
ANNEXE 10 

Modélisations aérodispersives 

Source : GEO+ (2022) 





















ANNEXE 11 

Présentation du logiciel CadnaA 

Source : DataKustik 



CadnaA : une solution logicielle simple 

d’utilisation, pour le calcul, l’évaluation, 

la prévision et la présentation de 

l’exposition acoustique et de l’impact  

des polluants dans l’air

State-of-the-art  
noise prediction software
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ANNEXE 12 

Effets sur la santé des polluants atmosphériques émis par les 
activités de carrière 

Source : GEO+ 



Les poussières

Les poussières (ou particule : valable pour les poussières minérales et pour les poussières de combustion)
se caractérisent par une absorption essentiellement respiratoire.

Les effets biologiques à court terme des particules, et par conséquent sur la santé humaine, sont de
manière globale de trois ordres :

des effets sur le système immunitaire (dont certains allergiques) ;
des effets génotoxiques (dont certains cancérigènes) ;
et des réactions inflammatoires non spécifiques.

Il est toutefois certain que la nature de ces effets est à mettre en relation avec les différents composés en
présence sous forme particulaire (notamment en termes d’effets cancérigènes à long terme).

Sources d'exposition

Les poussières (ou particules en général) sont classiquement présentes dans l'environnement, les sources
d'exposition étant multiples. Les poussières atmosphériques ne représentent pas un polluant en tant que
tel mais plutôt un amalgame de nombreux sous groupes comprenant chacun des composés différents.

Les particules se définissent avant tout suivant leur taille granulométrique ; de manière générale, les
grosses particules sont formées par broyage et abrasion des surfaces et entrent en suspension dans
l'atmosphère sous l'effet du vent mais aussi des activités anthropiques telles que l'activité minière et
l'agriculture. Dans cette catégorie entrent également les particules d'origine biologique (spores fongiques,
pollen, fragments d'insectes ou de plantes). Ces particules ont un diamètre compris entre 2,5 et 10 m (PM
10), voire plus important.

Les fines particules (de diamètre inférieur à 2,5 m ou PM 2,5) proviennent soit de la combustion de
matériaux qui ont été vaporisés puis condensés à nouveau (particules primaires), soit de gaz précurseurs
réagissant avec l'atmosphère (particules secondaires).

Les nouvelles particules formées sont susceptibles de grossir par agglomération d'autres particules ou
condensation de gaz à leur surface (matières adsorbées).

Les composés majoritaires de cette dernière catégorie sont les sulfates, les acides forts, l'ammonium, le
nitrate, les composés organiques, les éléments rares (métaux), le carbone et l'eau. Elles sont donc de
composition très variable. Leurs sources d'émission principales sont les centrales électriques et thermiques
fonctionnant à l'énergie fossile, l'industrie et le trafic routier, la combustion de végétaux, la métallurgie.

Ces sources sont donc très diverses et peu spécifiques. Ces particules peuvent rester en suspension de
plusieurs jours à plusieurs semaines et être transportées sur de longues distances à l'inverse des particules
plus grosses qui se déposent plus rapidement par gravitation.

Toxicocinétique

En ce qui concerne les particules, la taille granulométrique constitue le facteur déterminant de l'absorption
; au regard des fines particules (PM 2,5), la principale voie d'exposition est la voie respiratoire inférieure.
Par contre, les particules de taille plus importante (PM 10) pénètrent mal dans les bronchioles les plus fines
du système respiratoire : elles se retrouvent généralement précipitées dans l'oropharynx (40%) puis elles
sont dégluties pour être absorbées.

Les effets biologiques des particules, et par conséquent sur la santé humaine, sont de manière globale de
trois ordres : des effets immunotoxiques (dont certains allergiques), des effets génotoxiques (dont certains

cancérigènes) et des réactions inflammatoires non spécifiques. Il est toutefois certain que la nature de ces
effets est à mettre en relation avec les différents composés en présence sous forme particulaire.

Effets systémiques (court terme)

En ce qui concerne les effets à court terme d'une exposition par inhalation, les données ne sont pas
suffisantes aujourd'hui pour décrire précisément les phénomènes physiopathologiques à l'origine de
l'agression de la muqueuse respiratoire du fait de la faible spécificité des effets.

Néanmoins, de nombreuses études épidémiologiques ont avancé des résultats concordants quant aux
relations entre les concentrations atmosphériques de particules et des effets sanitaires à court terme tels
que l'accroissement de la mortalité quotidienne, l'accroissement du recours aux soins pour pathologie
respiratoire, l'exacerbation des crises d'asthme et la dépression de la fonction pulmonaire.

Concernant les effets à long terme, telle que la mortalité cardio vasculaire, les études sont plus rares et
concernent essentiellement une pollution urbaine de fond. De manière générale, les différentes études
épidémiologiques tendent à montrer que les PM 2,5 restent les particules les plus préoccupantes en terme
de santé publique.

Effets cancérigènes (long terme)

Le risque cancérigène des particules est fortement lié aux constituants chimiques, notamment certains
éléments minéraux particulaires, tels que le nickel, l'arsenic, le chrome et le cadmium, ainsi que des
hydrocarbures aromatiques polycycliques.

Toutefois, l'approche épidémiologique se heurte ici à de nombreuses difficultés telles que la nécessité de
reconstituer une exposition très ancienne, des risques souvent faibles et proches du seuil de détection, une
sensibilité accrue aux facteurs de confusion. Des études épidémiologiques de cohorte ont d’ores et déjà
réussi à démontrer une association entre concentration particulaire et cancers du poumon.

L’article R. 221 1 du Code de l’Environnement a fixé des Valeurs de Qualité de l’Air pour les poussières de
diamètre inférieur à 10 m, une valeur moyenne annuelle de concentration de 30 g/m3 a ainsi été retenue.

Objectif de qualité PM10 = 30 g/m3

Le dioxyde de soufre

Le dioxyde de soufre est émis lors de la combustion des combustibles fossiles. Il se caractérise également
par une absorption exclusivement respiratoire. Pour des concentrations faibles et continues, les données
résultent d'études épidémiologiques où les populations sont exposées à des pollutions complexes où le SO2

n'est que l'un des multiples composants. Néanmoins, comme pour les particules, un grand nombre
d'études observent un lien significatif à court terme entre les niveaux atmosphériques de SO2 et les grands
indicateurs sanitaires : mortalité, admissions hospitalières. Les effets à court terme sont globalement peu
spécifiques, comme pour les particules. Concernant les effets à long terme, en particulier le risque
cancérigène, les études restent à faire.

Sources d’exposition

Le dioxyde de soufre (CASRN 7446 09 5) est un polluant gazeux issu principalement d'activités
anthropiques et dont les concentrations moyennes annuelles ont été divisées par 5 dans les pays
développés (de 0,2 à 0,04 mg/m3) au cours des dernières décennies.



Il provient généralement de la combinaison des impuretés soufrées des combustibles fossiles avec
l’oxygène de l’air, lors de leur combustion : charbon, fuel domestique, carburants diesel.

Les sources d'émission sont donc essentiellement les raffineries de pétrole, les centrales thermiques et
dans une moindre mesure, les industries et le trafic automobile.

La part relative de ces sources est évidemment dépendante des activités en présence. En 1999, le Centre
Interprofessionnel Technique d'Etudes de la Pollution Atmosphérique (CITEPA) a réalisé un bilan national
sur l’inventaire des sources d’émission de SO2 ; les résultats figurent ci après :

71 % des émissions proviendraient de la combustion dans l’industrie, procédés industriels, raffinage et
production d’énergie ;
14 % des transports ;
13 % des activités résidentielles et tertiaires ;
Et 2 % de diverses autres sources.

Toxicocinétique

L’absorption de SO2dans l’organisme se fait exclusivement par la voie respiratoire.

Effets à court terme

Le SO2 est un gaz hydrosoluble qui est absorbé en quasi totalité au niveau des muqueuses du nez et des
voies aériennes supérieures. Expérimentalement, inhalé à fortes doses, il provoque très rapidement une
broncho constriction avec altération des débits ventilatoires, toux et sifflements expiratoires. Ces effets
sont aggravés par l'exercice physique et un terrain asthmatique. Ces effets ont permis d'établir une valeur
guide de 0,5 mg/m3 pour une exposition de 10 minutes.

Pour des concentrations faibles et continues, les données résultent d'études épidémiologiques dans
lesquelles les populations sont exposées à des pollutions complexes où le SO2 n'est que l'un des multiples
composants. Néanmoins, comme pour les particules, un grand nombre d'études observent un lien positif à
court terme entre les niveaux atmosphériques de SO2 et les grands indicateurs sanitaires : mortalité,
admissions hospitalières. Ces relations sont sans seuil et le risque est là aussi exprimé en excès de risque
par unité de concentration de SO2.

Effets à long terme

Les études sur les effets à long terme de l'exposition chronique à de faibles doses de SO2 posent les mêmes
difficultés que celles exposées plus haut pour les particules. La seule étude traitant des risques de cancer
du poumon liés au SO2 est une étude polonaise publiée en 1990. Il s'agit d'une étude de cas témoins
conduite à Cracovie où l'exposition à la pollution atmosphérique était caractérisée par trois niveaux d'un
indice combiné des concentrations en particules et SO2. Le risque de décès par cancer du poumon lié à la
pollution n'était significatif que chez les hommes, entre les plus exposés et les moins exposés (après prise
en compte du tabagisme et de l'exposition professionnelle).

Au total, les mêmes remarques peuvent être faites sur le SO2 et les particules : des effets à court terme peu
spécifiques mais confirmés et des relations doses réponses élaborées à partir d'études estimant un risque
collectif pour une pollution ambiante urbaine. Concernant les effets à long terme, en particulier le risque
cancérigène, les études restent à faire.

L’article R.221 1 du Code de l’Environnement définit la valeur de 50 μg/m3 comme objectif de qualité de
l’air pour le SO2. D’autre part, l’OMS donne une valeur de 20 g/m3.

Objectif de qualité SO2 = 20 g/m3

Oxydes d’azote

Le monoxyde d'azote et le dioxyde d'azote sont généralement regroupés sous la dénomination commune
d'oxydes d'azote, exprimés en NOx, équivalent NO2. Ils résultent principalement de combinaisons entre
l'oxygène et l'azote de l'air sous l'effet des hautes températures obtenues dans les processus de
combustion. Cette réaction de l'oxydation de l'azote est dépendante de la température. Plus la
température de combustion est élevée, plus la quantité de monoxyde d'azote générée est importante. Au
contact de l'air, le NO est rapidement oxydé en NO2. La vitesse de cette oxydation est telle que le NO2 est
souvent considéré comme un polluant primaire. Ainsi, dans l'air ambiant, plus on se trouve près d'une
source de pollution par les oxydes d'azote, plus la concentration en NO est importante par rapport à celle
en NO2. Ce ratio NO/NO2 entre les concentrations de ces deux polluants permet de qualifier la nature du
site de mesure (proximité de source ou fond). Les oxydes d'azote sont émis par les installations fixes de
combustion ou par certains procédés industriels, comme la production d'acide nitrique, mais surtout et, en
majorité, par les moteurs des véhicules. Parmi eux, les véhicules à essence non catalysés en émettent le
plus. Viennent ensuite les véhicules diesel, émetteurs 4 fois moins importants de ces composés, enfin, les
véhicules à essence catalysés.

Il est difficile de mettre nettement en évidence une évolution temporelle des quantités totales de NOx
émises. On peut cependant noter que la part des transports dans ces émissions est sans cesse croissante
alors que celle du secteur industrie énergie est en nette diminution.

Le NO est à l'état gazeux à partir de 15°C à pression normale. Il est incolore, ininflammable et très peu
soluble.

Le NO2, gazeux au delà de 21°C à la pression atmosphérique, a une teinte rousse et une odeur acide et
suffocante à forte concentration. Il est soluble dans l'eau légèrement acide (pH>2).

Gaz irritant, le NO2 pénètre dans les plus fines ramifications des voies respiratoires. A forte concentration,
le dioxyde d'azote est un gaz toxique et irritant pour les yeux et les voies respiratoires. Les effets
chroniques spécifiques de ce polluant sont difficiles à mettre en évidence. Il est suspecté d'entraîner une
altération de la fonction respiratoire, une hyperréactivité bronchique chez l'asthmatique et, chez l'enfant,
d'augmenter la sensibilité des bronches aux infections microbiennes.

La Directive du Conseil n° 1999/30/CE du 22 avril 1999 relative à la fixation de valeurs limites pour
l'anhydride sulfureux, le dioxyde d'azote et les oxydes d'azote, les particules et le plomb dans l'air ambiant,
modifiée par la Décision n° 2001/744/CE du 17 octobre 2001, prévoit comme valeur limite annuelle pour la
protection de la santé humaine pour les NOx la valeur de 40 μg/m3.

Cette valeur correspond aussi à l'objectif de qualité défini par le Décret n° 98 360 du 6 mai 1998 relatif à la
surveillance de la qualité de l'air et de ses effets sur la santé et l'environnement, aux objectifs de qualité de
l'air, aux seuils d'alerte et aux valeurs limites, modifié par le Décret n° 2002 213 du 15 février 2002.

Objectif de qualité NOx = 40 g/m3



Le dioxyde de carbone

Source d’exposition :

Le dioxyde de carbone (CO2) est présent à l’état naturel dans l’atmosphère, le taux normal varie de 0,03 à
0,06 % en volume. Le dioxyde de carbone est utilisé dans l’industrie agro alimentaire, le refroidissement du
caoutchouc, l’extinction des feux, la synthèse de l’urée, la protection des soudures, le traitement de l’eau,
les cultures sous serre et des applications médicales.

Par ailleurs, du dioxyde de carbone peut se former lors des combustions, des putréfactions et des
fermentations alcooliques et malolactiques.

Toxicocinétique :

Le dioxyde de carbone pénètre et est éliminé par inhalation. Il diffuse librement à travers la membrane
alvéolaire vers le sang. En plus de l’absorption pulmonaire une absorption per cutanée est parfois
observée.

Toxicité aiguë :

Le dioxyde de carbone est un gaz asphyxiant qui peut entraîner la mort. L’importance des effets dépend de
la concentration dans l’atmosphère et de nombreux facteurs physiologiques ou climatiques.

Les premières manifestations apparaissent lors de l’inhalation d’une atmosphère contenant 2% de CO2,
elles se traduisent par une augmentation de l’amplitude respiratoire.

A partir de 4%, la fréquence respiratoire s’accélère et peut devenir laborieuse. A partir de 5%, s’ajoute une
ébriété et des céphalées. A 10%, apparaisse des troubles visuels, des tremblements, une hypersudation et
une hypertension artérielle, et une perte de connaissance si l’exposition dure plus de 10 minutes.

Lorsqu’on atteint 25%, il est constaté une apparition rapide de pression respiratoire, de convulsion, de lyse
musculaire pouvant entraîner le coma et la mort.

Toxicité chronique :

Effets à court terme :
Les effets d’une exposition prolongée au CO2 ont été peu étudiés. Les données existantes concernent des
expositions expérimentales de volontaires à des concentrations assez élevées (0,5 à 4% avec une pression
partielle en oxygène normale). Pour des concentrations inférieures à 1%, les variations des paramètres
biologiques ne sont pas significatives. A partir de 1 %, apparaît une légère hyperventilation induisant une
augmentation de la pression de CO2 artérielle ainsi que de la pression partielle en oxygène. A partir de 3%
l’hyperventilation est marquée et une acidose respiratoire apparaît (baisse du pH artériel). A 4%, il est
constaté l’apparition de céphalées, de gastralgies, d’asthénies et d’extrasystoles à l’effort.

Effets cancérigène :
Il n’y a pas de données concernant un effet cancérigène.

Effets sur la reproduction et le développement :
Il n’y a pas de données concernant un effet reprotoxique.

Monoxyde de carbone

En ce qui concerne le CO, il se forme lors de la combustion incomplète de matières organiques.

Le CO se fixe sur l'hémoglobine du sang, conduisant à un manque d'oxygénation des tissus, du système
nerveux, du coeur, des vaisseaux sanguins. Les premiers symptômes sont des maux de tête et des vertiges.

Ces symptômes s'aggravent avec l'augmentation de la concentration de CO (nausée, vomissements) et
peuvent, en cas d'exposition prolongée, aller jusqu'au coma et à la mort.

Il existe peu d'autres effets environnementaux. Les plantes produisent et métabolisent le CO et sont
seulement endommagées par des expositions prolongées à des hauts niveaux. Le CO, dans l'atmosphère, se
transforme en CO2, gaz constituant de l'atmosphère.

A défaut de réglementation européenne relative à la teneur en CO dans l'air ambiant, il est fait référence
aux recommandations de l'OMS :

Périodes d'exposition (moyenne sur) Valeurs guides
30 minutes 60 mg/m3

1 heure 30 mg/m3

8 heures 10 mg/m3

Ces recommandations ont été reprises par le conseil supérieur
d'hygiène publique de France dans son avis du 17 septembre 1997.

La valeur guide pour une exposition de 8 heures correspond à une valeur de référence pour la santé des
travailleurs et non pas à une VTR, basée sur un temps d’exposition moyen de 70 ans. En l’absence d’autres
données, nous retiendrons donc cette valeur comme VTR pour étudier le risque encouru par les riverains,
même si cette valeur, par définition, majore le danger.

L’article R.221 1 du Code de l’Environnement établit la valeur de 10 mg/m3 comme valeur limite pour la
protection de la santé humaine.

Valeur limite CO = 10 000 g/m3

Les métaux lourds

Les métaux lourds émis dans l’atmosphère par la combustion du GNR dans les engins ou le groupe
électrogène sont le cadmium (Cd), le chrome (Cr), le nickel (Ni), le cuivre (Cu) et le zinc (Zn). Ces métaux ont
différents mécanismes d’action, nous les présenterons rapidement ci après.

Sources d’exposition :

Les principales sources d’émission de métaux lourds sont les éruptions volcaniques, les feux de forêt, les
industries des métaux, du bois, l’incinération d’ordures ménagères et la combustion de combustibles
fossiles (charbon, huile, essence, gazole).



Toxicocinétique :

Métal Toxicocinétique

Cd

Par voie digestive : taux d’absorption de 5 %
Par inhalation : taux d’absorption de 10 à 100 % en fonction de l’hydrosolubilité du sel inhalé
Transport : dans le sang via l’hémoglobine ou les métallothionéines
Organes cibles : le foie, les os et les reins, mais également le pancréas, la glande thyroïde ou les testicules
Excrétion par les fèces, les urines et les phanères

Cr
Faible absorption intestinale, pénétration par voie cutanée limitée mais bonne absorption pulmonaire
Présent dans l’organisme sous forme de chrome III, car le chrome VI est rapidement réduit
Excrétion par les urines

Ni Absorption par voie respiratoire et dans une moindre mesure par le tube digestif
Organes cibles : poumons, thyroïde, glandes surrénales, reins, cœur, cerveau, rate et le pancréas

Cu

Élément essentiel chez l'homme, impliqué dans de nombreuses voies métaboliques, notamment pour la
formation d'hémoglobine et la maturation des polynucléaires neutrophiles (OMS IPCS, 1998).
Absorption possible par toutes les voies mais prépondérante par voie orale et absorption gastro
intestinale.
Organes cibles : foie, muscles et moelle osseuse
Excrétion principalement par la bile

Zn

Un des oligo éléments les plus abondants chez l'homme
Absorption principale par voie orale (via la nourriture), par inhalation en milieu professionnel mais la voie
cutanée reste marginale
Répartition non sélective dans les différents organes et tissus

Toxicité aiguë :

Métal Toxicité aiguë

Cd

L’intoxication aiguë sévère conduit à une pneumonie chimique pouvant être mortelle dans 15 20 % des cas.
Les effets observés pendant cette période sont une irritation pulmonaire sévère, accompagnée de dyspnée,
cyanose et toux.
L’exposition par voie orale induit une gastro entérite et des myalgies.

Cr

L’ingestion de sels de chrome entraîne une inflammation massive du tube digestif suivie d’une nécrose
s’étendant de la bouche au jéjunum. Ces manifestations d’apparition rapide, en quelques heures peuvent
entraîner la mort par collapsus circulatoire.
L’ingestion de fortes doses de chrome (VI) induit des vertiges, une sensation de soif, des douleurs
abdominales, des diarrhées hémorragiques et dans les cas les plus sévères un coma et la mort. Des cas
mortels ont également été rapportés lors de l’exposition par la voie cutanée aux dérivés du chrome VI
(Brieger, 1920 ; Major, 1922).

Ni

La toxicité aiguë au Ni se décompose en deux phases : immédiate et retardée. La symptomatologie
immédiate se manifeste par des maux de tête, des vertiges, des nausées, des vomissements, de l’insomnie et
de l’irritabilité. Elle est suivie d’une période asymptomatique avant le début de la phase retardée. Celle ci est
essentiellement pulmonaire avec des douleurs constrictives dans la poitrine, une toux sèche, une dyspnée,
une cyanose, une tachycardie, ... La symptomatologie ressemble à une pneumonie virale. Des décès ont déjà
été observés.
Différentes études ont indiqué que l’administration d’une dose unique par voie orale de sulfate de nickel
peut entraîner une exacerbation des symptômes de dermatite chez les sujets sensibilisés (ATSDR, 1997).

Cu

Aucune donnée relative à des intoxications aiguës par voie cutanée n'est disponible chez l'homme (ATSDR,
1990 ; OMS IPCS, 1998).
Par inhalation, des syndromes de "fièvre des fumées de métaux" (fièvre, céphalée, sécheresse buccale,
sueurs froides et douleurs musculaires) ont été observés (Gleason, 1968).
Les cas d'intoxications aiguës par voie orale entraînent des vomissements, une létargie, une anémie profonde
liée à une hémolyse intra vasculaire, une rhabdomyolyse. Le syndrome dysentérique par toxicité directe sur
la muqueuse digestive est responsable parfois d'hémorragies digestives. Les pertes hydroélectrolytiques
peuvent s'accompagner d'une insuffisance rénale.

Métal Toxicité aiguë

Zn

Des cas de mortalité ont été rapportés chez l'homme après inhalation de vapeurs de composés de zinc
(fibrose pulmonaire interstitielle, occlusion des artères pulmonaires).
En milieu professionnel, l’exposition à des fumées contenant des particules ultrafines d'oxyde de zinc (< 0,1
μm de diamètre) peut causer ce que l'on appelle la "fièvre des fondeurs", caractérisée par les symptômes
suivants : gorge sèche et douloureuse, toux, dyspnée, fièvre, douleurs musculaires, céphalée et goût
métallique dans la bouche (Heydon et Kagan, 1990 ; Gordon et al., 1992).
Il a été montré que l'ingestion de sulfate de zinc pouvait induire des désordres gastro intestinaux à la dose de
2 mg Zn2+/kg (Moore, 1978 ; Samman et Roberts, 1987).

Toxicité chronique :

Effets à court terme :

Métal Effets à court terme

Cd

Chez l’homme, le rein est la principale cible. L’exposition chronique au cadmium entraine une néphropathie
irréversible, pouvant conduire à une insuffisance rénale.
Des troubles respiratoires sont rapportés pour des expositions cumulées par inhalation. Les atteintes
pulmonaires sont des rhinites, bronchites, et emphysèmes. L’altération pulmonaire peut apparaitre jusqu’à
20 ans après l’exposition.
Des atteintes du squelette liées à une interférence avec le métabolisme du calcium sont observées lors des
expositions aux doses les plus élevées. Cependant, la toxicité osseuse est établie également lors d’exposition
n’induisant pas de lésions rénales.

Cr

Les manifestations toxiques du chrome sont généralement attribuées aux dérivés hexavalents. Les
principaux effets observés sont l’épistaxis, une rhinorrhée chronique, une irritation et des démangeaisons
nasales, une atrophie de la muqueuse nasale, des ulcérations et des perforations du septum nasal, des
bronchites, des pneumoconioses, une diminution des fonctions pulmonaires et des pneumonies.
Après solubilisation, le chrome et ses dérivés peuvent avoir un effet sensibilisant qui se manifeste par de
l’asthme ou des dermatites. Les symptômes cutanés sont observés lors d’exposition par voie dermique, ils
correspondent à des dermites eczématiformes ou des ulcérations.
Des atteintes gastro intestinales ont été observées lors d’expositions professionnelles par inhalation. Les
effets observés sont des douleurs stomacales, des crampes, des ulcères gastroduodénaux et des gastrites.

Ni

Le système respiratoire est la cible principale de la toxicité du nickel par inhalation. Les effets sont de type
bronchite chronique, emphysème, diminution de la capacité vitale.
La dermatite de contact, qui résulte d’une exposition cutanée au nickel, est l’effet le plus fréquent dans la
population générale.

Cu

L’exposition par inhalation peut entraîner une irritation des voies aériennes supérieures et des troubles
gastro intestinaux. Une étude sur des ouvriers utilisant de la bouillie bordelaise a rapporté des cas de
pneumopathie interstitielle et de lésions hépatiques.
D’autre part, de nombreux cas d’intoxications au cuivre par ingestion d’eau de boisson ont été décrits. Les
troubles sont gastro intestinaux essentiellement. Des cas d’insuffisance hépatique ont également été
déclarés en cas d’absorption de cuivre.
Enfin, par voie cutanée, des dermatites de contact allergiques sont rapportées.

Zn

Peu d’information existe sur la toxicité à long terme du zinc par inhalation. Il a été rapporté que des
travailleurs dans la métallurgie présentaient une fréquence plus élevée de problèmes gastro intestinaux.
Par voie orale, des crampes d'estomac, des nausées et des vomissements ont été observés chez des
volontaires ayant ingéré du sulfate de zinc en tablette (2 mg zinc/kg/j) durant 6 semaines. De nombreux cas
d'anémies ont été décrits chez des personnes supplémentées en zinc durant de longues périodes (1 à 8 ans).
Une diminution de l'hématocrite, de la ferritine sérique et de l'activité de la superoxyde dismutase
érythrocytaire a été notée chez des femmes ayant reçu 50 mg zinc/j sous forme de gluconate durant 10
semaines. Le zinc joue un rôle dans le développement et le maintien de l'intégrité du système immunitaire.
Cependant, des doses trop élevées en zinc altèrent les réponses immunes et inflammatoires.



Effets cancérigènes :

Métal Effets cancérigènes

Cd
UE : catégorie 2 = substance devant être assimilée à des agents cancérigènes pour l’homme,
IARC CIRC : groupe 1 = agent cancérigène pour l’homme
US EPA : catégorie B1 = substance probablement cancérigène pour l’homme.

Cr

UE : catégorie 1 = substance que l’on sait être cancérigène pour l’homme,
IARC CIRC : groupe 1 = agent cancérigène pour l’homme
US EPA : catégorie A pour l’inhalation = substance cancérigène pour l’homme et groupe D pour l’ingestion =
substance non classifiable quant à sa cancérogénicité pour l’homme.

Ni UE : catégorie 3 = substance préoccupante pour l’homme en raison d’effets cancérigènes possibles,
IARC CIRC : groupe 2B = substances probablement cancérigène pour l’homme

Cu Classé non cancérigène par l’UE, le CIRC et l’USEPA.

Zn Classé non cancérigène par l’UE, le CIRC et l’USEPA

Effets sur la reproduction et le développement :

Métal Effets sur la reproduction et le développement

Cd

Chez l’homme, des atteintes de la fertilité ou de la fonction endocrinienne sont suspectées mais ne sont pas
clairement démontrées.
UE : catégorie 2 = substance devant être assimilée à des substances altérant la fertilité dans l’espèce humaine
ou causant des effets toxiques sur le développement dans l’espèce humaine

Cr Les études ne permettent pas de conclure quant à l’effet du chrome sur la reproduction humaine.

Ni Le nickel n’est pas classés reprotoxique par l’Union européenne.

Cu Le cuivre n’est pas classés reprotoxique par l’Union européenne.

Zn Le zinc n’est pas classés reprotoxique par l’Union européenne.

Les hydrocarbures aromatiques polycycliques

La population est généralement exposée à un mélange d’Hydrocarbures Aromatiques Polycycliques (HAPs)
et ceci quelle que soit la voie d’exposition (orale, pulmonaire et cutanée). Actuellement, les effets
toxicologiques de tous les HAPs sont imparfaitement connus. Nous présenterons donc ici les effets du
composé le plus étudié et le plus toxique à savoir : le benzo(a)pyrène (BaP).

Sources d’exposition :

Les HAPs sont générés pendant la pyrolyse ou la combustion incomplète de matières organiques. Ces
procédés comprennent l’incinération des déchets agricoles, la combustion du bois, du charbon ou des
ordures ménagères mais également le fonctionnement des moteurs à essence ou des moteurs diesels. Les
HAPs sont rarement présents à très fortes concentrations dans l’environnement et leur particularité est
surtout d’être présents sous forme de mélanges plus ou moins complexes. Pour la population générale, la
principale source d’exposition aux HAPs est l'alimentation. En effet, des HAPs sont formés lors de la cuisson
des aliments et pendant des périodes de pollution atmosphérique, des HAPs se déposent sur les graines, les
fruits ou les légumes qui sont ensuite consommés (OMS, 2000). La population générale est également
exposée par voie pulmonaire, le plus souvent, à un mélange de HAPs contenant ou non d'autres substances
chimiques et diverses particules.

Toxicocinétique :

L’absorption du BaP, par voie cutanée, par voie digestive ou par inhalation est rapide. Le BaP est
rapidement distribué dans les différents organes internes en quelques minutes à quelques heures. Du fait
de sa forte liposolubilité, le BaP est stocké dans les glandes mammaires et les autres organes riches en
graisses. Il est ensuite progressivement redistribué dans la circulation sanguine (IARC, 1983). Il existe
différentes voies métaboliques du BaP comprenant de nombreuses réactions.

Cependant, par rapport au risque cancérigène, la formation d’adduits à l’ADN semble âtre le mécanisme
principal (INSERM, 2001). Le BaP et ses métabolites sont principalement éliminés dans les fèces (70 à 75 %).
Seuls 4 à 12 % sont éliminés par voie urinaire.

Toxicité aiguë :

Il n’existe pas de données chez l’homme. Chez la souris, les DL50 mesurées par voie orale sont supérieures
à 1 600 mg/kg (Awogi et Sato, 1989). Par voie intra péritonéale, les DL50 sont d’environ 250 mg/kg
(Salamone, 1981) ou supérieures à 1 600 mg/kg (Awogi et Sato, 1989). Chez le rat, la DL50 par voie sous
cutanée est de 50 mg/kg (Montizaan et al., 1989).

Toxicité chronique :

Effets à court terme :
Chez l’homme, des lésions pouvant faire illusion avec des verrues ont été observées lors d’applications de
BaP dilué dans du benzène (Cottini et Mazzone, 1939). Chez le cobaye et la souris sensibilisés au BaP, une
hypersensibilité de contact a été observée (Old et al., 1963). Lors de l’exposition, par voie nasale, à un
aérosol de BaP chez le rat Fisher, aucun effet n’a été observé, notamment au niveau pulmonaire et nasal
(Wolff et al., 1989). Des rats, exposés par voie orale, présentent une diminution de l’activité
carboxylestérase de la muqueuse intestinale. Enfin, deux études ont montré que, chez la souris possédant
un récepteur Ah de forte affinité (dite sensible) et exposée à du BaP, la mort survient après 3 semaines
(Robinson et al., 1975) ou 26 semaines d’exposition (Legraverend et al., 1983). Le mécanisme d’action
serait de type myélotoxique. Les souris non sensibles ne présentent pas d’effets liés à une myélotoxicité
après 6 mois du même traitement (Legraverend et al., 1983).

Effets cancérigènes :
L’Union Européenne classe le BaP en catégorie 2 : doit être assimilé à des substances cancérigènes pour
l’homme (JOCE, 2004). Le CIRC – IARC, le classe en Groupe 2A : probablement cancérigène pour l’homme
(1987). L’US EPA (IRIS) le classe en Classe B2 : est probablement cancérigène pour l’homme (1994).

Effets sur la reproduction et le développement :
BaP : Le BaP est classé catégorie 2 par l’union européenne : substance devant être assimilée à des
substances altérant la fertilité dans l’espèce humaine ou causant des effets toxiques sur le
développement dans l’espèce humaine (JOCE, 2004).

Le bruit

Un son est le résultat de la vibration d'un corps solide, liquide ou gazeux, qui produit l'oscillation des
molécules d'air autour de leur point d'équilibre et qui engendre donc des ondes acoustiques transmises de
proche en proche par le milieu ambiant, jusqu'à la mise en vibration de la membrane du tympan.

Pour l'Organisation Internationale de Normalisation (ISO), le bruit est un « phénomène acoustique
produisant une sensation auditive considérée comme gênante et désagréable ». L'Association Française de



Normalisation (AFNOR) qualifie de bruit toute « sensation auditive désagréable ou gênante, tout
phénomène acoustique produisant cette sensation ».

Cette notion de gêne ou de désagrément est bien sûr très subjective. Les sons que nous subissons
paraissent toujours plus détestables que ceux que nous choisissons de notre plein gré.

Effets auditifs du bruit sur la santé :

En cas d'exposition à un niveau sonore élevé, il est possible de subir une perte temporaire de l'audition :
c'est la fatigue auditive qui doit être considérée comme un signal d'alarme.

Si l'exposition au bruit se prolonge ou se répète trop fréquemment, les cellules auditives sont
définitivement détruites : c'est la surdité irréversible pour laquelle aucune guérison n'est possible.

Il est possible de distinguer 4 stades :
Stade 1 : installation d'un "trou" auditif sur la fréquence 4 000 Hz, sans aucun effet clinique.
Stade 2 : la lésion s'étend aux fréquences 2 000 Hz. La victime n'entend plus les cigales ni le pépiement
des oiseaux.
Stade 3 : extension du déficit vers les fréquences 1 000 et 8 000 Hz. La gêne sociale est importante. Les
consonnes disparaissent.
Stade 4 : toutes les fréquences sont atteintes. La surdité est sévère, profonde et irréversible.

Effets non auditifs du bruit sur la santé :

Les relais premiers de l'audition sont intimement connectés à d'autres structures situées au même étage du
cerveau. Ainsi, un stimulus sonore brutal provoque des réactions végétatives qui peuvent persister bien au
delà de l'exposition au bruit :

Yeux : dilatation de la pupille, d'où une moins bonne perception visuelle de la profondeur ;
rétrécissement du champ visuel et altération de la vision nocturne,
Cœur et vaisseaux : augmentation de la pression artérielle, accélération du rythme cardiaque,
vasoconstriction des artérioles,
Tube digestif : augmentation des mouvements de contraction gastro intestinaux,
Poumons : modification du rythme respiratoire (apnée puis polypnée),
Hormones : variations des sécrétions hormonales de la thyroïde et des corticosurrénales.

Effets psychologiques du bruit :

Le bruit influe sur :
La performance : baisse de performance d'autant plus importante que la tâche à accomplir est difficile
et complexe, que l'exposition au bruit dure longtemps, que le sujet exposé a peu de moyens pour agir
sur la source de bruit.
Le sommeil : difficultés d'endormissement, réveils, dégradation de sa qualité, …
Le stress : le bruit est un facteur de stress. Il déclenche une réaction physiologique d'adaptation de
l'organisme. Mais si ce bruit est trop intense ou dure trop longtemps, il se produit un épuisement de
cette réaction normale d'adaptation et cela déclenche des effets secondaires.

Tous ces mécanismes agissent sur le système nerveux et sont à l'origine de nervosité, irritabilité, perte de
vigilance, troubles de la concentration et fatigue.



ANNEXE 13 

Rapport de suivi des eaux en sortie de déshuileur 

Source : ENCEM (2021) 























ANNEXE 14 

Convention d’engagement volontaire pour la remise en état 
agricole  

Source : CA et Gracce & Piccino (04/2021) 


















