquat a pu étre rdcupérée 
plusieurs années après son êpandage I partir de formes 
énergiquement liées, par attaque chimique du sol des parcelles 
traitêes. On a estimé que Is unite d'adsorption du paraquat, 

partir de laquelle un nouveau traitement entrafnerait 
l'apparition d'une action phytotoxique, êtait élevée. Par 
definition, la capacité d'adsorption d'un aol, vis-à-vis du 
paraquat, eat &levêe lorsque Ce dernier peut 6tre adsorbé sans 
avoir d'effet phytotoxique; cette capacité a été mesurée pour 
plusieurs types de sol plus ou moms riches en matiare 
argileuse et en substances organiques (Knight & Tomlinson, 
1967). On a également procédé IL des analyses mécaniques et 
mesuré le pH et la teneur en matières organiques. Quels que 
soient les sols étudiês, on a constaté qu'il faudrait, dana 
l'hypothése d'un taux d'épandage de 1 kg/ha par an, 30 a 
1440 annêes pour saturer la couche superficielle de 15 cm au 
niveau des sites d'adsorption dnergiques. Les conditions de 
l'étude excluaient toute degradation ou toute métabolisation 
du paraquat dans le aol. Riley et al. (1976) ont étudld les 
risques lies I l'épandage continu de paraquat Zt raison de 
0,1-2 kg d'ion par ha dans l'hypothèse d'une Contamination du 
sol par 10 b, 100% de la quantité épandue. us ont constaté 
que les résidus de paraquat lie n'étaient pas absorbés par les 
organismes vivants. Ces résidus n'avaient aucun effet sur lea 
micro-arthropodes ni sur les micro-organismes. L'épandage 
continu de Pherbicide sur différents sols a êté êtudié par 
ailleurs par Pestemer et al. (1979). Les DE50 ! entralnant 

DE0 = dose efficace médiane. 
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une action phytotoxique sur la laitue êtaient comprises entre 
0,01 et 98-1930 mg de paraquat par litre de solution gélosée 
selon la nature du sol; les résidus de paraquat dans divers 
&chantillons de sol avaient une concentration allant de 31 a 
57,6 mg/kg. Selon certaines observations (Hance et al., 
1980), les résidus de paraquat 6nergiquement lies sont 
dégradés dans le sol, sous Paction des bactéries, It raison de 
5-10% par an. On a note une correlation entre l'importance 
des résidus de paraquat, le nombre de traitements, les doses 
utilisees et Ia profondeur A laquelle les échantillons de sol 
sont prélevés. 

Comme on l'a vu, l'adsorption du paraquat est importante 
sur l'argile, mais des quantités appréciables d'herbicide 
peuvent également étre adsorbées et inactivées par les sols 
extrémement sablonneux, ainsi qu'il ressort d'études 
effectuées en Afrique du Sud dans un vignoble oü le sol con-
tenait seulement 1% d'argile (Riley et al., 1973). Sur une 
durée de 8 ans, les 20 et quelques epandages pratiques 
(représentant une dose totale de 15,6 kg de paraquat par 
hectare) oat entrafné one saturation, dams Ia proportion 
d'environ 20%, de la capacité (êlevée) d'adsorption du 
paraquat par le sol au niveau de la couche superficielle, sur 
one profondeur de 2,5 cm. Les épreuves pratiquées sur le 
terrain ou en serre sur diverses plantes ont montré que lee 
résidus de paraquat n'êtaient pas phytotoxiques. Aucune trace 
de paraquat n'a été décelée dans les feuilles, le raisin et 
les sarments, respectivement (< 0,05, < 0,03, < 0,03 mg/ 
kg). 

La phytotoxicité du paraquat libre permet d'en déceler 
facilement Ia presence Zi faible concentration. Cinq etudes 
oat été effectuées a quatre endroits différents par Newman & 
Wilkinson (1971). Dams 4 de ces etudes, on a effectué un seul 
et' unique épandage de paraquat a raison de 112 kg/ha a des 
endroits cultivés normalement. En presence de ce taux êlevé 
de valeur tout a fait anormale, on a observe une phytotoxicité 
résiduelle de courte durêe. Sur les parcelles laissées 
ensuite au repos, les pousses oat mis plusieurs mois It 
apparaltre quand le sol était de nature minérale et plus 
longtemps encore quand ii était de nature organique. Après 
culture, aucun signe de phytotoxicité n'a plus étd constaté. 
Lors du cinquième essai, on a épandu au total 565 kg de 
paraquat par hectare, en 5 doses réparties cur 4 ans et demi. 
La parcelle a ensuite été laissée au repos, a part la culture 
périodique de Ia couche auperficielle do 20 mm pour preparer 
un lit de semences. C'est dans ces conditions qu'on a pu 
constater une phytotoxiciré vis--vis des pousses de ray-grass 
et qu'on a pu doser le paraquat libre dans la couche super-
ficielle mu moyen de l'êpreuve biologique sur Lemna minor. La 
phytotoxicité se limitait a la couche superficielle. Le 
paraquat libre entraIné par lessivage a l'extérieur de cette 
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couche de 2,5 cm avait été adsorbé par les couches plus 
profondes, ce qui a été confirmé par l'absence de phyto-
toxicité résiduelle lorsque la parcelle a été cultivée sur une 
plus grande profondeur. 

Toutefois, les situations extremes qui correspondent a 
l'emploi experimental de doses anormalement élevées ne se 
rencontrent pas en pratique et servent uniquement a montrer 
les consequences qui peuvent découler pour l'environnement de 
l'utjlisation de doses manifestement excessives. Dans ces 
conditions, aucun effet nocif ne devrait être constaté sur 
l'environneinent quaod on se sert du paraquat aux doses 
habituelles. 

Le déversement accidentel du produit est probablement Ia 
cause la plus probable de la presence de résidus de paraquat a 
forte concentration. Lee 200 g de paraquat qui sont contenus 
dans un litre de Gramoxone ®  seraient complatement inactivés 
par l'addition de 10 kg de bentonite, l'addition de minéraux 
argileux de ce type constituant un autre procédé dt lnac _ 

tivation, parallèlement a la mise en culture et au mélange de 
la couche contaminée avec d'autres sols. On a également 
obtenu une degradation du paraquat dans un délai de 1 jour 
après simulation d'un déversement accidentel de produit et 
traitement de la zone contaminée par un alcali ou le boro-
hydrure de sodium (Staiff et al., 1981). 

4.3.2 	Eau 

Les effets écologiques du paraquat present dans l'eau ont 
êté étudiés dans le cadre de l'emploi de ce produit comme 
herbicide aquatique, en principe a la concentration de 
1 mg/litre (Newman & Way, 1966; Grzenda et al., 1966). Apras 
épandage, la teneur de l'eau tombe a environ la moitié de la 
valeur initiale dens les 36 h pour atteindre, en moms de 
2 semaines, une valeur inférieure a 0,01 mg/litre. L'analyse 
d'échantillons de mauvaises herbes, 4 jours après l'épandage 
du paraquat, a révélé la presence de résidus, a la concen-
tration d'environ 25 mg/kg, ce qui donne penser que l'éli-
mination du paraquat s'explique essentiellement par son 
absorption par les plantes adventices. L'analyse des résidus 
contenus dans la vase 5 mois et demi après le traitement a 
montré que 36% de la dose appliquée persistait a ce niveau, 
principalement (70%) dans les 2,5 cm supérieurs. Dans Ia 
vase, le paraquat était adsorbé sur les minéraux. Comme il 
est frequent que la vase contienne des éléments organiques, 
les résidus sont peut-être plus facilement dégradables par les 
bactéries. Par comparaison avec d'autres produits, le 
paraquat semble constituer l'herbicide de choix pour son uti-
lisation future dans les eaux d'approvisionnement public étant 
donné son elimination rapide (dana les 6-14 Jours suivant le 
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traitement) (Grzenda et al., 1966). Aucune désorption des 
résidus n'a 4t4 constate a partir des sádiments du fond; en 
outre, la vase prélevée au fond d'un lac traité par le 
paraquat et contenant des rsidus inactivs n'a exercé aucun 
effet toxique sur des pousses d'orge qui y avaient germé (Way 
et al., 1971). 

Wauchope (1979) a 6tudi4 le destin des pesticides dans 
l'eau s'écoulant des champs après la pluie. Pour la plupart 
des formulations, Ia perte totale reprsentait au maximum 1,5% 
de la (iantité épandue, sauf en cas de pluie particulièrement 
forte dams un délai de 1-2 mois après le traitement. Presque 
tous les pesticides étudiés êtaient êliminés la suite du 
ruissellement; seuls les pesticides se liant énergiquement aux 
particules argileuses, comme c'est le cas du paraquat, êtaient 
captures par les sediments déposés par suite du ruissellement. 
L'absence d'êlimination du paraquat par les eaux de ruissel-
leinent a également été étudiée par Smith et al. (1978). 

Grover et al. (1980) ont compare l'efficacité de dif-
férents traitements herbicides dans une série de fossés 
d'irrigation. A la dose relativement faible de 2,2 kg/ha, le 
paraquat a éliminé toute la végétation aquatique de 1973 a 
1976, assurant ainsi un écoulement satisfaisant sans conta -
mination de l'environnement. L'eau qui contient de petites 
quantités de résidus de paraquat en est rapidement dêbarrassée 
au contact du sol, l'adsorption étant irreversible (Knight & 
Tomlinson, 1967; Calderbank, 1972). Ainsi, l'eau traitée peut 
être utilisée en toute sécurité pour l'irrigation par ruls 
sellement a condition de laisser s'écouler 10 jours entre le 
traitement de l'eau et son utilisation, le temps que le 
paraquat cesse d'être captable par les racines des plantes. 
Cependant, en cas d'irrigation prolongee, ii faut veiller a ce 
que la concentration des résidus soit nettement inférieure a 
0,1 mg/litre, encore qu'une phytotoxicite soit improbable 
au-dessous de 0,5 mg de paraquat par litre (Calderbank, 1972). 

Coats et al. (1966) ont traité des mares experimentales 
d'une superficie de 0,1 ha par le paraquat de façon a obtenir 
des concentrations de 0,4 mg/litre. Dans l'une de ces mares, 
le sol a êté remué It deux reprises au bout de 24 h. L'analyse 
de l'eau sur une durée de plusieurs semaines a montré que la 
concentration tombait pendant ce dêlai de 0,4 a 0,01 mg/litre, 
sauf dana le cas oi le fond de Ia mare était agité, auquel cas 
la concentration du paraquat est passée de 0,75 a moms de 
0,01 mg/litre au bout de 8-12 jours. Dana les quatre expe-
riences effectuées par Calderbank (1972) sans aucune agitation 
de l'eau, la concentration initiale de 0,5-I mg/litre est 
rapidement tombée h environ 0,1 mg/litre dans les 4-7 jours 
suivants. Cette baisse de concentration s'expliquait par 
l'adsorption rapide du paraquat et sa concentration par les 
plantes aquatiques. Lea mauvaises herbes en voie de 



dcomposition ont entrainé le produit dans Ia vase (Tableau 4) 
sans qu'il repasse ultrieurement dans l'eau (Way et al., 
1971). 

Earnest (1971) a traité une mare par le paraquat a Ia 
concentration initiale de 1,14 mg/litre. Aucun résidu n'était 
décelable dams l'eau au bout de 16 jours (seuil de detection 
0,01 mg/litre; dans la vase, la concentration atteignait 
1,13 mg/kg au bout de 3 h et 3,25 mg/kg au bout de 99 jours. 
Ces données ont été confirm€es par Grover et al. (1980). 

Grover et al. (1980) ont étudié l'eau de Losses d'ir-
rigation. Trois jours aprs le traitement a raison de 2,2 kg 
de paraquat par hectare, la concentration du produit dans 
l'eau s'écoulant dans les fossés traités êtait inférieure It 
0,01 mg/litre tandis que la concentration des résidus de 
paraquat dans cette m&ne eau allait de 0,002 1 0,034 mg/litre 
dana des échantillons prélevés 3-5 jours après applications 
foliaires du produit. 

Tableau 4. 	Résidus de paraquat dans l'eau, 
les mauvaises herbes et Ia vase! 

Nombre de jours après traitement 

4 	16 	32 	175 	420 

Essai 1 eau (mg/litre) 	0,31 	0,12 	ND 

	

mauvaises herbes (mg/kg) 13,70 	25,80 21,0 	0,55 
vase (mg/kg) 	3,70 	- 	- 	- 	57,1 20,1 

Essai 2 eau (mg/litre) 	0,37 	ND 	ND 	ND 	- 	- 

	

mauvaises herbes (mg/kg) 25,50 	40,0 	37,8 	27,8 	- 	- 
vase (mg/kg) 	NO 	0,97 	0,23 	0,32 	6,6 	0,96 

! D'après Way et al. (1971) 
ND - non dtcelable. 

4.3.3 	Air 

Le paraquat n'est pas volatil. Aucune perte appreciable 
n'a été observée aprs 64 jours d'exposition de dépôts secs de 

1 C-paraquat-ch1orure a la temperature ambiante (Coats et 
al., 1966). L'exposition atmosphérique est done sans impor-
tance lors de la pulvrisation du paraquat et au moment de la 
récolte; la principale voie d'exposition professionnelle est 
la voie cutane (Chester & Woollen, 1982; Staiff et al., 1975). 
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La concentration atmosph&rique du paraquat a fit& mesure 
pendant l'&té par Makovskii (1972) selon Is mthode de 
Calderbank & Yuen (1965). On avait utilisé du paraquat comme 
herbicide ou desséchant en solution aqueuse a 0,25-0,35% de 
façon IL obtenir une dose de 1-1,3 kg/ha. La concentration des 
aerosols était variable selon la méthode de pulvérisation et 
le lieu de travail (Tableau 5). En appliquant la mme méthode 
d'analyse, Staiff et al. (1975) ont étudié 35 endroits (champs 
ou jardins) oi l'on avait rêpandu du paraquat en se servant de 
pulvérisateurs tractés dans le premier cas ou de pulvéri-
sateurs h main. Les concentrations d'emploi 6taient de 0,15% 
pour l'épandage dans les champs et de 0,44% pour l'épandage 
dans lea jardins. Dans les deux cas, l'exposition par voie 
respiratoire a été inférieure au seuil de detection (0,001 mg 
de paraquat par heure). 

Tableau 5. 	Concentration atmospherique totale du paraquat (mg/rn 3 ) 

sur les lieux de travaiLf 

Lieu d'échantil- 	Sombre d'échan- Concentration 
lonnage 	tillons 	rnoyenne t a 

Zone de travail zone de remplissage 
du pulvIrisateur 28 0,13 ± 0,03 

cabine du tracteur 16 0,37 ± 0,07 
(dana Ia direction 
du vent) 

cabine du tracteur 16 0,55 ± 0,01 
(contre le vent) 

pulvdrisation manuelle 16 0,18 ± 0,04 

Champ traLté au bout de 	5 min 16 0,05 ± 0,01 
au bout de 10 min 32 < 0,01 
au bout de 20 min 16 0 

Distance au 200 m 8 0,08 ± 0,01 
champ traité 400 m 8 0,04 ± 0,01 

D'après Makovskii (1972). 

Du paraquat a été pulvérisé dana des plantations de coton 
parvenu a maturité (Seiber & Woodrow, 1981) A la dose de 
0,94 kg/ha. La concentration atmosphrique du paraquat, 
mesurée a diverses distances sous le vent, diminuait 
régulihrement passant de 4,31 et 10,7 /m 3  h 1 metre 
(valeurs extrapolées a partir des moyennes sur plusieurs 
intervalles) a moms de 50 ng/m h 400 mhtres dans Ia méme 
direction. Quarante cinq pour cent des particules d'aérosols 
avaient un diambtre compris entre 0,01 et 4 Im. Lea autres 
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(55%) avaient un diamètre median de 12 urn. Les échanti].lons 
prlevs sous le vent 2-4 h après pulv&risation comtenaient 
1-10% de la quantité dispersée mais, au bout de 5-7 h, aucune 
trace de paraquat n'a dtd retrouvée dans l'air. 

Une &tude réalisée en Malaisie dams les plantations a 
montr4 que l'exposition moyenne totale des agents pulvriseurs 
au paraquat atmosphérique était de 0,97 g/m 3 . Cette 
valeur est jrjfdrieure A la valeur-seuil actuelleinent en 
vigueur (Chester & Woollen, 1982). Wojeck et al. (1983) ont 
indiqu6 que l'exposition atrnosphérique totale, après pulvé-
risation de paraquat dans des champs de tornates et des 
plantations d'agrurnes était comprise entre 0 et 0,070 mg/h. 
Cette valeur représentait moms de 0,1% de l'exposition totale 
du corps (12,16 - 168,59 mg/h) dams l'ensemble des etudes. 

Lors de Ia récolte mécanique de coton desséché au moyen de 
paraquat, la concentration maxirnale du produit retenu dams les 
poussières atmosphériques était de 1245 ng/m 3  a l'extérieur 
de Is cabine du tracteur et de 516 ng/m 3  A l'intérieur de Is 
cabine laissée ouverte. Quand on fermait Ia porte de la 
cabine, Is concentration tombait a 13,7 ng/m 3 . Les matléres 
particulaires retenues sur un échantillonneur etaient cons-
tituées de produits végétaux desséchés et de poussiëres de 
sol. 	La classification granulometrique au rnoyen d'un 
impacteur 	cascade a permis d'établir que 57% des particules 
de paraquat avaient un diamétre mddian égal a 4 urn, 23% un 
diarnétre de 12 jim et 11% un diarnétre de 3 urn. La récolte 
du coton donne lieu a des concentrations de paraquat (du fait 
de la production de particules) au niveau du champ coinparables 
Zi celles qu'on observe directenent sous le vent du champ lors 
de la pulvdrisation. Compte tenu de la concentration atmos-
phérique maximale de paraquat au moment de Is récolte 
(0,0012 mg/rn 3 ) le calcul montre que l'exposition maximale, 
pour un ouvrier travaillant a la recolte 8 h par jour, est de 
0,01 rag/jour (Seiber & Woodrow, 1981). 

La concentration maximale admissible a dtd fixde pour le 
paraquat a 0,01 mg/rn 3  en Bulgarie (1972), a 0,1 mg/rn 3  en 
Republique tddérale d'Allernagne (1982), a 0,02 mg/rn 3  en 
Hongrie (1978) tandis qUe, aux Etats-Unis d'Arnérique, on 
utilise une valeur-seuil dgale a 0,1 mg/rn 3  (1982). 

4.3.4 	Plantes 

Lors des reunions conjointes FAO/OMS sur les residus de 
pesticides, le cas des résidus de paraquat sur les plautes a 
ete examine a plusieurs reprises (FA0/oMs, 1971, 1973, 1983). 
Les quantités de résidus observées après utilisation du 
paraquat comme dessechant sont récapitulées aux Tableaux 6 et 
7 (Calderbank, 1968). 
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Tableau 6. 	Résidus de paraquat (ing/kg) dana le coton 
10 Jours après dessiccation par utilisation 

d'une dose de 0,55 kg/ha! 

Fraction analysée 	 QuantitS de 	paraquat 
trouvêe 

Coton brut - capsules et corps ltrangers 	2,00 

Graines, apr15 dgrenage 	 0,18 

Graines, aprs second lgrenage mIcanique 	0,08 

Graines, aprls traitement acide 	 0,05 

Linters 	 3,00 

Corps dtrangers 	 3,70 

Capsules 	 0,13 

Huile brute 	 ND 

Farine de graines 	 0,02 

! D'aprls Calderbank (1968). 

Coats et al. (1966) ont indiqué que du 'C-paraquat 
pu1vris6 sur du blé, sous forme de solution a 1%, passait a 
l'intérieur de Is plante, allant jusqu'aux racines. Slade 
(1966) a étudié la degradation du "C-paraquat-dichlorure 
ainsi que ses produits de degradation photochimique dans les 
plantes. La perte êtait maximale dans les toinates, les fèves 
et le mals lorsque le paraquat restait déposé a la surface des 
feuilles pendant une journêe ensoleillêe. 

Dans des pommes de terre traitées par le paraquat connie 
dessêchant, Makovskii (1972) a trouvé un rsidu de 0,05 mg/kg, 
restant inchangé après cuisson des pommes de terre a l'eau. 
Aucun rêsidu (seuil de detection 0,01 mg/kg n'a été trouvé 
dans divers fruits (pomines, agrumes, prunes, poires), dans le 
the ni dans les cérêales. Des analyses pratiquées sur des 
graines de tournesol, après traitement des plantes par le 
paraquat a la dose de 0,25 ou de 0,5 kg/ha, on a retrouvé des 
résidus atteignant is concentration de 0,9 mg/kg dans Is 
graine entiare, 1,2 mg/kg dans la farine de tournesol tandis 
qu'aucun résidu n'était retrouvé dans l'huile de tournesol 
(Anonyme, 1979). Par consequent, i'emploi de farine de 
tournesol dans l'alimentation de Ia volaille, des betas 
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Tableau 7. 	Résidus de paraquat (mg/kg) dans des plantes 
vivrjères 3-21 jours aprs dessiccatjori 

Plante Dose 
(lb/acre) 

Quantité de paraquat 
trouvée 

Orge 0,50 - 1,00 3 - 10 

816 0,50 - 1,00 1 - 	 2,5 

Mars 0,50 - 1,20 ND - 	 0,2 

Riz (non décortiquê) 0,15 - 0,54 0,7 - 22 

Riz (décortiqué ou poll) 0,15 - 0,54 ND - 	 0,2 

Pois, haricot, graine de 
tournesol 0,35 - 1,20 ND - 	 0,2 

Graine de sorgo 0,25 - 1,00 0,1 - 	 0,4 

Coton (brut) 0,50 - 1,00 2 - 	 3 

Ponune de terre 0,50 - 1,50 0,02 - 	 0,13 

Oignon 0,50 - 2,00 ND - 	 0,05 

Jun de canne it sucre 0,50 - 2,00 ND 

Huiles de graines oléagi- 
neuses (tournesol, coiza, 
s&same, coton) jusqu'à 1,20 ND 

D'après Calderbank (1968). 

laitières et des autres types de bétail ne risque pas d'en-
trainer la presence de paraquat une concentration supérieure 
aux normes en vigueur. 

Seiber et al. (1979) ont dose les résidus de paraquat dans 
du coton traité (feuilles et capsules du plan vivant, fibres 
et graines du coton après Is récolte, déchets d'égrenage et 
constituants fibreux et autres). Les dêchets d'êgrenage ont 
été analyses sur une durée de 5 mois de stockage a Pair 
libre. Le paraquat avait été utilisé k Is dose de 0,21 ou de 
2,0 kg/ha. Lea résultats sont résumés au Tableau 8. La 
degradation minime du paraquat dans les plantes étudiées a été 
confirmée par Hills et al. (1981). 
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Tableau 8. 	Résidus de paraquat (mg/kg) 
dans les plants de coton 

Produit Nombre de jours 	Feuilles 
aprs 

traitement 

Fibres Produits 
non 

fibreux 

Graines 

Plants de coton 2 	13,1 22,10 0,06 
sur pied 6 	8,2 3,80 0,06 

Coton-graine 
stockd sur place 18 7,15 0,25 
aprs la rêcolte 49 4,85 0,18 

Dchets d'grenage 49 2,7 9,3 
119 5,3 10,1 
171 5,8 9,7 

D'après Seiber et al. (1979). 

On ne devrait trouver des résidus de paraquat en quantités 
appr6ciables que lorsqu'une plante cultivêe est traitée 
directement. 

Après pulvérisation de paraquat dams des champs de mari-
juana en vue de leur destruction, on a retrouvé des rsidus 
d'insecticide dans 7,4% des 54 échantillons recueillis en 1976 
et dans 19,6% des 46 êchantillons recueillis en 1977 (Smith, 
1978; Patrick, 1980). 

4.3.5. 	Animaux 

Stevens & Walley (1966) ont étudié les effets et le 
devenir du 'C-paraquat administr€ par voie orale h des 
bovins A raison de 8 mg/kg de poids corporel. Sept jours 
après Vadministration de cette dose unique, le lait des 
vaches contenait 0,03-0,08 g/litre de paraquat et leurs 
urines, 2,4 g/litre. L'excr&tion totale du paraquat dans le 
lait représentait seulement 0,01% de Ia dose ingérée. Chez 
les vaches h qui l'on a fait ingêrer quotidiennement, pendant 
3 semaines, 8 mg de paraquat par kg, on a retrouvé dans le 
lait une quantité de rêsidus infrieure h 0,01 mg/litre 
(FAO/OMS, 1977). Des bovins mis a paftre dans des prés que 
l'on venait de traiter par pulvérisation de paraquat It Ia dose 
de 1,12 kg/ha n'ont subi aucun effet toxique sur une durée de 
4 semaines (Calderbank et al., 	1968). 	Au cours des 
2 premieres semaines oti ces animaux mangeaient du fourrage 
ainsi dessêchê, on a estim6 que la quantité ingrêe chaque 
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jour correspondait 	environ La moitié de is DL50 aigud par 
voie orale (36-54 mg/kg de poids corporel). La concentration 
du paraquat dans le fourrage, qui dtait de I'ordre de 
400 mg/kg le lendemain de la pulvrisation, est tombêe 
200 mg/kg 14 jours plus tard, puis a 135-214 mg/kg au bout de 
14-35 jours. Au cours de la priode êtudie, Ia teneur du 
fourrage en chlorure de carboxyl-4 methyl-i pyridinium était 
de 5,1-3,4 mg/kg. A Ia 4 6  semaine de l'&ude, la concen-
tration de l'herbicide atteignait 0,01-0,19 mg/litre dans 
l'urine des animaux et 0,9-42 mg/kg dans leurs excrements. 
C'est uniquement le lendemain de Ia pulvêrisation qu'on a 
trouvé des résidus de paraquat (a la concentration de 
0,02 mg/litre) dans le lait de 2 des vaches ainsi exposees 
tandis qu'aucun résidu n'a été décelé (< 0,005 mg/litre) par 
la suite. Chez un animal abattu, les seuls viscères contenant 
du paraquat êtaient le rein (0,03 mg/kg) et i'estomac 
(0,05 mg/kg). 

Le destin du paraquat chez les gros animaux est examine 
beaucoup plus en detail dans les €valuations effectuées lors 
de la reunion conjointe FAO/OMS de 1976 cur les résidus de 
pesticides (FAO/OMS, 1977). 

On a donné a manger a des lapins de Ia luzerne traitée au 
paraquat, aux doses norinales (Lavaur et al., 1979). Immé-
diatement après la pulvérisation de l'herbicide, la concen-
tration des résidus s'ievait IL 272 mg/kg (de luzerne 
desséchée). Au bout de 24 h et de 48 h, elie s'élevait 
respectivement 1& 114 et a 62 mg/kg. Chez les lapins ainsi 
exposés, aucun sytupt6me général de toxicité ni aucune lesion 
gastro-intestinale n'ont ete observes. 

Chez des poules a qui l'on a donné a boire pendant 
14 jours de l'eau contenant du paraquat It la concentration de 
40 mg/litre, on a constaté Ia presence de paraquat dans les 
oeufs, jusqu'a une concentration de 0,1 mg/kg mais qui est 
retombée a moms de 0,005 mg/kg 6 jours après l'arret du 
traitement (Fletcher, 1967). Les oeufs de poules nourries au 
grain A teneur en paraquat de 10 mg/kg en renfermaient des 
résidus, de concentration inférieure It 0,025 mg/kg. 
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5. ACTIVITE BIOLOGIQUE DES RESIDUS 

5.1 Organismes terricoles 

Haley (1979) a publi6 une mise au point relative aux 
effets du paraquat cur les micro-organismes et les champignons 
terricoles, tandis que Tu & Bollen (1968), Curry (1970), 
Radaelli 6 Martelli (1971), Roslycky (1977) ainsi que Smith et 
a].. (1981a) en ont 6tudid les effets sur l'effectif et la 
composition des populations inicrobiennes terricoles, Ia res-
piration microbienne totale au niveau du sol, la vitesse de 
dgradation des substances organiques et le nombre de micro-
organismes prsents dans le sol. Aucun de ces auteurs n'a 
observe d'effet écologique nocif resultant d'un traitement par 
le paraquat a une dose normale ou excessive (allant jusqu'à 
32 fois la dose normale), encore que, dans certains cas, ils 
aient observe l'inhibition ou l'activation temporaire de Is 
nitrification et, aux concentrations intermédiaires, certains 
effets microbiologiques de caractère bimodal (Tu & Bollen, 
1968; Tchipilska, 1980). 

Aux doses normales, le paraquat n'a exerce aucun effet 
nocif sur Is formation des endomycorhises (Smith et a].., 
1981a), cur la population bactérienne totale, sur les 
actynomyctes ou les champignons (Roslycky, 1977; Haley, 1979; 
Tchipilska, 1980; Smith et al., 1981a) ni sur 24 espèces 
diff&rentes d'organismes terricoles preleves dans 2 parcelles 

Is profondeur de 3,8 cm (Curry, 1970). 
Curry (1970) ainsi que Riley et al. (1976) out etudie de 

façon approfondie les effets du paraquat, a des doses normales 
ou êlevées, sur les populations de micro-arthropodes et de 
lombrics a divers stades des pratiques culturales. L'her-
bicide n'exerçait aucun effet nocif ni répulsif vis--vis des 
vers de terre et aucune observation n'a témoignd d'un effet 
toxique ni d'une accumulation du paraquat chez les diverses 
espêces examinées. Quand la concentration des residus dans la 
couche superficielle du so]., sur une profondeur de 2,5 cm, 
atteignait 20 mg/kg, la concentration maximale observee chez 
Allolbophora caliginosa, qui vit b proximité de la surface, a 
été de 3,2 mg/kg (concentration rapportée au poids de l'or-
ganisme vivant). Des lombrics provenant de parcelles traitées 
par le paraquat A fortes doses ont éliminé les rdsidus de 
paraquat dans un dClai de 36 h après avoir été places dans ufl 
sol non contaminé. 

5.2 	Effets des résidus sur le rendement des cultures 

L'absence d'effet nocif des résidus de paraquat sur la 
croissance et le rendement des cultures pratiquées sur Un sol 
traite par cet herbicide a été ddmontrée par Knight & 
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Tomlinson (1967), Damanakis et al. (1970), Newman & Wilkinson 
(1971) ainsi que par Riley et al. (1976). On sait que Is 
capacit d'inactivation du paraquat est extrémement variable 
selon les sols. Diverses experiences ont été effectuées sur 
des sols ayant une faible capacité d'adsorption, sur un méme 
sol soumis IL des applications multiples (section 4.3.1) et a 
des concentrations extrémement éleves. L'absence de toute 
publication ou observation faisant état d'effets phytotoxiques 

long terme confirme le résultat des etudes effectuées en 
laboratoire ou en serre. 

5.3 	Effets sur les poissons et autres organismes aquatiques  

Bien que la CL50 vis-à-vis des poissons soit inégale 
(67-110 mg/litre au bout de 24 h, 38-62 mg/litre au bout de 
48 h et plus de 25-32 mg/litre au bout de 96 h), l'herbicide 
comporte une marge de sécurité importante pour les poissons, 
dans les eaux chaudes comme dans les eaux froides (Calderbank, 
1972). Sa toxicité est variable selon les espéces, la taille 
des poissons et Ia dureté de l'eau. Chez un grand nombre 
d'espéces aquatiques, le taux de survie est de 100% a 
96 mg/litre au bout de 96 h, bien que la baisse de concen -
tration d'oxygène consecutive a la decomposition des herbes 
aquatiques puisse Btre dangereuse dans les cas extremes. La 
truite arc-en-ciel a toléré une concentration de paraquat 
atteignant 1 mg/litre lors d'épreuves de toxicjté prolongées 
et, au bout de 16 Jours d'exposition répétée, le taux de 
mortalité atteignait seulement 30% (Calderbank & Slade, 
1976). A la fin de i'épreuve, la concentration de l'herbicide 
chez la truite arc-en-ciel s'élevait 0,54 mg/kg. Lors d'une 
épreuve d'exposition pendant 7 jours au paraquat a is concen-
tration de 1 mg/litre, on a retrouvé i'herbicide dans i'm-
testin (0,41 mg/kg) et le foie (0,35 mg/kg) des poissons, a 
l'exclusion de leur chair (< 0,025 mg/kg). Chez des gasté-
ropodes aquatiques recueillis dans 2 fossés, 12 semaines 
aprs un traiteinent de l'eau par le paraquat a la concen-
tration de 1 mg/litre, on a décelé l'herbicide a la concen-
tration de 0,43 mg/kg. Des poissons (jeunes carpes) exposés 
au paraquat se sont montrés plus sensibles en presence de 
végétation aquatique (Singh & Yadav, 1978) par suite de 
l'abaissement de la teneur de l'eau en oxygène. En presence 
d'une végétation abondante, l'oxygëne consommé par la décom-
position des herbes aquatiques peut ramener a un fliveau 
dangereusement faible la quantité d'oxygène disponibie pour 
les organismes aquatiques. Pour éviter ce phénomène, ii faut 
dans la mesure du possible procéder a l'épandage de paraquat 
avant que la végétation aquatique soit dense et seulement sur 
un troriçon du cours d'eau ou dans un secteur du lac ia fois 
(FAO/OMS, 1973). 
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5.4 Effets sur les oiseaux 

Le paraquat est moms toxique pour les oiseaux que pour 
les mammifres. Chez la poule, la DL50 aiguë par voie orale 
atteint 262-380 mg/kg de poids corporel (Tableau 11). Chez le 
col-vert, la DL50 aiguè est respectivement de 200 et de 
600 mg/kg de poids corporel selon que l'herbicide est admi-
nistré par voie orale ou par voie percutanée sur 24 h (appli-
cation sur les pattes) (Hudson et al., 1979). Chez le canard, 
le faisan et la caille, la CL50 du paraquat, incorporée dans 
la nourriture, atteint au moms 1000 mg/kg de nourriture 
(Summers, 1980); a priori, les résidus présents sur la végé 
tation après pulvérisation de l'herbicide ne devraient pas 
mettre les oiseaux en danger. 

La pulvérisation directe de paraquat sur des oeufs de 
poule faisane, avant incubation, l'occasion d'un traitement 
a des doses atteignant 2 kg/ha, n'a eu aucun effet sur le taux 
d'éclosion des oeufs ni sur les organes reproducteurs de ces 
oiseaux (Newman & Edwards, 1980). Dans une étude similaire 
effectuée sur des oeufs de caille japonaise, la pulvérisation 
de paraquat A la dose de 3 kg/ha au maximum n'a pas davantage 
modifié le taux d'éclosion des oeufs ni le développement des 
organes reproducteurs (Edwards et al., 1979). Dans ces con-
ditions, la pulvérisation de paraquat a des doses normales ne 
devrait avoir aucun effet nocif, méme quand l'herbicide 
atteint directement les oeufs. 

Des populations d'oiseaux ont été suivies attentivement 
pendant 5 ans dans une exploitation agricole du Royaume-Uni oi 
l'on utilisait le paraquat A des doses nettement supérieures 
la normale; sur l'ensemble des terres arables, ce produit 
était pulvérisé a raison de 0,6 kg/ha par an. II était pul -
vérisé au-dessous des hales et le long des clétures. La 
population d'oiseaux sauvages est tout a fait abondante dans 
cette exploitation, avec 40 espèces dont plusieurs espèces 
d'oiseaux nichant au sol (Edwards, 1979). Pour la plupart de 
ces espèces, la densité était au moms égale a la moyenne 
nationale observée au Royaume-Uni. 

Dans Ce méme pays, le Ministry of Agriculture, Fisheries 
and Food a procédé a des etudes détaillées sur les morts de 
mammifères ou d'oiseaux susceptibles d'avoir été provoquées 
par des pesticides. Pour la période 1971-81, on a constaté 
que l'emploi normal des pesticides n'avait exercé aucun effet 
nocif sur lea mammifAres et les oiseaux (MAFF, 1980a; 1981). 
Le Ministère a donc pu conclure en ces termes "Beaucoup 
croient que l'emploi, normal ou intempestif, du paraquat est 
responsable d'un très grand nombre de victimes parmi la 
faune. Rien dans les enquêtes effectuées ne vient contirmer 
cette opinion.. ." (MAFF, 1980b). 
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6. 	CINETIQUE ET METABOLISME 

6.1 	Experimentation animale 

6.1.1 	Absorption 

6.1.1.1 Absorption orale 

Daniel & Gage 	(1966) 	ont dtudid 	l'absorption de 
1 C-paraquat après administration d'une dose unique a des 
rats, par voie orale ou sous-cutande. Environ 76-90% des 
doses administrêes par voie orale ont ét& retrouvées dans les 
matires fecales et 11-20% dans les urines; la majeure partie 
de la dose administrée par vole sous-cutan&e (73-88%) a 6t6 
retrouvee dans les urines, et seulement 2-14,2% dans les 
excrements. Cette observation, ainsi que l'absence d'une 
excretion biliaire appreciable, tdmoigne d'une faible pro-
portion du paraquat au niveau intestinal. Ce faible taux 
d'absorption a étd confirme par Litchfield et al. (1973) ainsi 
que par Conning et al. (1969). Chez des rats, des cobayes et 
des singes a qui l'on avait administré une dose de 
'C-paraquat correspondant la DL50, on a note une faible 
valeur de la concentration sérique de pointe 
(2,1-4,8 mg/litre) (Murray & Gibson, 1974). Le taux de radio-
activite a atteint son maximum 30-60 min après l'adminis-
tration de l'herbicide et ii est ensuite rest4 relativement 
constant pendant 32 h. L'administration d'une dose de 
126 mg/kg de poids corporel a ete suivie chez le rat d'un taux 
sérique de 4,8-4,7 mg/litre. 

Chez des chiens a jeun, de faibles doses de paraquat admi-
nistrées par vole orale ont été absorbées rapidement mais 
incomplètement, la concentration plasmatique de pointe étant 
atteinte 75 min plus tard (Bennett et al., 1976). Une dose de 
0,12 mg/kg de poids corporel administree par vole orale a ete 
absorbée a hauteur de 46-66% dans les 6 h. Pour des doses 
comprises entre 2 et 5 mg/kg, cette proportion a seulement 
atteint 22-38% et 25-28% respectivement. Chez le chien, des 
observations temoignant de liens avec la dose, ainsi que les 
résultats d'une auto-radiographie du corps entier semble 
indiquer que I'absorption est facilitee au niveau de i'm-
testin grêle. Certains agents tensio-actifs non ioniques 
(0,001%) ont augmenté le transport du lkC_paraquat  sur 
muqueuse gastrique isolée, mais ii semble, d'après les 
résultats de l'étude histologique, que ce phénoinène s'explique 
par Ia lesion des membranes des cellules epitheiiales (Walters 
et al., 1981). 
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6.1.1.2 Absorption pulmonaire 

L'absorption do paraquat au niveau pulmonaire, après 
instillation ou inhalation, a êté dêcrite dans plusieurs 
etudes (Gage, 1968a; Kimbrough & Gaines, 1970; Seidenfeld et 
al., 1978; Popenoe, 1979). La fixation du ''C-paraquat 
après injection intratrachdenne de 1,86 nmol dans un poumon a 
êté êtudiêe par Charles et al. (1978) dams on poumon de rat 
isolé et perfuse. La sortie de 14C-paraquat se faisait 
selon un modèle biphasique comportant une phase rapide (demi-
vie de 2,65 mm) et one phase lente (demi-vie de 356 mm). On 
a avancd l'idde que Ia phase lente correspondait a un compar-
timent de reserve, expliquant peut-être la toxicité pulmonaire 
du paraquat. Diverses doses de 3H-paraquat (10' - 
1012 g) out éte directement introduites, après incor-
poration dans 0,1 ml de serum physiologique, dans la bronche 
gauche de rats (Wyatt et al., 1981). Quinze minutes après 
l'instillation de 108 g de 3H-paraquat, 90% de l'ion out 
Pu être retrouvés dans les tissus et les urines, 50% dans les 
poumons. A des doses supêrieures ou êgales 10 g, on a 
observe des alterations anatomo-pathologiques au niveau du 
poumon, similaires It celles qu'ou observe après intoxication 
par vole generale. Zavala & Rhodes (1978) ont indiqud que le 
poumon de lapin est extremement sensible au paraquat instillé 
par vole intrabronchique A des doses allant de 0,1 g a 1 pg, 
modernent sensible au paraquat admmnistre par vole intra-
veineuse (25 mg/kg de poids corporel) et resistant l'her-
bicide administre par voie intraperitoneale ou sous-cutanee 
(25 mg/kg de poids corporel). 

6.1.1.3 Absorption cutanée 

L'absorption du paraquat par vole cutanée a ete etudiee, 
chez l'homme et chez les animaux, selon une technique in vitro 
(Walker et al., 1983). On a montré que chez l'homme, la peau 
est imperm€able au paraquat avec une constante de perm€abilité 
extrmement faible (0,73). De plus, la peau humaine s'est 
montrêe au moms 40 fois moms perm€able ce produit que 
celle des animaux étudiés (rat, lapin et cobaye). Il n'existe 
pas d'€tude in vivo sur le taux d'absorption percutanee du 
paraquat. 	En revanche, les observations d'une toxicite 
dermique proportionn€e 	Ia dose chez les animaux d'expêrience 
et lea cas d'intoxication percutanee relevés chez l'homme 
fournissent certaines donnêes qualitatives sur l'absorption 
cutamée du paraquat (ce point sera repris plus a fond It Ia 
section 8.2.2.2). 
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6.1.2 	Distribution 

Vu que la toxicité du paraquat se manifeste principalement 
par des isions pulmonaires, ii est int&ressant de faire 
observer que Is concentration et In retention du paraquat dana 
les tissus puimonaires ant des valeurs relativement êlevées 
par rapport aux autres tissus, après administration du produit 
par voie orale, intraveineuse, intrap&ritonêale, sous-cutanée 
ou intrabronchique, chez le rat, is cobaye et le singe (Sharp 
et al., 1972; Ilett et al., 1974; Murray & Gibson, 1974; 
Kurisaki & Sato, 1979; Waddell & Marlowe, 1980). On a signalé 
une relation entre Is concentration pulmonaire du paraquat et 
Is toxicité du produit ou lea lesions qu'ii determine au 
niveau du poumon (Sharp et al., 1972; llett et al., 1974; 
Waddell & Marlowe, 1980; Wyatt et al., 1981). Certaines des 
observations de ces auteurs sont rsumêes aux Tableaux 9 et 10. 

Des doses toxiques de paraquat ant été administrées a des 
rats, par voie orals ou intraveineuse (Sharp et al., 1972). 
La concentration du produit dana le sang total était la mme 
que dams le plasma. La distribution de l'herbicide dana lea 
divers tissus a ensuite été étudiée pendant 10-18 jours. 
C'est dams le poumon que la retention a été maximale, de sorts 
que Ia concentration du produit y était Is plus élevée 4 h 
aprs son administration. Du 4 6  au 10' jour, la concen-
tration pulmonaire du paraquat eat restée 30-80 fois plus 
&levée que in concentration plasmatique. Les fortes concen-
trations de paraquat dans les tissus puimonaires ont été 
confirmées par Ilett et al. (1974) chez des rats et des lapins 
ayant reçu 20 mg de 'C-paraquat par kg de poids corporel, 
par voie intraveineuse. Malgré Ia iocaiisation selective de 
Pherbicide chez Is lapin, au niveau pulmonaire, la concen-
tration a diminué beaucoup plus rapidement dams les poumons du 
lapin que dans ceux du rat. Le lapin n'a manifeste aucun 
signe histologique ou biochimique de lesion pulmonaire et 
liett et al. (1974) n'ont pas observe de signs de lesion 
covalente du paraquat dams les tissua pulmonaires. 	Après 
lavage abondant du pr6cipit6 tissulaire 	l'acide trichlora 
cétique dilué, seules des quantités infimes de ''C-paraquat 
ont été décelées dams les protéines du cerveau, du coeur, du 
rein, du foie, du poumon et du plasma. 

Des etudes auto-radiographiques ant été effectuées au 
moyen du 'C-paraquat chez des souris et des rats 
(Litchfieid et al., 1973). Du paraquat a été observe dams la 
quasi-totalité des organes 10 min aprs l'injection intra-
veineuse du produit a la dose de 20 mg/kg de poids corporel. 
Waddell & Marlowe (1980) ont obtenu des rêsultats similaires IL 
l'auto-radiographie chez des souris, après injection intra 
veineuse de 288-338 Ig de -H-paraquat-dichlorure/kg de 
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poids corporel. L'auto-radiographie cellulaire a montré que 
le paraquat 6tait presque exclusivement cantonné aux cellules 
présentant Ia distribution des cellules alvéolaires de type 
II. On sait que ces cellules sont sensibles a Ia toxicité du 
paraquat (Kirabrough & Gaines, 1970). Waddell & Marlowe (1980) 
ont estimé qu'il était improbable que les produits radio-
actifs soient lies aux constituants cellulaires. 

Aucune trace de paraquat n'a été retrouvée dans le rein, 
le cerveau, le foie ou le poumon de rat a qui l'on avait admi-
nistré du paraquat pendant 8 semaines, par incorporation de 
l'herbicide dans leur nourriture a la concentration de 
50 mg/kg. A la concentration de 120 mg/kg, on a trouvé des 
traces du produit dans le poumon, le rein, l'appareil digestif 
et le cerveau (Litchfield et al., 1973). A 250 mg/kg, l'her-
bicide a dte retrouvé dans les tissus dans un délai de 
2 semaines. Tout au long des 8 semaines de l'étude, aucune 
difference n'a éte constatée entre les deux sexes ni aucun 
signe clair d'accumulation. Dans la semaine suivant le retour 

une alimentation normale, le paraquat n'a été ddceld dans 
aucun des tissus examines. Des alterations histologiques ont 
été constatées dans les poumons de tous les animaux ayant reçu 
du paraquat Ia concentration de 250 mg/kg de nourriture. 

Rose et al. (1974a) ont mis en evidence dana des coupes de 
poumon de rat une accumultion de paraquat selon un mécanisme 
consommant de l'énergie et obéissant A une cinétique de satu-
ration. Les mêmes chercheurs ont également examine la capa-
cite du paraquat a s'accumuler in vitro dans des coupes 
préparées a partir d'autres organes (Rose & Smith, 1977). Une 
accumulation de l'herbicide a été constatée dans le cas du 
cerveau, des surrénales et du rein mais ii se fixait en 
quantités inférieures de 10% aux quantités observées dans les 
coupes de poumon. Les auteurs ont étudié Ia fixation du 
paraquat au niveau pulmonaire chez diverses espèces (rat, 
lapin, chien, singe, homme). Dans les poumons, ils ont 
constaté que le paraquat s'accumulait autant chez l'homme que 
chez le rat et qu'il existait une relation entre Ia concen-
tration de paraquat dans les différents territoires pul-
monaires et l'apparition de lesions microscopiques. On a 
montré par ailleurs que le paraquat sortait moms vite du 
tissu pulmonaire qu'il me s'accumulait dans des coupes de 
poumon (Smith et al., 1981). Sa sortie des coupes de poumon 
préparêes partir de rats ayant reçu l'herbicide par voie 
intraveineuse obéissait a une cinétique biphasique. Une phase 
rapide (demi-vie de 20 mm) était suivie d'une phase lente 
répondant a une cinétique du premier ordre et caractérisée par 
une denii-vie de 17 h. La demi-vie in vitro était sensiblement 
Is mme que celle qu'on observe in vivo après injection 
intraveineuse du produit des rats. 
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6.1.3 	Mêtabolisation et excretion 

Le paraquat participe dans une très large mesure a des 
reactions cycliques d'oxydo-réduction. Le radical libre 
resultant d'une reduction (par transfert monoélectronique) au 
niveau tissulaire, s'oxyde rapidement en presence d'oxygne 
moléculaire en redonnant le compose initial (section 6.3). 
Cela explique que, giobalement, le paraquat soit pour l'es-
sentiel excrété tel quel dans les urines après son adminis-
tration par voie orale I des rats (Murray & Gibson, 1974). 

Daniel & Gage (1966) ont indiqué que le paraquat était 
metabolise par la microflore intestinale après administration 
par voie orale a des rats. Cette observation n'a pas éte 
confirmêe dans les etudes ultérieures (Murray & Gibson, 1974) 
et a ete attribuée par la suite a un problème de méthodologie 
(FAO/oMS, 1977). 

Les concentrations urinaires du paraquat sont relativement 
faibles après administration du produit par voie orale (Daniel 
& Gage, 1966; Murray & Gibson, 1974; Sharp et al., 1972; 
Maling et al., 1978); on peut les utiliser pour apprécier 
Pelimination du produit. 

Sharp et al. (1972) ont indique que le paraquat s'eli-
minait du plasma de rat, aprs injection par voie intra-
veineuse, selon une courbe biphasique. La phase initiale, 
rapide, avait une demi-vie de 20-30 min tandis que la phase 
lente avait une demi-vie de 56 h. Murray & Gibson (1974) ont 
egalement constate une elimination prolong€e du paraquat après 
son administration par voie orale a des rats, des cobayes et 
des singes. Chez toutes les espèces êtudiêes, l'excr&tion 
urinaire et fecale étaient d'importance egale. 
Dans les excrements, on retrouvait principalement le paraquat 
non absorbe. L'eiimination prolongée du paraquat chez tous 
les animaux êtudiés est le signe d'une retention de l'her -
bicide dans l'organisme. 

Après administration de paraquat par voie intraveineuse a 
des rats, environ 75-79% de Ia dose adininistree ont ete 
excrétés dans les urines dans un déiai de 6 h (Maling et al., 
1978). On a pu mettre au point un modle It trois compar-
timents qui rend compte de l'élimination de plasma du paraquat 
admmnistre par voie intraveineuse It la dose de 5 mg/kg. La 
clairance totale a été estimée a 8,39 ± 0,54 mi/kg par 
minute (Maling et al., 1978). La concentration relativement 
elevee du paraquat dans les parois du duod&num et du jêjunum 
donne a penser que l'herbicide est secrete dans la bile, hypo-
thse qui est corrobor€e par l'observation de radio-activité 
dans ].es intestins de souris soumises a des etudes d'auto-
radiographie du corps entier (Waddell & Marlowe, 1980). 
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Comme le paraquat absorbé est principalement dliminé par 
voie rdnale, la survenue prdcoce d'une insuffisance rénale a 
forcément une influence marquee sur l'élimination et Ia dis-
tribution du paraquat, en particulier sur son accumulation 
dans les poumons. Hawksworth et al. (1981) se sont servis du 
cliien connie modéle pour dvaluer l'influence d'une insuffisance 
rénale provoquée par le paraquat sur la cinétique de l'éli-
mination de ce produit. Aprés injection par voie intra-
veineuse de traces de 'C-paraquat (30-50 Mg/kg de poids 
corporel) a des chiens, on a pu rendre compte de Ia cintique 
de distribution par un modèle tricomportemental. Pour obtenir 
un bon ajustement, 11 a fallu prdlever des dchantillons dans 
le compartment central (plasma) pendant au moms 24 h aprës 
l'administration du produit. La simulation de la concen-
tration de paraquat dans les compartiments périphériques a 
suggrd l'existence de deux compartiments, l'un d'eux (le 
rein) se caractérisant par une fixation et une elimination 
rapides et l'autre (le poumon) par une fixation lente. La 
clairance rénale du paraquat était sensiblement egale a la 
clairance pour l'ensemble de l'organisme, ce qui montre que 
l'élimination du paraquat se fait principalement par voie 
rdnale. L'excrtion urinaire d'une dose administre par voie 
intraveineuse s'est révélée rapide puisqu'environ 80-90% de Ia 
dose dtaient dliminds au cours des 6 premieres heures. En 
revanche, l'injection intraveineuse d'une dose toxique élevée 
de paraquat (20 mg/kg de poids corporel) a entralné une dimi-
nution sensible de la clairance rénale, qui est passée de 
73 ml/min a 18 ml/min au bout de 2 1/2 h et a 2 mi/mini au bout 
de 6 h. Ces observations donnent a penser que la lesion des 
tubules rnaux pourraient contribuer a l'accumuiation 
pulmonaire du paraquat. 

6.2 	Observations chez i'homme 

6.2.1 	Observations de cas non morteis d'intoxication par 
ingestion de paraquat 

Tompsett (1970) a rapportd Un cas d'ingestion de 45 g de 
Weedol (contenant 2,5% de paraquat). Lors de l'hospitali-
sation do patient, les produits d'aspiration gastrique 
contenaient 0,215 g de paraquat par litre et les urines 
0,148 g/litre. Au bout de 2-4 h, la concentration do paraquat 
était tombée a 5,1 mg/litre dans les urines et a 0,4 mg/litre 
dans le srum mais Ia concentration urinaire était encore de 
0,95 mg/litre 16-24 h après l'hospitalisation tandis qu'aucune 
trace de paraquat n'était plus retrouve dams le serum. Dans 
une autre étude, on a décelé la presence do paraquat dans les 
urines pendant les 15 jours suivant l'intoxication tandis que, 
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au mme moment, la concentration sérique était infrieure a Ia 
limite dce1ab1e par l'analyse chimique (Fletcher, 1975). 

L'élimination cumulée du paraquat dans les matières 
fécales et les urines d'un patient a été suivie pendant 
7 jours par van Dijk et al. (1975). L'élimination fécale est 
passée de 340 mg le premier jour a 530 mg au bout de 7 jours 
tandis que l'excrétion urinaire cumulée atteignait 60 mg le 
premier jour pour s'élever 75 mg au bout de 7 jours. On a 
calculé que 87 mg seulement de paraquat avait été absorbé, sur 
une quantité totale ingérée de 637 mg, cone l'a montré 
l'analyse des urines, des matières fécales et des produits de 
dialyse. Chez ce patient, moms de 14% du paraquat ingéré 
avait été absorbé dans les voies digestives. 

6.2.2 	Observations de cas mortels d'intoxication par 
ingestion de paraguat 

Ii est bien établi que l'atteinte pulmonaire mortelle est 
en général précédée ou accompagnée d'une insuffisance rénale. 
Ce dernier phénomène contribue a la retention du paraquat dams 
les tissus organiques. Cependant, Fairshter et al. (1979) 
n'ont observe qu'une faible concentration de paraquat (infé-
rieure 0,09 mg/kg dams plusieurs organes de patients qui ont 
succombé 3 semaines après avoir ingéré cet herbicide. 

La detection, a l'autopsie, de paraquat dans la bile d'une 
patience décédée, a la concentration de 27 mg/litre, permet de 
penser qu'une partie du paraquat éliminé par voie fécale tire 
son origine d'une excretion biliaire (Dijk et al., 1975). 

6.2.3 	Importance de la concentration du paraquat en cas 
d' intoxication 

Le paraquat apparalt dans les urines, & des concentrations 
mesurables, non seulement après ingestion mais également apras 
absorption cutande consecutive a une exposition profession-
nelle excessive. Le dosage du paraquat dans les urines et le 
serum constitue une donnée biologique importante pour 
apprécier l'exposition et poser le diagnostic et le pronostic 
en cas d'intoxication humaine. 

Wright et al. (1978) ont dtudié l'excrétion urinaire du 
paraquat sur 16 patients (dont 7 ont trouvé Ia mort). La 
quantité totale de paraquat excrétée allait de 0,6 mg a 
386 mg. La vitesse d'excrêtion diminuait rapidement au cours 
des 48 h suivant l'ingestion du produit, mais moms rapidement 
chez les sujets qui sont finalement décédés. Tous les sujets 
chez qui l'excrétion de paraquat a atteint au moms 1 mg/h 
pendant une période d'au moms 8 h après l'ingestion, sont 
décédés. 
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L.a concentration plasmatique du paraquat a été mesure par 
chromatographie en phase gazeuse, titrage radio—immunologique 
et colorimtrie chez 79 sujets intoxiquês par cet herbicide 
(Proudfoot & Stewart, 1979). Après l'ingestion (au cours des 
35 premieres heures), la concentration plasmatique était 
constaniment beaucoup plus é1eve chez les patients qui out 
finalement succombé (Fig. 4). La survie êtait probable chaque 
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fois qua Is concentration plasmatique du paraquat ne dépassait 
pas 2,0, 0,6, 0,3, 0,16 et 0,10 mg/litre au bout de 4 h, 6 h, 
10 h, 16 h et 24 h respectivement après l'intoxication. 
Lorsque Ia concentration plasmatique restait suprieure 
0,3 mg/litre a 15 h, une issue fatale était probable, en dépit 
du traitement. Ces conclusions ont été corroborêes par les 
etudes effectuées sur 28 patients par Bismuth et al. (1982). 

6.3 Mécanismes biochimigues 

Le mécanisme qui est a Ia base de la toxicité du paraquat 
a été largement êtudiê. Ii existe plusieurs mises au point ou 
monographies sur le mécanisme biochimique de Is toxicité du 
paraquat chez les vêgétaux (Calderbank, 1968), les bactéries 
(Fridovich & Hassan, 1979) et les animaux (Bus et al., 1976; 
Autor, 1977; Smith et al., 1979; Bus & Gibson, sous presse). 

On sait depuis longtemps que, dans les systèmes bio-
logiques, le paraquat participe h des reactions cycliques 
d'oxydo-réduction. Le compose est facilement réduit (par 
transfert monoêlectronique) dans les ti.ssus et forme un 
radical libre. En a&robiose, ce radical libre est cependant 
immédiatement oxydé par l'oxyghne inoléculaire, en donnant 
naissance a un radical superoxyde (02 ;). Le paraquat ainsi 
réoxydé est capable d'accepter un nouvel electron de sorte que 
les reactions par transfert d'électron se poursuivent selon un 
processus catalytique (Fig. 5). Les recherches sur les 
mdcanismes expliquant Ia toxicité du paraquat ont permis 
d'identifier au moms deux consequences partiellement toxiques 
de Is reduction cyclique d'oxydo-réduction a) Ia production 
de 02 ;, et b) in reduction intracellulaire du paraquat, 
essentiellement compensée par l'oxydation du NADPH cellu-
laire. La production de 02 ; peut aboutir a la formation de 
formes plus toxiques d'oxygène réduit, le peroxyde d'hydrogène 
(H202) et des radicaux hydroxyles (011'). Des radicaux 
hydroxyles ont été mis en cause dans l'initiation de lesions 
membranaires par peroxydation des lipides, dépolymérisation de 

CH e ; CH J_ 

0 2 

Fig. 5. 	Oxydo-rduction du paraquat. 
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l'acide hyaluronique, inactivation des protéines et endomma-
gement de 1'ADN (1-lassan & Fridovich, 1980). D'un autre c3t, 
une dépltion en NADPH peut perturber des phénomènes bio-
chimiques importants, qui nêcessitent la presence de ce 
dinucleotide-phosphate, par exemple la synthèse des acides 
gras (Smith et al., 1979). 

L'importance de l'oxygène moléculaire et le role potentiel 
de i'ion 02 t dans ces reactions ont ete mis en evidence 
dans les etudes sur les plantes (section 3.3), les bactéries 
ainsi que dans des systues mammaliens, in vitro et in vivo. 
Dams des cultures d'Escherichia coil, Hassan & Fridovich 
(1977, 1978, 1979) ont d&sontré que le paraquat stimulait la 
respiration même en presence de cyanure, ce qui peut 
s t expliquer  presque entièrement par la formation, sous Ia 
dépendance du NADPH, de 02 -. Cette interpretation de la 
toxicité du paraquat chez les bactéries a été corroborée par 
des observations selon lesquelles des bactéries IL forte 
activité de superoxyde-dismutase, enzyme qui détoxifie 02 
résistaient IL l'action toxique du paraquat (Hassari & 
Fridovich, 1977, 1978; Moody & Hassan, 1982). 

Des etudes in vitro portant sur des preparations de foie 
et de poumon provenant de diverses espèces animales ont 
confirmé i'hypothèse selon laquelle des reactions cycliques 
d'oxydo-réduction du paraquat et la production correlative de 
02 - et de H202 ont également lieu dana lea systmes 
mammaliens (Gage, 1968b; Ilett et al., 1974; Montgomery, 1976, 
1977; Steften & Netter, 1979; Talcott et al., 1979). Bus et 
al. (1974) ont indiqué que la reduction monoélectronique du 
paraquat dans les systnes mammaliens êtait catalysee par la 
cytochrome P-450 réductase microsomienne et le NADPH. Une 
autre observation qui confirme le role potentiel de 1'oxygne 
moléculaire dans la toxicité du paraquat est que, chez lea 
animaux, cette toxicité est rentablement renforcée in vivo en 
presence d'une tension d'oxygène élevée (Fischer et al., 
1973b; Autor, 1974; Bus & Gibson, 1975; Witschi et al., 1977; 
Kehrer et al., 1979; Keeling et al., 1981). 

Les etudes in vivo effectuêes par Bus et al. (1974) ont 
donné a penser que la stimulation de la peroxydation lipi-
dique, qui depend de la reaction cyclique d'oxydo-r€duction du 
paraquat et de Ia production correlative de 02 ; jOuait Un 
rOle important dans Ia toxicité de ce produit vis--vis des 
systèmes maunnaliens. Une autre observation qui corrobore 
cette hypothèse eat que les animaux qui reçoivent une flour-
riture carencée en sélénium ou en vitamine E, de faqon a 
affaiblir lea defenses cellulaires contre lea oxydants, 
étaient nettement plus sensibles a l'action toxique du 
paraquat que les animaux t&noins (Bus et al., 1975; Omaye et 
al., 1978). En revanche, diversesautres etudes orit montré 
que le paraquat inhibait la peroxydation des lipides 
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microsomiens in vitro (Ilett et al., 1974; Montgomery & 
Niewoehner, 1979; Steffen & Netter, 1979; Kornburst & Mavis, 
1980). Toutefois, des etudes ultêrieures ont montré que le 
paraquat stimulait cette peroxydation quand on maintenait une 
source suffisante d'êlectrons (NADPH) et une tension 
suffisante d'oxygène in vitro (Trush et al., 1981, 1982). 

En dépit des observations dêcrites ci-dessus, l'hypothèse 
selon laquelle Ia peroxydation des lipides constituerait le 
principal mecanisme toxique in vivo n'a pas êté confirmée de 
faqon concluante. Lté va lua tion  directe des lesions provoqudes 
in vivo par Ia peroxydation des lipides sous l'action du 
paraquat grace au dosage du dialddhyde malonique tissulaire ou 
par la mesure d'exhalation d'êthane, deux marqueurs des 
lesions associées a la peroxydation, a largement échoué (Reddy 
et al., 1977; Shu et al., 1979; Steffen et al., 1980). Des 
essais visant A inhiber la toxicitd du paraquat par l'admi-
nistration de divers anti-oxydants n'ont pas davantage réussi 
(Fairshter, 1981). 

Les radicaux superoxydes engendrds par la reaction 
cyclique d'oxydo-rêduction du paraquat peuvent determiner 
d'autres modifications biochimiques que l'initiation de 
reactions de peroxydation. Ross et al. (1979) ont montré que 
le paraquat augmentait le nombre de cassures des brins 
dana les nymphoblastes do souris en culture. De plus, on a 
signald que le paraquat provoque une stimulation, dépendante 
de ces superoxydes, de Ia guanylate-cyclase (EC 4.6.1.2) dans 
le foie de rat (Viseley et al., 1979) et le poumon de cobaye 
(Giri & Krishna, 1980). Ces chercheurs ont émis l'hypothbse 
que l'augmentation du GMP cyclique pourrait stimuler les 
alterations fibro-prolifératives pulmonaires qui caractérisent 
l'action toxique du paraquat (section 7.1.1.1). Dans d'autres 
etudes, on a également constaté que le paraquat renforait la 
synthase du collagène dams le poumon de rat (Hollinger & 
Chvapel, 1977; Greenberg et al., 1978; Thompson & Patrick, 
1978; Hussain & Bhatnagar, 1979). 

On a également avancé l'idêe que les reactions cycliques 
d'oxydo-réduction du paraquat aboutissaient a renforcer l'oxy-
dation du NADPH cellulaire (Brigelius et al., 1981; Keeling et 
al., 1982). Chez des rats a qui Von administrait du 
paraquat, on a observe une augmentation rapide, au niveau 
pulmonaire, de l'activité des enzymes intervenant dams la voie 
des pentoses, ce qui semble indiquer une demande accrue de 
NADPH (Fisher et al., 1975; Rose et al., 1976). La diminution 
de la synthse des acides gras, sous l'action du paraquat, 
dans des coupes de poumon (Smith et al., 1979) a apporté une 
confirmation IL cette hypothse, vu que cette synthèse 
nécessite du NADPH. Le dosage direct du NADPH dans les 
poumons a confirmé que l'exposition au paraquat diminue la 
concentration pulmonaire du NADPH dans les poumons de rat 



- 67 - 

(Witschi et al., 1977; Smith et al., 1979). Ces observations 
ont conduit Smith et al. (1979) it l'idêe que l'oxydation du 
NADP}I, outre qu'elle interrompt des mécanismes physiologiques 
vitaux tels que Ia synthse des acides gras, rend en outre les 
tissus plus sensibles a la peroxydation lipidique en diminuant 
les equivalents de NADPH nêcessaires au fonctionnement d'une 
enzyme anti-oxydante, la glutathion-peroxydase (EC 1.11.1.9) 
(Fig. 6). 
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EFFETS SUR L'ANIMAL 

7.1 	Effets sur les animaux d'exprience 

7.1.1 	Appareil respiratoire 

Des 6tudes de toxicitd conduites sur le rat, la souris, le 
chien et le singe (Clark et al., 1966; Kimbrough & Gaines, 
1970; Murray & Gibson, 1972; Makovskii, 1972; Kelly et al., 
1978) ont montrd que le paraquat exerce un effet spécifique 
sur le poumon (Tableau 11). Des alterations irréversibles se 
sont produites ce niveau par suite de Padministration du 
produit queue que soit Ia vole utilisée - parentérale (Fisher 
et al., 1973a; Robertson, 1973; Hunsdorfer & Rose, 1980), 
orale (Clark et al., 1966; Bainova, 1969a; Kimbrough, 1974; 
Tsutsul et al., 1976; Djkshith et al., 1979), cutanée (Howe & 
Wright, 1965; Bainova, 1969b; Makovskii, 1972) ou par 
inhalation (Gage, 1968b; Bainova, 1971; Makovskii, 1972; 
Seidenfeld et al., 1978). 

Clark et al. (1966) ont indiqué que, chez les rats, 
l'administration par voie orale d'une seule dose de paraquat 
était suivie, dans les premiers temps, respiration 
haletante profonde et rapide mais que, quelques jours après 
administration d'une ou de plusieurs doses toxiques, Is 
respiration devenait de plus en plus difficile tandis que les 
polls de l'animal, autour de Ia gueule et des naseaux étaient 
souills par un liquide brunâtre. L'oedme alvéolaire étendu 
observe en cas d'intoxication grave entratne l'hypoxie, la 
cyanose at la dyspnée. La survenue progressive d'une fibrose 
pulmonaire s'accornpagne d'une respiration difficile et hale-
tante at d'une hyperpne (Smith at al., 1973). 

L'exposition de rats au paraquat en aerosols très con-
centres s'accompagne d'une depression respiratoire. Au bout 
de 2-3 h, les animaux étudiés sont atteints de dyspnée et de 
cyanose; us deviennent inactifs et manifestent des signes 
d'irritation oculaire et nasale locale (Gage, 1968a). 

7.1.1.1 Etudes d'anatomopathologie pulmonaire 

L'examen macroscopique du poumon a montré que la nature et 
la gravité des lesions dépendaient de Is dose de paraquat et 
de Is durée écoulée entre ].'exposition des animaux at leur 
sacrifice (ou leur mort). Le poids du poumon (organe frais) 
augmentait après une seule administration par suite d'un 
oedBme et d'hemorragies. La pathogenie des lesions pul-
monaires provoquées par le paraquat a eté bien caractérisée et 
a fait l'objet d'une itise au point de Smith & Heath (1976). 
L'action toxique aiguU du paraquat au niveau des poumons 
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comporte chez les animaux deux phases (Smith & Heath, 1976). 
Lots de in phase initiale udestructriceet,  lea cellules êpith&-
hales alvéolaires subissent des lesions étendues et, du fait 
de leur désintégration uitérieure, la membrane basale se 
trouve souvent compitement ddnudée. Un oedème puitnonaire 
caractérisait 6galement la phase de destruction et atteignait 
fréquemment une gravité suffisante pour entraner Ia mort des 
animaux. L'état de ceux qul ont survêcu a la phase des-
tructrice initiale, de is fin du premier jour a Ia fin du 
quatrièine jour aprs surexposition aigud au paraquat, a êvolué 
vers une phase qui a été quaiifiée de "proliferative". Au 
cours de cette phase, on a observe une infiltration pulmonaire 
de profibroblastes qui se sont rapidement différenciés en 
fibroblastes eatratnant, dans certains cas, une fibrose 
progressive. L'issue histopathologique de cette seconde phase 
peut cependant dépendre du mode d'administration de l'her-
bicide. L'administratioa répdtée de faibles doses de 
paraquat, qui entralnait des lesions moms sêvares au niveau 
des ceilules épithéhiales alvéolaires, pouvait en outre 
determiner une hyperplasie des cellules de type II. Cette 
reaction correspond peut-tre a une tentative de reparation 
spontanêe de 1'6pith6lium pulmonaire lese. 

Après administration d'une dose élevée unique de paraquat 
IL des animaux, les premieres alterations ultrastructurales 
observdes portaient sur les cellules épithéliaies alvéolaires 
de type I, dams les 4-6 h environ suivant l'exposition, et se 
caractérisaient en général par une hypertrophie des celiules 
et des mitochondries, une augmentation du nombre de ces der-
niares et i'apparition de granules foncés dana le cytoplasme. 
Apres administration d'une forte dose (correspondant h au 
moms la DL50 approximative), lea lesions des cellules de 
type I oat souvent progressé Vera une désintégration cel-
lulaire totale, laissant apparaltre des zones dénudées de 
membrane basale (Kimbrough & Gaines, 1970; Smith et al., 1973; 
Smith & Heath, 1974; Vijeyaratnani & Corrin, 1971; Klika et 
al., 1980). 

Cependant, contrairement aux effets qu'on observe sur les 
pneumocytes de type I, lea cellules endothéhiales capillaires 
oat manifesté une résistance remarquable a l'action toxique du 
paraquat (Sykes et al., 1977). 

Des lesions ultrastructurales au aiveau des pneumocytes 
alvéolaires de type II ont également été observêes peu après 
l'administration d'une dose unique de paraquat mais, en 
général, ces lesions ne se sont pas manifestées avant i'ap-
parition des premieres lesions au niveau des cellules de type 
I (Kimbrough & Gaines, 1970). En général, après adminis-
tration d'une torte dose de paraquat, on a note dana les 8 a 
24 h l'apparition de mitochondries hypertrophiées et de 
lesions au niveau des corps lamellaires (Robertson, 1973; 
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Robertson et al., 1976). Une détêrioration progressive des 
cellules de type II s'est poursuivie aboutissant a Is dnu-
dation totale de Is membrane basale des alvéoles et a l'ap-
parition d'espaces a1vo1aires remplis de dbris (Vijeyaratnam 
& Corrin, 1971). L'infiltration par les fibroblastes et leur 
pro1ifration peuvent dterminer une fibrose qui oblitère la 
structure alvéolaire (Smith & Heath, 1974). 

Vijeyaratnaw & Corrin (1971) ont observ4 que les parties 
moms atteintes du poumon semblent reconstituer leur 
épith1ium 7-14 jours aprs administration d'une dose unique 
de paraquat. L'examen au microscope électronique a montré que 
les a1vo1es 4taient tapisses de cellules 4pithdliales pris-
matiques d'aspect trs analogue aux pneumocytes II, a cette 
difference près qu'il n'existe pas, en gnéra1, de corps 
lamellaires. Des phénornènes semblables ont également ét 
observes par d'autres chercheurs qui ont incorpore du paraquat 
a l'alimentation d'animaux (Kimbrough & Linder, 1973) ou en 
ont administré de façon repetee par voie intraperitoneale 
(Smith et al., 1974). C'est ainsi que chez des animaux a qui 
l'on avait administre une dose de paraquat suffisante pour 
tuer uniquement les pneumocytes I, les pneumocytes survivants 
de type II oat repare l'epithelium lese en proliferant et en 
se diffêrenciant ultérieurement en cellules épithéliales de 
type I. Le paraquat inhale en adrosol a determine une necrose 
initiale avec desquamation de l'êpithélium et une hyperplasie 
des pneumocytes II, une proliferation des fibroblastes et une 
intensification de Ia synthase du collagane chez des souris 
(Popenoe, 1979). 

Des alterations histochimiques oat ete relevees chez les 
rats exposes un aroso1 de paraquat respirable, la concen-
tration de 1,9 ou de 1,1 mg/rn 3  pendant 6 h par jour et 
6 jours par sernaine sur une duree totale de 4 1/2 mois. L'ac-
tivité histo-enzymatique de la NAIJ-lactico-d4shydrog6nase-
diaphorase, de la 8-glucuronidase (EC 3.2.1.31) et de Ia 
phosphatase acide (EC 3.1.3.2) etait accrue dans les cellules 
êpithêliales et dans les territoires pulmonaires présentant 
une reaction inflammatoire (Bainova et al., 1972). Les 
alterations étaient en rapport avec 	la concentration; 
cependant, l'activite de Ia succinate-deshydrogenase 
(EC 1.3.99.1) et de l'aspartate-estérase était apparemment 
moms intense par rapport aux tdmoins (Bainova et al., 1972). 

7.1.1.2 Differences interspécifiques en matière de lesions 
pulmonaires 

Butler & Kleinerman (1971) oat mnjecte a des lapins, par 
voie intrapéritonéale, une dose totale allant de 2 b 100 mg/kg 
de poids corporel. On a note une atrophie du thyrnus mais, 
dans la plupart des cas, les poumons manifestaient seulement 
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des anomalies histologiques faibles et occasionnelles mal 
corrélées avec las signes cliniques de l'intoxication par le 
paraquat. L'&tude a confirmé Ia résistance du lapin aux 
lesions pulmonaires provoquées par cet herbicide (Clark et 
al., 1966) et l'on n'a observe aucun signe d'atteinte pul-
monaire de quelque type que ce soit; aucune lesion pulmonaire 
appreciable n'a non plus éte constat€e chez des lapins 
30 jours après l'ingestion de paraquat en solution dans de 
l'eau distillée la dose de 11 mg/kg (Dikshith et al., 
1979). Cependant, certains animaux ont manifesté une fibrose 
pulmonaire et un emphysae ainsi que quelques alterations an 
niveau de tous les organes parenchyinateux (Mehani, 1972; 
Zavale & Rhodes, 1978; Dikshjth et al., 1979). Le lapin s'est 
également montré moms sensible qua le rat en cas d'exposition 
par inhalation (Gage 1968a; Seidenfeld et al., 1978). 

D'aprs Murray & Gibson (1972) ainsi que d'après 
Hundsdorfer & Rose (1980), des cobayes exposés par voie orale 
ou sous-cutanée n'ont pas contracté le mime type de fibrose 
pulnonaire évolutive que les rats intoxiquês par le paraquat. 
Chez des hamsters, l'administration d'une seule dose n'a pas 
déterminé de lesion pulmonaire tandis qu'une exposition pro-
longée a abouti a une fibrose (Butler, 1975). 

En conclusion, les etudes de toxicité pulmonaire inontrent 
qu'on peut induire une fibrose pulmonaire caractéristique 
d'intensité proportjonne I la dose chez le rat, la souris, le 
chien et le singe (Murray & Gibson, 1972), mais non chez le 
lapin, le cobaye iii le hamster. 

7.1.1.3 Etudes sur la fonction oulmonaire 

Des lapins exposés a un aerosol de 200 mg de paraquat dans 
100 ml d'eau distillée (Seidenfeld et al., 1978) ont survécu it 
plus de 3 expositions nais ont manifesté une baisse sensible 
de la tension de 1'oxygne artériel et une élévation du 
gradient alvéolo-artériel de l'oxygène; Ia compliance spéci-
fique a diminué tandis que la fréquence respiratoire et la 
capacité rdsiduelle fonctionnelle augmentaient. Lam et al. 
(1980) ont administré du paraquat des rats Zt la dose de 
27 mg/kg de poids corporel par voie intrapéritonéale et de 
0,5 mg/kg par voie intrachéenne. Au bout de 12 h, us ant 
observe une baisse de la capacité pulmonaire totale, de Ia 
capacité résiduelle fonctionnelle, de Ia capacité vitale, du 
volume residual et du volume alvéolaire. Ces anomalies ont 
subsisté 72 h. L'administration orale de paraquat des rats, 
a des doses allant de 1 a 13,5 mg/kg de poids corporel, a 
entrané des alterations de Ia fonction pulmonaire au bout de 
24 h. 

Ainsi, las etudes cliniques, fonctionnelles at anatomo-
pathologiques, aprs exposition unique ou répétée, montrent 
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que les diverses tnodalitês d'atteinte pulmonaire provoquêe par 
le paraquat dpendent de l'importance de la dose et du mode 
d'admninistration (Seidenfeld et al., 1978; Restuccia et al., 
1974). 

7.1.2 	Appareil renal 

Dans les intoxications par le paraquat, les lesions 
rénales pr&dent souvent les signes de d&resse respiratoire 
(Clark et al., 1966; Butler & Kleinerman, 1971; Murray & 
Gibson, 1972) (Tableau 11). Le paraquat est excrété priflCi 
palement dams les urines at la concentration de l'herbicide 
dans les reins est relativement êlevêe (section 6.1). 
L'examen anatomo-pathologique et histologique macroscopique de 
rats, de cobayes, de lapins et de chiens intoxiquês par le 
paraquat a revele une vacuolisation des tubes renaux con-
tourn&s et une nêcrose des tubes proximaux (Bainova, 1969a; 
Murray & Gibson, 1972; Tsutsui at al., 1976). La dégéné-
rescence des cellules tubulaires proximales a par ailleurs été 
confirmée par itexamen  en microscopie, optique ou électronique 
(Fowler & Brooks, 1971; Marek et al., 1981). 

Le paraquat est activement sécrété par le système de base 
de transport renal. Le paraquat est extrêmement néphrotoxique, 
sa toxicité semblant se cantonner a Is partie proximale du 
n&phron (Ecker et al., 1975; Gibson & Cagen, 1977; Lock & 
Ishmael, 1979; Purser & Rose, 1979). 

7.1.3 	Voies digestives et foie 

Les signes cliniques consécutifs a une intoxication par 
voie orale, aiguil ou chronique (Kimbrough & Gaines, 1970; 
Murray & Gibson, 1972; Bainova, 1969a) ou a une injection 
intraperitoneale (Butler & Kleinerman, 1971) snot umie diarrhée 
et une perte de poids corporel transitoires, une baisse de Ia 
quantité d'aliments consonimés et une déshydratation. Certains 
des animaux d'expérience ont été pris de vomissements immédia-
tenant aprs l'administration du paraquat. Une contamination 
cutanée résiduelle a la suite des etudes de toxicité cutanée 
conduites sur des lapins (McElligott, 1972) a déterminé chez 
ces animaux une ulceration proaoncée de Ia langue et le refus 
de s'alimenter. Les effets irritants nocifs étaient atténués 
chez les animaux dont on avait restreint la jiberté de mouve-
ment aprs decontamination de la peau. 

Plusieurs rapports font état d'une atteinte hépatique 
consecutive a l'exposition au paraquat it fortes doses (Clark 
at al., 1966; Bainova, 1969a; Murray & Gibson, 1972; Tsutsui 
et al., 1976; Gibson & Cagen, 1977; Cagen et al., 1976). On a 
décrit une nécrose centrolobulaire des hépatocytes avec proli-
fération des cellules de Kupffer et des canaux biliaires. 
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De façon générale, les lesions hépatiques chez les animaux 
d'expérience sont sans gravitd par comparaison aux lesions 
rénales et pulmonaires. L'activité des enzymes sériques 
(ASAT, ALAT, LAP) n'était augmentée qu'en cas d'administration 
massive de paraquat (Giri et al., 1979). 

7.1.4 	Peau et yeux 

L'herbicide peut determiner one irritation locale de la 
peau et des yeux. Clark et al. (1966) n'ont observe une 
irritation cutanée chez des lapins que lorsque le paraquat 
était appliqué en solution aqueuse sous pansement occlusii 
(dose totale 1,56, 5,0 Ct 6,25 mg d'ion par kg de poids 
corporel). Chez des souris et des rats, l'application de 
solution de paraquat a 5-20 g/litre, lors d'épreuves de 
toxicité cutanée isolées ou rêpétées pendant 21 jours, a 
provoqué une dermatite toxique de gravité proportionnée A Ia 
dose se manifestant par un êrythème, on oedme, one desqua-
mation et une riecrose (Bainova, 1969b). L'application 
répétée, pendant 20 jours, de doses allant de 1,56 a 50 mg/kg 
sous pansement occlusif (McElligott, 1972) a déterminé on 
érythne local et la formation de crofttes. Les alterations 
histologiques consistaient en une parakératose accompagnée, çà 
et l, de pustules dams l'épaisseur de l'épiderme. Dans des 
etudes sur le cobaye, Fodri et al. (1977) ont signalé one 
irritation cutanée terme. 

Aucune sensibilisation cutanée au paraquat n'a été 
observée dans les etudes effectuées sur des cobayes (Bainova, 
1969b; Fodri et al., 1977). 

Chez des lapins, l'instillation dans l'oeil de solution 
diluée de paraquat (jusqu'a la concentration de 500 g/litre) a 
déterminé dans les 24 h une inflammation oculaire qui s'est 
poursuivie pendant 96 h (Clark et al., 1966). Sinow & Wei 
(1973) ont introduit dans l'oeil de lapin du paraquat en 
solution IL Ia concentration de 62,5, 125, 250, 500 00 

1000 g/litre. Aux deux concentrations les plus faibles (62,5 
et 125 g/litre), le paraquat a déterminé des reactions 
intenses au niveau de la conjonctive; aux doses plus élevées 
(250-500 g/litre), l'herbicide a provoqué une iritis et on 
pannus, tandis que la concentration la plus élevée (500 g/ 
litre) déterminait une opacification de la cornée, une iritis 
et une conjonctivite. Tous les lapins a qul l'on a administré 
0,2 ml de paraquat IL Ia concentration de 1000 g/litre dams un 
oeil ou 0,2 ml de paraquat a la concentration de 500 g/litre 
dans les deux yeux sont morts dans les 6 jours suivants (Sinow 
& Wei, 1973). 

L'application aux diverses concentrations, tant au niveau 
de la conjonctive qu'a celui de Ia peau, a déterminé une 
intoxication générale (Sinow & Wei, 1973; Clark et al., 1966; 
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Bainova, 1969b; Kimbrough & Gaines, 1970; Makovskii, 1972; 
McElligott, 1972), des lesions puimonaires, rênaies et 
hépatiques et la mart. 

7.1.5 	Autres systnes et appareils 

Aucun effet fonctionnel, histologique ou biochimique spd-
cifique été signalé dans les autreS systmes ou ap?areils 
au niveau desquels on a étudié i'action du paraquat; c est un 
fait d'importance primordiale pour i'êvaluation de la toxicité 
de cet herbicide. L'administration de doses létales a des 
rats a été suivie de l'apparition de symptômes témoignant de 
perturbations neurologiques - une baisse de i'activité 
motrice, un manque de coordination, une ataxie et une parésie 
des pattes arrières (Smith et al., 1973). On a également 
note, en association avec des doses létales ou sublétales, une 
atteinte du myocarde (Tsutsui et al., 1974), une anémie 
hémolytique (Bainova, 1969a), une êlévation de i'héxnosidérine 
splénique (Bainova et al., 1972) et une augmentation de 1 
concentration plasmatique des corticoldes (Rose et al., 1974b). 

7.1.6 	Effets 	sur 	la 	reproduction, 	embryotoxicité et 
tratognicité 

7.1.6.1 Effets sur la reproduction 

Certaines alterations histologiques au niveau des testi-
cules ont été signalées dans queiques etudes consacrées is 
toxicité du paraquat. Butler & Kleinerman (1971) ant observe 
des ceiluies polynucléaires géantes dans les tubes séminifères 
de lapin. Après avoir administré pendant 60 jours du paraquat 
par vole orale des rats méles, raison de 4 mg/kg de poids 
corporel, l'examen des testicules n's révélé aucune difference 
significative en ce qui concerne le nombre ou la mobilité des 
spermatozoldes et l'étude d'homogénats de testicule a la 
recherche d'anomalies biochimiques au niveau de certaines 
enzymes a donné des résultats négatifs. L'activité histo-
enzymatique de la lactico-déshydrogénase, de la succinate 
déshydrogénase, de la DPN-diaphorase, de la phosphatase 
alcaline et de la phosphatase acide n'était pas différente 
chez les animaux traités et chez les témoins et l'examen 
histologique des cellules des tubes s€ininifres n'a révélé 
aucune anomalie quantitative ni qualitative. 

line étude de reproduction sur 3 générations a été effec-
tuée sur des rats exposés au paraquat par incorporation de 
i'ion dans leur nourriture Ii raison de 100 mg/kg (FAO/OMS, 
1973). Aucune anomalie appreciable n'a été constatée en ce 
qui concerne Ia fécondité, Ia fertilité, is morbidité ou is 
mortalité néonatales, ni aucun signe de gonadotoxicité ou 
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d'atteinte structurale ou fonctionnelle. 	Chez les rejetons 
des animaux exposés, Ia fonction pulmonaire était normale. 

Clegg (1979) a publid une mice au point sur lea etudes de 
cancérogénicité et de reproduction effectuées dams le cadre de 
Ia sécurité d'emploi des pesticides. 

7.1.6.2 Embryotoxicité et têratqgênicité 

L'administration orale ou intrapéritonéale de fortes doses 
de paraquat a des rattes et des souris, b des époques 
diverses de la gestation, a exercé une action toxique appré-
ciable sur ces femelles, cornice en têmoignait l'augmentation 
des taux de mortalité (Bainova & Vuicheva, 1974; Bus et al., 
1975). L'examen des foetus dans lea groupes les plus exposés 
a montré une baisse de poids foetal, un retard dams l'ossi-
fication des sternbres et une augmentation du taux de 
resorption chez lea souris, par suite de l'intoxication des 
femelles gravides. be caractère minime des effets embryo 
toxiques semblait dii pour une part a la difficulté du passage 
transplacentaire, mise en evidence par la valeur relativement 
faible de la concentration du paraquat dams lea tissus 
d'embryon par rapport aux tissus de la mere (Bus et al., 
1975). L'absence d'action embryotoxique spécifique a éga-
lement êté observêe et rapportêe dams d'autres etudes portant 
cur des rats (Khera et al., 1968; Luty et al., 1978), des 
souris (Selypes et al., 1980) et des lapines (FAO/OMS, 1973). 

Dans une étude cur la toxicité périnatale du paraquat, Bus 
& Gibson (1975) ont administré cet herbicide des sourjs 
gravides, a partir du 8  jour de Ia gestation, par incor-
poration du produit dams leur eau de boisson I& raison de 50 ou 
de 100 mg/litre, le ume traitement étant administré aux sou-
riceaux jusqu'au 42e jour suivant leur naissance. Ce trai-
tement n'a pas modifié le taux de croissance post-natal mais 
le taux de mortalité chez lea souris exposées a la concen-
tration de 100 mg/litre a augmenté, atteignant 33% au cours 
des 7 premiers jours suivant la naissance. En outre, on a note 
que le paraquat, IL la même concentration, rendait lea sou-
riceaux nettement plus sensibles a l'action toxique de l'oxy-
gene le 1er,  le  28e et le 43  jour après leur naissance. 

7.1.7 	Mutagénicité 

On a constaté que le paraquat avait, dams divers systèmes 
d'épreuves in vitro et in vivo, une activité génotoxique 
niinime, voire nulle. Dams des etudes oti l'on a obtenu de 
faibles résultats positifs (Moody & Hassan, 1982; Parry, 1977, 
1973; Tweats, 1975; Benigni et al., 1979; Bignami & Grebelli, 
1979), ii s'agissait uniquement d'études in vitro, la géno-
toxicité du paraquat s'accompagnant d'une cytotoxicité 
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élevée. La meilleure explication de ces résultats a 6t6 
fournie par Moody & Ilassan (1982) qui, en utilisant des sys-
tnies bactériens d'épreuve (Salmonella typhimuriuni TA 98 et TA 
100), out montré que Is mutagénicité du paraquat était media-
tisée par la formation de superoxyde. Pourtant, d'autres 
chercheurs (Andersen et al., 1972; Levin et al., 1982) n'ont 
observe aucune activité tnutagne dans des systèmes bactériens 
d'épreuve. En outre, le paraquat ne s'est pas montré mutagène 
vis—à—vis des leucocytes humains, de mime que lors d'épreuves 
cytogénétiques in vivo sur de la moelle de souris (Selypes & 
Paldy, 1978) et dans des &preuves de létalité dominantes, éga-
lement sur des souris (Pasi et al., 1974; Anderson et al., 
1976). 

7.1.8 	Cancérogénicité 

line étude de cancérogénicité a été exécutée sur des souris 
a qui l'on a donné I manger pendant 80 semaines une nourriture 
contenant du paraquat a raison de 25, 50 et 75 mg/kg par jour 
(FAO/OMS, 1973). La prise de poids a été ralentie chez 
certains anilnaux recevant du paraquat mais les animaux qui 
sont morts au cours de l'étude ont succombé ZL une affection 
respiratoire. L'examen clinique et histopathologique a montré 
que le paraquat n'était pas tumorigbne chez Is souris. 

Des rats a qui l'on a fait boire pendant deux ans une eau 
contenant du paraquat raison de 1,3 ou de 2,6 mg/litre n'ont 
manifesté aucune alteration histopathologique au niveau du 
poumon, du foie, du rein et du myocarde. Les lesions pul-
monaires étaient en rapport avec la dose; on a note une 
inflammation, une atélectasie, une proliferation r6actionne1Ie 
de une fibrose pulmonaire et une adénomatose 
pulmonaire, mais aucun signe de croissance tumorale ni 
d'atypie (Bainova & Vulcheva, 1977). Aucune augmentation de 
l'incidence des tumeurs n'a non plus été signalée dans une 
étude de deux ans portant sur des rats qui recevaient des 
aliments contenant du paraquat 1L la concentration maximale de 
250 mg/kg (soit 12,5 mg/kg de poids corporel par jour) 
(FAO/OMs, 1971). 

Bainova & Vulcheva (1977) n'ont déceld aucun signe de 
tumérigénicité lors d'une étude de deux ans sur des rats a qui 
l'on donnait a boire une eau contenant du paraquat a raison de 
1,3 ou de 2,6 mg/litre (Tableau 11). 

Alors qu'ils étudiaient Ia cancérogénicité de l'urCthane 
chez les souris, Bojan et al. (1978) orit égalcment essayé 
d'évaluer l'influence du paraquat sur les tumeurs pulmonaires 
induites par l'uréthane. Les résultats de cette étude ne 
semblent pas intéressants pour évaluer l'action cancérogène 
éventuelle du paraquat. 
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7.2 	Effets sur les animaux d'êlevage 

Les effets du paraquat sur les animaux d'1evage oat dtg 
êtudiês a la section 4.3.5. La DL50 a êté êtablie pour la 
poule, Ia dinde, la vache et le mouton (Howe & Wright, 1965; 
Clark et al., 1966; Smalley, 1973). Les doses massives ont 
entramné chez ces anhivaux des convulsions, des troubles 
neurologiques puis la mort, consecutive a une d&faillance 
respiratoire. 

Les animaux domestiques peuvent ingerer du paraquat quand 
us paissent dans des champs oti cet herbicide a êté direc-
tement pulverise ou entra1ne par derive aerienne, lorsqu'ils 
boivent de l'eau contaminêe par du paraquat utilisé comme 
herbicide aquatique ou qu'ils se nourrissent de végétaux 
traitês au paraquat. Aucun effet indêsirable n'a êté observe 
chez des moutons et des veaux qui oat eu a boire pendant 
1 mois de l'eau contenant du paraquat des concentrations 
atteignant 20 mg/litre (Howe & Wright, 1965; Calderbank, 
1972), tandis que, chez une vache a qui l'on avait administré 
les 2/3 de la DL50 de '"C-paraquat, la concentration de ce 
produit dans le lait de 1 animal n'a pas dépassé 0,1 mg/ 
litre. Des essais pratiques ont montré que les bovins ne 
souffraient d'aucun effet toxique lorsqu'ils étaient lêchés 
dans un pturage après pulvérisation de paraquat a la dose de 
0,45 kg/ha. La méme experience a révélé chez des chevaux la 
presence de lesions locales au niveau de la bouche et l'inten-
sification des secretions muqueuses dans la méme situation 
(Calderbank et al., 1968). Les risques courus par les animaux 
mis a paftre après pulvérisation de paraquat dependent de la 
densité du fourrage, de la dose d'herbicide et de la durée 
écoulée depuis la pulvérisation. 

Dans des pâturages oii I'on avait pulvêrisé du paraquat a 
raison de 200-400 mg/kg, on a pu faire paitre du bétail sans 
effet nocif apparent, et aucun rêsidu d'insecticide n'a étê 
décelé dans la viande ni dans le lait (Calderbank et al., 
1968). 

Toutefois, 11 convient de laisser tous les animaux domes-
tiques a l'êcart des zones qui viennent d'être traitêes et de 
veiller, lorsqu'on traite des cultures par le paraquat, a ce 
que les rêsidus ne dépasserit pas les concentrations maximales 
admises. 

7.3 	Relation dose-effet pour le paraquat 

Les valeurs de la DL50  du paraquat, en cas d'exposition 
iguè, soot indiquées pour diverses espèces aux Tableaux 12 et 
3. Les etudes de toxicité aigu relatives aux sels du 
araquat 	(dichiorure, 	diméthylsulfate, 	diméthyiphosphate) 

6 
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Tableau 12. DL50 (mg/kg de poids corporel) et CL50 (mg/mi) 
du paraquat chez diverses espces 

Esplces/ 	DL50 	DL50 	CL50 
sexe 	par voie orale 	par voie cutanée 	par inhalation - 

aerosol respirable 
de pataquat 

Rat 
Rat (F) 
Rat (M) 
Rat 

Sour is 

Lapin 
Lapin 
Lapin 

Cobaye 
Cobaye (ti) 
Cobaye 
Cobaye 

Singe 

Chat 
Chat (F) 

Poule 
Poule 

Dinde 

Vache 

Mouton 

200 
100 
1106 
l26 

40 - 80.5 
30_ 
22! 
42! 

50S 

40 - 50_S 
35 

300 - 380_S 
262k 

250 - 2801 

50 - 75_S 

50 - 75_S 

908. 
808. 
350 

62 

500_S 
236_S 
240_S 

Lc- 
10 
l0 

319_S 
	

4! 

environ 3751 

! Howe & Wright (1965). 
11 Clark et al. (1966). 
8. Gage (1968). 

Bainova (1971). 
8. Kimbrough & Gaines (1970). 

Sainova & Vuicheva (1972). 
£ Makovskii (1972). 
1 NcElligott (1972). 

Murray & Gibson (1972). 
.1 Smalley (1973). 

n'ont r6v61 aucune difference appreciable entre la DL50 par 
voie orale et par voie intrapéritonéale chez le rat (Clark et 
al., 1966; Makovskii, 1972). 
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Tableau 13. DL50  du paraquat (mg/kg de poids corporel) 
aprls administration par voie parentrale 

Espbces/ Voie Voie Vole 
sexe sous—cutande intrapiritondale intraveineuse 

Rat 	(F) l9 

Rat 22 

Souris 30 50 

Cobaye (F) 3 

Cobaye 5 

Dinde 100C 20 

Clark et al. (1966). 
Makovskii (1972). 

. Smalley (1973). 
Ecker et al. (1975). 

5. Bus et al. (1975). 

Aucune difference significative n'a ete notée entre les 
mesures de Ia DL50 par voie orale pour Ia meme espce mais 
dans différents laboratoires, tandis que la DL 50  orale aigu 
vane selon les espèces 6tudi6es. 

Les effets d'une exposition répétée au paraquat sont 
résumés au Tableau 11. On a administré du paraquat, par voie 
orale ou par incorporation A leur nourriture, a des rats, des 
souris, des cobayes et des chiens. Apparemment, les cobayes 
étaient extrémement sensibles (Makovskii, 1972). D'après 
Kimbrough & Gaines (1970), Makovskii (1972) ainsi que Bainova 
(1975), l'herbicide exerce une action toxique cumulative 
modérée. Lors de la Reunion conjointe FAO/ONS (1976), la dose 
sans effet nocif décelable a été fixe A 1,5 mg/kg de poids 
corporel par ,jour pour le rat et 1,25 mg/kg de poids cor-
porel par jour pour le chien. Coimne on le voit au Tableau 11, 
des effets ont été notes It des doses plus faibles dans 
d'autres 4tudes. 

Le cobaye, le singe, les bovins et l'homme sont plus sen-
sibles au paraquat par voie gastro-intestinale, tandis que 
l'inverse est vrai pour le rat et lea oiseaux. 
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7.4 Mêthodes pour abaisser la toxicit6 du paraguat 

Elles out dtd dtudides a l'occasion des normes visant a 
&iiter les intoxications de l'homme par le paraquat. Clark 
(1971) a montré que Ia bentonite et Ia terre de Fuller fixent 
convenablement le paraquat administré par vole orale ou en 
empchent ltabsorption  au niveau des voies digestives. Staiff 
et al. (1973) ont signalé que PAmerlite avait une forte capa-
cite d'absorption. Smith et al. (1974) out montrd que la con-
centration plasmatique du paraquat êtait considérablement 
abaissée après l'administration simultande a des rats de pur-
gatifs et de bentonite en suspension; ces animaux ont survécu 
ZL une dose qui tuait normalement 90-100% des rats. La capa-
cite d'absorption de six produits a été étudiêe par Okonek et 
al. (1982) qui ont montrd que le charbon actif était le plus 
efficace it cet égard chez des rats ayant ingéré du paraquat. 

Une autre façon de diminuer l'absorption du paraquat 
consiste introduire un émétique dans les formulations con-
centrées. Kawai et al. (1980) out étudié la protection ainsi 
assurêe chez des chiens, méles et femelles, a jeun ou non Zt 
qui us out administré du paraquat contenant un émétique. La 
quantité de paraquat éliminée par vomissements représentait 
61-86% de la dose administrée par voie orale. Dans le groupe 
Zt qui l'on a administré du paraquat sans additif, la concen-
tration sanguine de l'herbicide s'élevait en moyenne a 44 mg/ 
litre, tandis qu'en cas d'addition d'un 6m6tique, elle était 
de 0,26 mg/litre. 

7.5 	Relation entre l'ge, le sexe et la toxicité 

Rien ne prouve que le paraquat soit plus toxique pour l'un 
des deux sexes chez lea animaux d'expérience adultes (section 
7.3). De jeunes rats ont manifestd une plus grande résistance 
que des rats plus âgés et certains auteurs out établi un 
parallèle entre ce phénomène et Ia résistance des jeunes rats 
a la toxicité de l'oxygane. Smith & Rose (1977b) out constaté 
une surmortalité cumulative, a hauteur de 40%, chez des rats 
pesant 180 g par rapport 1L d'autres rats pesant 50 g, apras 
administration par vole orale de paraquat a Ia dose de 
680 pnol/kg de poids corporel. D'apras Smith & Rose 
(1977b), cette difference de toxicité du paraquat s'explique 
par la fonction rénale, qui n'est pas identique chez le rat 
jeune et le rat adulte. 



	

8. 	EFFETS SUR L'EOMME 

8.1 	Intoxications accidenrelles ou volontaires 

8.1.1 	Observations 

Les premiers cas de mortalitd consécutifs a une intoxi-
cation aigu6 par le paraquat se sont produits en 1964 et out 

rapports en 1966 (Bullivant, 1966). En 1977, on avait 
signalé 600 dêcs resultant de l'ingestion, accidentelle ou 
volontaire, de paraquat. Le nombre de cas d'intoxication 
accidentelle est relativement faible par rapport au nombre de 
tentatives de suicide. Vu que les conditions imposes ou la 
pratique suivie pour la notification des cas d'intoxication 
sont différentes dans les nombreux pays oC l'on utilise du 
paraquat, ii est difficile, voire impossible, de cerner 
l'ampleur du problème. Quelques rapports représentatifs sur 
des intoxications aiguds par le paraquat sont résumés au 
Tableau 14. 

Les cas les plus anciens d'intoxication étaient acci-
dentels pour la plupart (Fennelly et al., 1968; Matthew et 
al., 1968; Masterson & Roche, 1970; Malone et al., 1971). 
Ces cas semblent avoir pour principale origine l'habitude de 
transvaser des formulations liquides dans de petits recipients 
non marques ou incorrectement marques, par exemple des bou-
teilles de bire, de yin ou de soda. 

Depuis quelques années, on observe une proportion accrue 
d'intoxications suicidaires (Fletcher, 1975; Carson & Carson, 
1976; Fitzgerald et al., 1978a; Bramley & Hart, 1983). Cette 
progression des intoxications volontaires par rapport aux 
intoxications accidentelles se reflète également dans le plus 
grand pourcentage de cas mortels, la plus courte durée de 
survie et la presence de concentrations plus élevées dans les 
tissus et les liquides organiques (Connolly et al., 1975; 
McGeown, 1975; Park et al., 1975; Carson & Carson, 1976; 
Howard, 1979a; Sugaya et al., 1980; Bismuth et al., 1982). 

Si, dans leur très grande majorité, les cas d'intoxication 
sont consécutifs A l'ingestion du produit, on a signalé un 
petit nombre de cas mortels a Ia suite d'une intoxication 
accidentelle par voie cutanée a l'occasion de l'emploi de 
concentrés liquides (200 g/litre) pour tuer les poux du corps 
(Ongom et al., 1974; Binns, 1976). Quelques autres cas, 
mortels ou non, ont été rapportés a la suite d'une conta-
mination de la peau (McDonagh & Martin, 1970; Kimura et al., 
1980). 
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8.1.2 	Distribution des cas d'intoxication par le paraquat 

Des cas d'intoxication aiguii par le paraquat ont dtd 
signalés dans les pays suivants 1. Rpublique fédérale 
d'Allemagne (Grundies et al., 1971; Hofinan & Frohberg, 1972; 
Fletcher, 1975; Fischer & Kahler, 1979), Angleterre, Irlande, 
Ecosse et Pays-Bas (Fletcher, 1975), Bulgarie (Mircev, 1976), 
Danemark (Pederson et al., 1981), Etats-Unis d'Amrique 
(Kiinbrough, 1974; Dearden et al., 1978; Stephens et al., 
1981), France (Faure et al., 1973; Gervais et al., 1975; 
Bismuth et al., 1982; Efthymiou, 1983), Hongrie (Farago et 
al., 1981), Pologne (Firlik, 1978), Suisse (Schiatter, 1976) 
et Yougoslavie (Vucinovic, 1978). Récemment, on a également 
signalé un certain nombre d'intoxications par le paraquat au 
Japon, principalement lors de tentatives de suicide (Takahashi 
et al., 1978; Natori et al., 1979; Tomura et al., 1979; Kimura 
et al., 1980; Natsumoto et al., 1981). 	Cette liste n'est 
nullement exhaustive; en fait, 	ces cas d'intoxication 
s'observent nartout dans le monde. 

8.1.3 	Voies de oénétration 

Le mode d'intoxication de loin le plus frequent consiste 
dans l'ingestion de l'herbicide. En Isra1, on a signalé un 
cas inhabituel d'injection sous-cutanée de 1 ml de paraquat 
par un agriculteur saisi de folie (Almog & Tal, 1967). Des 
cas d'intoxication cutanée ont étd signalés a Ia section 
8.1.1. Aucun décès consécutif a l'inhalation du produit n'a 
été observe. 

8.1.4 	Formulations 

Les noms de spécialités du paraquat sont énumérés au 
Tableau 3. Les formulations liquides concentrées sont res-
ponsables d'un plus grand nombre d'intoxications (également 
plus sêvères) qua les granules, noins riches en paraquat 
(McGeown, 1975; Park et al., 1975; Fitzgerald & Barniville, 
1978; Wright et al., 1978; Higginbottom et al., 1979; Howard, 
1979a). 

8.1.5 	Dose 

On considère que la dose létale minimale de paraquat est 
de l'ordre de 35 mg/kg de poids corporal pour l'homme 
(Pederson et al., 1981; Bismuth et al., 1982). 

Les symptômes d'intoxication dependent de la dose 
absorbée. 11 est difficile d'estimer cette dose a posteriori 
car, bien souvent, les patients recrachent une partie du 
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concentré de -paraquat ou sont atteints de votnissements 
abondants aprs avoir avai l'herbicide. Certains patients 
ont apparemment survcu I i'ingestion de 50-100 ml de 
Gramoxone (10-20 g de paraquat) tandis que d'autres ont 
succomb après avoir seulement aval4 deux sachets de Weedol 
(2,5 g de paraquat) (Tableau 15). 

Howard (1979) a établi Ia relation qui existe entre Is 
dose ingérêe, le temps écoulé entre l'ingestion do paraquat et 
la miss en route du traitement, et l issue de 68 cas d'intoxi-
cations volontaires. 

	

8.1.6 	Observations 	clinigues 	et 	anatomo-patholoiques 
relatives A des cas mortels dtintoxication  par le 
paraguat 

Les cas d'intoxication mortelle peuvent être subdiviss 
connie suit 

cas d'intoxication aiguè fulminante consecutive a 
ltabsorption d'une dose massive entralnant une 
intoxication generalisee et la mort par l'association 
d t un oedème pulmonaire aigu, d'une oligurie, d'une 
insuffisance hdpato-cellulaire et surrénale et de 
troubles biochimiques (mort survenant gênéralement 
dams un delai de 1-4 jours); 

cas d'intoxication moms massive avec apparition plus 
lente dtinsuffisances  organiques; 	le decas est 
consécutif a on oedème pulmonaire, 	une médiastinite 
et a des complications du traitement (McGeown, 1975; 
Fitzgerald et al., 1978a); 

fibrose pulmonaire tardive (mort interveriant dans un 
délai de 4 jours 	plusieurs semaines). 

8.1.6.1 Appareil respiratoire 

a) Données clinigues 

Peu après ltingestion  de  ltherbicide, on observe une 
douleur et un oedème au niveau de l'oropharynx suivis, dans un 
ddlai de quelques jours, dt exud a ti on,  dt ul cd ra tion  et de 
desquamation des Inuqueuses, parfois avec formation de 
pseudomembranes, qui aboutissent dans certains cas a une 
desquamation complete de ltoropharynx  et de l'oesophage 
(Malone et al., 1971). En cas dtintoxication  grave, un oedème 
pummonaire stinstalle  rapidement en entralnant une degradation 
clinique et fonctionnelle suivie de Ia mort. Une intoxication 
moms intense, mais finalement mortelle, determine une fibrose 
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pulmonaire dvoiutive en quelques jours a plusieurs semaines, 
accompagnêe d'une dypsne de plus en plus svère et d'une 
défaillance puimonaire par hypoxémie. Un oedème puimonaire 
est possible par suite d'une surcharge liquidienne chez les 
patients atteints dt o iigur ie . Parfois on observe une 
médiastinite et un pneumothorax (Dearden et al., 1978; Kimurs 
et al., 1980). 

Les épreuves de la fonction pulmonaire refiètent is 
pathologie sous-jacente - hypoxêinie, reduction des volumes 
pulmonaires, valeur 6lev6e du gradient artério-aivéolaire 
d'oxygène et alteration des êchanges gazeux (Cooke et al., 
1973; Higginbottom et al., 1979). Parfois, la radiographie du 
thorax montre un oedème puimonaire bilateral, des opacités 
pulnionaires par coalescence et, ultérieurement, des alté-
rations consécutives caractérisant Ia fibrose puimonaire 
(Davidson & McPherson, 1972). 

b) Anatomo-pathoiogie 

A l'autopsie, les poumons ne sont pas normalement collabés 
et ia cavité pleurale contient une petite quantité de 
liquide. Bans les cas de fibrose pulmonaire, lea poumons sont 
lourds, fermes, de couleur violet sombre et de consistance 
caoutchouteuse. On observe des zones de condensation et une 
baisse de i'aération essentiellement au niveau des bases. Un 
emphysème et une atélectasie sont frequents. 

Les etudes histologiques après biopsie puimonaire ou 
nécropsie, montrent un oedème pulmonaire, des hémorragies et 
une atélectasie dus I des infiltrations pulmonaires, une perte 
de cellules épithéliales au niveau des alvdoles et, a un stade 
ultérieur, une fibrose interstitielle et intra-alvêolaire 
(Smith & Heath, 1976). 

Au cours des 7 premiers jours suivant l'intoxication d'un 
sujet par le paraquat, on a note une perte de cellules épi-
théliales alvéolaires accompagnée d'altérations ou de la perte 
de pneumocytes I et II, une proliferation de fibroblastes et 
de cellules polymorphes, 1'arrt de Ia sdcrétion de surfactant 
et l'épaississement des cloisons alvêolaires sous iteffet  de 
Ia fibrose interstitielle (Toner et al., 1970). Ulté-
rieurement (2-3 semaines), on a constaté une fibrose pul-
monaire et des anomalies endothéliales. Dearden et al. (1978) 
ont publié tine mise au point sur les résultats de l'êtude 
histologique ou de l'étude au microscope électronique des 
pouxnons humains. Apparemment, la perm€abilité capillaire est 
renforcée soit par la presence de vésicules qui fornient des 
canaux transendothéliaux, soit par l'êclatement des cellules 
endothéliales. 
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8.1.6.2 Apparei1rna1 

Une insuffisance rénale aiguè entrafnant une oligurie est 
frquente en cas d'intoxication grave. Comme autres manifes-
tations moms sévères, on pout citer une altration de la 
fonction rna1e qui disparalt parfois avant que Ia fibrose 
pulmonaire évolue (Beebeejaun et al., 1971; Fisher cC al., 
1971; Fletcher, 1975; Natori et al., 1979; Grant et al., 
1980). On peut aussi observer une protéinurie avec cylindres 
hyalins, globules rouges et globules blancs. Los lesions 
tubulaires se traduisent par une glycosurie, urle amino-
acidurie et une fuite excessive de phosphors, de sodium et 
d'acide urique (Vaziri et al., 1979). 

A l'autopsie, on observe one hypertrophie des reins, de 
couleur pele et de consistance molle, avec ncrose tubulaire 
etendue, tous signes êvocateurs d'une atteinte toxiquo 
(Beebeejaun et a1., 1971). Parfois, on note une nécrose des 
tubes proximaux ainsi qu'une dilatation considerable des 
tubules distaux (Shuzui, 1980). 

8.1.6.3 Appareil gastro—intestinal, foieecreas 

Lea premiers sympt6mes qui suivent l'ingestion de paraquat 
sont des nausees, des vomissements, des douleurs abdominales 
hautes et une diarrhe. La perforation de l'oesophage est 
rare (Ackrill et al., 1978; Natori et al., 1979). 

L'ingestion massive de paraquat a d4termin4 des lsions 
hepatiques graves (Ward et al., 1976; Grant et al., 1980) 
accompagnées d'une acidose mtabolique évolutive (Shuzui, 
1980; Sugaya et al., 1980). On a dêcrit une dêgênêrescence 
graisseuse des hépatocytes de Ia region périportale et une 
necrose cellulaire sporadique de la region centrale des 
lobules hépatiques (Matsumoto et al., 1980). Uris cholestase 
et une inflammation portale sont possibles (Matsumoto et al., 
1981). On a également observe un oedème, accompagné de dégé-
nérescence ou de necrose, des canaux biliaires, tant intra-
qu'extra—hépatiques et de la vésicule biliaire (Mullick et 
al., 1981). 

Après intoxication sévre par le paraquat, Takayama et al. 
(1978) ont observe une stase an niveau du canal pancrêatique 
avec élévation de l'amylase sérique. 

8.1.6.4 Appareil cardio—vasculaire 

On a décrit quelques cas de uiyocardite toxique après 
ingestion de paraquat (Bullivant, 1966; Malone et al., 1971; 
Copland et al., 1974; Grant et al., 1980). 
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Takahashi at al. (1978) ont observe une nécrose fibrinoTde 
des petites artères au niveau du pancreas, du rein et du foie, 
3-6 jours après ingestion. 

8.1.6.5 Système nerveux central 

L'ingestion de très fortes doses de paraquat a provoqué de 
l'anxiété, des convulsions, une ataxie et un affaiblissement 
de l'état de vigilance (Grant et al., 1980; Mukada et al., 
1978). Une leuco-encéphalopathie h&norragique atteignait la 
totalité du système nerveux central, intéressant presque 
exclusivement la substance blanche. Des hêinorragies et une 
démyélinisation focales s'observaient è différents stades, 
ainsi qu'une méningite hêmorragique. 

8.1.6.6 Surrénales 

Une nécrose du cortex des surrénales petit contribuer a Ia 
mort en cas d'intoxication sêvère par le paraquat, la gravité 
des lesions étant apparemment en rapport avec la dose (Nagy, 
1970; McGeown, 1975; Fitzgerald et al., 1977a; Takahashi et 
al., 1978). 

8.1.6.7 Grossesse 

Une femme qui avait accidentellement avalé du paraquat a 
la 28 	semaine de grossesse (Fenrielly et al., 1968) est 
morte 20 jours plus tard. 	L'examen anatomo-pathologique 
macroscopique n'a révélé aucune anomalie dans las organes 
foetaux. 

Au / mois de sa grossesse, une femme a volontairenent 
avalé environ 60 ml de paraquat technique (Takeuchi et al., 
1980) et en a vomi environ la moitié. Une oligurie, un ictère 
et une toux productive se sont progressivement installés; les 
battements du coeur ont disparu chez le foetus le 13 jour, 
le foetus mort étant expulsé le jour suivant. La mere a 
succombé le l7  jour après l'intoxication. Las poumons du 
foetus mort êtaient remplis de liquide ainniotique; pour 
suppléer a un apport d'oxygène insuffisant, le foetus avait 
commence b respirer in utero. Aucun sympteme d'intoxication 
par le paraquat n'a été note dans son organisme. 

Une observation publiee par Musson & Porter (1982) sur 
l'ingestion de paraquat par une famine enceinte de 20 semaines 
a confirmé qua ce produit ne comporte pas de risque tératogène 
chez l'homnie. La grossesse a Pu se poursuivre après le trai-
tement de la future mere. L'enfant a été suivi jusqu'b 1'ge 
de 3 ans et a montré un état clinique satisfaisant avec des 
êpreuves de laboratoire, un développement et un comportement 
normaux. 
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8.1.7 	Rétablissement des suites d'une intoxication par le 
paraguat 

Dans Ia plus importante série étudiée (68-188 cas) 
(Fitzgerald et al., 1978a; Higginbottom et al., 1979; Howard, 
1979a; Proudfoot et al., 1979), on a note des taux de survie 
allant de 32 IL 65% (Tableau 14). Les facteurs qui régissent 
le rétablissement des suites d'une intoxication par le 
paraquat ont êté êtudis par Fletcher (1975), McGeown (1975), 
Fitzgerald & Barniville (1978), Howard (1979a) ainsi que par 
Bismuth et al. (1982) et sont indiquês au Tableau 16. 

Les victimes d'une intoxication par le paraquat qui 
échappent aux grandes complications pulmonaires se réta-
blissent en général complètement dans un délai de quelques 
semaines. Les manifestations rénales, gastro-intestinales et 
hépatiques disparaissent avec le retour a la normale (Fisher 
et al., 1971; Beebeejaun et al., 1971; Grundies et al., 1971; 
Galloways & Petrie, 1972). 

De petites anomalies radiographiques et fonctionnelles 
pulmonaires sont possibles It titre transitoire et n'ont qu'un 
lien douteux avec les lesions pulmonaires déterminées par le 
paraquat. Certains patients ont Pu se rétablir en dépit de 
graves anomalies pulmonaires (Tableau 15). Chez 5 survivants, 
Schlatter (1976) n'a signalé aucun signe de trouble pulmonaire 
résiduel. Fitzgerald et al. (1979a) ont suivi, pendant au 
moms un an, 13 sujets ayant surv&cu 	une intoxication par le 
paraquat en vue de determiner Ia fréquence des incapacités 
pulmonaires résiduelles. Sur 11 adultes, 5 (des non fumeurs 
dans tous les cas) ne montraient aucun signe clinique, radio-
logique ni fonctionnel de dysfonctionnement pulmonaire; les 
4 autres (tous des fumeurs) ont été jugés normaux a l'examen 
clinique et it l'examen radiographique du thorax mais us pré-
sentaient un léger deficit de la fonction pulmonaire, tandis 
que les 2 derniers étaient dêjh atteints d'une incapacité 
respiratoire avant l'intoxication par le paraquat. Chez 
1 patient seulement, on a observe de nouvelles infiltrations 
persistantes susceptibles dtre attribuées It des lesions 
pulmonaires définitives provoquées par l'herbicide. Aucune 
anomalie n'a été découverte chez les 2 enfants étudiés. 

8.2 	Exposition professionnelle 

8.2.1 	Etudes épidémiologigues et observations 

8.2.1.1 Agents pulvériseurs 

Le paraquat est utilisé en agriculture depuis le debut des 
années 60 et plusieurs enquêtes ont été consacrées aux agents 
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Tableau 16 Facteurs ddterminant le rdtabljssement des suites 
d'une intoxication par le paraquat 

N 	Facteur Observations 

Vose de La plupart 	des 	intoxicatlons par le paraquat sont con 
pntration sdcutives 	8 	l'ingestion 	du 	produit; 	cette 	derni8re 	a 

des 	consequences 	gén8ralement 	moms 	graves 	quand 	ella 
intervient aprls on repas; 	la contamination cutanée par 
one 	formulation 	liquide 	concentrée 	est 	dangereuse; 
l'mntoxication par inhalation est en genrel benigne 

Dose La dose est rarement connue mals, 	pour 	lea 	survivants, 
elie est 	generalement 	inferieure 8 	6 g de paraquat 	qui 
sont frlquemment recrachés Cu vomis apr8s l'ingestion 

Intention Des 	taux 	de mortalitd 	CIevCs 	sont 	observes 	en 	cas 	de 
tentatives 	de 	suicide 	ou 	d'homicide; 	les 	survivants 
soot 	beaucoup 	plus 	nombreux 	en 	cas 	dintoxication 
accidenteile 

Formulation 	Le taux de mortalitd eat eleve aprls ingestion de li- 
ingIr&e 	quide concentrl; en majoritl, las survivants sétament 

intoxiqu4s avec une formulation dilude ou granulaire 

Moment de 	Le traitement doit Otre mis en route dans lea plus brefs 
l'instaura- 	delais; un retard supCrieur 8 2- 5 0 réouit lea chances 
tion on 	de survie; 	les patients hospitalisls plusieurs jours 
traitement 

	

	après avoir ingérd du paraquat oCt fort peu de chances 
de se rltablir 

Diminution 	bile est fréquente en cas de vomissements, do 
de l'absorp- 	dune substance Cmétlque, dun lavage d'estomac, de 
tion gastro- 	l'administration d'adsorbant (tel que de La terre de 
intestinale Fuller ou de la bentonite), 8 one ou plusmeurs 

reprises, ou de diarrhCe forcde; le traitement doit 
Itre instaurC aussi vite que possible; on délai supl 
rieur 8 5 h null I la bonne elimination du paraquat; ii 
faut veiller I éviter lea complications (aspiration de 
terre de Fuller, perforation de l'oesophage) 

Concentration La Figure 6 (section 6.2.3) montre is valeur pronostique 
sanguine du 	de la concentration plasmatique du paraquat 
paraquat 

Concentration Le rdtablissement eat improbable chez lea sujets qui 
urinaire du 	excrbtent plus de 1 mg de paraquat par heure, 8 h ou 
paraquat 	plus aprIs lingestion 

Fonctmon 	Les patients atteintS, he lesion rinale ou dune insuf- 
rénale 	fisance rdnale sévlre sont en générai condamnCs 

Dium- Ise 	A no pas mnstituer en cas de lesions rCnales accom- 
forcée 	pagnées 	des precautions simposent pendant 

lea 24 h 

Ilémodmalyse 

	

	Importante quand one diurlse forcée est impossible I 
mettre en oeuvre 
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pulvériseurs (Swan, 1969; Hearn & Kier, 1971; Makovskii, 1972; 
Staiff et al., 1975; Seiber & Woodrow, 1981; 1-loward, 1979b, 
1980, 1982; Chester & Ward, 1981; Howard et al., 1981; Chester 
& Woollen, 1982; Wojeck et al., 1983). Certaines de ces 
etudes avaient pour objet l'évaluation clinique des eftets 
nocifs éventuels, d'autres l'estimation de Pexposition par 
inhalation ou par voie cutanée. Certaines des etudes les plus 
récentes sont résumêes au Tableau 17 qui permet notamment deux 
conclusions 

la principale voie d'exposition au paraquat pour les 
travailleurs agricoles est la voie cutanée; l'expo-
sition par voie respiratoire est négligeable. 

le cas d'exposition le plus grave (parmi lea cas 
Ctudiés) a été associé b, l'emploi d'un pulvérisateur 
a dos. 

Tableau 17. 	Comparaison do l'exposition cutanée 
et de l'exposition par inhalation 

dans le cadre de diverses mdthodes d'épandage 

Méthodes dlpandage Exposition cutanle 
(mg/h)  

Exposition respiratoire 

Pulv8risateur S main 66 (0,45 	- 	1,3) 'lO' 
(12,1 	- 	169,8) 

Pulvérisatpur rsont8 sur 0,4 0 - 	210' 
v6hicule2 (0,1 	- 	3,4) 

Epandage aérien 
baliseur* 0,1 - 	2,4 0 - 4710' 
pilote 0,5 - 0,1 0 - 0,610' 
ouvrier effectuant 0,18 1,3 	- 	1,510' 
le mdlange/ 
chargement 

D'aprSs Chester & Woolen (1982) 
. O'aprSs Staiff et al. (1975) 
S. D'aprSs Chester & Ward (1981) 

* Ouvrier dirigeant les manoeuvres de 	S l'aide de fanions. 
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Dans les plantations d'hdvéas, em Malaisie, ii eSt pro-
bable que l'exposition est plus intense que dans la plupart 
des autres situations (Swan, 1969). La destruction des 
plantes adventices doit être conduite en permanence pendant 
10 mois de l'année et l'herbicide est rpandu par des ouvriers 
utilisant un pulvérisateur b dos pendant toute la durêe du 
poste de travail, 6 jours par semaine. La temperature élevde, 
la forte humidité, ainsi que la faible protection apportée aux 
ouvriers par leurs vtements ldgers renforcent le risque 
d'exposition cutanée. Des etudes ont êté effectuées en vue 
d'estimer l'efficacité des mesures de protection, sur une 
équipe de 6 pulvériseurs en 1965 et sur 4 équipes en 1967. 
Les intéressés out pulvérisé pendant 12 semaines un produit 
dilué contenant du paraquat a Ia concentration de 
0,5 g/litre. On a veilld au respect des règles d'hygiène 
individuelle. Chaque homme a subi un examen physique appro-
fondi et des échantillons d'urine ont été prdlevés avant le 
debut des operations de pulvérisation et une Lois par semairie 
tout au long de l'étude. Des analyses ont etC effectuées 
selon la méthode de Calderbank & Yuen (1965). Des clichés du 
thorax ont étd réalisés avant le debut de l'étude, ainsi qu'au 
bout de Ia et de la 12 semaine. 

Pendant les 2 etudes, on a procédé au total 	528 analyses 
dt ur ine . Du paraquat a etC trouvé 131 fois, avec une concen-
tration maximale de 0,32 mg/litre lors de la premibre étude et 
de 0,15 mg/litre lors de la seconde. La teneur moyenne des 
urines en paraquat était de 0,04 mg/litre pour l'étude de 1965 
et de 0,006 mg/litre pour celle de 1967. Après l'arrét des 
operations de pulvérisation, ces valeurs ont reguliarement 
diminué, le paraquat devenant impossible a déceler au bout 
d'une semaine, h une exception pras. La conclusion a eté que 
l'exposition au paraquat ne comportait aucun danger. 

Lea deux etudes ont montré qu'environ la moitié des hommes 
concernés avaieut été atteints d'une irritation cutanée et 
oculaire légère mais s'étaient rapidement rétablis a la suite 
de leur traitement. Deux cas de dermatite scrotale ont été 
observes chez des ouvriers qui portaient des pantalons cons-
tamment imbibés de solution pour pulvérisation. On a en outre 
note deux cas d'épistaxis. Tous les clichés du thorax étaient 
normaux. 

Hearn & Keir (1971) out mené pendant plusieurs années une 
étude sur 296 ouvriers d'une plantation de canne sucre, a la 
Trinité. Cette enqute a montré que la contamination massive 
par le paraquat, h la concentration de 1-2 g/litre, provoque 
des lesions au niveau des ongles, allant d'un changement local 
de couleur it la chute des ongles. La distribution caracté-
ristique des lesions - affectant l'index, le mCdius et l'an-
nulaire de la main utilisée par l'ouvrier - ont conduit 
incriminer des fuites du pulvérisateur 21 dos et un manque 
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d'hygiène personnelle. 	A part deux cas de dermatite de 
contact des mains, aucune irritation n'a été signaiêe au 
niveau cutané, oculaire ou nasal, et aucun effet géndral n'a 
non plus été constaté. 

Des données comparables ont été recueillies par Makovskii 
(1972) qui a tudiê, it la saison chaude, plusieurs groupes de 
travailleurs pulvérisant du paraquat comme herbicide et des-
séchant dans des champs de coton. Ces ouvriers étaient 
exposés h un adrosol contenant 0,13-0,55 mg de paraquat par 
metre cube d'air. L'exposition cutanéc êtait faible, avec une 
quantité de paraquat ne dépassant pas 0,05-0,08 mg sur les 
mains et le visage. Les ouvriers concernés ne se sont plaints 
d'aucun symptSme et leur examen clinique ainsi que les 
épreuves complémentaires n'ont pas fait apparaltre d'êcart 
significatif par rapport aux sujets appariés d'un groupe 
témoin. 

Aux Etats-Unis d'Amérique (Staiff et al., 1975), on a 
étudié l'exposition du personnel chargé de faire fonctionner 
des pulvdrisateurs montés sur tracteur dans des vergers. On 
utilisait environ 4,6 litres de paraquat en concentré liquide 
(291 g/litre) mis en solution dans 935 litres d'eau a 
l'heure. En outre, on a étudié l'exposition de volontaires 
qui se servaient de bombes d'adrosol contenant une solution de 
paraquat (4,4 g/litre) pour le traitement des cours et des 
jardins. La contamination cutanée a été mesuréc en fixant sur 
le corps ou les vétements des intéressés un tampon adsorbant 
de cellulose et en leur demandant de se rincer les mains dans 
de l'eau contenue dans un sac en polyéthylCne. Lee cartouches 
filtrantes des masques portés par les sujets étudiés conte-
naient des filtres spéciaux. 

Au total, on a recueilli pendant et après les operations 
de pulvérisation 230 tampons permettant de mesurer l'expo-
sition cutanéc et respiratoire, 95 échantillons d'eau de 
rinçage et 130 échantillons d'urine. Tous ces prélèvements 
ont été analyses. Ils correspondaient au total a 35 Situations 
différentes pour l'êpandage de l'herbicide. L'exposition des 
ouvriers employés dans les champs allait d'environ 0,40 mg/h 
(exposition cutanée) it moms de 0,001 mg/h (inhalation). Dans 
le cas des personnes ayant pulvérisé le produit dane des cours 
ou des jardins, l'exposition allait de 0,29 mg/h (exposition 
cutanée) a moms de 0,001 mg/h (inhalation). 

Dans la quasi-totalité des cas, l'exposition cutan€e 
concernait les mains. Les quantités de paraquat inhalées 
étaient généralement inférieures au seuil de sensibilité de la 
méthode d'analyse employee. Aucune quantité mesurable de 
paraquat n'a été trouvée dans lee êchantillons d'urine (seuil 
de detection 0,02 mg/litre). Cette étude a confirmé 
l'innocuité générale du paraquat quand 11 est correctement 
utilisé. 
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On a également étudié les dangers potentiels A long tense 
associs a Pemploi de cet herbicide. Howard et al. (1981) 
ont étudié l'état de sante de 27 pulvériseurs exposés au 
paraquat de nombreux mois chaque anne depuis, en moyenne, 
5,3 ans et us ont effectué one comparaison avec deux groupes 
tmoins de sujets non exposes comprenant l'un 23 ouvriers 
d'usine, l'autre 24 ouvriers employés a des travaux divers. 
On a observe quelques lesions cutanees explicables par une 
mauvaise technique de pulvérisation et un cas de lesion 
oculaire. Lea ouvriers ont subi un examen clinique complet et 
des épreuves de la fonction pulmonaire, hépatique et rénale. 
Aucune difference significative n'a ete constatee entre les 
divers groupes, quel que soit le paramètre en cause, de sorte 
que les auteurs ont conclu que l'utilisation prolongee du 
paraquat ne semblait pas avoir d'effet nocif sur la sante. 

Une formulation de paraquat (240 g/litre) diulee dans 
300 fois son volume d'eau a été pulvérisée pendant 2 h sur un 
sol recouvert de mauvaises herbes (Kawai & Yoshida, 1981). 
Aucune irritation oculaire ni cutanée n'a été signalée. 
L'urine des ouvriers, qui portaient des masques de gaze, con 
tenait 1,4-2,7 pg de paraquat 24 h après la pulvérisation de 
l'herbicide. Chez des ouvriers equipes d'un masque a haute 
performance, aucune trace de paraquat n'a été trouvée dans les 
urines. Lors des operations de pulverisation, l'aerosol de 
paraquat contenait 11-33 pg d'herbicide par metre cube 
d'air. 	Lt expos ition  cutanée totale etait de l'ordre de 
0,22 rng. 	Les auteurs ont étudié l'intérét d'un équipement 
protecteur visant a réduire lea contacts de la peau avec le 
paraquat et a éviter l'inhalation d'aérosols. 

Des estimations quantitatives de l'exposition par voie 
cutanée ou respiratoire ont été effectuées pour 26 ouvriers 
employds dans des plantations, en Malaisie (Chester & Woollen, 
1982). On a constaté que l'exposition cutanée moyenne corres-
pondait a 1,1 mg/kg de poids corporel par heure. L'exposition 
totale individuelle représentait au maximum l'équivalent de 
2,8 mg/kg de poids corporel par heure tandis que l'exposition 
respiratoire moyenne était de 0,24-0,97 pg de paraquat par 
metre cube d'air. Les ouvriers employds au transport ou a la 
pulvérisation du paraquat étaient exposés, au maximum, a 1% de 
la valeur-seuil fixde par le paraquat respirable, laquelle eat 
de 0,1 mg/rn 3 . La concentration urinaire du paraquat était 
gdndralernent inferieure a 0,05 mg/litre. 

En Thallande, une étude a été effectuée sur un groupe de 
14 ouvriers se servant de pulvérisateurs a dos de grand 
volume, de type classique, et d'épandeurs de faible volume a 
disques rotatifs fonctionnant respectivement a la concen-
tration (en ion paraquat) de 1,5 et de 20 g/litre (Howard, 
1982). On a observe une irritation de la peau, au niveau des 
zones non protêgées, qui était intense chez lea ouvriers 
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utilisant le produit concentr (brfllures caustiques au niveau 
des pieds). Dans les deux cas, la concentration urinaire do 
paraquat 14 jours aprs les travaux de pulvrisation était 
notablement plus élevée (10,21-0,73 mg/litre) chez les sujets 
non protêgs et l'on a observe une evolution en hausse de 
cette concentration au fur et a mesure de l'étude. Aucun 
signe de toxicité g&iêrale n'a €té constaté chez les pulvéri-
seurs lors d'un examen clinique et radiologique effectué one 
semaine après la fin des travaux. L'auteur a conclu que la 
concentration de Ia solution pour pulvérisation ne dolt pas 
dépasser 5 g d'ion paraquat par litre dans le cas d'un équi-
pement a main. 

A la suite de pulvérisation de paraquat dans des cultures 
de tomates, aux Etats-Tinis d'Amêrique, on a montré que l'expo-
sition totale do corps était de 168,59 mg par heure (Wojeck et 
al., 1983). L'utilisation de tracteurs cabine fermée ou 
d'un tracteur a garde au sol importante ramenait l'exposition 
totale du corps au paraquat 26,91 ou a 18,38 mg/h respecti-
vement. L'exposition du corps entier chez des ouvriers pulvé-
risant do paraquat dans deux plantations d'agrumes au moyen 
d'un appareil tracté était proportionnelle a la concentration 
do paraquat dans la citerne (on utilisait dans ces plantations 
des dilutions de paraquat égales a 1,1 et a 0,7 g/litre); a 
ces deux concentrations respectives, l'exposition a eté 
évaluée a 28,50 et 12,16 mg/h. Dans toutes les situations 
êtudiêes, l'exposition par vole respiratoire représentait 
constamment one faible fraction (moms do 0,1%) do I'expo-
sition du corps entier. L'exposition Se faisait principa 
lement par voie cutanée. 

8.2.1.2 Ouvriers préparant les formulations 

Des groupes d'ouvriers exposés mrs de la fabrication de 
formulations ont été étudiês par Howard (1979b). Le premier 
groupe, en Angleterre, comprenait 18 ouvriers exposés a des 
formulations de paraquat liquide ou en poudre depuis 5 ans en 
moyenne, a raison de 37,5 h par semairie. Le second groupe, en 
Malaisie, comprenait êgalement 18 sujets do sexe masculin 
exposés a des formulations liquides concentrées depuis 2,3 ans 
en moyenne, 1i raison de 42 h par semaine. Les vétements de 
ces ouvriers leur assuraient une protection partielle. 
Pourtant, en Malaisie, les intéressés ne portaient ni gants, 
ni tablier en caoutchouc, ni lunettes. Les dossiers médicaux 
et les examens dermatologiques oat révélé des eruptions 
cutanées aiguès, une lesion des ongles, on épistaxis, une 
blépharite et un retard la cicatrisation chez 12-66% de ces 
travailleurs. Des effets caustiques a terme ont souvent été 
observes dans le groupe de Malaisie oti le souci de is sécurité 
et de l'hygiéne était moms poussé. L'examen clinique n'a 
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r6v61 aucun signe de dermatite de contact chronique, d'hyper-
k4ratose ou d'ecz&na. 

8.2.2 	Cas d'intoxication professionnelle et effets 
caustiques beaux 

Hayes & Vaughan (1977) ont recens6 les cas de mortalités 
imputables aux pesticides aux Etats-UniS d'Amérique. De 1956 
a 1973, aucun décès attribuable au paraquat n'a été enregistré 
dans l'agriculture; mais en 1974, 4 cas mortels ont ét 
associs a cet herbicide, sans qu'on sache avec certitude s'il 
s'agissait de cas d'intoxication accidentelle, suicidaire ou 
professionnelle. Conso (1979) a rapporté 17 cas d'irritation 
cutanée et oculaire, sans épistaxis ni autre signe d'atteinte 
g4nrale, chez des ouvriers exposes au paraquat en France. 
Bismuth et al. (1983) ont êtudié quelques cas d'intoxication 
par le paraquat a la suite d'une contamination cutane et 
dt une  irritation oculaire. 

D'après les observations dont on dispose, ii semble que 
lorsque le produit est utilisé correctement et aux dilutions 
recommandes, 1l n'y a pas a craindre d'effets gnéraux con-
sêcutifs une exposition par vole orale, par inhalation ou 
par voie cutane. Une irritation cutane et oculaire ne se 
produit que lorsqu'on ng1ige les mesures de protection. 

Cependant, il faut insister aur la gravit4 des cons-
quences qui peuvent découler de négligences dans la mani-
pulation du paraquat. Fitzgerald at al. (1978a) ont résumé 
les observations cliniques et les observations anatomo-
pathologiques faites au sujet de 13 accidents provoqués par be 
paraquat chez des ouvrlers agricoles, dont 6 ont trouvé la 
mort. Dams 5 de ces cas, be produit avait étd avalé. 

8.2.2.1 	aestion 

II peut y avoir ingestion accidentelle de paraquat quand 
on transvase des concentrés liquides dans des recipients non 
marquds, a proximité des zones de travail (Kawatomi et at., 
1979); las consequences risquent d'étre graves torsque les 
opdrateurs essaient de déboucher des conduites ou des buses de 
l'appareillage de pulvérisation en soufflant ou en aspirant. 
Sur les 6 cas mortels dtudids par Fitzgerald et at. (1978a), 
3 étaient imputables a l'ingestion de Gramoxone par b'opé-
rateur qui avait aspire le produit a Ia sortie d'un pulvéri-
sateur. Dans un cas non mortel, l'ouvrier avait de méme 
aspire le produit au niveau d'une buse d'un appareil contenant 
du paraquat dilué; dams un autre cas, le manipulateur qui 
avait souffle dams une buse, pour Ia nettoyer, s'en est tire 
avec des signes d'intoxication mineurs. La projection sur be 
visage de solution dilude, par le vent, et la projection de 
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produit concentrd dans la bouche expliquent probablement les 
signes observes au niveau de la bouche, de Ia langue et de la 
gorge. C'est parce qu'il avait fund alors qu'il avait les 
mains souillées par du paraquat qu'un agriculteur a etC 
atteint d'irritation oropharyngde, de nausdes et d'asthdnie 
(Mourin, 1967). 

8.2.2.2 Absorption cutande 

Une intoxication cutande aigub par le paraquat a 
décrite par Fitzgerald et al. (1978a). L'emploi d'un pulvéri-
sateur qui fuyait, par un opCrateur atteint d'une dermatite 
étendue grave, a probablement entralnC l'absorption niortelle 
de paraquat & travers la peau ldsde. Jaros (1978) a ddcrit 
des cas de contamination du cou, du dos et des jambes chez un 
ouvrier utilisant un vieux pulvdrisateur a dos qui fuyait pour 
êpandre une solution concentrée de paraquat (50 au lieu de 
5 g/litre). 	Après 4 h de travail, ii s'est plaint d'une 
sensation de brOlure au cou et au scrotum. Lors de son hospi-
talisation, 6 jours plus tard, on a note une toux et des 
troubles respiratoires. 	Trois jours plus tard, le patient 
succombait a une insuffisance rdnale et respiratoire. L'auteur 
a insisté sur la nécessitd de precautions dans la manipulation 
du paraquat. Jaros et al. (2978) on dtudid plusieurs autres 
cas d'intoxication par le paraquat survenus en Tchécoslovaquie 
lors de l'Cpandage de ce produit. 

Des lesions cutanCes graves, suivies de mort par insuf-
fisance respiratoire, sont apparues chez une femme (Newhouse 
et al., 1978) 8 semaines apras le contact initial avec cet 
herbicide. La dermatite toxique a commence par des egra-
tignures aux bras et aux jambes provoquees par les branches 
d'arbres fruitiers. L'intéressCe avait souvent negligé de 
porter des vêtements protecteurs ou de prendre une douche 
aprés les pulvérisations. Au cours des 4 semaines qui ont 
précédé la premiere hospitalisation, elle a été atteinte 
d'ulcères et de troubles respiratoires associds a une ano 
rexie. La peau lésée et êgratignée était ainsi exposée au 
paraquat. Une radiographie pulmonaire et une biopsie a 
l'aiguille ont révélé des lesions pulmonaires. Dix—sept jours 
après sa sortie d'hôpital, sans qu'aucun diagnostic précis ait 
été pose, La patiente a de nouveau d6 être hospitalisée et est 
morte 2 semaines plus tard des suites d'une insuffisance pul-
monaire, hépatique et rCnale evolutive. Plus réceinment, Levin 
et al. (1979) ont dCcrit l'examen clinique et anatomo-
pathologique d'un patient ayant succombé a une hypoxie après 
exposition cutande rdpdtde a du paraquat (28 g/licre) et a du 
diquat (29 g/litre) en dilution eau dans l'huile - contrai- 
rement & la pratique admise. 	L'ouvrier s'était servi d'un 
pulvérisateur qui fuyait. 	Un ulcère caractéristique est 



- 102 - 

apparu au point de contact avec le paraquat. En outre, on a 
observd des lesions pulmonaires. Waight & Wheather (1979) ont 
rapporte on cas mortel d'intoxication cutanée par le paraquat 
.après contact prolonge avec une formulation concentrée qui 
fuyait d'un flacon porte dams poche revolver. Wohlfahrt 
(1982) a etudie les circonstances d'intoxications graves par 
le paraquat par Suite de l'absorption cutanee du produit chez 
des ouvriers agricoles travaillant sous les tropiques. Trois 
accidents mortels ont suivi la contamination de la peau; l'une 
des victimes se servait du paraquat contre la gale et uric 
autre contre les poux. Dams tous les cas, Ia peau était 
couverte de phlyctènes et ulceree. Les patients ont succombe 
a une insuffisance respiratoire évolutive 4 a 7 jours après 
l'accident. Cependant, on a fait observer que chacun de ces 
3 polvêriseurs était porteur de 1sions cutanees beaucoup plus 
graves que ce n'aurait dt4 le cas s'ils avaient utilisé les 
dilutions habituelles et que, dams l'un des cas, La presence 
d'ulcérations a la bouche et a la gorge donnait a penser que 
le produit avait également ete ingéré (Davies, 1982). 

8.2.2.3 Effets locaux au niveau de la peau et des ongles 

Le paraquat exerce des effets cutanes a retardement. Un 
bref contact avec des formulations liquides ainsi qu'une expo-
sition repetee a des solutions diluees ont determine uric irri-
tation cutan&e, une desquamation et, finalement, uric nécrose 
au point de contact (Ongom et al., 1974; Binns, 1976; Newhouse 
et al., 1978; Waight & Wheather, 1979; Levin et al., 1979; 
1-loriuchi et al., 1980). Des effets cutanés nocifs oflt ete 
rapportes (Howard, 1982) chez des ouvriers ayant pulvérisé du 
paraquat nu-pieds sans porter de vetements protecteurs. La 
formation de phlyctènes et dt u l c ères  sur Ia peau était due a 
des contacts excessifs et a on manque d'hygiène personnelle. 
Horiuchi & Ando (1980) ont procédé a des tests au moyen d'un 
timbre cutane chez 60 sujets atteints d'une dermatite de 
contact due au Gramoxone®.  Chez 8 patients (13,3Z) on a 
constaté des reactions allergiques au test. Dans une autre 
emqute portant sur 52 sujets, 11 d'entre eux ont manifesté 
uric réponse positive a un timbre cutané avec exposition a Ia 
lumiare. 

Des lesions aux ongles ont également eté signalées après 
expositions fréquentes a du paraquat concentré lors de la 
fabrication de l'herbicide ou de la preparation des dilutions 
d'emploi (Samman & Johnston, 1969; Howard, 1979b). Le produit 
qui fuit des pulvérisateurs me peut provoquer de lesions ao 
niveau des ongles qu'en cas de contamination massive (Hearn & 
Keir, 1971). Un changement de couleur et un ramollissement de 
la base de l'ongle apparaissent, de façon asymétrique, en même 
temps qu'une infection qui persiste généralement uric Lois que 
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l'ongle est tombé; cependant, quciques mois après arrt de 
l'exposition au paraquat, lea ongles repoussent normalement. 

8.2.2.4 Lsions oculaires 

Plusieurs 	tudes ont montr4 que les projections de 
paraquat concentré dans l'oeil sont dangereuses (Swan, 1969; 
Schlatter, 1976; Howard, 1979b, 1980; Deveckova & Nlyalik, 
1980). En plus d'une irritation oculaire et d'une blépharite, 
on observe parfois dans un délai de une semaine des lesions 
oculaires plus graves comme Ia destruction de la conjonctive, 
palpébrale et scléroticale et de l'épithélium cornéen (Cant & 
Lewis, 1968). On a également observe une uvéite antérieure. 
Joyce (1969) a rapporté Un cas de nécrose conjonctivale après 
projection de paraquat dans les yeux Ia suite d'une pulvé-
risation par temps venteux. Dans un second cas, one kdratite 
évolutive s'accompagnait d'opacités cornéennes étendues. Des 
lesions conjonctivales graves ainsi qu'une kératite et une 
perte d'acuité visuelle ont été signalées chez 3 ouvriers par 
Watanabe et al. (1979) et chez on autre par Okawada et al. 
(1980). Les yeux avaient iimnédiatement été lavés it l'eau mais 
les lesions ont progressé et ont nécessité on traitement 
pendant plus de 3 semaines. 

8.2.2.5 Inhalation 

L'inhalation de gouttelettes lors de Ia pulvérisation du 
paraquat dens des conditions norinales ne semble pas constituer 
un grave danger pour la sante (Howard, 1980), et ce type 
d'exposition professionnelle n'a conmie seul effet connu qu'un 
épistaxis et une irritation nasale et laryngée (Swan, 1969; 
Howard, 1979b). Un équipement de pulvérisation de type clas-
sique ne produit qu'une faible fraction de gouttelettes "res-
pirables", c'est-h--dire de diamètre inférieur a 57 in, et 
l'analyse chimique d'aérosol de paraquat ou de matières parti-
culaires prélevées dans des zones de travail montre qu'elles 
correspondent en général a one concentration nettement infé-
rieure I la valeur-seuil. Pourtant, ii existe quelques 
rapports (Malone et al., 1971; Mircev, 1976; Bismuth et al., 
1982) qui font état d'effets nocifs la suite d'une expo-
sition par inhalation. 

8.3 Utilisation de marijuana contaminée par 
le paraquat 

Aux Etats-Unis d'mérique, on a constaté que Ia marijuana 
sur laquelle on a pulvérisé du paraquat (pour essayer de 
détruire la plante) peut parfois étre fournie aux toxi -
coinanes. Des concentrations de paraquat atteignant 461 mg/kg 
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ont êtê signalêes dams Ia marijuana (Liddle et al., 1980). On 
s'est a juste titre inquiété a l'ide que, chez les fumeurs, 
le contaminant risquait d'être plus dangereux que la marijuana 
elle-mme. Les données disponibles ne permettent pas une con-
clusion tranchêe. Cependant, on sait que le paraquat est 
pyrolyse a 300 C C et l'on a montré (Smith, 1978) que dans des 
cigarettes de marijuana contaminêes la concentration de 
1000 mg/kg (ce qui représente 1 mg en admettant que la 
cigarette pse 1 g), la quantitê de paraquat non pyrolysêe, et 
par consequent susceptible d'etre inhalee, 	représentait 
seulement 0,26 g. 	Dams ces conditions, la quantité de 
paraquat inhalée par un gros consommateur de marijuana con-
taminêe n'est pas suffisante pour determiner des lesions. En 
l'absence d'études toxicologiques approfondies, il n'est pas 
possible d'affirmer catêgoriquement que tous les produits de 
pyrolyse du paraquat ne sont pas nocifs pour le poumon. 
Cependant, on ne connaIt pas de cas de lesion confirmêe attri-
buable a la consommation de marijuana contaminée. 

8.4 	Directives pour le traitement des intoxications 
par le paraquat 

Deux mesures sont particulièrement importantes 	la neu- 
tralisation immediate du paraquat ingêré au moyen de terre de 
Fuller a 15%, de bentonite ou de charbon activd et l'êlimi-
nation urgente du toxique en faisant vomir Ia victime OU, Si 
possible, en procddant a un lavage d'estomac. L'urgence de 
ces mesures est telle que lorsque le transport de la victime a 
l'h6pital risque de retarder l'instauration du traitement d'ao 
momS 1 heure, ii faut parfois le confier it du personnel para 
medical, infirmière ou autre. Le délai me dolt en aucun cas 
dépasser 4-5 h. Dc plus, la terre de Fuller dolt etre adni-
nistrée en nime temps qu'un purgatif énergique, par exemple du 
sulfate de magnesium, ou du nannitol. 

L'hospitalisation est indispensable, soit immédiatement, 
soit après Padministration de premiers soins. 

Chez une personne qui a avalé une dose létale, le prin-
cipal facteur qui conditionne la survie est la misc en route 
précoce du traitement. 

Selon lea moyens locaux, les patients admis a l*hôpital 

apras le traitement initial reçoivent Un traitement complê-
mentaire visant a neutraliser le paraquat dens les voies 
digestives (terre de Fuller, bentonite, charbon actif) ou a en 
assurer l'excrdtion (purgatifs, mannitol a 10%, lavement). En 
outre, on peut tenter d'êliminer Ic paraquat absorbé de la 
circulation (hémoperfusion, hdmodialyse) ou d'en faciliter 
l'excrêtion par le rein (diurase forcee). 

Dams les centres oj l'on dispose de nloyems d'analyse, Ic 
dosage du paraquat dams las urines ou, cc qui est P ideal, 
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dans le plasma peut orienter l'intensité du traitement OU 

permettre d'établir le pronostic. 
Dc nombreux traitements, tels que l'emploi des corti 

coldes, un traitement immuno-dépresseur, l'adniinistration de 
vitamines, de bêta-bloquants ou d'agents alkylants, d'alpha-
tocophérol, de superoxyde-dismutase et/ou de giutathion 
peroxydase (Autor, 1974, 1977) Se sont r&vêiês peu prs sans 
intért dans les cas d'intoxication huinaine par le paraquat 
(Fletcher, 1975; Fairshter et al., 1976; Schiatter, 1976; 
Brown et al., 1981; Bismuth et al., 1982). Une oxygéno-
thérapie est IL éviter sauf pour le confort du patient. 

On notera que, cosmic c'est le cas pour la grande majorité 
des produits chimiques, ii n'existe pas d'antidote spécifique. 

Des precautions s'imposent dans la misc en oeuvre de la 
plupart de ces traitements car ii existe un risque de compli-
cations graves une perforation de i'oesophage en cas de 
tubage gastrique, une sérieure perturbation du chimisme 
sanguin lorsqu'on determine une diarrhée intense et une Sur -
charge liquidienne en cas de diurse forcée (McGeown, 1975). 

Malgré cet arsenal de méthodes, les unes simples, les 
autres complexes, le traitement des intoxications par is 
paraquat est extrémement décevant et le taux de mortalité 
reste éievé. 

En cas de contaminations oculaire et cutanée, ii faut 
procéder d'urgence a un lavage abondant l'eau (courante de 
préférence) et le poursuivre au moms 10 miii (ce délai étant 
contr1é sur une inontre). Un traitement medical est indis-
pensable chaque fois que les yeux sont atteunts. En cas de 
contamination cutanée par un produit concentré ou de contami-
nation massive et/ou prolongée par un produit dilué (particu-
liarement lorsqu'on observe des signes d'irritation cutanée), 
le patient doit être dirigé sur un hépital en vue du trai-
tement de l'untoxication généraie. 
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9. EVALUATION DES DANGERS POUR LA SANTE DE L'HONME 
ET DES EFFETS SUR L'ENVIRONNEMENT 

9.1 	Exposition 

Introduction 

Le paraquat est un herbicide de contact ou un produit 
dessêchant qui est empioyê en agriculture pour dêtruire les 
piantes adventices dans diverses situations. II est utilisé 
sous forme de pu1vrisation aqueuse de sorte qu'une exposition 
humaine est possible par suite de Ia presence du produit dans 
l'air, sur les plantes, dans le sol ou dans l'eau. 

Dégradat ion du paraguat 

Une degradation photochimique intervient lorsque les 
plantes traitées par le paraquat sont exposées it is 1umire 
normale du jour et elle se poursuit iorsque les piantes sont 
mortes (section 4.1.1). Les produits formés ont étd iden-
tifids et l'on a constatd qu'ils étaient peu toxiques. Une 
degradation a êgalement lieu Ia surface du sol sous l'action 
des ultraviolets mais la photodécomposition du paraquat dans 
le sol est négligeable par comparaison avec l'adsorption du 
produit sur lea particules argileuses. Les micro-organismes 
dêgradent rapidement le paraquat libre tandis que la d€gra-
dation chimique du paraquat adsorbd est relativement lente. 

Sol 

Le paraquat se lie rapidement et solidement aux matdriaux 
argileux contenus dans le sol. La paraquat adsorbé est biolo-
giquement inactif et, dans is pratique agricole normale, on ne 
devrait observer aucun produit mêtaboiique ni produit de 
decomposition nocif (sections 4.3 at 5.1). Dans des essais de 
pulvérisation répétêe, on a trouvé des quantités variables de 
résidus de paraquat dans le sol, allant de 22 a 58 mg/kg. 
Dans lea conditions pratiques, Ia paraquat résiduel subit une 
lente redistribution. Des etudes prolongécs sur ie terrain 
Ont montré que Ic taux de degradation va de 5 10% par an, Ce 
qui suffit a empcher qua Ia capacitd de ddsactivation du sol 
Soit saturee. Aux doses d'amploi norinales ou ievêes, auciin 
effet indésirabie n'est a prévoir en cc qui concerne is micro-
flore et las autres organismes terricoles ni en ce qui coc-
cerne Ia croissance des cultures (section 4.3.1). 
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Eau 

Après utilisation du paraquat connie herbicide aquatique a 
la dose normale de 1 mg/litre, on a constaté que la concen-
tration du paraquat tombait A environ la moitié de sa valeur 
initiale dans les 36 h et Zt nioins de 0,01 mg/litre en moms de 
2 semaines (section 4.3.2). Le risque de phytotoxicité est 
quasi nul si l'on prévoit un intervalle de 10 jours entre is 
traitement de l'eau par le paraquat et son utilisation pour 
l'irrigation, étant donné que lee résidus de paraquat dane 
l'eau disparaissent rapidement. 

Utilisé normalement pour la destruction des mauvaises 
herbes aquatiques, le paraquat n'est pas nocif pour tes 
organismes aquatiques. Cependant, des precautions s'imposent 
lorsqu'on épand du paraquat dans des eaux encombrées par is 
végétation car l'oxygène consommé lors de Ia decomposition 
ultérieure des mauvaises herbes risque de réduire 1'oxygne 
dissous dams l'eau au point de mettre en danger les poissons 
et les autres organismes aquatiques. 

Air 

Le paraquat n'est pas volatil de sorte que l'inhalation de 
vapeurs de paraquat me fait pas problème en pratique. 
Cependant, des gouttelettes de solution de paraquat peuvent 
être présentes dans l'air lorsqu'on pulvérise le produit a 
partir d'un aéronef, d'un pulvdrisateur a dos ou d'un pulvdri-
sateur tracté. En pratique, la concentration (atmosphérique 
totale) du paraquat en adrosol vane selon la méthode de 
pulvérisation, jusqu'a atteindre 0,55 mg/rn 3 . La quantité de 
paraquat atmosphérique respirable s'est révélée négligeable 
dams des conditions noninales d'ernploi (section 8.2.1). 

La quantité de paraquat adsorbée sur les particules de 
poussières atmosphériques correspond une concentration 
allant de 0,0004 a 0,001 mg/rn 3. La liaison du paraquat aux 
particules de poussières est si énergique que l'inhalation de 
ces poussières me determine aucun effet toxique chez le rat. 

Ailments 

L'exarnen de végétaux traités par 1e paraquat (section 
4.3.4) ou de produits d'origine animale provenant 
alimentés a l'aide de ces végétaux (section 4.3.5) a montré 
que la quantité de résidus était faible de sorte que les 
résidus de paraquat presents dams les aliments du fait de son 
utiljsatjon connie herbicide ou comme desséchant, ne font 
normalement courir aucun risque. Le paraquat me donne pas 
lieu it une bioconcentration (section 5) et l'on n'a pas 
constaté d'accuinulatjon dans Ia chaf me alirnentaire. 
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Contamination environnementale 

Une exposition au paraquat est possible par temps venteux 
du fait de la ddrive des gouttelettes pulvdrisdes; cependant, 
les etudes rêalisêes sur le terrain montrent que Ia concen-
tration atmosphérique du paraquat diminue sensiblement des 
qu'on s'êloigne de quelques mtres par rapport la zone oi le 
produit est pulvdrisd (section 4.3.3). Du fait de Ia liaison 
rapide et totale du paraquat aux particules d'argiles pre-
sentes dans le sol, la contamination des eaux d'approvision 
nement public - soit a partir des eaux de ruissellement, soit 
dii fait de la percolation do produit a travers le sol jusqu'I 
la nappe phrêatique - ne constitue pas Un problème environ-
nemental (sections 4.3.1 et 4.3.2). On a en outre montrd que 
le paraquat n'exerce aucun effet nocif sur les oiseaux 
(sections 5.3 et 5.4). 

9.2 	Intoxication par le paraquat 

L'emploi incorrect du paraquat est a l'origine de nombreux 
decas dans le monde entier, principalement it la suite de l'in-
gestion de preparations non diludes. 

9.2.1 	Istion suicidaire 

La plupart des intoxications par le paraquat sont dues a 
l'ingestion de concentr& liquide avec l'intention de se donner 
la mort, et le taux de mortalité est alors élevd. L'ingestion 
de granules de paraquat est moms courante et determine en 
général une intoxication moms grave, encore qu'elle soit 
parfois mortelle. Le paraquat a également êté utilisé dans 
one intention d'homicide (section 8.1). 

9.2.2 	Intoxication accidentelle 

L'intoxication a la suite de l'ingestion accidentelle de 
paraquat est moms fréquente et résulte généralement de la 
conservation de concentrés liquides dams des recipients map-
propriés, en particulier des bouteilles de bière ou de soda. 
Le taux de mortalité est plus faible que dams le cas des 
tentatives de suicide. Chez les enfants, l'intoxication est 
généralement accidentelle. La legislation imposant le 
contrôle de la vente des concentrés liquides a réduit les cas 
d'ingestion accidentelle dams certains pays (section 8.1). 

Un petit nombre de cas mortels consêcutjfs a l'intoxi-
cation accidentelle par voie cutanée ont dte signalés après 
application de concentré liquide de paraquat (200 g/litre) sur 
la peau pour tuer les poux du corps. 
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9.2.3 	Intoxicat ionfessionnelle 

IL existe des cas d'intoxication grave qui résultent d'un 
comportement inadapté ou d'accident dans la manipulation du 
paraquat. Une ingestion, mortelle ou non, se produit quand 
les opérateurs utilisant un pulvérisateur main essaient de 
déboucher la buse de pulvérisation ou la conduite de sortie de 
l'appreil en aspirant par Ia bouche. Dams certains des cas 
graves, les auteurs ont suspecté une tentative de suicide 
dissimulée. Doe intoxication mortelle par contacts cutanés 
inassifs avec du paraquat dilué a été rapportée chez un ouvrier 
qul était atteint de dermatite sêvère et se servait d'ua pul-
vérisateur qui fuyait (section 8.2.2). 

Doe intoxication mortelle par voie générale peut résulter 
d'un contact continu avec des vétemeots imbibés de paraquat ou 

la suite de projections de liquide concentré sur la peau. 
Ces projections peuvent provoquer des lesions oculaires et 
cutanées graves (sections 8.2.1 et 8.2.2). Le méme type de 
problème est possible lorsqu'on utilise du paraquat mal dilué 
(par exemple dams le cas des applications I trs baa volume). 

9.3 	Exposition professionnelle 

Ii existe plusieurs etudes sur l'exposition au paraquat en 
agriculture, dans des conditions normales d'emploi. L'expo-
sition professionnelle est possible par voie orale ou cutanée 
et par inhalation. Les gouttes d'aérosol et les particules de 
poussière sont de relativement grandes dimensions et se 
déposent en majeure partie dans les voles respiratoires supé -
rieures (section 8.2.1). 

Le risque d'exposition cutanée pour les ouvriers tra-
vaillant dans les champs (section 8.2.1) eat étroitement 
subordonné aux conditions de travail. En cas d'utilisation 
d'un tracteur pour pulvériser le produit sur des tomates ou 
des agrumes, on a constaté que l'exposition était de 
12-168 mg/h. Dans dtautres  etudes, des ouvriers travaillant 
dans les champs ont été exposés par voie cutanée a la dose 
d'environ 0,40 mg/h tandis que, chez des personnes pulvérisant 
le produit dams leur jardin, l'exposition était de 0,29 mg/h. 
Dans toutes les etudes réalisées, l'exposition par vole respi-
ratoire n'a jaivais dépassé 0,01 mg/h. Chez les personnes 
professionnellement exposêes, Ia concentration urinaire do 
paraquat était souvent inférieure a 0,01 mg/litre, bien qu'on 
alt observe des valeurs atteignant 0,73 mg/litre en climat 
tropical quand le paraquat était incorrecteinent utilisé en 
agriculture. 
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Des effets cutans locaux (dermite de contact, dermite 
d'irritation ou photo-allergie) retardent Ia cicatrisation, et 
une atteinte des ongles a 6t6 observêe chez des ouvriers tra-
vaillant a la fabrication de l'herbicide ou le manipulant 
incorrectement. Une blêpharite et un êpistaxis sont possible 
du fait de l'action irritante tardive du paraquat. Ces 
accidents illustrent la n€cessit d'une hygiene personnelle 
rigoureuse et du strict respect de méthodes de manipulation 
garantissant la sécurité des opérateurs. 

9.4 	Effets 

9.4.1 	Toxic ité du paraquat pour lea animaux 

La toxicité pulmonaire préférentielle aigué du paraquat 
chez l'homme a êté confirmêe dans de nombreuses etudes sur lea 
animaux. A fortes doses, on note des effets toxiques minimes 
au niveau, principalement, do foie et du rein, ainsi que dans 
d'autres systèmes et appareils - système nerveux, appareil 
cardio-vasculaire, sang, surrénales et appareil reproducteur 
chez l'homme. 	En revanche, aucun effet toxique n'a été 
observe aux faibles doses. 	Une solution concentrée de 
paraquat est irritante a Ia fois pour la peau et les yeux. 
Dans one étude FAO/OMS (1976), l'effet sans effet nocif 
décelable a été fixé è 30 mg de paraquat-dichiorure par kg de 
nourriture chez des rats, soit l'êquivalent de 1,5 mg/kg de 
poids corporel, et 50 mg/kg de nourriture chez des chiens, 
soit l'équivalent de 1,25 mg/kg de poids corporel par jour. 
D'autres travaux sur les animaux ont montré que le paraquat 
n'est ni têratogène ni cancéroghne (sections 7.1.6 et 7.1.8). 
Les etudes de mutagénicitd in vitro n'ont pas été concluantes 
mais, de façon générale, elles témoignent d'une faible acti-
vité potentielle alors qua lea etudes in viva ont donné des 
résultats négatifs (section 7.1.7). Ainsi, lea résultats de 
l'expérimentation animale permettent de penser qu'une faible 
exposition au paraquat ne devrait pas avoir d'effet toxique 
chez l'homme. 

9.4.2 	Dosage du paraguat dans les liguides et lea tissus 
biologiques 

Le dosage du paraquat dans les produits de lavage d'es-
tomac, le serum et les urines sont utiles pour la prise e 
charge des intoxications (section 6.2). La concentration 
urinaire diminue rapidement au cours des premieres 24 h 
suivant l'exposition et elle peut se stabiliser a une faiJile 
valeur pendant quelques semaines. Le dosage du paraquat daus 
les urines peut presenter un intért pour Ia conduite des 
etudes épidémiologiques. 
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9.5 Evaluations antrieures de la part 
d' organismes internationaux 

Lors des runions conjointes FAO/OMS sur les résidus de 
pesticides, le cas des rsidus de paraquat et de leur toxicité 
a dté examine a plusieurs reprises (FAO/OMS 1971, 1973, 1977, 
1979, 1982, 1983). En 1972, on a estimé 0-0,002 mg/kg de 
poids corporel la dose journalière admissible (DJA) pour 
l'homme, compte tenu de l'absence d'effet nocjf observe I Ia 
dose de 1,50 mg/kg de poids corporel par jour chez le rat et 
de 1,25 mg/kg de poids corporel chez le chien. Par suite de 
la crainte d'une toxicité pulmonaire et rdnale du produit, 
cette DJA a été modifiée lors de la reunion de 1982 oi l'on a 
adopté une DJA provisoire egale a 0-0,001 mg de paraquat-
dichlorure par kg de poids corporel (soit 0,0007 mg d'iori 
paraquat par kg de poids corporel). Cependant, la dose sans 
effet nocif décelable est restêe fixêe a 1,5 mg/kg de poids 
corporel par jour chez le rat (FAO/OMS, 1983). 

Lors des mémes reunions, on a recommandé des valeurs 
maximales pour les quantités de résidus de paraquat admises 
(tolerances) dans les denrêes alimentaires d'origine vêgétale 
ou animale. 

Dans la sdrie des Fiches d'information sur les pesticides 
de 1'OMS/FAO, il en existe une sur le paraquat (OMS/FAO, 
1978). Après une breve étude de l'utilisation et Ia toxicitd 
du paraquat et de l'exposition cet herbicide, des conseils 
pratiques sont donnds sur l'étiquetage, Ia sdcurité de mani-
pulation, le transport, le stockage, l'êlimination, Ia décon-
tamination, le choix, la formation et la surveillance médicale 
du personnel, les premiers soins et le traitement medical. 

II existe des normes fixdes par les organismes rdgle-
mentaires nationaux dans 12 pays (République fédérale 
d'Allemagne, Argentine, Brésil, Etats-Unis d'Amdrique, Inde, 
Japon, Kenya, Mexique, Royaume-Uni, Suede, Tchécoslovaquie et 
URSS) ainsi que dams le cadre de la CEE; elles figurent dans 
le fichier juridique (RIScPT 1983) du Registre international 
des substances chimiques potentiellement toxiques. 

9.6 	Conclusions 

Sur Ia base des observations qui précèdent, on peut for-
muler les conclusions suivantes 

Grand ub1ic 

Les résidus de paraquat contenus dans les aliments et 
l'eau de boisson me devraient pas menacer La sante de la popu-
lation quand cc produit eat utilisd de façon norinale. 
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Cette absence probable de risque quand le paraquat est 
utilisé normalement, sous forme de solution diluée, est rap 
procher des risques potentiels sérieux pouvant découler de la 
manipulation du paraquat concentré. 

Los intoxications accidentelles par le paraquat résultent 
essentiellement de l'ingestion de liquide concentré qui a été 
transvasé dans des flacons ou autres recipients non étiquetés 
et conserve sans lee precautions nécessaites. 

Le nombre de suicides par le paraquat est extrémement 
préoccupant. On en ignore le nombre exact. Bien que les 
raisons qui poussent un individu a se suicider soient nom-
breuses et complexes et que le paraquat ne représente qu'un 
moyen d'y parvenir, parmi de nombreux autres, l'intensité et 
Ia durêe des douleurs qui accompagnent ce mode de suicide sont 
telles qu'il paraft justifié de faire tout ce qui est raison-
nablement possible pour réduire l'attrait du paraquat et sa 
disponibilité a cette fin. 

Exppsition professionnelle 

Moyennant l'adoption de pratiques do travail rationnelles, 
notamment des precautions dans l'emploi du produit, des 
mesures d'hygiène et un encadrement suffisant, l'exposition 
professionnelle lors de la fabrication de la matire active et 
de la formulation, de memo que lors do l'épandage, est sans 
danger. En revanche, ii taut manipuler avec le plus grand 
soin le produit concentré, avant dilution, car ii existe alors 
un risque de contamination oculaire et cutanée (avec possi-
bilité d'absorption cutanée ultérieure). 

La concentration du paraquat dans le produit pulvérisé ne 
dolt pas dépasser 5 g d'ion paraquat par litre pour éviter les 
lesions de la peau et l'absorption cutanêe de l'herbicide. Son 
utilisation pour les applications a tres bas volume au moyen 
de pulvérisateurs a main est Zt déconseiller. 

Environnement 

Dans le sol, le paraquat se lie rapidement et solidement 
aux particules argileuses de sorte qu'une phytotoxicité 
résiduelle du paraquat restant libre est improbable. On a 
montré que le produit est peu toxique pour les oiseaux. Dans 
des conditions normales d'utilisation, le paraquat est 
faiblement toxique pour les organismes aquatiques inais un 
problème peut se poser du fait de l'appauvrissement de l'eau 
en oxygène par suite de la decomposition des mauvaises 
herbes. Le paraquat me semble pas constituer un danger pour 
1 'environnement. 

8 
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AT 

1. 	RESUME ET RECOMNANDATIONS 

1. 	Re surnd 

1.1.1 	Projriét 

Le 	diquat 	(dihydro-6,7 	dipyrido 	[1,2-a 	2. 	1,2'-cj 
pyrazidiinium ou dihydro-9,10 diazona-8-a, 10-a phénantbrène) 
est un herbicide de contact non sdlectif. Ii est princi 
palement vendu sous forme d'une solution a 20% p/v dans de 
nombreux pays et il est fabriqué au Royaume-Uni. 	IL est 
exciusivement fabriqué sous 	forme de dibromure et sa 
formulation contient généralement des agents uiouillants. 

L'action herbicide du diquat tient a sa capacite d'ac-
cepter un seul electron et de former ainsi un radical qui 
réagit sur l'oxygéne moléculaire en redonnant le diquat et, 
parallèlement, un anion superoxyde. Ce radical oxygene peut 
dterminer Ia mort des cellules directement ou indirectement. 

Ii eat possible de déceler le compose par suite de sa 
capacit4 a former un radical. On dispose de techniques 
d'analyse a cet effet. 

1.1.2 	Distribution et transformation dans l'environneinent 
effets environnementaux 

Le diquat est rapidenient décomposd par voie photochimique 
en solution aqueuse et sur las surfaces. Les principaux pro-
duits de degradation dans leau ont dtd identifies et ils pre-
sentent pour le rat one moindre toxicite aiguë par voie orale 
que le diquat lui-même. La ddgradation photochimique du 
diquat cur les plantes est plus complexe que dens lteau.  Sur 
du blé ou de lorge desseches par le diquat, le produit lui-
méme ne représente normalement pas le compose le plus 
important. Les principaux produits de ddgradation photo-
chimique ont ete identifies at sont peu toxiques vis-a-vis des 
mammifères. Ii n'existe pea d'autre produit de degradation 
important qui soit bien défini. 

Les ruminants excrètent rapidement le diquat ainsi que ses 
produits de decomposition photochimique, une trés faible quan 
tite passant dans le lait et dens les tissus. Par consequent, 
les résidus ont une trés faible concentration dens les pro-
duits d'origine animale. L'ingestion du diquat et de ses pro 
duits de degradation photochimique a des concentrations 
superieures a celles qu'on observe en pratique n'ont determine 
aucun effet nocif chez des ruminants. 
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Le diquat qui parvient jusqu'au sol est rapidement et 
énergiquement adsorbg sur les ininéraux argileux. Ce phénomène 
en1.ve au diquat son activité herbicide. Si le diquat libre 
est dégradé par toute une srie de micro-organismes tern-
coles, Ia degradation du diquat solidement adsorbé est relati-
vement lente. Dans des etudes realisees sur des parcelles, la 
degradation du diquat dans le sol est extrêmement lente, voire 
inappreciable. En revanche, les etudes prolongées réalisées 
dams des champs oat permis d'observer des taux de d€gradation 
de l'ordre de 5-10% par an. Cette proportion est supérieure au 
taux nécessaire en pratique normale pour êviter la saturation 
de la capacite de désactivation des sols agnicoles/ horti-
coles. Le diquat solidement lie n'a aucun effet nocif sur la 
microfaune ni sur les processus microbiens a l'intérieur du 
sol. 

Les résidus de diquat disparaissent rapidement de l'eau 
par adsorption, soit sur les plantes adventices aquatiques, 
soit, de façon plus intense, sur la vase. Le diquat est peu 
toxique vis-a-vis des poissons et ne s'accumule pas dans leur 
organisme. Utilisé dans des conditions normales pour la des-
truction des mauvaises herbes aquatiques, ii n'est pas nocif 
l'egard des organismes aquatiques. Cependant, ii faut veiller, 
lorsqu'on utilise du diquat pour détruire la vCgetation aqua-
tique, a ne traiter qutune  partie de cette dernière car l'oxy-
gene consomme par la decomposition ultêrieure des mauvaises 
herbes risque de ramener le taux d'oxygène dissous dans l'eau 

une valeur dangereuse pour la survie des poissons. L'eau 
traitée par le diquat ne doit pas etre utilisée pour l'irri-
gation par aspersion avant 10 jours. 

Le diquat n'est pas volatil et on a montrC qua Ia concen-
tration du diquat atmospherique êtait très faible lors des 
operations de pulvérisation. 

1.1.3 	Cinétique etmétabolisme 

L'absorption du diquat est mediocre dans les voies diges-
tives et au niveau de la peau. Le principal métabolite du 
diquat est la diquat-monopyridone; la dipyridone a moms d'im-
portance. Ces deux métabolites soot considérablement moms 
toxiques que le diquat lui-mdme. Salon l'espèce et Ia voie 
d'administration, Ia dose administrée est raêtabolisée dans une 
proportion variable mais inférieure a 20%. Le métabolisme du 
diquat semble résulter principalement de l'action de la micro-
flore gastro-intestinale. 

Par comparaison avec le paraquat, l'accumulation du diquat 
dans les poumons est heaucoup moms importante, le diquat 
ayant une certaine préférence pour les reins. Ces derniers 
constituent Ia principale voie d'excrêtion nais l'excrêtion 



- 151 - 

biliaire constitue une vole trbs importante chez certaines 
espèces animales. 

1.1.4 	Effets sur les animaux d'exprience 

Le diquat est moms toxique que le paraquat et ne dter-
mine pas Ia pathologie pulmonaire caractêristique des intoxi-
cations par le paraquat. L'intoxication par le diquat 
entrane des troubles gastro-intestinaux, avec vomissements, 
diarrhée verte et distension abdominale par suite d'une forte 
accumulation d'eau dans la lumière intestinale, ainsi qu'une 
h&moconcentration progressive qui peut 4voluer vers Ia 
léthargie, le coma et la mort. A fortes doses, on a observe 
une légère toxicité du produit pour le foie, les reins, le 
systeme nerveux et les glandes endocrines. 

Le diquat a déterminé des cataractes après exposition pro-
longée par voie orale, encore que cet effet n'ait pas été rap-
porte chez l'homme. Ii est moms irritant pour la peau, les 
membranes et l'oeil que le paraquat et on ne luj connnaIt pas 
d'actjon sensibilisante. 

Le diquat n'est ni tératogène ni cancérogne. 
Les épreuves de mutagenicite in vitro n'ont pas été Con 

cluantes, encore qu'elles témoignent en général d'une activité 
qul reste faible, tandis que les etudes in vivo oat donné des 
résultats négatifs. Des etudes d'alimentation a long tense 
conduites sur des rats ont permis de fixer it 0,75 mg d'ion 
diquat par kg de poids corporel et par jour Ia dose sans effet 
nocif décelable. 

1.1.5 	Effets sur l'homme 

L'exposition professionnelie au diquat ne fait courir 
aucun risque la sante des intressêS si les recornmandations 
d'emploi sont suivies et si les consignes de sécurité sont 
respect êe$. 

Les intoxications par le diquat, a Ia suite de l'ingestion 
accidentelle ou volontaire du produit, sont beaucoup moms 
fréquentes que dans le cas du paraquat. Le diquat determine 
un syndrome clinique grave du même ordre, 	deux differences 
irsportantes près 	a) la diarrhée constitue un symptôme 
dominant, et b) on a décrit une fibrose pulmonaire. 

Les accidents sont généralement dus a l'ingestion de 
diquat trarisvase. 

Pour l'homme, la dose mortelle semble étre de l'ordre de 
6-12 g de diquat-dibromure. Chez les ouvriers agricoles, on a 
rapporté des cas d'inflammation et d'hémorragie au niveau de 
in muqueuse nasale ainsi qu'une atteinte des ongles et l'al 
longement de Ia durée de cicatrisation. 
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1.2 Recommandations 

	

1.2.1 	Gênéralités 

Pour autant qu'on puisse y parvenr en pratique, ii con-
vient de limiter la Lourniture du produit liquide a 207. aux 
seuls agriculteurs, horticulteurs et autres professionnels 
expérimentés, convenablement encadrés et travaillant avec un 
materiel bien entretenu. 

On s'efforcera au maximum d'viter de transvaser le pro-
duit ou de le reconditionner dans des recipients mal. étiquetés. 

	

1.2.2 	Prevention et traitement 

Ii faut attirer l'attention sur le fait que les personnes 
atteintes de lesions cutanées (pré-existantes ou consécutives 
a une contamination par le diquat) ne doivent pas participer a 
l'épandage du produit taut qu'ell.es ne sont pas guéries. 

Ii faut par ailleurs insister sur 1e fait que le trai-
tement des cas d'intoxication par le diquat doit être mis en 
oeuvre aussi vite que possible. Les chances de retablissement 
en cas d'exposition a une dose en principe mortelle sont 
maximales quand le traitement débute dans les 5-6 h suivant 
1' intoxication. 

	

1.2.3 	Travaux expérimentaux 

Les etudes de mutagénicité et de cancérogénicité effec-
tuées a ce jour semblent indiquer, de façon générale, que Ic 
diquat n'a probablement pas d'effets génotoxiques chez 
I'honme; des données plus dCtai.11êes seraient pourtant néces-
saires pour qu'on puisse se prononcer catégoriquement. 
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2. 	PROPRIETES ET METHODES D'ANALYSE 

2.1 	Propriétés physico-chiTniques 

Le diquat est un herbicide de contact non s1ectif et un 
produit de dessiccation contenant un groupement bipyridinium. 
Ii est principalement livr6 en solution aqueuse (dihydro-6,7 
dipyrido (1,2-a: 1,2'-c) pyrazidiinium ou dihydro-9,10 diazo-
nia-8a, lOa phénanthrène) - dibrotnure (C12H12N2.Br9) 
et possède une masse moléculaire relative do 184,2, sur Ia 
base du cation. Le produit de réfrence analytique couramment 
disponible est le diquat-dibromure monohydrat6 qul est une 
poudre cristaltine jaune pate inodore. Certaines autres pro 
priêts physiques du diquat-dibromure sont indiquées au 
Tableau 1. 11 est légèrement soluble dans l'alcool et pra 
tiquement insoluble dams les solvants organiques apolaires 
(Summers, 1980). Le diquat n'est pas explosif et ii n'est pas 
inflammable en solution aqueuse. 

Tableau 1. 	Propriétés physiques du diquat-dibromure 

Densité I 20% 

Point de fusion 

Point d ébullition 

Solubilitd dans l'eau I 20% 

pH de Ia formulation liquide 

Vitesse 

Tension de vapeur 

1,200 

l80C 

environ 300 0 C avec decomposition 

700 gllitre 

6,0 - 7,0 

sans objet 

non meaurable 

Le diquat est stable en solution neutre ou acide mais ii 
est hydrolysé par les alcalis. 11 est inactiv6 par l'argile 
inerte ou par les agents tensio-actifs anioniques. Le diquat-
dibromure a ta structure chimique ci-dessous 

26 r 
\ 	/ 
CH3-CH2 
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En génral, le diquat est commercialisé sous forms d'une 
solution aqueuse de dibromure, vendu sous le non de Reglone® 
(200 g d'ion par litre). C'est un liquide brun-rouge foncé 
contenant des agents mouillants et qui reste longtemps stable, 
dans des conditions atmosphriques normales, dans les rci-
pients en polyéthylne dans lesquels il est livré. 

Dans lee jardins domestiques, on se sert de granuls 
hydrosolubles contenant 2,5% de diqust et 2,5% de paraquat. 
Le diquat est vendu sous plusieurs noms de spécialité 
Deiquat, Aquscide, Dextrone, Reglox, Weedtrim-D (Vanholder et 
al., 1981). 	Fletcher (1975) a dressé Ia liste des formes 
commerciales de diquat, qui associent fréquemment a ce produit 
do paraquat ou d'autres herbicides. 

2.2 	Méthodes d'analyse 

La mise en evidence du diquat s'appuie sur sa reduction a 
l'état de radical libre en presence de dithionite de sodium 
(Summers, 1980). Calderbank & Yuen (1966) ont mis au point 
une technique de chromatographie sur colonne qui permet un 
dosage colorimetrique du diquat dans lee denrées alimentaires 
et les tissue biologiques. La sensibilité de la méthode est 
variable mais peut atteindre 0,01 mg/kg. Williams et al. 
(1976) ont publié one épreuve immunologique applicable au 
diquat. 	La plus faible quantité decelable avec cette 
technique est de 60 mg/ml. 	Pyl & Giebelmann (1978) ont 
propose une technique de chromatographie en couche mince pour 
le dosage du diquat, qui a un seuil de detection égal a 
0,5-1 rig. 

So 1 

Pour doser les résidus de diquat dans le sol, on a fait 
appel a la spectrophotométrie (id, 1972), avec un seuil de 
detection de l'ordre de 0,1 mg/kg, variable selon l'échan-
tillon. Une technique d'extraction utilisable dane le cadre 
do dosage spectrophotometrique do diquat a ete publiée par 
Leary (1978). 

E au 

Les residus de diquat dans l'eau sont doses par une 
technique spectrophotométrique ayant un seuil de detection 
inférieur a 0,001-0,01 mg/litre (Id, 1972a). Benecke (1977) 
s'est servi de l'inhibition des mouvements des trichomes des 
algues par le diquat, cette inhibition etant reperee par one 
technique photoélectrique. On peut ainsi déceler sans diffi-
culte une quantite de 1 pg de diquat dans l'échantillon 
etudie. Une epreuve biologique sur Lemma minor a 
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rapportée par O'Brien & Prendeville (1978) pour Is dosage du 
diquat dans l'eau. La plus faible concentration ainsi déce-
lable variait entre 1,8 g/m1 après 3 h de traitement et 
0,00018 g/ml au bout de 72 h. 

Vêgêtaux et denrêes alimentaires 

La méthode de Calderbank & Yuen (1966) a êté utilisêe pour 
doser le diquat dans les cultures et les tissus animaux, avec 
un seuil de detection variable selon l'êchantillon, entre 0,1 
et 0,01 mg/kg (Id, 1972b). Leary (1978) a mis au point une 
technique spectrophotométrique pour le dosage du diquat dans 
les plantes cultives et les tissus animaux (mais non valable 
pour le sang total). Pour un êchantillon de 50 g, Is seuil de 
detection était de 0,01 mg/kg 

Une méthode de chromatographie en phase gazeuse a etC 
publiêe par King (1978) pour le dosage des rCsidus de diquat. 
Le seuil de detection était de 0,01 mg/kg. L'utilisation de 
Ia chromatographie en phase gazeuse pour la recherche du 
diquat dans les denrées alimentaires a eté étudiée par Dickes 
(1979). 

Tissus biologiques 

La méthode d'analyse permettant de doser les résidus de 
diquat dans le lait est une technique spectrophotométrique 
(Id, 1972a) qui a un seuil de detection égal a 0,01 mgI 
litre. Tompsett (1970) a décrit une technique d'êchange de 
cations qui permet un dosage colorimétrique du diquat dans les 
tissus et les liquides biologiques de sujets intoxiqués par 
cet herbicide. Cette technique est semblable a celles qu'on 
utilise pour le paraquat, mais elle est plus longue it mettre 
en oeuvre. Leary (1978) a publié une technique spectrophoto-
métrique utilisable pour doser le diquat dams Is serum, les 
urines et les tissus biologiques. 

Ukai et al. (1977) ont propose une mCthode de chroma-
tographie en phase gazeuse pour I'analyse des herbicides 
contenant du diquat-dibromure et du paraquat-dichlorure aux 
fins d'expertise médico-légale. La méthode a donné toute 
satisfaction pour le dosage simultanC du diquat et du paraquat 

Ia concentration de 10-90 mg/litre. 
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3. SOURCES ENVIRONNEMENTALES 

3.1 	Production et utilisations 

Fabriqu4 au Royaume-Uni, le diquat n'existe pas a l'état 
naturel. II est produit par copulation oxydante de deux mole-
cules de pyridine en prsence de nickel de Raney chauffé comme 
catalyseur, Ia reaction produisant du dipyridiiuium-2,2'. La 
reaction sur le dibromure d'éthylène en milieu aqueux fournit 
ensuite le diquat. 

On utilise des formulations de diquat-dibromure dans plus 
de 100 pays rêpartis dans le monde entier, principalement 
comme produit de dessiccation mais également cosine désher-
bant. Dans de nombreux pays, la formulation est prêparée 
localement avec la matière active importée. Ii n'existe pas 
de statistique sur Ia production et les utilisations au niveau 
mondial. 

Le diquat est employé pour détruire les mauvaises herbes 
larges feuilles dans les cultures et les piantes adventices 
aquatiques, flottantes ou submergées, pour détruire las fanes 
de pommes de terre et pour dessécher las plantes it graines 
(riz, tournesol, etc.). Les doses d'emploi sont en général de 
l'ordre de 0,56-0,84 kg/ha pour la destruction des fanes de 
ponunes de terre, 0,42-1,96 kg/ha pour la dessiccation des 
piantes it graines, la dessiccation du riz avant recolte et Ia 
destruction des mauvaises herbes avant rdcolte (haricot, bet-
terave, chou, oignon, etc.), 0,42-1,12 kg/ha pour is des-
truction des mauvaises herbes aquatiques et 0,28-0,84 kg/ha 
pour la destruction des mauvaises herhes en pre-levee. Les 
dilutions d'emploi varient entre I et 5 g/litre d'eau. La 
pulvêrisation du produit se fait au moyen de pulv6risateurs au 
sol (b l'exciusion de brumiseurs) a la dose de 200-500 litres 
de solution a l'hectare et, dans certains pays, par êpandage 
aCrien raison de 40-50 litres de solution par bectare. 

Conning at al. (1969) ont resume le mécanisme d'action 
herbicide du diquat. La lumière at l'oxygène sont indis-
pensables it cette action qui s'exerce uniquement sur les 
parties vertes de is plante. Le blocage de Ia photosynthèse 
s'explique par is perturbation du transport d'électrons qui 
intervient normalement dans cette synthèse du fait d'une 
r6aCtion cyclique d'oxydo-rêduction monoêlectronique, connie on 
l'a vu pour le paraquat (Paraquat, section 3.3). 
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4. DISTRIBUTION DANS L'ENVIRONNEMENT, CONCENTRATIONS 
ENVIRONNEMENTALES ET EXPOSITIONS CORRESPONDANTES 

4.1 Dgradation photochimigue et microbienne du diguat 

4.1.1 	Degradation photochimigue 

En pratique agricole, Ia majeure partie du diquat pul-
verise se depose initialement it la surface des plantes tandis 
qu'une partie se depose sur le aol. D'après Black et al. 
(1966), la degradation photochimique explique la baisse rapide 
de concentration du diquat après sa pulv&risation sur les gra-
ininées. Apras pulverisation Ia dose de 0,284 kg/ha, la con-
centration du produit était de 12-48 mg de diquat par kg de 
graminées dessêchées le premier jour, de 2,5-10,9 mg/kg au 
bout de 3-4 jours et de 1,0-5,7 mg/kg 7 jours après le trai-
tement. La degradation photochimique se revale plus rapide 
dans le cas du diquat que dans celui du paraquat. La longueur 
d'onde correspondant au maximum d'absorption eat plus élevée 
pour le diquat (310 ma) que pour le paraquat (256 nm) ce qui 
explique en partie la rapidité de la decomposition photo-
chimique dana le cas du diquat. On a identifié lea principaux 
produits de degradation qui se montrent peu toxiques par voie 
orale pour le rat et ne semblent pas menacer l'environnement 
(Black et al., 1966). Cavell (1979) a suivi pendant 40 h la 
degradation photochimique du diquat marque (''C-diquat) en 
solution aqueuse aeree. La decomposition du diquat s'est 
poursuivie apras la mart des végétaux et les produits de 
degradation sont restés fixes sur lea feuliles desséchées. 
Les produits de degradation photochimique du diquat (Cavell, 
1979) sont indiqués sur la Figure 1. 

C0 0 c)-< (0_\r_~ 
N+  +N NH N 	NH 2  

• 

CHO 	000H 

14c 	
CHO 	COOH 

•= 

HCOOH + CO 2  

Fig. 1 Degradation photochimique du diquat 
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4.1.2 	Degradation microbienne 

La degradation photochimique du diquat sur les plantes est 
plus rapide que sa degradation dans le sal sous l'action des 
bactéries. La degradation microbienne du diquat solidement 
lie dans le sol est lente inais elle est plus rapide dans les 
terres cultivdes. Smith et al. (1976) ont étudié la ddgra-
dation du diquat sous l'action des champignons du sol. La 
degradation du 'C-diquat en 1 CO2 sous l'action 
d'Aspergiilus niger a été etudiee a l'aide de 4 systèmes 
fongiques différents. La forte concentration intraceliulaire 
de l'herbicide et une incapacité it pousser en presence de 
faibles concentrations de diquat dans le milieu caractérise 
les espèces incapables de décomposer le diquat. Dams les 
conditions du laboratoire, la degradation du diquat par 
Pseudomonas a dnarrê au bout de 3 jours (Tchipilska, 1980). 
Sur le terrain, eiie a ddbutd au bout de 10 jours, prdsentant 
des caracteristiques variables selon la temperature ambiante, 
ainsi que l'aération et Ia nature du sol. 

C'est 	la degradation photochimique rapide du diquat 
qu'on attribue le fait qu'aucun effet nocif appreciable n'ait 
6t6 observe chez des ruminants mourns dans des prairies trai-
tees par le diquat iii pour la population générale consommant 
des plants cultives et de l'eau traitee par cet herbicide. 

4.2 	Adsorption du diquat, concentration des rsidus 
et exposition au niveau du sol 

4.2.1 	Adsorption du diQuat sur les particuies du sol 

Le diquat se lie facilement aux particules argiLeuses con-
tenues dans le sal. Le taux d'adsorptiori depend de l'impor-
Lance des contacts entre Ic diquat et las minéraux adsorbants, 
de is nature du sol et de Ia concentration initiale de l'her-
hicide. Weber et al. (1965) ont dtudié i'infiuence de la 
temperature et de la durêe d'exposition sur i'adsorption du 
oiquat par Ia montmoniilonite, is kaolinite, le charbon de 
bois et une resine êchangeuse d'anions en tampon-phosphatc a 
pH 6,0. Le diquat faisait l'objet d'une adsorption préfé-
rentielie sur les particuies argileuses salon un mêcanisme 
d'échange d'ions. L'adsorption dtait limitée par Ia capacité 
d'êchange de cations des systues d'&preuve êtudiés. Coats et 
aL. (1966) ont montrd qua Ia capacité d'adsorption de Ia 
kaolinite est de l'ordre de 2 g/kg et ceile de is bentonite 
d'environ 80-100 g/kg. 

A is concentration de 0,1 mg/kg de sal, le diquat n'a pas 
sensiblement diminué le rendement (en poids sec) du blé cul-
Li.vé sur cc sol (Coats et al., 1966). Apparemment, le diquat 



- 161 - 

était trop énergiquement adsorbé a la surface et entre les 
feujlles de la bentonite pour être disponible pour le plant de 
blê, alors que le sol avait êté traité a la dose de 50 g/kg. 
L'étude de l'adsorption du diquat sur des sols sablonneux 
(Tucker et al., 1967) a montré que la liaison de l'herbicide 
est inégale selon la structure particulaire du sol. 

4.2.2 	Concentration des résidus de diguat dans le sol 

Makovskii (1972) a publid les résultats de l'étude des 
résidus de diquat dans le sol de différentes parcelles, 
traitées chaque annde pendant une durée de 7 ans. Trois ou 
quatre traitements étaient pratiqués par saison, 1 la dose 
d'environ 27,5 kg de diquat par hectare. Des échantillons 
étaient prélevés a différentes profondeurs dans le sol 
0-10 cm, 10-20 cm et 20-30 cm. On a constaté que la concen-
tration totale des résidus de diquat était d'environ 5,4 mg/kg 
de sol, avec des valeurs moyennes respectives de 3,9 1,3 et 
0,2 mg/kg dans les 3 couches indiquées. Aucun résidu n'a été 
découvert dana les plantes et les agrumes prélevés dans les 
parceiles traitées a différentes époques. Dans d'autres 
etudes, on a recherché la presence de résidus de diquat dans 
le sol 1 jour, 8 jours et 15 jours après la pulvérisation de 
R6g1one a raison de 0,8 ou de 0,4 litre/ha (Tchipilska, 
1980). Le premier jour, on a observe une concentration rési 
duelle de 0,400 et 0,126 mg/kg respectivement; le ge et Ic 
15 jour, is concentration des résidus dana lea parcelles 
traitées était inférieure a 0,1 mg/kg. 

Comme ii l'est indiqué A is section 4.1.2, le diquat libre 
est dégradé par toute une série de micro-organismes. Si la 
degradation du diquat est relativement lente quand ii eat 
solidement adsorbé, les résultats d'études proiongées en plein 
champ font en revanche apparaitre des taux de degradation de 
i'ordre de 5-10% par an. Cette valeur est supérieure au taux 
nécessaire pour éviter que la capacité de désactivation des 
sols ne soit saturée. 

Dans un essai prolongé sur un sol limoneux, on a traité 
des parcelles aux doses de 0, 90, 198 et 720 kg de diquat par 
hectare, l'herbicide étant incorporé jusqu'à une profondeur de 
15 cm. Ces doses équivalaient 0, 50, 110 et 400% de Ia 
capacité d'absorption énergique des sois (Gowman et al., 1980; 
Wilkinson, 1980; Riley, 1981). Sur Ia durée totale de 7 ans, 
Ia concentration du diquat résiduel a diminué de 5% par an 
(P = 0,05) sur les parcelles traitées a Ia dose de 90 kg/ha et 
de 7% par an (P = 0,01) sur les parcelles traitées A raison de 
198 ou de 720 kg/ha. La difference entre ces deux taux était 
significative (P = 0,01). 

11 
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4.2.3 	Effets 	des 	résidus 	de 	diquat 	sur 	l'activitd 
biologique des sols, sur les végétaux et sur les 
rendement s 

Tchipilska (1980) a effectué une mise au point approfondie 
relative aux effets du diquat, diverses concentrations, sur 
les micro-organismes (microflore saprophyte et pathogène ou 
champignons). La croissance de Staphylococcus aureus était 
inhibée tandis que celle de Scenedesmus acutus était sti-
mulêe. Smith et al. (1981) ont tudié les effets du diquat, 
appliqué a une dose reprdsentant 0,5 a 32 fois la concen-
tration recommandée en agriculture, sur l'abondance dans le 
sol des spores des endophytes vésiculaires-arbusculaires et 
sur l'infection des racines des plants de blé. Aux doses 
normales, aucun écart appreciable n'a eté observe dans la 
formation et le fonctionnement des endomycorrhizes. A des 
concentrations de diquat plus élevées, on a relevé une perte 
de potassium et de phosphate chez les champignons. 

Coats et al. (1966) ont étudié la fixation et le passage 
du '"C-diquat du sol au blé. Aucun métabolite n'a été 
trouvé dans ce végétal. 

Le diquat ne semble pas perturber notablement l'activité 
microbienne importante pour Is fertilit6 du sol. Ii ne semble 
pas non plus que le diquat, aux doses d'emploi recommandées, 
alt des effets résiduels sur la croissance des cultures. En 
outre, une fois qu'il est solidement adsorbé dans le sol, le 
diquat ne retrouve pas une forme biologiquement active de 
sorte que, en pratique, un déversement accidentel du produit 
constitue probablement la seule cause expliquant la presence 
de résidus d'herbicide ayant localement une phytotoxicité 
élevée. 

4.3 	Transformation du diquat, concentration des résidus 
et effets sur les organismes aquatiques et 

sur les cultures 

4.3.1 	Transformation du diquat et concentration des rdsidus 
dans l'eau 

Dams une eau stagnante, Ia concentration du diquat qui est 
initialement de 0,5-1,0 mg/litre est rapidement tombée a 
0,1-0,3 mg/litre au bout de 4-7 jours (Calderbank, 1972; 
Calderbank & Slade, 1976). Dams des experiences sur le 
terrain, la concentration est passée d'une valeur initiale de 
1,0, 0,8 ou 0,5 mg/litre IL 0,03-0,003 mg/litre au bout de 
7-14 Jours. Cette disparition rapide du diquat des eaux 
traitées s'explique par sa fixation rapide par les mauvaises 
herbes aquatiques. Deux expéces de plantes adventices 
aquatiques (Myriophyllum spicatum et Callitriche stagnalis) 
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out 6t6 plongêes dans une eau contenant du diquat a raison do 
1,0 mg/litre. La concentration de l'herbicide est rapidement 
tombêe 0,14-0,03 mg/litre au bout do 6 14 jours après son 
pandage. A la fin de I'exprience, Ia teneur en résidus des 

mauvaises herbes était comprise entre 6,2 et 17,4 mg/kg. En 
plus de Ia fixation du diquat par les plantes advontices, sa 
disparition des eaux trait&s s'explique par une photo-
degradation a proximite do la surface do l'eau et one 
adsorption sur in vase. Lors d'essais pratiques ra1is6s darts 
des etangs d'une superficie do 1010 m 2 , avec une concen-
tration initiale de 2 mg do diquat par litre d'eau, aucun 
résidu n'a êté retrouvé dans l'eau au bout do 8 jours 
(Calderbank, 1972; Calderbank & Siade, 1976). 

Darts l'eau de mares qui avaient éte traitées par le diquat 
ZL la dose do 2,5 mg/litre (Grzenda et al., 1966), on a trouvé 
une concentration résiduelle de 0,01-0,08 mg/litre 7 9 jours 
aprés l'épandage do l'herbicide et aucune trace au bout do 
14-30 Jours. La conclusion des auteurs est quo, par compa-
raison avec d'autres herbicides, le diquat offre los plus 
grandes possibilités d'utilisation dans los sources d'eau 
potable. 

Los etudes effectudes darts des mares, des étangs grands ou 
petits, des canaux et des reservoirs montrent quo le diquat 
disparait rapidement des oaux traitéos (Calderbank, 1972). 
Son absorption par les mauvaises herbes aquatiques explique sa 
grando efficacité. La decomposition des herbes aquatiques 
mortes est rapide et le diquat adsorbé sur la vase no passe 
pas dans l'eau. La pulvdrisation do paraquat et de diquat, 
la dose de 1,1 kg/ha pour chacun de ceo herbicides (Grover ot 
al., 1980) s'est révélée tres efficace pour le désherbage des 
fossés d'irrigation, et in concentration résiduelle des deux 
herbicides a rapidement diminué. 

4.3.2 	Effets des résidus do diquat sur los organismes 
aguatiques et les cultures 

La toxicité du diquat pour les poissons est variable selon 
l'espèce, la taille des poissons et la dureté de Peau. La 
CL50 vane de 12 a 90mg/litre sur 24 h, de 6 & 44mg/litre 
our 48 h et de 4 a 36 mg/litre sur 96 h (Calderbank, 1972). 
L'étude des effets du diquat sur les poissons, les invertébrés 
aquatiques, les micro-organismes terricoles qui vivent au fond 
des lacs et le phytoplancton montre quo, aux doses habituel-
lement utilisées pour la destruction des mauvaises herbes 
aquatiques, Pherbicide eat sans action sur la faune des 
estuaires, les huitres, les crevettes, les insectes d'eau ou 
los organismes dont se nourrissent Ies poissons (Calderbank, 
1972; Atkinson, 1973). A des concentrations comprises entre 
I et 100 mg/litre, le diquat s'est apparemment montré moms 
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toxique que le paraquat, le diuron, la simazine et in dalapon 
pour les jeunes carpes (Singh & Yadev, 1978). Reish et al. 
(1979) out recensé les effets du diquat sun les organismes 
marins; us n'ont constat4 aucune bjoaccumulation dans la 
faune estuarielle et pélagique. Le diquat est peu toxique 
pour les poissons; le principal risque encouru par les 
poissons et les organismes aquatiques du fait de son emploi 
pour la destruction des mauvaises herbes aquatiques tient a la 
désoxygénation de l'eau qui résulte de la decomposition de ces 
mauvaises herbes. 

Des truites exposées au diquat a la concentration de 
1 mg/litre pendant 7 Jours se sont révélées contenir des 
rsidus a la concentration de 0,3-0,4 mg/kg dans l'intestin, 
le foie et les reins et de 0,1-0,3 mg/kg dans la peau et les 
branchies. Aucun rsidu n'a été d4ce1 dans les muscles, la 
rate et le coeur (Calderbank, 1972). Après exposition pendant 
16 jours au diquat a la concentration de 1 mg/litre, des 
truites contenaient des résidus a raison de 0,5-0,6 mg/kg, 
lesquels ont disparu une Lois que ces poissons ont étd remis 
dans une eau non contaminée. 

Par suite du caractére irrversib1e de l'adsorption, les 
petites quantités de résidus contenus dans l'eau disparaissent 
au Contact avec le sol. Par suite, l'herbicide n'est plus dis-
ponible pour les racines des végétaux. En revanche, dans les 
experiences d'irrigation par aspersion, l'utilisation d'une 
eau contenant 0,1-0,5 mg de diquat par litre (Calderbank, 
1972) a entralné la formation de résidus de diquat dans les 
plantes cultivées (tomate, laitue, betterave a sucre) a des 
concentrations variables allant de moms de 0,01 mg/kg a 
0,04-0,07 mg/kg. Par suite, lorsqu'on utilise pour ce type 
d'irrigation des eaux traitdes par l'herbicide, ii est con-
seillé d'attendre 10 jours après le traitenent pour que Ia 
teneur r4siduelle de l'eau en diquat tombe a une valeur 
acceptable. 

La concentration naxiniale des rsidus de diquat dans une 
eau destinée a la boisson êtait de 0,03-0,01 mg/litre aux 
points d'admission dans le réseau public de distribution 2 a 
4 .jours après le traitement de l'eau; 10 jours après l'utili 
sation du diquat comme désherbant aquatique, plus aucuri rsidu 
n'était décelable. Le plus souvent, les quantités de résidus 
étaient inferieures au seuii de detection de la méthode 
d'analyse appliquée. 

4.4 	Exposition au diquat et concentration des rdsidus 
dans les plantes et chez les animaux 

4.4.1 	Plantes 

Le diquat est très utilisd cosine produit de dessiccation 
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du fourrage ensil. Aux doses recommand4es de 1,5-3,0 litres 
de Rglone par hectare, la concentration des résidus de 
diquat était très faible (Riley & Gratton, 1974). Après la 
dessiccation des plantes fourragères en pr-récolte, elle 
allait de moms de 0,05 mg/kg a 50 mg/kg, restant le plus 
souvent infrieure a 25 mg de diquat par kg (FAO/OMS, 1971, 
1973). Dana lea prairies traites a la dose de 0,258-
0,515 mg/ha, les résidus de diquat dans des échantillons pré 
1evs a diffrents intervalles après la pulvrisation de 
l'herbicide étaient relativement abondants au bout de 1 jour 
(12-65 mg/kg) mais nettement moms (1,0 -6,5 mg/kg) au bout de 
7 jours (Black et al., 1966). Lors d'un essai poursuivi 
pendant 4 ans après pulvrisation de diquat a la dose de 
0,190, 0,258 ou 0,540 mg/ha, on a observg diverses valeurs 
pour la concentration du diquat dans le fourrage ensilé 	1,4, 
3,6, 9,3 et 13,3-26,8 mg/kg. 	Ces diff&rences s'expliquaient 
par les conditions atmosph4riques au moment de Ia dessiccation 
et l'importance corrlative de la degradation photochimique du 
diquat. Ce phnomêne fart qu'il faut prvoir une variation du 
simple ou double pour la concentration des residus de diquat 
dans le fourrage trait. 

L'utilisation du diquat pour la dessiccation des graines 
de coiza, avant leur récolte, n'a pas donné lieu a la presence 
de rdsidus décelables dans l'huile extraite de ces graines et 
n'a donné naissance qu'a une petite quantité de résidus 
(0,3-2 mg/kg) dans le. tourteau. Du 14C-diquat avait 4t4 
pulvdrisé sur le colza 3-14 jours avant la récolte, a Ia dose 
de 0,3-1,1 kg/ha. Aucun résidu de diquat ou de ces produits 
de photoddgradation n'a été décelé dans l'huile de coiza quand 
la récolte a eu lieu 7 jours apras la dessiccation, tandis 
qu'une trés faible quantité de résidus (0,02-0,003 mg/kg) 
était retrouvée quand la réco].te avait lieu 14 jours apras le 
traitement par le diquat. La teneur du tourteau en résidus de 
diquat variait de 1,49 10,2 mg/kg 14 jours après le trai-
tement, et une proportion importante de ces résidus était 
formée de diquat non modifié (FAO/OMS, 1973). Dembinski et 
al. (1971) Ont signald la presence de 2 mg de rdsidus de 
diquat par kg dans des graines de tournesol desséchées au 
moyen de Réglone®. 

Makovskii (1972) a indiqué la concentration des résidus de 
diquat dans des plantes adventices traitées par la Réglone ® . 
Après pulvdrisation de cet herbicide a la dose de 0,5 1,0 ou 
1,3 litres /ha, les résidus dans les mauvaises herbes des 
séchdes avaient une concentration allant de 34 a 74 mg/kg 1 h 
plus Card, de 15 a 26 mg/kg au bout de 1 jour, de traces indé --
celables A 10 mg/kg all bout de 4 jours, de 2,8 a 3,5 mg/kg au 
bout de 2 semaines, de 1,9 a 2 2 3 mg/kg au bout de 4 semaines 
et de traces indécelables a 1,7 mg/kg au bout de 6 semaines. 
La degradation du diquat dans les piantes était plus rapide 
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que celle du paraquat. Dans les pommes de terre, la teneur en 
rsidus ne dpassait pas 0,08 mg/kg après utilisation de cet 
herbicide comme dfanant, tandis que sa concentration dans des 
fruits (pomme, poire, prune, agrumes), le th4 et les cra1es 
êtait infrieure au seujl de detection (0,01 mg/kg) aprs 
emploi du diquat connue dsherbant. Des échantillons de pommes 
de terre achetées dans des boutiques (Anderason & Josefsson, 
1982) ont 4t4 ana1yss en vue de la recherche des rsidus de 
diquat. Dans 20 des 23 echantillons provenant de maraIchers 
travaillant pour la distribution commerciale, les résidus 
avaient une concentration comprise entre 0,004 et 0,039 mg/kg. 
Aucun des 6chantillons ne contenait une quantite supérieure a 
la tolerance fixée pour les pommes de terre en Suede, soit 
0,1 mg/kg. 

La concentration des rsidus du diquat a 4t4 4tudi4e plus 
en detail bra des Reunions conjointes sur lea résidus de 
pesticides (FAO/OMS, 1911, 1973). Les concentrations trouves 
dans certaines plantes ont été résumées et publiées par la 
FAO/OMS (1977a). Certains de ces résultats sont indiqus au 
Tableau 2. 

Les valeurs trouves dans 6 pays pour la concentration des 
résidus de diquat dans le blé desséché montrent que cette 
concentration eat en moyenne de 0,5 mg/kg (FAO, 1919). 

Tableau 2. 	Concentration des rdsidus de diquat 
dans certaines plantesA 

Plante Dose de dtquat 
(kg/ha) 

Concentration moyenne 
des rlsidus (mg/kg) 

618 (grain, 	farine) 0,6 - 1,0 0,61, 	0,22 

Riz (non dêcortique, poli) 0,2 - 0,4 0,69, 	0,07 

Sorgo (grain) 0,4 - 0,6 0,81 

Colon (graine) 0,4 - 1,0 0,37 

Poimne de terre 0,6 - 1,0 0,03 

Haricot 0,3 - 1,0 0,10 

Pois 0,3 - 1,0 0,05 

Betterave B sucre (jus) 0,3 - 0,8 <0,01 

3 D'après FAD/OHS (1977a). 
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4.4.2 	Anjmaux 

Black et al. (1966) ont dtudjd des moutons et des bovins 
nourris a l'aide de [ourrage ensue contenant des résidus d 
diquat 	une concentration pouvant atteindre 13 mg/kg. 	L 
quantité totale de diquat excrêtée dans les urines a été de 
0,19-0,65 mg en 8 jours. Aucun rsidu de diquat n'a 
retrouvé dans le cerveau, le foie et les reins des moutons ni 
dans la viande ou les organes de bovine qui avaient 6t4 
nourris pendant 1 mois au moyen de fourrage traité. Aucun 
résidu (< 0,003 mg/litre) n'a été crouvé non plus dans le 
lait recueilli 1 jour sur 2 pendant 2 semaines. 

Des etudes ont êté effectuêes par Dembinski et al. (1971) 
sur des animaux A qui l'on donnait a manger des graines de 
tournesol contenant environ 0,20 mg de diquat par kg. Alors 
que la quantité de diquat consommée par les bovins pendant 
257 jours allait de 11,2 IL 184,2 mg, aucun résidu de l'her-
bicide n'a étd ddcelé dans les échantillons de lait analyses. 
Des moutons (béliers castrés) qui ont eu 1i manger pendant 
141 jours des graines de tournesol broyées contenant environ 
0,20 mg de diquat par kg ont consommé une quantité totale 
estimée a 14,1 mg de diquat par animal. Aucun résidu n'a été 
trouvé dans le cerveau, le foie et ni les reins de ces 
animaux, ni dane la viande, les poumons et les reins de bou-
villons Zi qui l'on avait donné manger du tournesol fourrager 
desséché au diquat. Lors d'études d'alimentation de longue 
durée oi lee animaux oat eu a manger du fourrage ensilé, du 
foin, de la luzerne, du trèfle, de la paille dorge et des 
graines de tournesol contenant des résidus de diquat a la 
concentration de 0,2-50 mg/kg, on a constaté que les résidus 
de diquat dans le lait et dans la viande avaient une concen-
tration respectivement inférieure A 0,007 mg/litre et 
0,0006 mg/kg (FAOJOMS,  1971, 1973, 1977a,b). Calderbank 
(1972) a étudié l'influence du diquat contenu dane l'eau de 
boisson et dans l'herbe des pâturages sur des animaux d'&le-
vage; aucun effet nocif n'a été constaté chez les bovins et 
les moutons examines et seules de tree petites quantités de 
résidus ont été retrouvées dans le lait, la viande et les 
visceres analyses. 

Lavaur et al. (1979) ont étudié l'influence cur des lapins 
de la luzerne traitée par le diquat. Iminédiatement apres pul-
vérisation du diquat, Is concentration de ce produit dans la 
luzerne était de 211 mg/kg de substance seche. Au bout de 
24 h et de 48 h, la concentration des résidus était tombée a 
97 et 25 mg/kg respectivement. Aucun signe d'intoxication ni 
d'atteinte gastro-intestinale n'a eté observe chez les lapins 
mourns It Ia luzerne It teneur plus ou moms importante en 
résidus de diquat. Cependant, dans certaines circonstances, 
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une negligence dans l'emploi du diquat peut entrafner des 
effets nocifs pour lee animaux. On a signalé des cas d'in-
toxication de uioutons, de bovins et de porcs (Schultz et al., 
1976) IL Ia suite de l'épandage aérien de Réglone ®  pour la 
dessiccation des graines de coiza. L'évolution clinique de 
l'intoxication et les causes de l'accident ont montré qu'il 
importe que cet épandage gait effectué correcteuent. 

On trouvera une étude plus dêtaillée du destin des résidus 
de diquat chez les animaux exposés dane un rapport de la 
FAO/OMS (1977a,b). 

4.5 	Concentration 
et exposition des travailleurs 

Des experiences conduites avec du 'C-diquat oat montré 
que cet herbicide n'est pas volatil (Coats et al., 1966). 
Aprs pulvérisation d'un aerosol, la concentration atmos-
phérique du diquat a été mesurée par Makovskii (1972) selon la 
méthode de Calderbank & Yuen (1966). Lee doses utilisées 
étaient de 1,0-1,3 kg de diquat par ha, les dilutions d'emploi 
contenant 2,5 et 3,3 g de matire active par litre; Ia concen-
tration atmosphérique du diquat était maximale dane la cabine 
du tracteur lorsque la porte était laissêe ouverte et que la 
pulvérisation se faisait dans le sens du vent (Tableau 3). La 
concentration atmosphérique du diquat a rapideitient diminué 
10-20 min aprs la fin des operations de pulvérisation. 

Tableau 3. 	Concentrations atmosph8riques du diquat 
dans les zones de travail3 

Lieu d'8chantillonnage 	Nombre d'échan- Concentration moyenne 
tillons 	(mg/a' ± a) 

Zone de chargement du 
travail pulvérisateur 20 0,12 	± 0,03 

cab me du tracteur 
(dans le sans du vent) 8 0,56 	± 0,10 

cabine du tracteur 
(contre le vent) 8 0,17 	± 0,04 

pulv8risation inanuelle 16 0,25 	± 0,04 

Champ au bout de 	5 min 8 0,20 	± 0,03 
traité au bout de 10 min 24 0,06 	± 0,01 

au bout de 20 main 8 ND 

Distance au 200 m 8 0,09 	± 0,01 
champ traité 400 m 8 ND 

P. D'après Makovskii (1972). 
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Wojeck et al. (1983) ont rapporté une étude oi l'on a dose 
le diquat dans des échantillons d'air prélevés a proximité de 
la zone de respiration d'ouvriers utilisant ce produit pour 
détruire les mauvaises herbes aquatiques. L'exposition ainsi 
subie par voie respiratoire correspondait a des quantités 
inférieures au seuil de detection des mêthodes d'analyse 
chimique. 

En Bulgarie et en URSS, Ia concentration inaximale admis-
sible est fixée pour le diquat a 0,1 mg/rn 3  d'aérosol. Aux 
Etats-Unis d'Arnérique et au Royaurne-Uni, Is valeur lirnite 
(TLv) fixêe pour le diquat dans les ambiances protessionnelles 
est de 0,5 mg de diquat par rn 3  (1982), valeur qui n'est pas 
atteinte dans des conditions norinales d'utiiisation. 
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5. 	CINETIQUE ET METABOLISME 

	

5.1 	Experimentation animale 

5.1.1 	Absorption 

Absorption orale 

Daniel 	& Gage 	(1966) 	orit 	étudié 	l'absorption 	de 
'C-diquat-dibromure et de 'C-diquat-dichlorure après 
administration d'une dose unique a des rats, par voie orate ou 
sous-cutanêe. Environ 90-97% du dibromure administré par voie 
orale et 84-90% du dichlorure ont été retrouvés dans les 
excrements et 4-11% des deux sels dans les urines. Après 
injection sous-cutanée de 'C-diquat (10 mg/kg de poids 
corporel) a des rats, 87% de Ia dose administree ont été 
excrêtês dans les urines et 5% dans les matières fécales, dans 
un délai de 4 jours. Les urines contenaient principalement du 
diquat non modifié (75% de la dose) ainsi que de la diquat-
monopyridone (environ 3% de la dose) et de Ia diquat-
dipyridone (environ 6% de la dose) (FAO/OMS, 1978). 

La faible absorption de diquat dans les voies digestives a 
êté confirmée par Litchfield et al. (1973) chez le rat et par 
Black et al. (1966), Stevens & Walley (1966) et Dembinski et 
al. (1971) chez des animaux d'élevage. 

Al) S or ptonJmona1re 

La fixation du 'C-diquat dans le poumon de rat perfuse, 
aprés injection intratrachéenne, a été étudiée par Charles et 
al. (1938) ainsi que par Charles & Menzel (1979). L'Climi-
nation du 1 C--diquaL des voies aériennes a été rapide dana 
nine premiere phase, avant de se ralentir. Les résultats non-
trent que l'absorption et l'élimination du diquat des voies 
aériennes du rat obéit & une cinétique biphasique. 

Ii n'existe aucurie donnée sur Ia vitesse de resorption du 
diquat par la peau. Les etudes sur les rapports entre la dose 
de diquat et la toxicLté percutanée semblent indiquer qu'une 
absorption cutanée est possible. 

5.1.2 	Distribution 

Bien que le paraquat CL le diquat aient des propriétés 
physico-chimiques et herbicides comparables, seul le paraquat 
determine des lesions putmonaires. D'aprCs Sharp et al. 
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(1972), la concentration pulmonaire et musculaire du diquat 
était nettement plus faible que la concentration obtenue par 
injection intra-veineuse de paraquat, a une dose identique de 
20 mg/kg de poids corporel. Le Tableau 4 indique la distri-
bution des deux herbicides dans les principaux viscères et 
dans les muscles. 

Le diquat prsente une concentration plus dlev4e dans le 
rein et le foie mais nettement plus faible dans le poumon 
(Tableau 4). En outre, la concentration du paraquat apparalt 
2-8 fois plus éleve que celle du diquat dans le coeur, les 
surrna1es, Ia rate, l'estomac, l'iléon, les testicules et le 
thymus. La concentration plasmatique est semblable pour ces 
deux herbicides a groupement bipyridinium. 

Tableau 4. 	Rapport de La concentration tissulaire 
du paraquat I celle du diquat chez le rat 

Organe Sombre de jours aprls injection intraveineuse 
1 3 5 7 	10 

Poumon 8 33 12 10 	20 

Muscle 2 13 10 7 	16 

Rein 0,9 0,9 0,9 0,3 	0,25 

Foie 0,4 0,7 0,7 0,5 	0,2 

.5 D'après Sharp at al. (1972). 

Litchfield et al. (1973) out procédd a l'injection intra- 
veineuse de ''C-diquat, sous forms de cation, 	des souris, 

raison de 50 mg par kg de poids corporel. 	Des auto- 
radiographies du corps entier ont été effectuées 10 mm, I h, 
24 h et 72 h plus tard. La radio-activité avait une localtm-
sation selective au niveau de Ia vésicule biljaire mais elle 
4tait dgai.ement présente dans les tissus cartilagineux, le 
toie et les voies digestives. Une faible radio-activité a 
observe dans le cerveau et la moelle épinière. Une heure 
après l'injection, Ia quantité presente dans les urines et 
dons 1pithlium intestinal avait augaterité. An bout de 24 h, 
l'excretion de diquat était b peu près terminée maiS on con -
tinuait d'observer une certa.ine r- adio-activité dans le gros 
intestin et 1' intestin grele ains i que dons la vésicule. 
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Litchfield et al, (1973) ont également déterminé la con-
centration du diquat dans divers tissus de rats, m1es et 
femelles, a qui 10  a donné pendant 8 semaines une nourriture 
contenent du diquat-dibromure monohydraté a Ia concentration 
de 250 mg/kg pendant 2,4 ou 8 semaines. Des teneurs élevées 
(0,18-1,17 mg/kg) ont dte observées dans le rein et le gros 
intestin; dams les poumons, etles allaient de moms de 0,05 
0,53 mg/kg, se situaient entre 0,07 et 0,22 mg/kg dans le foie 
et étaient néglIgeables dans le cerveau, les muscles et le 
sang. A toutes lea phases de l'étude, la concentration pul-
monaire du diquat s'est montrée plus faible que celle du 
paraquat, avec des valeurs moyennes sur 8 semaines de 
1,7 mg/kg pour le paraquat et de 0,2 mg/kg pour le diquat 
(pour une quaritité administrée de 250 mg/kg d'aliments). 
Aucune difference n'a été observée entre les deux sexes. Dana 
la semaine suivant le retour A une alimentation normale, is 
concentration du diquat eat tombée au-dessous du seujl déce-
lable dans tous lea tissus examines. 

La concentration rénale du diquat est restée élevée 
pendant lea 30 h suivant l'admninistration par voie orale de 
diquat ou de paraquat a des rats, a raison de 680 mol/kg 
(Rose & Smith, 1977, 1977a). Aucune augmentation signifi-
cative des teneurs n's été observée pour le diquat dans le 
poumon, le foie, le cerveau, ies surrénales, les muscles et te 
plasma. Ces résultats confirment qu'ii n'y a pas accumulation 
pulmonaire de diquat après ingestion du produit. Rose & Smith 
(1977) ont par ailleurs incubé des coupes puimonaires de rat 
dons du paraquat et du diquat (10 5M). Contrairement au 
paraquat, le diquat ne s'est pas accuinuld dons ces coupes et 
11 n'a présenté aucune accumulation appreciable dons des 
coupes d'autres tissus, a i'exception des coupes de rein. Ces 
observations ont été confirmées par Lock (1979). 

Matsuura et al. (1978) ont dtudié la distribution du 
diquat et du paraquat, administrés a des rats en quantités 
correspondant a la DL 50 . Deux heures at 24 ii après l'admi-
nistration du produit, le diquat avait une concentration pius 
éievée dons Ic rein, le fole et Ic poumon qua dans le cerveau, 
le coeur, lea voice digestives et Ic sang. A toxiCite Cqui-
valente, le diquat avait une concentration puiaortaire appa-
r,nnient plus faible que celie du paraquat. Dana une étude 
comparable portant sur la distribution de doses de diquat et 
de paraquat correspondant A Ia DL5 0  ou A is moitid tie celle-
ci, Kurisaki & Sato (1979) ont déterminé la concentration tis-
sulaire des deux produits entre la 2e  et is 48e  heure, 
ainsi qu'entre le 2' et le 9e  jour apras l'exposition. La 
distribution observee an niveau du poutnoo, du coeur, du 
cerveau, du foie at du rein des rats exposés était en accord 
avec las données antdrieurement publides. 

D'après Ce qui precade, ii apparalt que Ic diquat cc per- 
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siste pas aussi longtemps que le paraquat dana i'organisme dU 

rat et qu'il ne s'accumule pas dans le poumon. 

5.1.3 	Métabolisme et excretion 

Solon Daniel & Gage (1966), is quantitd de 'C-diquat 
excrdtde chez is rat dana la bile au cours des 24 ii sui.vant 
l'administration d'une dose orale de 1,2-64 mg/kg de poids 
corporel correspondait a 1,1-4,8% de la dose administrée. De 
petites quantités rn-it ete d6cel6es dans les urinea niais 
environ 70% du diquat se retrouvaient dans lea matières 
fécales. Dans d'autrea etudes (FA0/OMS, 1978), la vitesse do 
mdtaboiisation du diquat chez le rat a dtd nettement plus 
faihie que ne i'avaient precedemxuent indiqué Daniel & Gage 
(1966). L'excrdtion biliaire, urinaire et fdcale d'herbicides 
a groupement bipyridinium marques au carbone-14 a etC CtudiCe 
par 1-lugues et al. (1973) chez le rat, le cobaye et le lapin. 
flu 'C-diquat-dichlorure a CtC injectC par voie intrapCri-
tonCaie a raison de 40 moi/kg de poids corporel chez le 
rat, 13 3lnol/kg chez ie cobaye et 14 inol!kg chez le 
lapin. La tnajeure partie du diquat injectC (82% chez le rat, 
64% chez ie lapin) s'est retrouvCe dana lea urines. La dose 
administrCe Ctait métabolisCe hauteur de 18% chez le lapin, 
de 5% chez le cobaye et de moms de 1% chez is rat. Lea méta-
bolitea Ctaient similaires chez lea trois espèces. La pro-
portion excrétCe dana la bile était d'environ 1,4% chez le 
rat, 4,8% chez le cobaye et 2,9% chea le lapin. 

Stevens & Waliey (1966) ont administré du ''C-diquat 
dibromure a des bovins, par voie orale, a raison de 4, 8 ou 
20 mg/kg de poids corporel. D'apras la radio-activité 
observde dans Is lait des vaches, la quantitC de diquat 
excrétCe par cette voie reprCsentait 0,04-0,15% de is dose 
ingCrCe. De très faibies quantités de diquat (0,01 mg/kg) ont 
etC retrouvCes dams le tisau inusculaire 2-8 jours apras 
l'administration du produit. Du C-diquat-dibromure a etC 
administrC par voie oraie a un tauriilon a ia dose de 
10 mg/kg. Environ 2,6% de la dose ont êté excr&tés dams lea 
urines tandis que la majeure partie était excrCtCe dana lea 
matiarea fécaiss. Vingt-quatre heures après i'administration 
du produit, lea rCsidus avaient une concentration de 
0,66 mg/kg dans le rein, 0,20 mg/kg dams le coeur et Ia peau, 
0,19 mg/kg dans le Lois, 0,03 mg/kg dana ie poumon, les tea-
ticules et ie serum et 0,006 mg/kg dans lea muscles. 

Des etudes sur le rat rapportCes par Ia FAO/OMS (1978) ont 
etC conduites par administration de 'C-diquat, soit par 
voie orale a Ia concentration de 45 mg/kg de poids corporel, 
soit par voie sous-cutanCe raison de 10 mg/kg de poids 
corporel. Dana le cas de la voie orate, 6% et 89% respec-
tivement du produit ont etC excrCtCs dams les urines et ies 



- 175 - 

,natires fécales dans un délai de 4 Jours, l'essentiel de 
1'excrtion se faisant au cours des 2 premiers jours. Le 
diquat non modifié &tait le principal constituant observe tant 
dans les urines (5% de la dose) que dans les feces (environ 
57% de la dose). A peu pres 5% de is dose orale ont été 
excr4tés sous forme de diquat-monopyridone, principalement 
dans les fces, tandis que ia diquat-dipyridone était appa-
remment le principal métabolite urinaire. Après injection 
sous-cutanée, les rats ont éiiminé 87% de la dose dans les 
urines et 5% dans ies matières fecales, dans un delai de 
4 jours. Les urines contenaient 75% de la dose sous forme de 
diquat, environ 3% sous forine de diquat-monopyridone et 
environ 6% sous forme de diquat-dipyridone. Des etudes in 
vitro ont montr6 que, au cours d'une priode d'incubation de 
24 h, ia microfiore fécale du rat est capable de métaboliser 
environ 10% du diquat ajout, avec formation d'une certaine 
quantite de diquat-monopyridone. Si l'on rapproche cette 
observation de Is rareté des métabolites observs après 
injection intrapéritonéale, ii semble que le diquat soit m6ta-
bo1is par la microflore digestive. 

Chez le rat, la DL50 orale de diquat-monopyridone s'est 
rév1e suprieure a 4000 mg/kg de poids corporel. L'adminis-
tration de diquat-inonopyridone par voie orale raison de 
1000 mg/kg de poids corporel par jour pendant 2 semaines n'a 
déterminé chez cet animal aucune modification sur le plan 
clinique, hmatologique, biochimique ou histopathologique. 
Dans d'autres etudes, aucun effet nocif n ' a été révélé chez 
des rats après injection sous-cutane de diquat-monopyridone 
ou dipyridone, uiais 9 animaux sur 10 it qui l'on avait injecté 
Ia dose equivalente (16 mg/kg de poids corporei) de diquat 
sont morts au 14 jour après l'injection (FAO/OMS, 1978). 

5.2 	Observations chez l'homme 

Feldman & Maibach (1974) ont 4tudi4 la pénétration cutanee 
de 12 insecticides et herbicides marques au carbone-14. La 
vitesse d'aborption cutane du diquat s'est rvéiée très 
faible chez l'homme. Aucune autre étude n'a été publiée au 
sujet de la cintique du diquat chez les volontaires, mais on 
dispose d'observations consécutives a l'ingestion accidentelie 
ou volontaire de l'herbicide (section 7). L'analyse toxico-
logique pratiquée au moment de l'hospitalisation d'un patient 
qui avait avaM 20 ml de Regione®  a rdv414 une concentration 
srique de diquat 4gale a 0,4 mg/litre (Vanholder et al., 
1981). Lors de i'examen nécropsique pratiqué le 5  jour 
aprés Pingestion, on a trouv4 environ 0,20 mg de diquat par 
kg dans le foie, le rein, les muscles ainsi que i'humeur 
aqueuse et le corps vitr. 
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6. 	EFFETS SIJR LEN AN LMAUX 

6.1 	Ef[ets sur les arlimaux tl'expdrience 

6.1.1 	Appareil gastro-intestinal et ioie 

L'étude des signes cliniques d'urie intoxication orale 
aigud par le diquat (Verbetskii & Pushkar, 1968; Clark & 
Hurst, 1970; Crabtree et ai., 1977; Cobb & Griiushaw, 1979) a 
montr6 que les troubles gastro--intestinaux constituent is 
pi-incipal syndrome consécutil a l'intoxication CL la prin-
cipale cause de dêcès. Aussi b [en chez le rat que chez le 
cobaye, les signes cliniques d'une intoxication aiguZi par voie 
orale (Verhetskii & Pushkar, 1968) 6taient d'intenit€ 
variable scion la dose. Aux doses supdrieures A 1a DL50, 
des signes d'intoxication sont apparus au bout de 6-12 h; aux 
doses plus laihies, les signes dtaient moms nets et sont 
apparus au bout de 1-2 jours. La majeure partie des animaux 
soot morts 3 a 9 jours après i'administration de i'herbicide 
par vole orale. Les animaux ont perdu 7 -35% de leurs poids 
corporel initial. Au cours des premieres 24 In suivant i'admi-
nistration orale, des rats, de 900 mol de diquat par kg 
de poids corporel (l'équivaient de Ia DL50), on a constaté 
une diminution de Ia quantité d'eau hue par les animaux 
(Crabtree et al., 1977). Les rats 6taient déprimés, avaient 
le poil hêrissé et manquaient d'appetit. Au bout de 24 h, 
leurs excrements contenaient des mucositds, avaient un aspect 
filamenteux et présentaient une couleur jaune-vert ou vert-pré 
caractéristique, due a Ia reduction du diquat par les bac-
téries intestinales. Cette couleur peut être reproduite in 
vitro en utilisant des matières fécales fraIches recueiIlies 
dams i'intestin et des isolements bactériens intestinaux se 
reproduisant activement (Clark & Hurst, 1970). 

Chez des rats, une intoxication aiguli par le diquat a 
donnd lieu a une accumulation appreciable d'eau dana la 
lumière intestinale, proportionnée i la dose, et 	une hémo- 
concentration progressive (Crabtree et al., 1977). 	La con- 
clusion est que le diquat a un effet nocif sur la distribution 
de l'eau dams l'organisme. Une excretion liquidienne rapide 
après intoxication orale par le diquat donne a penser que cet 
herbicide a ume action directe sur les muqueuses stomacales et 
intestinales. Des singes a qui Pon avait administré par voie 
orale l'ion diquat a raison de 100, 200, 300 ou 400 mg/kg de 
poids corporel (Cobb & Critnshaw, 1979) ont été atteints de 
vomissements dams les 2 h et de diarrhée dams les 12 In sui-
vantes. Les animaux les plus gravement atteints sont tombés 
en léthargie puis dans le coma, avant un effondrement des 

12 



- 178 - 

fonctions vitales suivi de la mort 12-84 h après l'adminis-
tration du produit. Chez les singes qui ont succombd au cours 
de cette étude )  on a relevé une augmentation du nombre de 
polynucléaires ainsi qu'une didvation de 1'ure sdrique, du 
glucose plasmatique et des transaminases sériques (ALAT at 
ASAT). L'examen histologique a rdvdlé une distension des 
voles digestives et notamment une hypertrophie du caecum; la 
muqueuse de l'estomac dtait ulcdrée tandis que le gros 
intestin et l'intestin gréle étaient congestionnés. Des zones 
étendues de l'estomac et de l'intestin montraient une ncrose 
et une exfoliation de l'épithélium de la muqueuse. La sous-
rnuqueuse était infiltrde de lymphocytes, de monocytes et de 
polynucléaires. Ces alterations étaient particulièrement 
intenses au niveau des villositds intestinales. Les singes 
sont morts par suite d'une destruction de l'épithélium de 
revétement des voies digestives, associde a des lesions 
rénales. 

Foie 

Le foie etait moderement atteint chez les animaux d'expé-
rience soumis une intoxication aigud ou répétée par le 
diquat. Parfois, las doses elevees ont determine des lesions 
histologiques (Verbetskii & Pushkar, 1968; Bainova, 1975), 
mais aucun signe d'hépatite toxique n'a été décrit. Gage 
(1968a) a signalé que l'activité de la NADPH-oxydase était 
stimulée dans les microsomes hdpatiques du rat après expo-
sition au diquat in vitro 

6.1.2 	Appareil renal 

La principale voie d'dliniination du diquat est la voie 
rénale. De fortes doses de diquat provoquent des alterations 
histologiques at biochimiques au niveau des reins, mais 
l'atteinte se fait principalement sentir au niveau de la 
fonction excrétoire rdnale (Lock & Ishmael, 1979). 

Des lesions rénales après intoxication aigu'e ou répétée 
par le diquat ont été signalees par Verbetskii & Pushkar 
(1968), Bainova (1969), Cobb & Grimshaw (1979), Lock (1979) et 
Lock & Ishmael (1979). Las etudes ont porte sur des rats, des 
cobayes et des singes soumis a une intoxication orale par le 
diquat. Administre a la dose de 680 imo1/kg a des rats, 
l'herbicide a déterminé au bout de 6-24 h une augmentation 
notable de la diurase, de la protéinurie et de la glucosurie. 
Des epreuves biochimiques in vitro ont revele one baisse de 
l'accumulation, par las coupes de cortex renal, de is 
N'-méthylnicotinamide, celle de l'amino-4 hippurate restant 
inchangêe, ce qui semble témoigner d'une competition au niveau 
du système de transport des bases. Une stimulation de la voie 
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des pentoses et une inhibition de la synthèse des acides gras 
ont êté observées quand on a ajout6 du diquat h des coupes do 
cortex renal in vitro. Ces modifications nont pas ete cons-
tatées quand ins coupes de cortex renal provenaient de rats 
precedemment exposes au diquat (Lock, 1979). 

Lock (1979) a en outre etudie les modifications de divers 
paramètres et la clairance rénale du diquat chez in rat, après 
administration orale de doses toxiques (680 et 900 .tno1/kg 
de poids corporel). Le diquat n'était pas lie aux protéines 
plasmatiques. One sêcrétion renale active a été confirmée par 
le fait que Ia clairance rénale du diquat était legarement 
plus rapide que celle de l'inuline. Chez des rats ayant 
requ par voie orale une dose de diquat correspondant a 
540 unol/kg de poids corporel, la clairance renale a diminué 
nu bout de 24 h. En revanche, on a estimé que l'altération de 
la fonction rénale sous l'effet du diquat (Lock, 1979) cons-
tituait un phenomane secondaire, dii a la redistribution de 
l'eau resultant de l'intoxication aiguë. 

Des alterations histopathologiques ont été signalées dans 
les reins d'animaux intoxiqués par l'herbicide a fortes doses 
(Verbetskii & Pushkar, 1968; Cobb & Grimshaw, 1979; Lock & 
Ishmael, 1979). On a note une hyperémie des papilles rénales, 
une dégénérescence et une nécrose de l'épithélium des tubes 
contournés, proximaux et distaux, une exfoliation des ceilules 
épithéliales et une pycnose nucléaire. 

6.1.3 	Yeux et peau 

Irritation oculaire 

L'irritation locale déterminée par le diquat est moms 
prononcée que dans In cas du paraquat. Une goutte de solution 
a 20% a entrané une légère irritation conjonctivale chez le 
lapin, persistant 2 jours (Clark & Hurst, 1970). Une solution 
de diquat A 40% a provoqué une irritation conjonctivale 
modérée. 

Cataracte 

L'incorporation de diquat dans leur nourriture a déterminé 
Ia cataracte tant chez les rats que chez les chiens (Howe & 
Wright, 1965). Par contre, des rats qui ont requ pendant 
toute leur vie une nourriture contenant 7,5 mg de diquat/kg 
ont été épargnés par la cataracte tandis que, chez les chiens, 
une concentration de 70 mg de diquat par kg de nourriture cor-
respondait a la concentration sans effet nocif décelable. 
D'aprbs Clark & Hurst (1970), des rats ont contracté une cata-
racte au cours d'une étude oii ils recevaient une nourriture 
contenant au moms 50 mg de diquat par kg. Dans un autre 
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groupe, le diquat incorporé aux aliments a la concentration de 
1 g/kg a déterminé des opacités oculaires au cours des 6 pre-
miers mois tandis que, a raison de 100 et 50 mg/kg, ii n'a 
déterininé que de légères opacits en fin de période d'étude 
chez quelques-uns des animaux exposés. A la concentration de 
10 mg/kg, l'incorporation de diquat dans les aliments de rats 
n'a pas déterminé de cataracte chez ces animaux. 

Une cataracte bilatérale a été découverte au bout de 
10-11 mois chez tous les chiens b qui l'on administrait par 
voie orale du diquat a la dose de 15mg/kg de poids corporel 
par jour. A Ia dose de 5 mg/kg, le diquat a déterminé des 
opacités oculaires au bout de 17 mois tandis que des doses de 
1,7, 0,8 ou 0,4 mg/kg de poids corporel par jour restaient 
sans effet mu bout de 3-4 ans. 

Dans une étude oé l'on a donné pendant 2 ans a manger a 
des rats une nourriture contenant 15, 25 et 75 mg de diquat 
par kg, seules les deux doses les plus élevées ont déterminé 
une cataracte (FAO/OMS, 1978). 

Pine & Rees (1970) ont confirmé l'apparition d'une cata-
racte chez des rats exposés au diquat-dibromure par incorpo-
ration de ce sel a leurs aliments A raison de 0,5-0,75 g/kg. 
Des observations in vivo ont systématiquement montré que l'at-
teinte commence par une opacité au niveau du cortex posténieur 
immédiatement sous la capsule postérieure du cristallin. Le 
stade suivant consistait en une cataracte nucléaire caracté-
risée visible a l'oeil flu. Au stade final, l'opacification 
devenait totale, accompagnant une retraction du cristallin. 
Cette étude histologique a montré que la cataracte sous-
capsulaire postérieure initiale provenait de lesions des cel-
lules épithéliales. La concentration sanguine de diquat chez 
les rats ainsi atteints était inférieure a 2,2 IiM. Aucune 
accumulation de diquat n'a été observée dans le cnistallin de 
ces animaux. Le mécanisine de l'action cataractogène 
spécifique du diquat est mal connu encore que des etudes in 
vitro aient montré que la reduction du diquat par le ens-
tallin est catalysée par une enzyme, la glutathionréductase 
(EC 1.6.4.2), le NADPH constituant l'unité de pouvoir 
réducteur. La perte d'acide ascorbique dams les milieux traflS 
parents de l'oeil chez les rats exposés au diquat expliquerait 
le maintien d'une concentration normale du glutathion dans le 
cnistallin. 

Effets cutamés locaux 

Une seule application de diquat sur is peau de souris 
(Bainova, 1969a) ou de lapins (Clark & Hurst, 1970) n'a pro 
voqué aucune irritation locale. L'application quotidienne 
d'une solution aqueuse de diquat a 1% sur la peau de rats a 
déterminé un léger érythème au point de contact au cours des 
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dix premiers jours, tandis que l'application quotidienne de 
diquat a raison de 20 mg/kg de poids corporel sur Ia peau de 
lapin a déterminé un érythème modéré, un dpaississement de la 
peau et la formation de quelques crotes (Clark & Hurst, 
1970). Le diquat s'est montré dépourvu d'action sensibilisante 
(Bainova, 1969a). 

6.1.4 	Appareil respiratoire 

Leffet du diquat sur l'appareil respiratoire a étd étudid 
après exposition par voie parentêrale (Hawkins et al., 1979; 
Lam et al., 1980), orale (Verbetskii & Pushkar, 1968; Bainova, 
1969; Bainova & Vulcheva, 1978), intratrachéenne (Lam et al., 
1980), ainsi que par inhalation (Gage, 1968; Bainova et al., 
1972). A la difference du paraquat, aucun effet spécifique 
n'a dté observe au niveau des poumons encore qu'une dyspnde 
soit survenue chez les animaux soumis a une intoxication aiguë 
sévère par le diquat. 

6.1.5 	Systame nerveux 

Une depression générale et une léthargie constituent des 
symptômes extrêmement frequents apras l'administration de 
fortes doses de diquat a des cobayes et a des rats (Verbetskii 
& Pushkar, 1968; Clark & Hurst, 1970; Crabtree et al., 1977) 
ou a des singes (Cobb & Grimshaw, 1979). 
6.1.6 	Effets 	sur 	la 	reproduction, 	emtoxicité 	et 

tératosénicité 

6.1.6.1 Effets sur la reoroduction 

Un examen biochimique et histologique des testicules a été 
effectué chez des rats males a qui l'on avait administré par 
voie orale, pendant 60 jours, du diquat-dibromure a Ia dose de 
6,5 mg/kg de poids corporel (Bainova & Vuicheva, 1974). Aucunc 
modification significative n'a été observée en ce qui concerns 
le nombre et la mobilité des spermatozoldes, les tubes sémini-
fères, les cellules basales, ni dans l'activité de plusieurs 
enzymes. 

Une étude poursuivie sur deux générations de rats a été 
effectuée par incorporation de diquat a leur nourriture, b 
raison de 125 ou de 500 mg/kg. A la plus forte des concen-
trations (500 mg/kg), on a observe une perte de poids corporel 
aux générations Fl a , Flb, F2 a  et F21),  ainsi qu'une 
augmentation des cataractes aux générations Flb  et  F2b  au 
bout de 91-280 jours d'exposition. A la plus faible concen-
tration (125 mg/kg), une perte de poids a été notée aux 
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g&iérations Fib  et  F2b, mais aucune opacité du cristallin 
(FAO/oMs, 1973). 

6.1.6.2 Embryotoxicit4 et tératognicit 

On a indiqud que le diquat perturbe le développement pré-
natal des rats (Khera et al., 1968). Bus et al. (1975) ont 
6tudid la toxicit6 foetale et la tératognicit de cet her-
bicide chez le rat en administrant par voie intraveineuse 
15 mg de diquat par kg de poids corporel du 7aau 21 jour 
de la gestation. Ce traitement a provoqu 57% de cas de 
resorption foetale, contre 7,6% dams le cas du paraquat. La 
fréquence des cas mortels chez Is mere a 6td pratiquement 
identique. Aprs administration de ''C-diquat et de 
"C-paraquat a des rattes par voie intraveineuse, a la dose 
de 15 mg/kg de poids corporel le 13, le 16 et le 
jour de Is gestation, on a observ6 chez le foetus une augmen-
tation de la radio-activité au niveau pulmonaire avec le 
paraquat, tandis que le diquat s'est montré plus toxique que 
le paraquat pour le foetus. Dans une mise au point publiée en 
1979 par la FAO/OMS, on a indiqu4 que le diquat-dibromure 
monohydraté n'avait aucun effet nocif sur le toetus quand ii 
était administré par voie orale a des lapines gestantes, a 
raison de 1,25, 2,5 ou 5,0 mg/kg. Dans des groupes de rattes 
ayant reçu tout au long de Ia gestation une nourriture con-
tenant 125 ou 500 mg de cation diquat par kg, une baisse de 
poids corporel du foetus n'a 45t6 observde qu'à la concen-
tration Ia plus elevee. On a également constate une legere 
augmentation de l'incidence des pétchies. 

Des etudes de tératogénicité ont été rapportées par 
Selypes et al. (1980) au sujet de la souris. One dose unique 
de diquat a été injectée par voie intrapéritonéale, a raison 
de2,7 et de 11 mg/kg de poids corporel, le 9, le  10, 1e 
11 et le 12 jour de Ia gestation. Le nombre de foetus 
morts a sensiblement augmenté de méme que Ia létalité post 
implantationnelle le poids moyen des embryons était plus 
faible et, si aucune malformation congénitale n'a été relevée, 
on a observe des signes de retard dans l'ossification, par 
exemple au niveau des fontanelles, plus étendues, des sutures 
de la boite cranienne, du sternum et des phalanges et un 
aplatissement des noyaux ventraux des vertèbres. L'effet 
embryotoxique du diquat a fortes doses a été ainsi confirmé 
chez Is souris, mais aucune aberration chromosomique n'a été 
ohservée dans les cellules hépatiques des embryons des souris 
ainsi exposées au diquat. 

6.1.7 	Mutagénicité 

Les etudes sur l'action génotoxique du diquat soot assez 
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contradictoires. 	L'épreuve d'Ames a donné des résultats 
négatifs, avec ou sans activation métabolique (Anderson et 
al., 1972; Benigni et al., 1979; Levin et al., 1982). Les 
épreuves de létalité dominante réalisées chez la souris par 
divers auteurs avec plusieurs doses d'herbicide, ont donné des 
résultats nêgatifs (Pasi et al., 1974; Pasi & Embree, 1975; 
Anderson et al., 1976). Selypes et al. (1980) ont injecté par 
voie intrapéritonéale 22 mg de diquat par kg (DL50) tandis 
que les souris d'un autre groupe recevaient par voie orale une 
dose de 90 mg/kg (0,5 DL50). Au bout de 24 et de 38 h, des 
preparations de moelle osseuse ont été examinées a la 
recherche d'aberrations chromosomiques; aucune modification 
statistiquement significative n'a été observée. 

En revanche, on a constaté que le diquat déterminait une 
légère conversion génique chez Saccharonyces cerevisiae 
(Siebert & Lemperle, 1974). Ahned et al. (1977) ont indiqué 
que le diquat provoque des modifications de I'ADN dams des 
cellules humaines de culture transfommées par le virus SV40 
avec ou sans activation nétabolique ainsi qu'une résistance a 
l'aza-8 guanine dana l'épreuve sur Salmonella typhimurium 
(Benigni et al., 1979; Bignami & Crebelli, 1979). Benigni et 
al. (1979) ont également constaté que 10 diquat donnait des 
résultats positifs dans une épreuve de reparation chez 
S. typhinurium. En outre, ces auteurs mit note que le diquat 
augmente les mutations géniques chez Aspergillus nidulans 
ainsi que la synthèse anarchique de l'ADN dams des cellules 
humaines êpithélioIdes. us ont estimé quo le diquat pouvait 
exercer une influence génétique a diffdrents niveaux. 
6.1.8 	Cancérogénicité 

Dams une étude conduite pendant 2 ans sur des rats (Clark 
& Hurst, 1970), l'incorporation de diquat a la nourriture de 
ces aniniaux a des concentrations pouvant atteindre 720 mg/kg 
n'a exercé aucun effet tumorigne. L'ingestion avec l'eau, 
pendant 2 ans, de 2 a 4 mg de diquat par kg de poids corporel 
n'a pas sensiblement modifié l'état de sante ni le taux de 
mortalité chez des rats (Bainova & Vulcheva, 1978). Certaines 
alterations histologiques associées b une infiltration 
interstitielle chronique et a une adénomatose pulmonaire, ont 
êté observées, spécialement a la dose la plus forte mais b 
l'exclusion de tout signe de malignité. 

6.2 	Effets sur lea anmmaux d'éleva 

Lea effets du diquat sur les animaux d'dlevage ont dtd 
étudiês dans le cadre de l'utilisation de ce produit soit 
connie herbicide en milieu aquatique, soit connie agent de 
dessiccation (Howe & Wright, 1965; Black et al., 1966; Stevens 
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& Walley, 1966) (section 4.4). La toxicit& du diquat s'est 
montrée sensiblement identique chez les différentes espces 
anlinales 6tudi6es, les bovns étant toutefois apparemment les 
plus sensibles 01.0 d'environ 30 mg/kg, contre 230 mg/kg 
chez le rat). L'administration par voie orale d'une dose pou-
vant atteindre 8 mg/kg n'a d6termin6 aucun signe de toxicité 
chez des vaches (Stevens & Walley, 1966), tandis que l'expq-
sition continue d'animaux d'élevage par l'intertnédiaire du 
fourrage, a des doses allant de 0,2 a 330 mg/kg (Calderbank, 
1972) n'a déterminé aucune modification clinique ni anatomo-
pathologique. 

Calderbank (1972) a recommandé que les animaux domestiques 
soient tenus Ii l'écart des champs dans lesquels on vient de 
pulvériser du diquat et ne boivent pas d'eau récemment traitde 
par cet herbicide. Quand on se sert de diquat comme agent de 
dessiccation sur des plantes vivriares, ii taut laisser 
s'écouler au moms 4 Jours avant de donner ces plantes h 
manger au bétail et, lorsqu'on s'en sert pour détruire les 
mauvaises herbes aquatiques, ii taut attendre au moms 7 jours 
avant d'irriguer les champs avec l'eau ainsi traitée. Ii taut 
respecter les doses recomxnandées pour Ia destruction des 
plantes adventices (Calderbank, 1972). 

Des moutons It qui l'on avait donné a boire pendant 1 mois 
une eau contenant du diquat a une concentration correspondant 

une dose quotidienne de 1, 5, 10 ou 20 mg de diquat par kg 
de poids corporel n'ont manifestd aucun signe témoignant d'une 
atteinte toxicologique, h en juger par leur croissance, leur 
consommation de nourriture et leur aspect; ii en a étd de méme 
dans le cas de veaux exposés h des doses de 5 ou 20 mg de 
diquat par kg et par Jour. 

6.3 	Relations dose-effet pour le di0t 

Les DL50 aiguës du diquat ont 4t6 publiées pour diverses 
espèces par Howe & Wright (1965) ainsi que par Clark & Hurst 
(1970). La toxicité aiguld des sels de diquat (Tableau 5) 
n'est pas sensiblement diftérente et elle est comparable pour 
les deux sexes. 

Le Tableau 6 récapitule lea DL50 et les CL50 aigus 
par voie orale ou cutanée et par inhalation pour divers 
animaux d'expdrience et animaux domestiques. Ii n'existe pas 
de difference importante d'une espèce Zt l'autre mais les 
bovins, les cobayes et les singes se montrent lea plus 
sensibles. Les rares cas d'intoxication aiguë par le diquat 
chez l'homne n'ont pas fourni suttisamment de données pour 
qu'on puisse établir la dose létale. 
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Tableau 5. 	DL50 (tug/kg) des sels de diquat chez le rat 

Diquat Voie de pértétration Sexe DL50 (tug/kg) 

Diquat, dibromure orale 21511 

Diquat, dibromure orale 210 

Diquat, dibromure sous-cutanSe F 1L 

Diquat, dichlorure sous-cutanée F 101  

Diquat, dichiorure sous-cutan&e 

Diquat, dibromure sous-cutanée 222 

D'aprls Clark & Hurst (1970). 
D'après Makovskii (1972). 

La relation dose—effet en cas d'exposition répétée au 
diquat est résumée au Tableau 7, sur la base de diverses 
etudes. Des rats, des cobayes et des chiens ont 4t6 exposés 
au diquat par voie orale et par incorporation de l'herbicide 
dans leur nourriture. Les cobayes se goat révélés relati-
vement sensibles (Makovskii, 1972), sans toutefois que 
l'herbicide n'exerce des effets toxiques cumulatifs (Bainova, 
1969, 1975; Makovskii, 1972) du fait de son elimination rela-
tiveinent rapide de l'organisme et de l'absence d'accumulation 
tissulaire. 
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Tableau 6. 	DL50 (mg/kg) et CL50 (mg/ms) do diquat 
chez diverses espbces 

E spbc e 	Vole orale 
	

Voie cutanle 	mba i at i on 
(mg/kg) 
	

(mg/kg) 
	

(mg/rn 3 ) 

Rat 
	

400! 
	

650f 
	

35! 

Rat 	28 1. 	 83! 

Rat 	231.2—  

Rat 
	

215! 

Rat 
	

1301  

Souris 	170! 
	

4 30 

Souris 	12 5 

Lapin 
	

19 0 

Lapin 	10 L 
	

> 400. 

Cob aye 	123.S 
	

400! 
	

38! 

Cobaye 	environ 
1 00 

Cob aye 	1 oo! 

Poole 
	

400 - 800! 

Poole 	200 - 400 

Chien 	> 200! 

Chien 
	

100 - 200 

Vache 	environ 
30! 

Vache 
	

30 

Singe 
	

100 - 300! 

Diquat en aerosol respirable. 
! O'aprls Howe & Wright (1965). 
6 D'aprls Verbetskii & Pushkar (1968). 
! D'aprSs i3ainova (1969a). 

D'après Clark & Hurst (1970). 
! D'apr&s Makovskii (1972). 
& Daprès Bainova (1975). 
i Daprls Bainova & Vuicheva (1977). 
3 Daprls Cobb 6 Grimshaw (1979). 
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7. 	EFFETS SUR L'HOMME 

7.1 	Observations 

Ptusieurs cas d'intoxication aigu par le diquat dans le 
grand public sont decriEs dans la litterature. Fitzgerald et 
al (1978) onE observe 5 cas en Irlande, de 1967 A 1977. 
Vanholder et al. (1981) out resume les donnees conceruant 
l'issue clinique et le traitement de 11 patients intoxiqués 
par le diquat (donE 6 cas mortels). 

a) Intoxication volontaire par le diguat 

Schnborn et al. (1971) ont décrit un cas de suicide 
réussi par Ia Reglone® chez un homme qui en avait avalê 2 ou 
3 gorgées (soit l'équivalent de 15-22 mg de diquat). Des 
vomissements intenses onE commence au bout de 2 h et, 2 h plus 
tard, une diarrhee aqueuse avec emission de selles de couleur 
jaune-vert caractéristiques. Au cours des 6 h suivantes, le 
patient a perdu environ 3,5 litres de liquide dans les selles 
at 4 litres dans las vomisseuients. L'urine était extrémement 
concentrée, avec une hematocrite de 55%. L'activité des 
enzymes sériques a montré une atteinte toxique du foie, tandis 
qu'on observait une protéinurie et une acidose métabolique. 
Le 2e  jour, des ulcères sont apparus ainsi qu'une inflam-
mation intense de l'oropharynx et, le 3  jour, le sujet 
s'est montré de plus en plus agité, tandis qu'il souffrait 
d'allucinations optiques, de dé,1ire et laissait entendre une 
respiration striduleuse. Du 4e  an  6  jour, on a note une 
anurie, une hyperthermie, des convulsions généralisées et un 
coma. Le patient a succombé le ] jour it une insuffisance 
cardiaque et a une thrombocytopénie. 

L'autopsie a révélé une nécrose étendue du pharynx et de 
l'oesophage avec des pétéchies et des zones d'érosion dans les 
voies digestives; au niveau des poumons, on a observe un 
oedème accompagné d'hémorragies, de membranes hyalines ainsi 
que des foyers de bronchopneumonie; une dégénérescence grais-
seuse a été observée dans le foie at le cocur, ainsi qu'une 
dégénérescence poussêe de l'épithélium tubulaire des reins, 
accompagnée de nécrose; enfin, les effets centraux constatés 
s'expliquaient par une insuffisance circulatoire avec oedbme 
et diapédèse hémorragique au niveau cérébral. Le lendemain de 
l'ingestion du diquat, sa concentration urinaire était de 
1,85 mg/litre et sa concentration sanguine de 0,47 mg/litre. 
Des concentrations plus êlevées Ont été mesurées a l'autopsie 
dans les reins, Ia rate et les poumons (1,19, 1,04 et 0,56 mgI 
kg respectivement). 



- 190 - 

Dans un second cas de suicide, la victime avait avalé une 
quantit4 inconnue de RdgloneO sur une dure de 3 jours 
(Okonek & Hofmann, 1975). Le lendemain de la seconde 
ingestion, 1'int6resse a &é hospita1ise en état de choc et 
de somnolence, prsentant une anurie et une ncrose hmor-
ragique des muqueuses de Ia bouche, de Ia gorge et de 
l'oesophage. Quatre heures après l'hospitalisation, la cOn -
centration sérique du diquat atteignait 1,038 mg/litre. Elle 
est tombée A 0,30 mg/litre après dialyse. La victime a suc-
combé I un collapsus cardio-vasculaire 46 h après son 
hospitalisation. 

Après avoir passé en revue 11 cas, Vanholder et al. (1981) 
ont estimé que la dose létale de Réglone ®  correspond Zt 30-
60 ml, soit environ 6-12 g de diquat-dibromure. 

Un cas inhabituel d'intoxication par le diquat a été 
ddcrit par Narita et al. (1978). Un employd de bureau, apr&s 
avoir bu abondamment, a avalé environ 200 ml d'une formulation 
de diquat-dibromure a 30. Les vomissements ont été accom-
pagnés d'une soif intense, d'une irritation poussée de la 
bouche, d'une diarrhée et d'une fièvre a 39 ° C. Au bout de 
24 h, le patient a été atteint d'anurie et d'insuffisance 
rénale aigu; ii était dams un état comateux, incapable de 
s'exprimer et présentait un myosis at une hyporéflectivité aux 
stimuli lumineux. Ii a succombé a une dyspnée 38 h 1/2 après 
l'ingestion du diquat. L'autopsie a révélé une insuffisance 
rénale accompagnée de nécrose tubulaire, d'hdmorragies pulmo-
naires, d'ulcëres hémorragiques et de zones d'érosion au 
niveau de l'estomac ainsi qu'une congestion intense des 
poumons, des reins, du foie, de l'appareil gastro-intestinal 
et des glandes surrénales. Des quantitds importantes de 
résidus de diquat ont été trouvées dans les reins, le foie, 
las poumons et las intestins. Vanholder et al. (1981) ont 
rapporté 2 tentatives de suicide par la Réglone ®  (ingestion 
de 50 ml et de 20 ml). Atteints de vomissements et de 
diarrhée, les 2 intéressés ont été hospitalisés sur place mais 
aucun traitement spécifique ne leur a été administré et us 
ont quitté l'hôpital dans un état clinique satisfaisant. 
Cependant, l'installation d'une oligurie progressive quelques 
heures plus tard les a fait hospitaliser de nouveau. La con-
centration sérique du diquat était respectivement de 4,5 et de 
0,4 mg/litre. Las 2 patients sont morts respectivement 1 jour 
at 5 jours après avoir avalé de l'herbicide. 

b) Intoxication accidentelle par le diquat 

Oreopoulos & McEvoy (1969) ont décrit le cas d'un patient 
qui avait bu accidentellement une gorgée de Réglone® qu'il 
avait confondue avec du soda. Ii a recraché une partie du 
produit. Au bout de 8-10 h, ii souffrait de diarrhée et de 
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deux ulcères buccaux, mais aucun signe clinique d'atteinte de 
l'appareil respiratoire, de l'appareil renal ni du système 
nerveux central n'a 6t6 constatêe lors de l'examen I l'hôpital 
et tous les examens complémentaires ainsi que les épreuves 
biochimiques ont donné des résultats tombant dams les unites 
physiologiques norniales. Le patient a continue d'excréter du 
diquat dans ses urines pendant 11 Jours. Après avoir subi une 
diurèse forcée, ii a quitté 1'h6pital en bonne condition. 

Un autre cas d'intoxication aigud après ingestion acci-
dentelle de moms d'une petite gorgée de diquat a été rap-
portêe par Fel et al. (1976). 	Nausêes, vomissements et 
diarrhée ont été les premieres manifestations de l'intoxi-
cation. L'urnie, l'oligurie et l'anurie se sotit développées 
en dépit d'une diurèse forcée pendant 2-3 jours suivant 
l'accident. 	L'hêniodialyse a donné de meilleurs résultats. 
Une pneumonie bilatérale a été notêe au cours de Is 
semaine mais elle a cédé a l'administration d'antibiotiques, 
de sorte que le patient a Pu être libêré le 26  jour en 
bonne sante. 

7.2 	Effets sur les travailleurs agricoles 

Quelques etudes ont eté consacrées au personnel tra-
vaillant l'êpandage du diquat. La concentration atmos-
phérique du diquat en aerosol a éte mesurée par Makovskii 
(1972) (Tableau 3). L'exposition cutanêe des pulvériseurs 
était comprise entre 0,05 mg et 0,08 mg sur le visage et les 
mains au bout de 2-3 h de travail quotidien. Ces ouvriers ne 
présentaient aucun sympt8me et les examens cliniques ou 
épreuves de laboratoire n'ont révélé aucune difference signi-
ficative par rapport è des groupes témoins. Wojeck et al. 
(1973) ont étudié l'exposition d'ouvriers qui pulvérisaient 
une bouillie a 1,76% au moyen d'un appareil a main pour 
détruire des jacinthes d'eau ou qui procédaient a Pinjection 
directe dans Peau d'une bouillie destinde a détruire les 
hydrillas. Les ouvriers travaillaient 2-5 h par jour et 
4 jours par semaine. On a constaté que l'exposition par inha-
lation êtait infêrieure h 0,01 mg/h. L'exposition cutanêe des 
pulvdriseurs et des pilotes d'hydroglisseurs a éte estimde a 
1,82-0,20 mg de diquat par heure au cours du traitement des 
jacinthes d'eau. Dans le cas de la destruction des hydrillas, 
l'exposition cutanêe était respectivement de 0,17 et 0,47 mg/h 
pour les pulvériseurs et pour l'ouvrier chargé de preparer la 
bouillie. Chez tout le personnel étudiê, les analyses d'urine 
ont donné des rdsultats négatifs (avec des concentrations 
inférieures h 0,047 mg/litre). L'exposition cutanée au diquat 
était relide de façon très directe a la valeur des concen-
trations d'emploi. 
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Une inflammation et des hnorragies de Ia muqueuse nasale 
ont été observes chez les personnels manipulant du diquat en 
poudre cristallisée, au laboratoire ou sur le terrain (Clark & 
Hurst, 1970). Un 45pistaxis peut se produire pendant 1'6pan 
dage de diquat en agriculture du fait de l'inhalation de gout-
telettes ou de projections accidentelles en cas de negligence 
dans la manipulation de concentrês liquides. On a releve une 
irritation des voies respiratoires superieures chez Un ouvrier 
qui avait séjourné durablement dans un nuage d'aérosol 
entraIné par le vent a partir d'une zone oü l'on pulverisait 
le produit. 

D'après Clark & Hurst (1970), lorsqu'une solution de 
diquat It 20% entre en contact avec la base des ongles, Is 
croissance de ces derniers peut s'en trouver perturbée et l'on 
observe parfois, aprs contact prolongé avec le diquat con-
centre, des taches de coloration anormale, des bandes blanches 
et la chute de l'ongle. Une fois que l'exposition cesse, les 
ongles repoussent nortualement. Aucun effet nocif n'a 6tg 
observe au niveau des ongles après utilisation en agriculture 
d'une bouillie diluée. Les formulations concentrées retardent 
en outre la cicatrisation des coupures superficielles sur les 
mains des pulvériseurs. 

Aucune cataracte n'a été observée chez l'homme après expo-
sition au diquat (FAO/OMS, 1978; Hayes, 1982). 

7.3 	Premiers soins et traitement medical 

us sont essentiellement les mémes que dans le cas du 
paraquat (voir section 8.4, p.103). Voir également OMS/FAO 
(1979). 
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8. EVALUATION DES DANGERS POUR LA SANTE DE L'HOMME 
ET DES EFFETS SUR L'ENVIRONNEMENT 

8.1 	Exposition 

8.1.1 	Contribution relative du sol, de l'eau, de l'air et 
des aliments a l'apport total de diquat 

Introduction 

Le diquat est un herbicide de contact et un agent de des-
siccation qui eat utilisé pour d€truire les mauvaises herbes 
en agriculture, dans diverses situations. Ii est employé sous 
forme de bouillie aqueuse de sorte qu'il existe un risque 
d'exposition pour l'homme par suite de sa pr&sence dana l'air, 
sur les plantes, dans le sol ou dans l'eau. 

Dgradation du diquat 

Une degradation photochimique intervient quand les plantes 
traitées par le diquat sont exposes 1 la iumière naturelle et 
elle se poursuit une fois que les plantes sont inortes. Cette 
d&gradation photochimique eat suffisainment rapide la surface 
des plantes et sur le sol pour que le diquat soit peu dan-
gereux pour l'environnement. 

So I 

Le diquat se lie rapidement et solidement aux particules 
argileuses contenues dans le aol, de sorte qu'il devient 
inerte. En pratique agricole normale, on ne devrait ren-
contrer dana le sol aucun produit de decomposition toxique 
(section 4.2), le diquat 4tant moms persistant que le 
paraquat. Après des êpandages répétés, on retrouve des 
rsidus de diquat dana le sol ZL des concentrations totales 
allant de 0,2 1 3,9 mg/kg. Lors d'études sur le terrain, on a 
constaté que ces résidus représentaient moms de 0,1 mg/kg 
15 jours aprbs un seul épandage. Méme h des doses plus 
fortes, aucun effet nocif spécifique n'est observe sur les 
micro-organisnies, les champignons ou les invertébrés ter-
ricoles et aucun effet phytotoxique n'a été signalé sur les 
plantes cultivées. 

Eau 

Après l'emploi de diquat conmie herbicide aquatique aux 
doses normales, on a constaté que la teneur de l'eau en 
résidus diminuait rapidement et tombait au-dessous du seuji de 

13 
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detection dams les 7-14 jours (section 4.3). 	Une action 
toxique sur les poissons et les autres organismes aquatiques 
est improbable car, a bref delai, le diquat est photodégradé, 
absorbé par les mauvaises herbes aquatiques ou adsorbé sur les 
particules de vase. Cependant, ii faut prendre des precautions 
lorsqu'on pulvérise du diquat dams une eau oti prolifèrent les 
plantes adventices car Ia decomposition ultérieure de ces 
dernitires risque de désoxygéner l'eau au point de menacer Ia 
survie des poissons ou autres organismes aquatiques. Aucune 
phytotoxicité me devrait être observée sur les plantes cul-
tivées qui sont irriguées a l'aide d'une eau traitée par le 
diquat lorsqu'on laisse s'écouler au moms 10 jours avant de 
réutiliser l'eau. 

Air 

Le diquat n'est pas volatil. L'exposition par inhalation 
est cependant possible par l'intermédiaire de poussières con-
taaimnees ou d'aérosols mais, le diquat, lorsqu'il eat utilisé 
a bon escient, me devrait pas entralner pour le personnel 
d'exposition importante par inhalation (section 4.5). La 
concentration atmosphérique totale de diquat dans les zones de 
pulvérisation allait, selon Ia méthode utilisée et la durée 
écoulée depuis l'épandage du produit, de 0,06 a 0,56 mg/in 3 . 

Al iments 

Des etudes poussees sur du fourrage desséché au diquat ont 
montré que la concentration des résidus tombe tree bas en 
quelques Jours. La concentration des résidus de diquat dana 
des graininées ainsi traitêes avant Ia récolte allait de 0,02 C 
25 mg/kg selon la durée écoulée depuis la pulvérisation. Des 
etudes ont montré que lorsqu'on se servait de cc fourrage pour 
l'alimentation de bovins ou de moutons, Ia concentration des 
résidus était infime dams le lait, la viande et les visceres 
(section 4.4). Lea résidus sont également peu abondants dans 
les legumes, les fruits at les cêrêales. Le produit me donne 
pas lieu a une bio-accumulation. 

8.1.2 	Exposition du &rand pblic 

La population générale peut étre exposée au diquat par 
inhalation quand Ic produit pulvérisé sur les champs eat 
entratné par Ic vent mais on pense que cc phénomène est négli-
geable. II n'existe pas de publication sur l'apport total de 
diquat dams la population générale et, là encore, on pense 
qu'il eat négligeable, cotnpte tenu de cc qu'on sait de la 
teneur des résidus. Les etudes sur Ia distribution du diquat 
dams Venvironnement montrent que cc produit me comporte pas 
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de risque 6cologique appreciable. Comme ii est rapidernent et 
cornplètement lig a la fraction argileuse du aol, ii ne devrait 
pas y avoir de contamination des eaux d'approvisionnement, ni 
par ruissellement a partir des champs traits, ni par 
percolation a travers le sol jusqu' la nappe phréatique 
(section 4.2). 

On ne connalt que de rares cas d'intoxication par le 
diquat (section 7.1). La plupart étaient dus a l'ingestion 
volontaire de concentrés encore qu'on ait observ4 quelques cas 
d'ingestion accidentelle. Le transvasement de concentrés 
liquides dans des bouteilles de bière, de yin ou de soda qui 
sont ensuite stockêes sans les precautions necessaires, est 
extremement dangereux. 

On estime a 6-12 g la dose 1ta1e du diquat-dibromure en 
cas d'intoxication aigull de l'homme. Le rétablissement des 
sujets intoxiqués depend de la cause de l'ingestion, de la 
dose absorbée, des lsions rénales et de la promptitude 
apportée a Ia mise en route du traitement. Aucun effet nocif 
a long terme n'a ete signale chez les sujets ayant survécu a 
une intoxication aigud par le diquat. 

8.1.3 	Exposition professionnelle 

En milieu professionnel, une exposition eat possible par 
inhalation, par voie cutanée et, dans une certaine mesure, par 
voie orale. Les aerosols et les particules de poussière se 
déposent dans les voies respiratoires supérieures. Selon la 
méthode de pulvérisation, on observe pour les arosols une 
concentration de diquat allant de 0,06 a 0,56 mg/rn 3 . A 
200-400 m du champ traite, lea valeurs correspondantes sont de 
moms de 0,01 mg/rn 3  et de 0,09 mg/rn 3 . L'exposition par 
inhalation s'est revelee très faible par comparaison a 
l'exposition cutanée (0,17-1,82 mg/h) bra de l'épandage de 
diquat pour la destruction des mauvaises herbes aquatiques. 
On a observe une irritation cutanée, un épistaxis, une 
atteinte des ongles et un allongement de Ia duree de cica-
trisation. Cependant, ii n'existe pas darns la littérature 
d'observations faisant etat d'intoxication professionnelle 
grave ou rnortelle, de lesion oculaire aiguë ni de dermite de 
contact. 

8.2 	Effets 

8.2.1 	Toxicite du diquat pour lea animaux 

Le diquat eat moms toxique que be paraquat et il tie 
determine pas les atteintes pulmornaires spécifiques qui sont 
si caractristiques de b'exposition au paraquat. 
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Chez les aniuiaux, Ia toxicité du diquat s'exerce princi-
palement au niveau des voies digestives et determine une 
diarrhée entratnant une déshydratation. Aux doses élevées, on 
a note des effets toxiques minimes au niveau du foie, du rein, 
du système nerveux et des glandes endocrines. A des concen-
trations €levées, le diquat est irritant pour la peau, encore 
qu'il le soit moms que le paraquat. Une exposition prolongée 
au diquat a determine des cas de cataracte chez des rats et 
des chiens (section 6.1.3). Aucune observation semblable n'a 
ete faite chez l'homme. Le diquat est embryotoxique mais ii 
n'est pas tératogène chez le rat et Is souris ni cancérogène 
lorsqu'on l'incorpore IL la nourriture de rats des concen-
trations pouvant atteindre 720 mg/kg d'aliments (sections 
6.1.7 et 6.1.8). Les etudes de mutagénicité in vitro n'ont 
pas été concluantes encore qu1e5  témoignent en général 
d'une faible activité, tandis que les etudes in vivo donnent 
des résultats négatifs (section 6.1.8). Par consequent, les 
résultats de l'expérimentation animale permettent de supposer 
qu'une faible exposition au diquat ne devrait pas avoir 
d'effet toxique chez l'homme. La dose sans effet nocif déce-
lable a éte estimée chez le rat è 0,75 mg d'ion diquat par kg 
de poids corporel et par jour (FAO/OMS, 1978). 

8.3 Evaluations antérieures du diqat de Ia part 
d'organismes internationaux 

Les données publiées sur Ia concentration des résidus de 
diquat et leur toxicité ont êté passées en revue lors des 
reunions conjointes sur les résidus de pesticides en 1970, 
1972, 1976, 1977 et 1978 (FAO/OMS 1971, 1973, 1977a,b, 1978, 
1979). En 1977, on a estimé que la dose journalière admis-
sible (DJA), exprimêe en ion diquat, êtait pour l'homme de 
0-0,008 mg/kg de poids corporel (FAO/OMS, 1978). 

Aux mêmes reunions conjointes, des valeurs ont êté recom-
mandées pour Is teneur maximale en résidus de diquat (tolé 
rances) des denrêes alimentaires, d'origine végétale ou 
animale. 

Des normes ont eté fixées par les instances nationales 
compétentes dans 12 pays (Rêpublique fédérale d'Allemagne, 
Argentine, Brésil, Etats-Unis d'Pmérique, Inde, Japon, Kenya, 
Mexique, Royaume-Uni, Sude, Tchêcoslovaquie et URSS) ainsi 
que par la CEE; on peut se les procurer auprès du RISCPT 
(Registre international des substances chimiques potentiel-
lernent toxiques) qui les a incorpordes a son fichier juridique 
(RIscPT, 1983). 

La série des Fiches d'information sur les pesticides en 
comporte une sur le diquat (OMS/FAO, 1979). Aprhs une rapide 
étude de son utilisatjon, de sa toxicité et de l'exposition a 
ce produit, des conseils pratiques sont fournis dans les 
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domaines suivants 	êtiquetage, sécurité de la uianutention, 
transport, stockage, glimination, decontamination, selection, 
formation et surveillance médicale du personnel, premier 
secours et traiteinent medical. 

8.4 Conclusions 

D'après les observations rapportées ci-dessus, on peut 
formuler les conclusions suivantes 

Grand public 

Lea résidus de diquat dans les aliments et l'eau de 
boisson ne devraient pas, lorsque ce compose est utilisé 
normalement, mettre en danger la sante du grand public. 

On a observe quelques cas de décs consécutifs It l'in-
gestion volontaire de diquat, dams l'intention de se donner Ia 
mort. Quelques accidents nortels ont eu lieu aprbs l'ingestion 
de diquat transvasé dans d'autres recipients. 	Les effets 
nocifs sont analogues h ceux que provoquent le paraquat, 
l'exception toutefois de la fibrose pulmonaire qui caractérise 
ce dernier. 

Exposition professionmelle 

Moyennant une manipulation convenable avec les precautions 
de sécurité nécessaires, des mesures d'hygine et de surveil-
lance appropriées, l'exposition professionnelle au diquat lors 
de Ia fabrication de la matière active, de is preparation des 
formulations et de leur épandage ne comporte aucun risque. En 
revanche, ii taut juanipuler avec de grandes precautions le 
produit concentré, avant dilution, car une contamination 
oculaire ou cutanêe (avec le risque corrélatif d'absorption 
cutanée) est possible en cas de negligence professiounelle. 

Fi17i rc,nni,p,if 

Dana le sol, le diquat se lie rapidement et solidement aux 
particules argileuses de sorte qu'une cytotoxicité résiduelle 
imputable au diquat libre est improbable. Dans des conditions 
normales d'utilisation, le diquat est peu toxique pour lea 
organismes aquatiques encore que la desoxygenation de l'eau 
par suite de Is decomposition des mauvaises herbes puisse 
faire problme. Le diquat ne semble pas constituer un danger 
pour P environnement. 



- 199 - 

IgLIOGRAPHIE 

AHMED, F.E., HART, R.W., & LEWIS, N.J. 	(1977) 	Pesticide- 
induced DNA damage and its repair in cultured human cells. 
Mutat. Res., 42; 161-164. 

ANDERSEN, K.J., LEIGHTY, E.G., & TAXAHASHI, M.T. 	(1972) 
Evaluation of herbicides for possible mutagenic properties. J. 
agric. food Chem., 20: 649-656. 

ANDERSON, 0., MCGREGOR, D.B., & PURCHASE, I.F.H. 	(1976) 
Dominant lethal studies with diquat and paraquat in male CD-i 
mice. llutat. Res., 40: 349-358. 

ANDERSSON, A. & JOSEFSSON, E. (1982) Residues of diquat in 
potatoes. Var Pöda, 34(Suppi. 3) 223-225. 

ATKINSON, G. (1973) Effects of diquat on the microbiological 
organisms in the soil of lakes. In: Proceedings of the 
Pollution Residue Conference, Wairakei, New Zealand, pp. 
529-538. 

BAINOVA, A. (1969a) [Toxicitd orale chronique des herbicides 
groupement bipyridinium.] Hig. Zdrav., 12: 325-332 (en 

bulgare). 

BAINOVA, A. 	(1969b) 	[Evaluation expdrimentale de l'effet 
cutané des herbicides Zi groupement dipyridinium.] Letopisi 
MEl, 9: 25-30 (en bulgare). 

BAINOVA, A. (1975) [Action cumulative du Gramoxone et de Ia 
Rglone.] In; Probiemi na higienata, Sofia, Medizina i 
Fizkultura, Vol. 1, pp.  31-38 (en bulgare). 

BAINOVA, A. & VULCHEVA, V. (1974) [Evaluation expérimentale 
de l'essai des herbicides a groupement dipyridinium sur les 
gonades.] In: Works of the Research Institute of Hygiene and 
Laboratory Protection, Sofia, Medizina i Fizkultura, Vol. 22, 
pp. 111-122 (en bulgare). 

BAINOVA, A. & VULCHEVA, V. 	(1977) 	[Observations expdri- 
mentales justifiant la valeur fixe pour ia CI4A de Rgione 
dans les atmospheres de travail.] In: Problemi na higienata, 
Sofia, Medizina i Fizkuitura, Vol. III, pp.  11-17 (en bulgare). 

BAINOVA, A. & VULCHEVA, V. (1978) Chronic action of diquat 
on the lungs. C. R. Acad. Bulgar Sci., 31: 1369-1372. 



- 200 - 

BAINOVA A., ZLATEVA, M., & VULCHEVA, V. 	(1972) 	[Toxicité 
chronique par inhalation des herbicides a groupement 
bipyridinium.] Hj. Zdrav., 15: 25-31 (en bulgare). 

BENECKE, G. (1977) [Automatisation d'une 4preuve biologique 
sur algues - Inhibition do mouvement d'une algue bleu-vert 
(Phormidium sp.) par un herbicide, le diquat.] Z. Wasser-
Abwasserforsch., 10: 195-197 (en allemand). 

BENIGNI, R., BIGNAHI, M., CARERE, A., CONTI, G., CONTI, L., 
CREBELLI, R., DOGLIOTTI, E., GUALANDI, G., NOVELLETTO, A., & 
ORTALI, V.A. (1979) Mutational studies with diquat and 
paraquat in vitro. Mutat. Res., 68: 183-193. 

BIGNANI, M. & CREBELLI, R. (1979) A simplified method for 
the induction of S-azaguanine resistance in S. typhimurium. 
Toxicol. Lett., 3: 169-175. 

BLACK, W.J.M., CALDERBANK, A., DOUGLAS, G., & McKENNA, R.H. 
(1966) Residues in herbage and silage and feeding experiments 
following the use of diquat as a desiccant. J. Sci. Food 
Agric., 17: 506-509. 

BUS, J.S., PREACHE, M.M., CAGEN, S.Z., POSNER, H.S., ELIASON, 
B.C., SHARP C.W., & GIBSON, J.E. (1975) Fetal toxicity and 
distribution of paraquat and diquat in mice and rats. Toxicol. 
appl. Pharmacol., 33: 450-460. 

CALDERBANK, A. 	(1972) Experimental considerations in the 
development of diquat and paraquat as aquatic herbicides. 
Outlook Agric., 7: 51-54. 

CALDERBANK, A. & SLADE, P. (1976) Diquat and paraquat. In; 
Kearne, P.C. & Kaufman, D. D. red. Herbicide chemistry, 
degradation and mode of action, 2 d., New York, Dekker, 
pp. 501-540. 

CALDERBANK, A. & YUEN, H. 	(1966) An improved method for 
determining residues of diquat. Analyst, 91: 625-629. 

CAVELL, B.D. 	(1979) 	Methods used in the study of the 
photochemical degradation of pesticides. Pestic. Sci., 10: 
177-180. 

CHARLES, J.M. & MENZEL, D.B. (1979) Influence of atmospheric 
particles on pulmonary absorption phenomenon. ACS Symp. Ser., 
174 (cli 15): 287-301. 



- 201 - 

CHARLES, J.M., ABOU-DONIA, M.B., & MENZEL, D.B. 	(1978) 
Absorption of paraquat and diquat from the airways of perfused 
rat lung. Toxicology, 8: 59-67. 

CLARK, D.G. & HURST, E.W. (1970) The toxicity of diquat. Br. 
J. md. Med., 27: 51-55. 

COATS, G.E., FUNDERBURK, H.H., LAWRENCE, J.M., & DAVIS, D.E. 
(1966) Factors affecting persistence and inactivation of 
diquat and paraquat. Weed Res., 6: 58-66. 

COBB, L.M. & GRIMSHAW, P. 	(1979) Acute toxicity of oral 
diquat 	(1,1'-ethylene-2'2'-bipyridylium) 	in 	Cynomolgus 
monkeys. Toxicol. appl. Pharmacol., 51: 277-282. 

CONNING, D.M., FLETCHER, K., & SWAN, A.A.B. (1969) Paraquat 
and related bipyridyls. Br. med. Bull., 25: 245-249. 

CRA.BTREE, H.C., LOCK, E.A., & ROSE, M.S. 	(1977) Effects of 
diquat on the gastrointestinal tract of rats. Toxicol. appl. 
Pharmacol., 41: 585-595. 

DANIEL, J.W. & GAGE, J.C. (1966) Absorption and excretion of 
diquat and paraquat in rats. Br. J. md. Med., 23: 133-136. 

DEMBINSKI, F., PONIKIEWSKA, T., & TRZEBNY, W. 	(1971) 
[ Utilisation conmie fourrage pour les ruminants de graines 
broyées de tournesol desséchêes par la Rglone.] Pamiet. 
Pulawski Pr., 49: 205-211 (en polonais). 

DICKES, G.J. (1979) The application of gas chromatography to 
food analysis. Talanta, 26: 1065-1099. 

FAO/OMS 	(1971) 	Diquat. In: 1970 Evaluations of some 
pesticide residues in food, Rome, Organisation des Nations 
Unies pour l'Alimentation et l'Agriculture. 

FAO/OMS 	(1973) 	Diquat. In: 1972 Evaluations of some 
pesticide residues in food,*  Rome, Organisation des Nations 
Unies pour 1'Alimentation et l'Agriculture. 

FAO/OMS 	(1977a) 	Diquat. In: 1976 Evaluations of some 
pesticide residues in food, Rome, Organisation des Nations 
Unies pour l'Alimentation et 1'Agriculture. 

* Une version française a paru sous le titre : Evaluation de 
quelgues rsidus de pesticides dans les denrêes alimentaires, 
1972 (0MS, 1975). 



- 202 - 

FAO/OMS 	(1977b) 	Pesticide 	residues 	in 	food, 	Rome, 
Organisation des Nations Unies pour 1'Alimentation et 
l'Agriculture (FAO Plant Production and Protection Paper, 10). 

FAO/OMS 	(1978) 	Diquat. In: 1977 Evaluations of some 
pesticide residues in food, Rome, Organisation des Nations 
Unies pour l'Alimentation et l'Agriculture. 

FAO/OMS 	(1979) 	Diquat. In: 1978 Evaluations of some 
pesticide residues in food, Rome, Organisation des Nations 
Unies pour l'Alimentation et l'Agriculture. 

FAO (1979) Diguat, Rome, Organisation des Nations Unies pour 
l'Alimentation et l'Agriculture, pp.  101-115 (FAO Plant 
Production and Protection Paper No. 15, Supplement). 

FEL, 	P., 	ZALA, 	I., 	IZULE, 	E., 	& VARGA, 	L. 	(1976) 
[Hémodialyse dams lea intoxications par le diquat.] Orv. 
Metilap, 117: 1773-1774 (en hongrois). 

FELDMAN, 	K.J. 	& 	MAIBACLI, 	R.I. 	(1974) 	Percutaneous 
penetration of some pesticides and herbicides in man. Toxicol. 
appi. Pharmacol., 28: 126-132. 

FITZGERALD, G.R., BARNIVILLE, C., FLANAGAN, M., SILKE, B., 
CARMODY, N., & O'DWYER, W.F. (1978) The changing pattern of 
paraquat poisoning: an epidemiologic study. J. Irish Med. 
Assoc., 71: 103-108. 

FLETCHER, K., red. 	(1975) 	Clinical aspects of paraquat 
poisoning, Londres, ICI Ltd, pp. 1-89 

GAGE, J.C. (1968a) Toxicity of paraquat and diquat aerosols 
generated by a size-selective cyclone: effect of particle size 
distribution. Br. J. md. Med., 25: 304-314. 

GAGE, J.C. (1968b) rhe action of paraquat and diquat on the 
respiration of the liver cell fractions. Biochem. J., 109: 
75 7-76 1. 

GOWMAN, M.E., REILY, D., & NEWBY, S.E. (1980) Paraquat and 
Diquat: Longterm high rate trial, Frensham, United Kingdom. 2. 
Persistence and movement in soil and glasshouse bioassay, 
Londres, ICI Ltd (Report RJO014B). 

GROVER, R., SMITH, A.E., & KORVEN, H.C. (1980) A comparison 
of chemical and cultural control of weeds in irrigation 
ditchbanks. Can. J. Plant Sci., 60: 185-195. 



- 203 - 

GRZENDA, A.R., NICHOLSON, H.P., 	& cox, W.S. 	(1966) 
Persistence of four herbicides in pond water. J. Am. Water 
Works Assoc., 3: 326-332. 

HAWKINS, S.F., MEDINA, M.A., & STAVINOHA, W. 	(1979) 	The 
acute in viva effect of paraquat and diquat on intermediary 
metabolism in mouse lung. Proc. Fed. Am. Soc. Exp. Biol., 
38(3, Pt I): 582. 

HAYES, W.J., Jr (1982) Pesticides studies in man, Baltimore, 
London, Williams & Wilkins, 561 pp. 

HOWE, D.J.T. & WRIGHT, N. (1965) The toxicity of paraquat 
and diquat. In; Proceedings of the 18th New Zealand Weed & 
Pest Control Conference, pp.  105-114. 

HUGHES, R.D., MILLBURN, P., & WILLIAMS, R.T. (1973) Biliary 
excretion of some diquaternary ammonium cations in the rat, 
guinea-pig and rabbit. Biochem. J., 136: 979-984. 

Id 	(1972a) Determination of residues of diquat in soil - 
residue analytical method No. 6, Londres, ICI Ltd (Report No. 
PPRAN-6). 

Id 	(1972b) Determination of residues of diguat in milk and 
water - residue analytical method No.7, Londres, ICI Ltd 
(Report No. PPRJ\M-7). 

ICI (1972c) Determination of residues of diquat in crops and 
animal tissues - residue analytical method No. 5, Londres, ICI 
Ltd (Report No. PPRAN-5). 

KHERA, K.S., WHITTA, L.L., & CLEGG, D.J. (1968) Embryopathic 
effects of diquat and paraquat in rats. md. Med. Surg., 37: 
257-261. 

KING, R.R. 	(1978) 	Gas-chromatographic determination of 
diquat residues in potato tubers. J. agric. food Chem., 26: 
1460-1463. 

KURISAKI, E. & SATO, H. 	(1979) 	[Etudes toxicologiques sur 
les herbicides : distribution dans l'organisme do rat du 
paraquat-dichiorure et do diquat -dibromure.1 Nippon Roigaku 
Zasshi, 33: 656 (en japonais). 

LAN, H.F., TAKAZAWA, J., GUPTA, 13.N., & STEE, E.W. VAN 
(1980) A conparison of the effects of paraquat and diquat on 
lung compliance, lung volume and single-breath diffusing 
capacity in the rat. Toxicology, 18: 111-123. 



- 204 - 

LAVAUR, E., SION, G., GROLLEATJ, G., & CAB.PENTER-LESECK, J. 
(1979) Etude comparée de l'action du diquat et du paraquat 
sur la muqueuse digestive de Is souris, du rat et du lapin. 
Ann. Zool. Ecol. anim., 11: 159-169. 

LEARY, J.B. (1978) Diquat and paraquat. In: Zweig, G. & 
Sharma, J., red. Analytical methods for pesticides and plant 
growth regulators, New York, Academic Press, pp.  321-325. 

LEVIN, D.E., HOLLSTEIN, M., CHRISTMAN, M.F., SCUWIERS, E.A., & 
AMES, B.N. (1982) A new Salmonella tester strain (TA 102) 
with AT base pairs at the Site of mutation detects oxidative 
mutagens. Proc. NatI Acad. Sci. US, 79: 7445-7449. 

LITCHFIELD, N.H., DANIEL, J.W., & LONGSHAW, S. (1973) The 
tissue distribution of the bipyridylium herbicides diquat and 
paraquat in rats and mice. Toxicology, 1: 155-165. 

LOCK, E.A. (1979) The effect of paraquat and diquat on renal 
function in the rat. Toxicol. appi. Pharmacol., 48: 327-336. 

LOCK, E.A. & ISHMAEL, J. (1979) The acute toxic effects of 
paraquat and diquat on the rat kidney. Toxicol. appl. 
Pharmacol., 50: 67-76. 

MAKOVSKII, V.N. (1972) 	[Etudes toxicologique et hygiénique 
sur deux herbicides h groupement dipyridinium, le diquat et le 
paraquat.] Referat, Vinniza, USSR, pp.  1-23 (These de doc-
torat) (en russe). 

MATSUURA, N., TAKINAMI, M., KURISAKI, E., & SATOO, H. (1978) 
[Distribution dans l'organisme du paraquat-dichiorure at du 
diquat-dibromure.] Fukushima Igakkai. Zasshi, 28: 212 (en 
.japonais). 

NARITA, S., MATOJUKU, M., SATO, J., & MORI, H. 	(1978) 
[Autopsie de personnes s'êtant suicidées par le diquat-
dibromure.] Nippon Igakkai Zasshi, 27: 454-455 (en japonais). 

O'BRIEN, M.C. & PRENDEVILLE, G.N. (1978) A rapid sensitive 
bioassay for determination of paraquat and diquat in water. 
Weed Res., 18: 301-303. 

OKONEK, S. & HOFMANN, A. 	(1975) 	On the question of 
extracorporeal haemodialysis for diquat intoxication. Arch. 
Toxicol., 33: 251-257. 

OMS/FAO (1979) Fiches d'information sur les pesticides 
Diquat, Geneva, Organisation mondiale de Ia Sante, pp. 17 



- 205 - 

(Rapport non pub1i VBCJDS/79-40). 

OREOPOULOS, D.G. & MCEVOY, J. 	(1969) 	Diquat poisoning. 
Postgrad. med. J., 45: 635-637. 

PASI, A. & EMBREE, J.W. 	(1975) Further comments on the 
assessment of the mutagenic properties of diquat and paraquat 
in the murine dominant lethal test. Mutat. Res., 31: 125-126. 

PASI, A., EMBREE, J.W., EISENLORD, G.A., & HINE, C.H. (1974) 
Assessment of the mutagenic properties of diquat and paraquat 
in the murine dominant lethal test. Mutat. Res., 26: 171-175. 

PIRIE, A. & REES, J.R. (1970) Diquat cataract in the rat. 
Exp. Eye Res., 9; 198-203. 

PYL, W. & GIEBELMANN, R. (1978) [Recherche du chlorure de 
chlorocholine, du diquat et du paraquat.] Arch. vet. Med., 32: 
601-602 (en allemand). 

REISH, D., ROSSI, S.S., MEARNS, A.J., OSHIDA, P.S., & WILKES, 
F.G. (1979) Marine and estuarine pollution. J. Water Pollut. 
Control Fed., 51: 1477-1517. 

RILEY, D. (1981) The fate and effect and diquat residues in 
soil. In: Proceedings of the National Spray Seed Conference 
1981, Albury, New South Wales, Australia. 

RILEY, U. & GRATTON, R.P. (1974) Unavailability to plants of 
diquat residues in soils. 10th Tr. Muzhdunar. Kongr. 
Pochvoved., USSR, 3: 193-203. 

RISCPT (1983) Fichier juridique du RISCPT 1983 Vol. I & II, 
Genve, Registre international des substances chimique 
potentiellement toxiques, Programme des Nations Unies pout 
1' environnement. 

ROSE, M.S. & SMITH, L.L. (1977a) The relevance of paraquat 
accumulation by tissues. In; Autor, P.A., rd. Biochemical 
mechanisms of paraquat toxiçy, New York, Academic Press, pp. 
71-91. 

ROSE, M.S. & SMITH, L.L. (1977b) Tissue uptake of paraquat 
and diquat. Gem. Pharmacol., 8: 173-176. 

SCHOENBORN, H., SCHUSTER, H.P., & KOESSLING, F.K. 	(1971) 
[Observations cliniques et morphologiques dans un ca 
d'intoxication orale aiguE par Ia Rdglone (diquat).] Arch 
Toxicol., 27: 204-216 (en allemand). 



- 206 - 

SCHULTZ, VON 0., KIRCHNER, K., MUELLER, P., & ROTHE, R. 
(1976) [La Rg1one (diquat) une cause d'intoxication chez 
les moutons, les bovine et lee porcs.J Monatsh. Veteriifdrmed., 
31: 647-649 (en allemand). 

SELYPES, A., NAGYMAJTENYI, L., & BERENCSI, C. 	(1980) 
Mutagenic and embryotoxic effects of paraquat and diquat. 
Bull, environ. Contam. Toxicol., 25: 513-517. 

SHARP, 	C.W., OTTLENGHI, A., 	& POSNER, H.S. 	(1972) 
Correlation of paraquat toxicity with tissue concentrations 
and weight loss of the rat. Toxicol. appi. Pharmacol., 22: 
24 1-25 1. 

SIEBERT, D. & LEMPERLE, E. 	(1974) 	Genetic effects of 
herbicides: induction of mitotic gene conversation in 
Saccharomyces cervisiae. Mutat. Res., 22: 111-120. 

SINGH, S.P. & YADAV, N.K. (1978) Toxicity of some herbicides 
to maior carp fingerlings. Indian J. Ecol., 5: 141-147. 

SMITH, S.N., LYON, A.J., & SAHID, I.B. (1976) The breakdown 
of paraquat and diquat by soil fungi. New Phytol., 77: 735-740. 

SMITH, T.P., NOACK, A., & COSH, S.M. 	(1981) The effect of 
some herbicides on vesicular-arbuscular endophyte abundance in 
the soil and on infection of host roots. Pestic. Sci., 12: 
91-97. 

STEVENS, M.A. & WALLEY, J.K. (1966) Tissue and milk residues 
arising from the ingestion of single doses of diquat and 
paraquat by cattle. J. Sci. Food Agric., 17: 472-475. 

SUMMERS, L.A. (1980) The bipyridilium herbicides, Londres, 
New York, Toronto, San Francisco, Academic Press, pp.  1-449. 

TSCHIPILSKA, L.N. (1980) 	[Influence de certains pesticides 
sur les micro-organismes terricoles dane le cadre de l'tude 
hygiênique du sol.] Referat, Sofia, Bulgaria, pp. 1-39 (These 
de doctorat) (en bulgare). 

TOMPSETT, S.L. (1970) Paraquat poisoning. Acta 1Emac2!. 
toxicol., 28: 346-358. 

TUCKER, V.B., PACK, D.E., & OSPENSON, J.N. (1967) Adsorption 
of bipyridylium herbicides in soil. J. agric. food Chem., 15: 
lOO5-lO8. 



- 207 - 

UKAI, S., HIROSE, K., & KAWASE, S. (1977) [Etudes de chimie 
mdico-16gale sur les médicaments et les produits chimiques. 
III Chromatographie en phase gazeuse des produits de r&duction 
de deux herbicides, le diquat et le paraquat.] Eisei Kagaku, 
23: 32-38 (en japonais). 

VANHOLDER, R., COLARDYN, F., RENCK, DE J., PRAET, M., LAMEIRE, 
N., & RINGOIR, S. (1981) Diquat intoxication. Report of two 
cases and review of the literature. Am. J. Med., 70: 1267-1271. 

VERBETSKII, V.E. & PUSHKAR, M.S. (1968) [Anatomo-pathologie 
chez les animaux après intoxication aiguè par un herbicide a 
base de diquat (la Rêglone).] In: Some questions concernina  
human and animal morphology, Medizina, Odessa, pp.  51-52 (en 
russe). 

WEBER, J.B., PERRY, P.W., & UPCHURCH, R.P. 	(1965) 	The 
influence of temperature and time on the adsorption of 
paraquat, diquat, 2,4-D and prometone by clays, charcoal and 
anion exchange resin. In: Soil Science Society Proceedings, 
pp. 678-688. 

WILKINSON, W. (1980) Para 
trial, Frensham, United 
effects on crops and weeds 

rate 
ite, 
'CI 

WILLIAMS, C.B., LEVISON, S.A., & DANDLIKER, W.B. 	(1976) 
Application of immunological techniques to the detection of 
organic contaminants of environmental concern. In: Proceedings 
of the University of Montana Annual Conference on Trace 
Substances & Environmental Health, No. 10, pp.  317-322. 

WOJECK, G.A., PRICE, J.F.r NIGG, H.N., & STAMPER, J.H. 
(1983) Worker exposure to paraquat and diquat. Arch. environ. 
Contam. Toxicol., 12: 65-70. 


