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RESUME

» Généralités - Principales Utilisations - Concentrations ubiquitaires

Le dioxyde de soufre (S0;) est un gaz qui est fabriqué a partir des minerais soufrés, de la
combustion du soufre, ou dans lindustrie pétroliere. Il est utilisé dans la synthese d’acide
sulfurique, du dioxyde de chlore, dans les industries pétrolieres et dans la synthese des sulfites
(traitement du vin). La principale source d’exposition est anthropique (combustibles fossiles,
raffineries) mais le dioxyde de soufre est également émis lors des feux de foréts, et des éruptions
volcaniques. La concentration ubiquitaire est de 1 a 5 pug.m? dans ’air.

Classification
- directive 67/548/CEE : T ; R 23-34.
- réglement CLP 1272/2008 : Press gas ; Acute Tox. 3 - H331 ; Skin Corr. 1B - H314.

» Données toxicologiques
» Toxicocinétique

Chez ’homme, la principale voie d’exposition au SO, est U'inhalation. C’est un gaz tres soluble dans
’eau qui est rapidement absorbé par les muqueuses des voies respiratoires supérieures. Le nez
absorbe la majorité du SO, inhalé. La respiration par la bouche augmente sensiblement la quantité
de SO, atteignant les poumons.

Le SO, se dissocie rapidement dans ’eau pour former des ions hydrogene, sulfite et bisulfite. Ces
deux derniers entrainent des dommages cellulaires en interagissant avec d’autres molécules. De
plus, ’ion bisulfure est un puissant bronchospastique.

Le SO, absorbé passe dans le sang pour étre distribué dans tout ’organisme. Les sulfites réagissent
avec les protéines plasmatiques pour former des S-sulfonates et peuvent aussi réagir avec ’ADN. La
détoxification a lieu essentiellement au niveau hépatique par oxydation en sulfates (via ’enzyme
sulfite oxydase), éliminés dans les urines.

Chez ’animal, les mécanismes sont les mémes que ceux décrits chez ’homme.
» Toxicité aigue

Chez les volontaires sains, une exposition contrdlée a 2,66 mg.m™> de SO, pendant 40 minutes
provoque de légers symptomes respiratoires avec une irritation, une altération du sens olfactif et
une augmentation de la résistance pulmonaire. L’exercice physique exacerbe ces effets.

Les sujets asthmatiques constitueraient une population sensible aux expositions au SO,.

Dans le cadre des expositions professionnelles, l’exposition aigué au SO, provoque des effets
séveres (brllure des yeux, de la gorge et du nez, obstruction des voies aériennes) et souvent
mortels (arrét respiratoire). Suite a une exposition aigué, les individus peuvent également
développer une hyperréactivité bronchique.
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Un exces de mortalité, lié a une augmentation des pathologies respiratoires, est décrit au cours
d’épisodes d’exposition environnementale avec des pics de 500 pg.m™ (concentration moyenne sur
24 h) associés a une forte concentration en particules.

Les études chez l’animal, confirment les effets observés chez ’homme au niveau pulmonaire, et
des effets hématologiques sont également observés (altération des érythrocytes).
Chez la souris, la CLs est de 3 000 ppm (7 980 mg.m™) pour une exposition de 30 minutes.

» Toxicité chronique
- Effets systémiques

Chez ’homme, en cas d’exposition environnementale, des symptomes respiratoires sont observés
de facon plus fréquente chez les individus les plus sensibles pour des niveaux d’exposition de 68-
275 pug.m™ souvent en présence de particules inhalables.

L’exposition professionnelle au SO, semble induire des altérations qui refleteraient plus un
mécanisme d’irritation local qu’une altération neurologique.

Les études menées chez l’animal confirment les résultats observés chez ’homme : les principaux
effets du SO, correspondent a des atteintes du tractus respiratoire. Les effets oxydatifs du SO, au
niveau des érythrocytes sont également décrits ainsi que des effets hépatiques.

- Effets cancérigenes

Le SO, n’est classé pas cancérigene par I’UE, UIARC le classe dans le groupe 3 et I’US EPA ne ’a pas
évalué. Les études chez ’homme ne rapportent pas d’effet cancérigene.

Les études de cancérogénese chez [’animal sont peu claires. Certaines suggerent |’augmentation du
risque de cancer de l’estomac et de cancer pulmonaire. La seule étude chez la souris rapporte des
adénomes et carcinomes pulmonaires chez la femelle.

- Effets sur la reproduction et le développement

Chez ’homme, aucune étude concernant les expositions environnementales au SO, et leur impact
sur la reproduction et le développement n’a mis en évidence une relation de causalité. Une étude a
mis en relation ’exposition au SO, et la naissance d’enfants de faible poids.

Chez ’animal, aucun effet sur la reproduction n’est observé chez les souris.

= Choix de VTR

Substances Type d’effet Voie F Sour,ce s
.. . , " acteur ies année de .

chimiques (A seuil/sans d’exposition |,. . Valeur de reférence P Date de choix

(n°CAS) seuil) (durée) d’incertitude revision

de VTR

Dioxyde de . MRL = 0,03 mg.m"

soufre Aseuil ~ Mhatation 10 8 Aoos 2009
(7446-09-5) i) (0,01 ppm)
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» Devenir environnemental et données écotoxicologiques
» Devenir environnemental
- Persistance

Dans l’air, la demi-vie de SO, est estimée a entre 3 et 5 heures. En phase aqueuse (gouttelettes,
nuages, pluie), la vitesse de réaction du SO, est estimée entre 0,08 et 2 % par heure. Les processus
abiotiques de dégradation et de transformation physicochimiques du SO, sont suffisamment rapides
pour rendre létude de la biodégradation peu pertinente vis-a-vis de sa persistance dans
l'environnement.

- Comportement

Le dioxyde de soufre est tres soluble dans l’eau ou il est oxydé en ion sulfates. Dans les sols, il est
plus ou moins absorbé, en fonction du pH et de la composition du milieu. Dans ’atmosphere, le
dioxyde de soufre est majoritairement présent sous forme gazeuse. Suite aux réactions
photochimiques et chimiques, il se transforme en SO;,

- Bioaccumulation

La vitesse de transformation physicochimique du SO, rend les processus de bioaccumulation
marginaux chez les organismes aquatiques. Le dioxyde de soufre est naturellement présent dans
des aliments tels que ’ail et les oignons. Sous forme gazeuse, le SO, est absorbé par les feuilles des
plantes.

= Ecotoxicité pour les organismes aquatiques
o de la colonne d’eau
- Ecotoxicité aigué

Peu d’études d’écotoxicité aigué du SO, sont disponibles. Pour les algues, une CEs, de 0,5 g.L™" est
rapportée pour Rhizoclonium hieroglyphicum. Chez les poissons, la CEs, la plus faible observée est
de 0,15 g.L", elle est rapportée pour |’espéce marine Morone saxatilis.

- Ecotoxicité chronique.

A notre connaissance, aucune publication scientifique concernant des tests d’écotoxicité chronique
pour les organismes aquatiques n’est disponible.

o benthiques
- Ecotoxicité aigué et chronique

A notre connaissance, aucune publication scientifique concernant des tests d’écotoxicité pour les
organismes benthiques n’est disponible.
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= Ecotoxicité pour les organismes terrestres, y compris faune terrestre

- Ecotoxicité aigué et chronique
Aucune publication scientifique sur tests d’écotoxicité n’est disponible pour les organismes
terrestres.
= PNEC
Compte tenu du nombre trés réduit de données de toxicité sur les organismes aquatiques et
terrestres, le calcul de concentrations sans effets prévisibles pour ’environnement apparait non

pertinent en regard de lincertitude qui leur serait associée. L’INERIS ne propose donc aucune
valeur de PNEC pour le dioxyde de soufre.
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1. GENERALITES

1.1 Identification/caractérisation

N° CAS N° EINECS

Dioxyde de soufre 7446-09-5 231-195-2 anhydride sulfureux gaz
SO, sulfur dioxide
sulfur oxide
sulfurous anhydride

sulfurous oxide
(*) dans les conditions ambiantes habituelles

1.2 Principes de production
Le dioxyde de soufre peut étre produit selon les méthodes suivantes :

e Grillage de tous les minerais soufrés dans des fours, puis purification (élimination des
particules) et liquéfaction rapide du dioxyde de soufre formé, par refroidissement avec
de la glace et du sel ou par compression (environ 3 atmospheres) ;

e Liquéfaction des gaz produits lors de la fusion de métaux non ferreux tels que le plomb,
le cuivre ou le nickel ;

e Combustion du soufre ;

e Industrie pétroliére.

1.3 Utilisations

Le dioxyde de soufre est utilisé comme intermédiaire dans la fabrication de l'acide sulfurique
et du dioxyde de chlore. Il est employé comme catalyseur ou solvant d'extraction dans
lindustrie pétroliere. Il est dautre part employé dans la fabrication des sulfites, des
bisulfites, des métabisulfites, des hydrosulfites, des composés thionyles et sulfuryles, des
sulfones, du sulfure de carbone, du thiofene, etc,...

Il est également utilisé comme agent de blanchiment de la pate a papier, du sucre et de
certaines fibres, comme agent de réduction employé dans les sucreries, les tanneries, les
teintureries, comme agent antiparasitaire et antiseptique pour lindustrie alimentaire, le
stockage des grains et le traitement des vins, et comme agent réfrigérant dans lindustrie du
froid.
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1.4 Principales sources d’exposition

Le sulfure d'’hydrogene (H,S) provenant de la décomposition naturelle de la végétation sur les
sols, dans les marécages et dans les océans est probablement oxydé au cours du temps en
formant du dioxyde de soufre.

Les éruptions volcaniques et les feux de foréts constituent également des sources naturelles
d'exposition de l'environnement au dioxyde de soufre.

La combustion des combustibles fossiles représente 75 a 85 % des émissions anthropiques de
dioxyde de soufre, le complément provient des opérations industrielles telles que le raffinage
et la fusion. L'hémisphére nord produit plus de 90 % de la pollution d'origine anthropique.

Concentrations ubiquitaires

Air 125 pg/m? 4,
Eau Non disponible
Sol Non disponible
Sédiments Non disponible

(1) ATSDR, 1998b ; HSDB, 2002 - concentration >6 000 ug/m’ dans les zones industrielles polluées.

2. PARAMETRES D'EVALUATION DE L'EXPOSITION

2.1 Parameétres physico-chimiques

Facteur de 1 ppm = 2,66 mg/m>
conversion
(dans lair a 20 °C) 1 mg/m? = 0,38 ppm
Seuil olfactif (ppm) = 0,5 ATSDR (1998b), Prager (1995)
Masse molaire (g/mol) 64,06 ATSDR (1998), Merck (1996), Prager (1995)
Point d’ébullition (°C)
-10,0 ATSDR (1998), Merck (1996), Prager (1995)
(a pression normale)
Pression de vapeur (Pa) 3,2.10° HSDB (2002), IUCLID (2000), Prager (1995),
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Densiteé
-vapeur (par rapport a 2,21

l'air)

-solide d®,: 1,38 IUCLID (2000)
Te"s‘°"(:f/":$'f'c‘e"e 2,86.107210 °C HSDB (2002), IUCLID (2000), Prager (1995)
Viscosité dynamique 3,68.10%a 0 °C @) HSDB (2002), Prager (1995)

(Pa.s)

Solubilité (mg/L) 1,13.10°a 20 °C ATSDR (1998b), HSDB (2002), IUCLID (2000),
dans l'eau Prager (1995)
Log Kow Non disponible
Koc (L/kg) Non disponible

Coefficient de partage

Non disponible
sol-eau: Kd (L/kg)

Coefficient de partage

sédiments-eau : Kd Non disponible
(L/kg)

Constante de Henry
Non disponible
(Pa.m?/mol)

Coefficient de diffusion
Non disponible
dans I’air (cm?/s)
Coefficient de diffusion Non disponible
dans ’eau (cm?/s)
Coefficient de diffusion Non disponible
a travers le PEHD (m2/j)
Perméabilité cutanée a
Non disponible
une solution aqueuse
(cm/h)
Choix des valeurs :
(1) A 20 °C, le SO, est liquide sous une pression = 3,2.10° Pa.

(2) A 10 °C, le SO, est liquide sous une pression = 2,3.10° Pa.
(3) A 0°C, le SO, est liquide sous une pression > 1,013 10° Pa.
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2.2 Comportement

2.2.1 Dans l'eau
Le dioxyde de soufre est tres soluble dans ’eau.

Le dioxyde de soufre est oxydé en ions sulfates dans les océans. Cette réaction est plus lente
en eau douce (ATSDR, 1998a,b).

2.2.2 Dans les sols

Le dioxyde de soufre est plus ou moins absorbé dans les sols, en fonction du pH et de la
composition du milieu.

2.2.3 Dans l'air
Le dioxyde de soufre est majoritairement présent sous forme gazeuse. Suite aux réactions
photochimiques et chimiques, il se transforme en SOs.

2.3 Persistance

2.3.1 Dégradation abiotique

Dans ’air, le SO, est oxydé, le jour, a un taux de 0,5 a 5 % par heure (HSDB, 1998). Sa demi-
vie est estimée a entre 3 et 5 heures (OMS IPCS, 1979).

En phase aqueuse (gouttelettes, nuages, pluie), la vitesse de réaction du SO, est estimée
entre 0,08 et 2 % par heure (ATSDR, 1998a,b,c).

2.3.2 Biodégradation

Les processus abiotiques de dégradation et de transformation physicochimiques du SO, sont
suffisamment rapides pour rendre 'étude de la biodégradation peu pertinente vis-a-vis de sa
persistance dans l'environnement.

2.4 Bio-accumulation et métabolisme

2.4.1 Organismes aquatiques

En phase aqueuse, la vitesse de transformation physicochimique du SO, rend les processus de
bioaccumulation marginaux chez les organismes aquatiques.

2.4.2 Organismes terrestres y compris les végétaux

Le dioxyde de soufre est présent dans le vin (utilisé pour la vinification) et naturellement
dans des aliments tels que ’ail et les oignons (Mazza, 2001).
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D’autre part, la littérature montre que le dioxyde de soufre sous forme gazeuse est absorbé
par les feuilles des plantes. Ce processus participe activement a Uélimination du SO,
atmosphérique.

3. DONNEES TOXICOLOGIQUES

L'ensemble des informations et des données toxicologiques provient de diverses monographies
publiées par des organismes reconnus pour la qualité scientifique de leurs documents (ATSDR,
1998a,b,c, IARC, 1992 ; INRS, 1996 ; Lauwerys, 1999 ; OMS, 2000a, 2000b ; OMS IPCS, 1979).
Les références bibliographiques aux auteurs sont citées pour permettre un acces direct a
Uinformation scientifique mais n’ont généralement pas fait l’objet d’un nouvel examen
critique par les rédacteurs de la fiche.

3.1 Devenir dans ’organisme

Etudes chez I’homme
La principale voie d’absorption est l’inhalation.

Le dioxyde de soufre est rapidement absorbé par la muqueuse nasale et les voies aériennes
supérieures (Kleinman, 1984 ; Speizer et Frank, 1966). Le dioxyde de soufre est un gaz tres
soluble dans l’eau et est par conséquent rapidement et efficacement absorbé par les
muqueuses des voies respiratoires supérieures. Deux facteurs affectent Uefficacité de
’absorption : le mode de respiration (orale versus oro-nasale) et la ventilation minute.

Le nez filtre la majorité du dioxyde de soufre inhalé, prévenant ainsi l’exposition du larynx
(Speizer et Frank, 1966 ; Frank et al., 1969).

La respiration bouche ouverte, rapide augmente significativement la quantité de dioxyde de
soufre atteignant le poumon (Frank et al., 1969). C’est pourquoi les expériences dont
Uintensité nécessite une respiration oro-nasale diminuent la limite de la concentration des
effets du dioxyde de soufre (Kleinman, 1984 ; US EPA, 1986). Douze a quinze pour cent du
dioxyde de soufre absorbé par la muqueuse nasale sont désorbés et exhalés (Speizer et Frank,
1966). Le dioxyde de soufre peut également étre inhalé lorsqu’il est adsorbé sur des
particules inhalables (PM10).

Le dioxyde de soufre se dissocie rapidement dans l’eau et forme des ions hydrogene, bisulfure
et sulfure. L’effet toxique du dioxyde de soufre pourrait résulter du gaz lui méme ou des ions
formés (Sheppard, 1988). A la surface des voies respiratoires, le rapport bisulfites (HS0;3)/
sulfites (SO;%) est 5/1 ; le bisulfite est considéré comme un puissant agent bronchospastique
chez les asthmatiques (Von Burg, 1995). Les ions bisulfites et sulfites peuvent réagir avec de
nombreuses molécules et entrainer des dommages cellulaires (Neta et Huie, 1985). Il est peu
probable qu’aux concentrations retrouvées habituellement, ’ion hydrogéne joue un role
particulier (Fine, 1987).
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Le dioxyde de soufre absorbé passe dans le sang et est rapidement distribué dans tout
’organisme.

Les sulfites vont réagir avec les protéines plasmatiques pour former des S-sulfonates
(Gunnison et al., 1987) et peuvent également réagir avec ’ADN (IARC, 1992).

Chez U’homme, les taux plasmatiques en sulfonates sont corrélés avec les taux
atmosphériques de dioxyde de soufre (pour une exposition a des concentrations de 0,8 a
15,7 mg/m® (0,3 & 6,0 ppm) pendant 120 h)(Gunnison et Palmes, 1974). La voie majeure de
détoxification des sulfites est une oxydation en sulfates par la sulfite oxydase essentiellement
au niveau hépatique (Ellenhorn et Barceloux, 1988 ; Gunnison et al., 1987). La sulfite oxydase
est présente dans les mitochondries et dans la plupart des tissus (Cabre et al., 1990). Les
organes présentant les activités sulfite oxydase les plus élevées sont le foie, les reins, le
ceeur, et les plus faibles le cerveau, la rate, les poumons et les testicules. La métabolisation
des sulfites en sulfates et la formation d’un intermédiaire, le radical de trioxyde de soufre,
présenteraient des variations en fonction de [’age de l’individu (Constantin et al., 1996).

Le dioxyde de soufre est éliminé essentiellement par voie urinaire sous forme de sulfates
(Yokoyama et al., 1971 ; Savic et al., 1987).

Etudes chez I’animal

Le dioxyde de soufre est rapidement absorbé par les muqueuses lors d’une exposition par
inhalation. Chez le lapin exposé a 100, 200 ou 300 ppm (266, 532 ou 798 mg/m°) de dioxyde
de soufre, l’absorption est de 90 a 95 % au niveau des tissus des voies aériennes supérieures
(Dalhmamn et Strandberg, 1961). Dans une étude complémentaire, il a été montré que
’absorption dépend de la concentration en dioxyde de soufre (Strandberg, 1964). Pour une
exposition & une concentration supérieure ou égale a 100 ppm (266 mg/m?®) le taux
d’absorption est supérieur ou égal a 90 %. A une concentration inférieure ou égale a 0,1 ppm
(0,27 mg/m?*), U’absorption est d’environ 40 %. Les études réalisées chez le chien confirment
ces observations (Balchum et al., 1959, 1960 ; Frank et al., 1969).

Plusieurs études menées chez le chien ont montré que les métabolites du dioxyde de soufre
sont distribués dans les différents organes (Balchum et al., 1960 ; Frank et al., 1967 ;
Yokoyama et al., 1971). Ainsi, chez le chien exposé a 22 + 2 ppm (58,52 + 5,32 mg/m’) de
dioxyde de soufre radiomarqué (**SO,) pendant 30 a 60 minutes, les niveaux de radioactivité
mesurés a la fin de ’exposition correspondent a 5 a 18 % de la dose administrée (Frank et al.,
1969). Dans une autre étude également réalisée chez le chien, il a été montré que les niveaux
de radioactivité dans le sang étaient progressivement augmentés lors d’une exposition au
S0, pendant 30 a 60 minutes (Yokoyama et al., 1971). Les niveaux de radioactivité
diminuent ensuite progressivement. La radioactivité est plus concentrée dans le plasma que
dans les érythrocytes. Environ 1/3 de la radioactivité plasmatique est liée aux protéines en
particulier les gamma-globulines et les 2 autres tiers sont retrouvés au niveau intra-cellulaire
dans les érythrocytes. Enfin, chez des chiens ayant inhalé du dioxyde de soufre radiomarqué a
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des concentrations de 1 a 141 ppm (2,66 a 375 mg/m?), une déposition tout le long du tractus
respiratoire des voies aériennes supérieures est observée (Balchum et al., 1959, 1960).

Tejnorova (1978) a montré qu’il existait une différence d’activité de la sulfite oxydase en
fonction des espéces : le rat possede ’activité la plus élevée et le lapin la plus faible.

Une étude réalisée chez le rat suggere que le glutathion serait impliqué dans le processus de
détoxification (Langley-Evans et al., 1996).

3.2 Toxicologie aigué

Etudes chez ’lhomme

Expositions chez le volontaire

Plusieurs études ont été réalisées chez des volontaires exposés de maniere controlée. Elles
ont permis de mesurer 'impact de U’exposition a des concentrations connues de dioxyde de
soufre sur la fonction pulmonaire chez les volontaires en bonne santé et chez les sujets
asthmatiques.

- Chez le volontaire sain :

De nombreuses études ont été réalisées chez le volontaire sain (Amdur et al., 1953 ; Frank et
al., 1962 ; Andersen et al., 1974 ; Weir et Bromberg, 1974 ; Lawther et al., 1975 ; Stacy et
al., 1981 ; Kulle et al., 1984 ; Schachter et al., 1984 ; Douglas et Coe, 1987 ; Carson et al.,
1987 ; Rondinelli et al., 1987 ; Sandstrom et al., 1989a,b,c), les données disponibles sont
détaillées dans le rapport « Seuils de toxicité aigué : dioxyde de soufre (S0O;) » (INERIS, 2005).
Des effets pulmonaires sont rapportés pour des expositions a des concentrations voisines de

1 ppm.

Chez 10 volontaires non asthmatiques, une exposition contrdlée a 1,0 ppm (2,66 mg/m?) de
dioxyde de soufre pendant 40 minutes est associée a une légere augmentation des symptomes
respiratoires tel qu’une irritation ou une altération des sens gustatif ou olfactif (Schachter et
al., 1984). Aucune altération des parametres fonctionnels pulmonaires n’est observée. En
revanche, une diminution du volume et du débit lors d’une expiration forcée et une
augmentation de la résistance des voies aériennes est rapportée chez 15 volontaires sains
exposés a une concentration supérieure ou égale a 1 ppm (2,66 mg/m®) de dioxyde de soufre
pendant 1-6h (Andersen et al., 1974). Une diminution du volume courant et une
augmentation de la fréquence respiratoire sont observés chez 14 sujets exposés a 1 - 8 ppm
(2,66 - 21,28 mg/m®) de dioxyde de soufre pendant 10 minutes (Amdur et al., 1953). La
résistance pulmonaire est augmentée chez 26 sujets exposés a 0,6 - 0,8 ppm (1,57 -
2,13 mg/m®) de dioxyde de soufre pendant 5 minutes (Islam et al., 1992). Une diminution
significative de la clairance nasale est observée chez 15 sujets exposés a 5 et 25 ppm (13,3 et
66,5 mg/m’) de dioxyde de soufre (Andersen et al., 1974). Une diminution de la clairance
bronchique est observée a 5 ppm (13,3 mg/m’®) alors que la pratique d’exercice physique
augmente la clairance bronchique (Wolff, 1986). Dans une autre étude, une augmentation de
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la résistance bronchique est observée pendant le repos chez 7 sujets exposés a 4 - 6 ppm
(10,64 - 15,96 mg/m?®) pendant 10 minutes (Nadel et al., 1965).

Chez 11 sujets exposés a des concentrations de 1, 5 et 13 ppm (2,66, 13,3 et 34,58 mg/m?)
pendant 10 a 30 minutes, une augmentation de la résistance bronchique est rapportée pour
les deux concentrations les plus élevées (Frank et al., 1962).

A la concentration de 5ppm (13,3 mg/m®), une toux, une irritation de la gorge et une
hypersalivation sont également observées. En revanche, aucun effet n’est observé lors d’une
exposition a 1 ppm (2,66 mg/m’). Un érythéme de la trachée et des bronches souches est
observé chez 22 sujets exposés a 8 ppm (21,28 mg/m’) de dioxyde de soufre pendant
20 minutes (Sandstrom et al., 1989a, 1989b). Cet effet est associé a une augmentation des
cellules inflammatoires dans le lavage broncho-alvéolaire. Une augmentation du nombre de
cellules inflammatoires est également rapporté chez un groupe de 4 - 10 sujets exposés a
4 ppm (10,64 mg/m’) de dioxyde de soufre pendant 20 minutes (Sandstrém et al., 1989a,
1989b).

Une série d’expériences a été menée chez le volontaire sain utilisant différentes
concentrations de dioxyde de soufre (Lawther et al., 1975). La fonction pulmonaire n’est pas
altérée chez 13 sujets exposés a 1 ppm (2,66 mg/m’) de dioxyde de soufre pendant 1 heure.
Cependant, une augmentation de la résistance des voies aériennes est rapportée chez
12 sujets ayant effectué 25 respirations forcées consécutives de 1 ppm (2,66 mg/m?®) de
dioxyde de soufre. Le méme effet est également noté chez des sujets ayant effectué
25 respirations forcées consécutives d’air filtré mais U’effet est plus marqué avec le dioxyde
de soufre. Une relation dose-effet est observée chez des sujets ayant pris 8, 16 et 32 grandes
aspirations de dioxyde de soufre. Une augmentation de la résistance pulmonaire est
rapportée chez 14 sujets exposés a 5 ppm (13,3 mg/m?) pendant 10 minutes. La résistance est
plus élevée en fin d’exposition et dépend de la sensibilité de ’individu. Une relation dose-
effet (résistance des voies aériennes) pour des expositions a 10 et 30 ppm (26,6 et
79,8 mg/m?) de dioxyde de soufre a été mise en évidence.

- Chez le sujet asthmatique :

Les sujets asthmatiques constitueraient une population sensible aux expositions au dioxyde de
soufre. La pratique d’un exercice physique exacerberait ces effets.

Chez 21 sujets asthmatiques exposés pendant 10 minutes a 1, 3 et 5 ppm (2,66, 7,98 et
13,3 mg/m’) de dioxyde de soufre une augmentation de la résistance des voies aériennes est
observée (Sheppard et al., 1980).

Une augmentation significative de la résistance des voies aériennes a été clairement montrée
chez des sujets asthmatiques pratiquant un léger exercice physique et exposés pendant 3 -
10 minutes a des concentrations de 0,40 - 1,0 ppm (1,06 - 2,66 mg/m°®) de dioxyde de soufre
(Bethel et al., 1985 ; Linn et al., 1983, 1984 ; Roger et al., 1985 ; Schachter et al., 1984).
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Des hommes volontaires, asthmatiques modérés, ont été exposés a des concentrations de 0,0
- 0,25 - 0,5 ou 1,0 ppm (0,0 - 0,7 - 1,33 ou 2,66 mg/m°) de dioxyde de soufre pendant
75 minutes (Roger et al., 1985). Chacune des expositions comporte 3 séries d’exercices
modérés de 10 minutes.

La résistance des voies aériennes n’est pas augmentée significativement lors de l’exposition a
0,25 ppm (0,7 mg/m?) par rapport & une exposition a l’air ambiant. En revanche, une
augmentation statistiquement significative est mesurée lors d’expositions a 0,5 et 1,0 ppm
(2,66 mg/m’).

Dans une série d’expériences, 6 hommes et 1 femme, asthmatiques modérés, pratiquant un
exercice physique modéré (10 minutes), sont exposés a des concentrations de 0 - 0,10 - 0,25
et 0,50 ppm (0 - 0,27 - 0,7 et 1,33 mg/m?) de dioxyde de soufre (Sheppard et al., 1981). Chez
ces 7 sujets U'exposition au dioxyde de soufre au cours de U’exercice physique augmente
significativement la résistance des voies aériennes des la concentration de 0,25 ppm
(0,7 mg/m?). Ces effets sont observés dés ’exposition a 0,1 ppm (0,27 mg/m?>) chez les sujets
les plus sensibles. Chez ces sujets, une relation dose-effet est observée.

Vingt trois jeunes asthmatiques ont été exposés a 0,75 ppm (2 mg/m’) de dioxyde de soufre
pendant la pratique d’un exercice physique intense (10 minutes) (Linn et al., 1983). Un
groupe témoin non exposé a également été étudié. Une augmentation de la résistance des
voies aériennes a été induite. Dans une autre étude Linn et al. (1987) ont exposé différentes
populations de volontaires, sains, atopiques, asthmatiques modérés et asthmatiques séveres,
a 0,0, 0,2, 0,4 et 0,6 ppm (0,0, 0,53, 1,06, 1,60 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant
1 heure (comprenant 10 minutes d’exercice physique). Les sujets sains et atopiques ont
développé une réponse pulmonaire modérée alors que certains sujets atopiques et les sujets
asthmatiques ont développé une bronchoconstriction et des symptomes respiratoires. Les
effets sont observés des une exposition a 0,0 ppm (sujet pratiquant un excercice physique
mais non exposé au dioxyde de soufre) chez les asthmatiques modérés du fait de la pratique
d’un exercice physique.

Certaines études ont confirmé l’induction d’altération de la fonction pulmonaire chez les
asthmatiques exposés a 0,25 ppm (0,7 mg/m’) de dioxyde de soufre (Myers et al., 1986a,
1986b). En revanche, d’autres études n’ont pas retrouvé de modification significative de la
fonction pulmonaire chez des asthmatiques exposés a des concentrations de 0,1 - 0,5 ppm
(0,27 - 1,33 mg/m’) de dioxyde de soufre (Jorres et Magnussen, 1990 ; Koenig et al., 1990) ou
présentent des résultats a forte variabilité individuelle (Horstman et al., 1986). Enfin, il a été
montré que la qualité de ’air (froid ou sec) peut également influencer la réponse (Sheppard
et al., 1984).

Chez les sujets asthmatiques, des expositions répétées au dioxyde de soufre limitent la
sensibilité de la réponse. La bronchoconstriction est moins sévere chez 14 sujets
asthmatiques exposés a 0,6 ppm (1,57 mg/m?) de dioxyde de soufre au cours du second jour
d’exposition (Linn et al., 1984). Dans une autre étude, 8 sujets asthmatiques ont été exposés
a 0,5 ppm (1,33 mg/m?) de dioxyde de soufre pendant 3 minutes (Sheppard et al., 1983). Des
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périodes de repos de 30 minutes séparent chaque exposition. La résistance des voies
aériennes est augmentée de maniere plus importante lors de la premiére exposition que lors
de la deuxiéme ou troisieme exposition. Ce phénoméene n’est pas retrouvé lorsque le temps
de repos est de 24 heures ou 7 jours.

Une série d’études a mesuré l’importance de l’age du sujet lors de !’exposition a du dioxyde
de soufre (Koenig et al., 1982a, 1982b, 1983 ; Rondinelli et al., 1987). Les populations prises
en compte sont des adolescents (n = 8-9, 12-17 ans) et des séniors (n = 10, 55-75 ans). Les
durées d’exposition sont pour les adolescents de 30 et 10 minutes (respectivement au repos
et lors de la pratique d’un exercice physique) et de 20 et 10 minutes pour les seniors
(respectivement au repos et lors de la pratique d’un exercice physique). Ces études ont
montré que c’était le facteur correspondant a l’état de santé du volontaire (asthmatique ou
sain) qui influencait la réponse.

Expositions professionnelles

Plusieurs études rapportent la survenue d’expositions aigués au dioxyde de soufre dans le
cadre de U'exercice professionnel (Galea, 1964 ; Charan et al., 1979 ; Harkonen et al., 1983 ;
Rabinovitch et al., 1989 ; Hamilton et Hardy, 1974). Une analyse détaillée de ces données est
proposée dans le rapport « Seuils de toxicité aigué : dioxyde de soufre (S0O,) » (INERIS, 2005).

Trois mineurs ont été exposés a des concentrations élevées de dioxyde de soufre a la suite
d’une explosion de poussieres de sulfures (CuFeS,;) (Rabinovitch et al., 1989). Un mineur est
mort dans les minutes suivant l’accident. Les concentrations mesurées étaient supérieures a
40 ppm (106,4 mg/m?), aucun autre gaz toxique n’était présent. Les effets observées sont des
brilures au niveau des yeux, du nez et de la gorge, une dyspnée, des douleurs diffuses au
niveau de la poitrine, des nausées, des vomissements et une incontinence urinaire.
L’obstruction sévere des voies aériennes n’est que partiellement réversible 2 ans aprées
’exposition.

Un autre cas d’accident, dans Uindustrie du papier, rapporte |’exposition a des
concentrations élevées de dioxyde de soufre mais qui n’ont pu étre mesurées (Charan et al.,
1979). Cing personnes ont été atteintes dont 2 sont décédées rapidement par arrét
respiratoire. L’analyse anatomo-pathologique des deux victimes révele une large
desquamation de la muqueuse de ’ensemble du tractus respiratoire associée a un cedeme
alvéolaire hémorragique. Chez les survivants, les principaux symptomes correspondent a une
irritation du nez et de la gorge, une oppression thoracique et une dyspnée intense. Une
obstruction plus sévere des voies aériennes est rapportée dans les 24 h suivant |’exposition et
pouvant persister jusqu’a 116 jours apres |’accident.

Plusieurs études ont montré le développement d’une hypersensibilité bronchique chez les
individus suite a une seule exposition a des concentrations élevées de dioxyde de soufre
(Brooks et al., 1985 ; Brooks, 1992 ; Goldstein et al., 1979 ; Harkonen et al., 1983). Il s’agit
du syndrome d’irritation des bronches (RADS) qui correspond a un asthme professionnel
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développé chez des sujets exposés a un irritant et développant des symptomes
asthmatiformes dans les minutes ou les heures suivant [’exposition.

Expositions environnementales

Un excés de mortalité a été mesuré lors d’exposition a des concentrations élevées de dioxyde
soufre et de particules lors d’épisode de smog a Londres en décembre 1952 (Amdur et al.,
1991 ; Mazumdar et al., 1982 ; OMS IPCS, 1979 ; Bell et al., 2001). Les concentrations
quotidiennes moyennes lors des pics de pollution étaient supérieures a 4 000 pg/m? (1,5 ppm)
de dioxyde de soufre et 6 000 ug/m* de fumée. Il a été mis en évidence un excés de mortalité
pour des expositions au dioxyde de soufre de 500 pg/m?® (0,2 ppm) (concentration moyenne
sur 24 heures) associée a des niveaux élevés de particules. Les exces de mortalité sont dus a
une augmentation des bronchites et autres atteintes respiratoires. Des exces de mortalité dus
a des pathologies cardiaques sont également rapportés (OMS IPCS, 1979). Une ré-analyse des
données a mis en évidence le role majeur de la fumée (Mazumdar et al., 1982). Une nouvelle
analyse montre l’importance des deux parametres : fumée et dioxyde de soufre (Thurston et
al., 1989).

D’autres épisodes de pollution atmosphérique dans lesquels le role du dioxyde de soufre
serait un des facteurs a U’origine de U’excés de mortalité sont rapportés dans la littérature a
Philadelphie, (1973-1988) et Steubenville, dans U’Ohio (1974-1984) (Moolgavkar et al.,
1995a,b).

En Europe, le lien entre une augmentation des niveaux des polluants atmosphériques et les
niveaux de mortalité quotidienne a été évalué par un projet international (Air Pollution and
Health : a European Approch, APHEA) (Katsouyanni et al., 1997). Dans certaines villes un lien
entre une augmentation de la mortalité et une augmentation des niveaux d’exposition au
dioxyde de soufre ne sont pas observés (Bacharova et al., 1996 ; Ballester et al., 1996 ;
Verhoeff et al., 1996). Dans d’autres un lien n’est mis en évidence que pour le dioxyde de
soufre (pas en association avec les autres polluants) (Anderson et al., 1996). Enfin, dans
d’autres encore, un lien est établi (Spix et Wichmann, 1996 ; Sunyer et al., 1996 ; Touloumi
et al., 1996). Les résultats regroupés et la méta-analyse réalisée sur 12 villes suggerent une
association faible mais statistiquement significative entre une augmentation des niveaux
d’exposition au dioxyde de soufre et la mortalité journaliére dans les villes d’Europe de
[’Ouest mais pas dans celles d’Europe de 'Est (Katsouyanni et al., 1997).

Etudes chez I’animal

Chez la souris Swiss albino la CLs, est de 3 000 ppm (7980 mg/m?) pour une exposition de
30 minutes (Hilado et Machado, 1977).

Les études chez I’animal confirment les effets observés chez I’lhomme. Les principaux effets
sont observés au niveau pulmonaire.
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Des expositions aigués a des niveaux élevés de dioxyde de soufre peuvent induire des
altérations biochimiques, cliniques et histologiques sur le systéme respiratoire de la souris ou
du lapin. Une diminution transitoire de la toux réflexe et une augmentation du réflexe de
distension pulmonaire (réflexe de Hering-Breuer) sont observés chez 18 lapins exposés a des
concentrations de dioxyde de soufre de 200-300 ppm (532-798 mg/m?®) pendant 10-20 minutes
(Hanacek et al., 1991).

Une augmentation du nombre de lymphocytes dans la trachée est notée chez 3-5 rats exposés
a 230 ppm (611,8 mg/m?) de dioxyde de soufre pendant 5 heures (Farone et al., 1995). Une
perte des cils et une nécrose cellulaire de la trachée et des bronches principales sont
observées chez les rats exposés a 800 ppm (2128 mg/m®) de dioxyde de soufre pendant
8 heures (Stratmann et al., 1991).

Quatre souris exposées a 20 ppm (53,2 mg/m?) de dioxyde de soufre pendant 120 minutes
présentent une dégénérescence de |’épithélium olfactif (Min et al., 1994).

Ces effets sont moindres pour des expositions a des concentrations peu élevées.

Seize cobayes exposés a 2,6 ppm (6,92 mg/m’) de dioxyde de soufre pendant 1 heure
présentent une augmentation de 20 % de la résistance bronchique accompagnée d’une
diminution de 10 % de la compliance (Amdur, 1959). Cette réponse est amplifiée a la fin
d’une exposition de 3 heures, un retour a des valeurs proches de celles mesurées chez les
témoins est observé 3 heures apres la fin de l"exposition. Dans une autre étude, pratiquée en
« nose-only » chez le cobaye exposé a des concentrations de 0,16-835 ppm (0,43-2221 mg/m®)
de dioxyde de soufre ces effets ne sont pas retrouvés pour une heure d’exposition (Chen et
al. cité dans ATSDR, 1998b).

Enfin, dans une autre étude, également réalisée chez le cobaye, mais sensibilisé a
l’ovalbumine, une exposition a 5 ppm (13,3 mg/m?) de dioxyde de soufre 6 heures par jour
pendant 5 jours associée a une exposition intermittente a l'ovalbumine induit des effets
pulmonaires séveres (Riedel et al., 1992). Il s’agit d’une destruction de ’épithélium ciliaire
des bronchioles, d’un collapsus partiel des alvéoles et d’une infiltration de
polymorphonucléaires.

Des effets hématologiques sont également rapportés.

Une altération des érythrocytes est observée chez des rats exposés a 1 ppm (2,66 mg/m?) de
dioxyde de soufre pendant 24 heures (Baskurt et al., 1990). Une hémolyse et une
augmentation des niveaux de sulfhémoglobine érytrocytaire sont observées chez 50 rats
exposés a 0,9 ppm (2,39 mg/m’) de dioxyde de soufre pendant 24 heures (Baskurt, 1988).
Dans cette étude on note également une augmentation de ’hématocrite.
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3.3 Toxicologie chronique
3.3.1 Effets systémiques

Etudes chez ’lhomme

Expositions environnementales

Plusieurs études ont été menées chez des enfants (Department of Health, 1992). Les niveaux
annuels d’exposition au dioxyde de soufre sont dans les zones les plus polluées de 68 -
275 ug/m*® (0,026 - 0,10 ppm) et dans les zones les moins polluées de 10 - 123 pg/m’
(0,0038 - 0,047 ppm).

Dans la majorité des études, les niveaux de pollution élevés sont associés avec une
augmentation des symptomes respiratoires et une diminution faible ou nulle de la fonction
respiratoire. Cependant, dans toutes ces études la présence de particules inhalables rend
difficile Uinterprétation des résultats.

Peu d’études ont été menées chez des adultes. Les résultats suggerent ’influence de dioxyde
de soufre lors de l’augmentation des pathologies respiratoires (Schenker et al., 1983) et de
certains symptomes (toux et mucus)(Chapman et al., 1985 ; Dales et al., 1989).

Expositions professionnelles

Les réflexes de 100 salariés d’une usine de production des matériaux réfrigérants ont été
étudiés pour des expositions professionnelles au dioxyde de soufre supérieures a deux ans
(Kehoe et al., 1932). Avant 1927, les concentrations moyennes de dioxyde de soufre étaient
estimées entre 80- 100 ppm (212,8 - 266 mg/m?®). Aprés linstallation de systémes de
ventilation, les niveaux courants de dioxyde de soufre étaient de 5-35ppm (13,3 -
93,1 mg/m?) avec des pics ponctuels a 50 - 70 ppm (133 - 186,2 mg/m’). Un nombre
significatif de salariés présentent une altération de la réponse réflexe (allongement ou
raccourcissement du délai de réponse). Les auteurs considérent que cette altération n’est pas
le témoin d’une altération neurologique mais d’une différence d’irritabilité. Il faut noter que
les résultats de cette étude ne tiennent pas compte des expositions concomitantes a d’autres
substances chimiques.

Etudes chez I’animal

Les effets observés chez [’animal confortent ceux observés chez ’homme: il s’agit
essentiellement d’atteintes du tractus respiratoire.

Effets pulmonaires

L’exposition prolongée de chiens a des concentrations élevées (200 ppm de dioxyde de
soufre) entraine une symptomatologie identique a la bronchite chronique de ’homme (toux,
hypersécrétion de la muqueuse). Au contraire de ’homme, ces animaux montrent une
diminution de la réactivité bronchique a ’inhalation de bronchoconstricteurs (Shore et al.,
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1987). L’exposition a 15 ppm (40 mg/m°®) est sans effet (Scanlan et al., 1987). A de rares
exceptions prés, ’exposition chronique des animaux en-dessous de 20 ppm (53 mg/m?)
n’entraine pas de symptome (Sheppard, 1988).

Des lésions bronchiques modérées sont rapportées chez 72 hamsters exposés a 650 ppm
(1729 mg/m?) 4 h/j, 5 j/sem pendant 19-74 jours (Goldring et al., 1970).

Chez 6 lapins exposés de 70 & 300 ppm (186,2 a 798 mg/m®) de dioxyde de soufre pendant
6 semaines les principaux symptomes observés sont une diminution de la croissance pondérale
et du débit respiratoire, la survenue de rhinites, de trachéites et de bronchopneumonies
(Miyata et al., 1990).

Une nasopharyngite et une lipoperoxydation des tissus pulmonaire et cardiaque sont observés
chez des cobayes exposés a 10 ppm (26,6 mg/m?) de dioxyde de soufre 1 h/j pendant 30 jours
(Haider, 1985).

Une augmentation statistiquement significative des activités phosphatase acide et alcaline,
une diminution du nombre de cellules épithéliales et une augmentation du nombre de
leucocytes sont observées dans le liquide de lavage bronchoalvéolaire chez les rats exposés a
30-40 ppm (79,8-106,4 mg/m®) de dioxyde de soufre 1h/j, 5j/sem pendant 12 semaines
(Krasnowska et al., 1998). Une analyse histopathologique de la muqueuse bronchique révele
une atteinte de U’épithélium accompagnée d’une infiltration leucocytaire, d’une destruction
des cellules ciliées et d’une métaplasie des cellules épidermoides. Cette derniere est plus
marquée chez les animaux examinés 3 semaines apres ’arrét de l’exposition que juste a la fin
des expositions.

Douze rats exposés a 400 ppm (1 064 mg/m’) de dioxyde de soufre 3 h/j, 5 j/sem pendant
42 jours présentent des effets similaires a ceux observés chez ’lhomme atteint de bronchite
chronique (Lamb et Reid, 1968). Une perte des cils, une nécrose épithéliale et une diminution
du nombre des cellules a mucus sont rapportés du 2° au 4° jour suivant le début de
’exposition. Apres 3 a 6 semaines d’exposition des signes de cicatrisation sont observés
comme un épaississement de ’épithélium et la restauration des cils. Pendant ce temps les
cellules a mucus augmentent en taille et en nombre et leur présence est également notée
dans les régions distales. Des effets similaires sont rapportés dans une autre étude au cours
de laquelle les rats sont exposés a 400 ppm (1 064 mg/m?) de dioxyde de soufre 3 h/j, 5
j/sem pendant 3 semaines (Basbaum et al., 1990).

Effets hématologiques

Plusieurs études ont montré les effets oxydatifs sur les érythrocytes d’une exposition au
dioxyde de soufre.

Une augmentation de la péroxydation lipidique des érythrocytes est rapportée chez
12 cobayes exposés a 10 ppm (26,6 mg/m’) de dioxyde de soufre pendant 30 jours
(Dikmenoglu et al., 1991). Une augmentation significative des ratios de méthémoglobine et
de sulfhémoglobine, de la peroxydation lipidique et une augmentation de la fragilité des

DRC-11-117259-10352A
Version N°2.2 septembre 2011 Page 22 sur 54




INERIS - Fiche de données toxicologiques et environnementales des substances chimiques

DIOXYDE DE SOUFRE (S0,)

érythrocytes ainsi qu’une augmentation statistiquement significative du nombre
d’érythrocytes et de leucocytes, de I’hématocrite et de ’hémoglobine sont observées chez
des 7 rats exposés a 10 ppm (26,6 mg/m°®) de dioxyde de soufre 1 h/j pendant 45 jours (Etlik
et al., 1997). Un changement statistiquement significatif des activités des enzymes anti-
oxydantes et une augmentation de la peroxydation lipidique sont observés chez 15 rats
exposés a 10 ppm (26,6 mg/m’) de dioxyde de soufre 1 h/j, 7 j/sem, pendant 8 semaines
(Gumuslu et al., 1998). Dans cette étude, il n’y a pas de modification du poids corporel des
animaux traités.

Effets hépatiques

Lors de ’exposition de 50 cobayes & 5,72 ppm (15,21 mg/m’) de dioxyde de soufre 22 h/j,
7 j/sem pendant 52 semaines (Alarie et al., 1972) et de 9 singes exposés a 5,12 ppm
(13,62 mg/m’) de dioxyde de soufre 23,3 h/j, 7 j/sem pendant 78 semaines aucun effet
hématologique, sur le poids corporel, le cceur, les reins, le systéme respiratoire n’est observé
(Alarie et al., 1975). Les seules atteintes rapportées sont observées au niveau hépatique et
uniquement chez les cobayes. Ces derniers présentent une augmentation de la taille des
hépatocytes accompagnée d’une vacuolisation cytoplasmique.

Effets systémiques

Substance Voies , . .

[ . sy Animal Principal | __Secondaire

Inhalation 40 - 90 % poumons sang
Ingestion ND ND
SO,
Cutanée ND ND

ND : non déterminé
3.3.2 Effets cancérigénes
Classification

L’Union Européenne : non classé cancérigene (JOCE, 2001)
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CIRC - IARC: groupe 3: ne peut étre classé pour sa cancérigénicité pour [’homme
(IARC,1992).

US EPA (IRIS) : non déterminé.

Etudes principales

Etudes chez ’lhomme

L’exposition au dioxyde de soufre est associée historiquement a une augmentation de la
mortalité par cancer du poumon (Lee et Fraumeni, 1969 ; Rencher et al., 1977). Mais, dans
ces études, d’autres carcinogenes comme l’arsenic pouvaient expliquer ’incidence du cancer
du poumon. D’autres études chez les salariés de l'industrie de la pate a papier ont aussi
rapporté une augmentation de mortalité par cancer du poumon (Toren et al., 1991 ; Langseth
et Andersen, 2000 ; Szadkowska-Stanczyk et Szymczak, 2001, Bond et al., 2001). Mais ici aussi
Uexposition a l’amiante, a des particules ou des composés chlorés peut interférer avec
Uexploitation des résultats. L’IARC a coordonné l’étude d’une cohorte internationale de
salariés de Uindustrie du papier et de la pate a papier (Lee et al., 2002), regroupant de
nombreuses cohortes dites « nationales ». Les résultats de cette cohorte de 40 704 salariés
exposés au dioxyde de soufre, suggerent une association entre mortalité par cancer du
poumon et exposition cumulée au dioxyde de soufre. Cependant, il n’a pas été possible
d’exclure formellement la participation de facteurs de confusion. Deux grandes études en
popuplation générale, « American cancer society study » (Pope et al., 1995) et « Adventist
health study » (Abbey et al., 1999), suggerent une association entre exposition au dioxyde de
soufre comme polluant et augmentation de la mortalité par cancer du poumon. Cette
association n’est pas retrouvée dans l’étude de cohorte norvégienne (Nafstad et al., 2005).

La classification proposée par ’IARC est basée sur des études plus anciennes pour lesquelles il
est souvent difficile de conclure. L’étude de 4 cohortes américaines et d’une cohorte
suédoise, de salariés employés en fonderie, montre qu’une augmentation du risque de
développement des cancers pulmonaires est associée a l’exposition a l’arsenic (Enterline et
Marsh, 1982 ; Enterline et al., 1987 ; Jarup et al., 1989 ; Lee-Feldstein, 1983 ; Lubin et al.,
1981 ; Pershagen et al., 1977 ; Pershagen et al., 1981 ; Rencher et al., 1977 ; Welch et al.,
1982). Aucun effet spécifique lié a ’exposition au dioxyde de soufre n’est observé.

Une étude réalisée aux Etats-Unis et au Canada (Milham et Demers, 1984) ainsi que les études
de deux cohortes américaines (Robinson et al., 1986, Henneberger et al., 1989) et d’une
cohorte finlandaise (Jappinen et al., 1987) ont analysé le risque de cancer chez des employés
de Uindustrie des pates et papiers. Trois de ces études suggerent une augmentation du risque
de cancer de ’estomac, mais les facteurs confondants n’ont pas été pris en compte. Le risque
de cancer pulmonaire n’est augmenté dans aucune de ces études.

Une étude cas-témoin, réalisée dans |’industrie chimique (Texas) dans le cadre d’expositions
multiples, montre une augmentation du risque de cancer pulmonaire et de tumeurs du
cerveau chez les employés exposés a des concentrations élevées de dioxyde de soufre (Bond
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et al., 1983, 1985, 1986). La qualité de cette étude est discutable en ce qui concerne le choix
des groupes témoins.

Une étude cas-témoin basée sur la population canadienne suggere une augmentation du
risque pour les cancers de ’estomac chez ’homme exposé au dioxyde de soufre (odds ratio
de 1,5, a 90 % [CI, 1,0-2,1] pour la sous population des canadiens francais et odds ratio de
1,3, 290 % [CI, 0,9-1,7] pour ’ensemble de la population). Cet effet est plus marqué pour des
expositions a des concentrations plus élevées (odds ratio de 3,5, a 90 % [CI, 1,3-9,2] pour la
sous population des canadiens francais et odds ratio de 2,2, a 90% [Cl, 0,9-5,6] pour
’ensemble de la population). Il n’y a pas d’exces de cancer pulmonaire (Siemiatycki, 1991).

Une étude a été menée afin d’évaluer le lien entre la survenue de cancer pulmonaire et la
pollution de ’air ambiant (dont le dioxyde de soufre) (Ponka et al., 1993). Les cas de cancers
pulmonaires (2 439 hommes et 765 femmes) ont été identifiés a Helsinki (Finlande) et les
odds ratio standardisés ont été calculés pour 33 zones d'Helsinki pour les périodes de 1975-
1978, 1979-1982 et 1983-1996. Les concentrations moyennes sont de 0,005-0,008 ppm (0,013-
0,021 mg/m?®) pour le dioxyde de soufre. Un ajustement prenant en compte |’age, le sexe et
le niveau d’éducation a été réalisé. Une augmentation du risque de cancer pulmonaire (1,3) a
été mesurée pour les zones exposées aux concentrations de dioxyde de soufre les plus élevées
(supérieures a 0,008 ppm (0,021 mg/m?)) mais elle n’est pas statistiquement significative.

Etudes chez I’animal

Une étude de cancérogenése par inhalation a été réalisée chez la souris exposée au dioxyde
de soufre (Peacock et Spence, 1967). Les souris LX agées de 3 mois ont été utilisées a raison
d’un groupe exposé de 30 males et 30 femelles et d’un groupe témoin de 41 males et
39 femelles. L’exposition & 0 ou 500 ppm (0 ou 1 310 mg/m’) de dioxyde de soufre (pureté
non précisée) a été pratiquée 5 minutes par jour, 5 jours par semaine, pendant la vie entiere.
Seules les souris ayant survécu plus de 300 jours ont été utilisées pour l’analyse des
résultats (13/30 adénomes et carcinomes, 5/30 chez les lots témoins). Une augmentation
statistiquement significative de ’incidence des tumeurs pulmonaires a été mise en évidence
chez les femelles. Chez les males exposés, l'incidence est plus élevée (15/28) mais elle est
également élevée chez le lot témoin (11/35) ce qui rend la différence non statistiquement
significative.

Caractére génotoxique : non classé (JOCE, 2001).

3.3.3 Effets sur la reproduction et le développement

Classification par I’Union Européenne : non classé (JOCE, 2001).

Etudes chez ’lhomme

Il existe de nombreuses études concernant les expositions environnementales au dioxyde de
soufre et leur impact sur la reproduction et le développement (Nordstrom et al., 1978a,b,
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1979a,b ; Hemminki et Niemai, 1982 ; Sakai, 1984 ; Monteleone-Neto et al., 1985 ; Selevan et
al., 1995) mais aucune n’a mis en évidence une relation de causalité (IARC, 1992).

Une étude de cohorte réalisée sur la population taiwannaise a mis en évidence un lien
statistique entre l’exposition au dioxyde de soufre et la naissance d’enfants de faible poids
(Lin et al., 2004). Une augmentation de 26 % des naissances d’enfants de faible poids a été
constatée lors d’exposition maternelle a des concentrations de dioxyde de soufre estimées
supérieures a 11,4 ppb pendant la grossesse (odds ratio = 1,26, 95 % [Cl, 1,04-1,53]).

Etudes chez I’animal

Des groupes de 13-17 souris (CD-1) ont été exposés a des concentrations de 0, 32, 65, 125 ou
250 ppm (0, 84, 170, 328 ou 655 mg/m’) du 7 °*™ au 17°™ jour de la gestation (Singh, 1982).
Les effets ont été observés au 18 °™ jour. Aucune relation dose-effet n’est observée chez les
meres, sur la viabilité foetale ou la morphologie des foetus.

Les foetus des groupes exposés aux concentrations de 65 ou 125 ppm (170 ou 328 mg/m?) sont
de taille plus petite que ceux du groupe témoin, cependant les feetus du groupe exposé a
250 ppm (655 mg/m?) ont un poids plus élevé que ceux du groupe témoin.

D’autres femelles (nombre non précis€) ont été exposées aux concentrations de 0, 32 ou
65 ppm (170 mg/m?) du 7 ™ au 18 *™ jour de la gestation (certainement pendant 24 h)
(Singh, 1989). Le poids corporel, la viabilité et les effets neurologiques sont mesurés chez les
nouveaux nés apres la naissance. Le poids de naissance est statistiquement diminué pour le
groupe exposé a la concentration de 65 ppm (170 mg/m’). Le délai de réponse au réflexe de
redressement au premier jour apres la naissance et le comportement « negative geotoxic » au
dixiéme jour aprés la naissance sont statistiquement augmentés pour les deux niveaux
d’exposition.

Des groupes de 40 ou 32 souris (CF-1) ont été exposés 7 h/j a de Uair filtré ou a 25 ppm
(66 mg/m’) de dioxyde de soufre (pureté, 99,98 %) du 6 ™ au 15 ™ jour de la gestation. Un
groupe de 20 lapins blancs (New Zealand) a été exposé a de lair filtré ou a 70 ppm
(183 mg/m’) de dioxyde de soufre du 6° au 18° jour de la gestation (Murray et al., 1979). Dans
les deux especes, une diminution de la consommation de la nourriture est observée au cours
des premiers jours d’exposition au dioxyde de soufre; aucun autre effet n’est rapporté
concernant les femelles exposées. Chez les souris, une diminution de 5 % du poids corporel
des foetus est mesurée dans le groupe exposé au dioxyde de soufre. L’ossification des cotes et
de Uoccipital est retardée mais l’incidence de ces malformations n’est pas statistiquement
augmentée. Chez les lapins, lincidence de modifications mineures du squelette est
statistiquement augmentée chez le groupe exposé au dioxyde de soufre.

Aucun effet neurologique mesuré par l’évaluation des réflexes ou la capacité d’apprentissage
n’est observé chez les jeunes de 10 souris exposées en continu a des concentrations de 5 et
30 ppm (13,3 et 79,8 mg/m’) de dioxyde de soufre de 9 jours avant [’accouplement jusqu’au
12-14° jour de la gestation (Petruzzi et al., 1996). Aucun effet sur la fonction de reproduction
n’est observé chez les 10 males et les 10 femelles.
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3.4 Valeurs toxicologiques de référence

Une Valeur Toxicologique de Référence (VTR) est établie a partir de la relation entre une
dose externe d'exposition a une substance dangereuse et la survenue d'un effet néfaste. Les
valeurs toxicologiques de référence proviennent de différents organismes dont la notoriété
internationale est variable.

L'INERIS présente en premiere approche les VTR publiées par I'ATSDR, L'US EPA et 'OMS. En
seconde approche, les VTR publiées par d'autres organismes, notamment Santé Canada, le
RIVM et 'OEHHA, peuvent étre retenues pour la discussion si des valeurs existent.

Pour accéder a une information actualisée, nous conseillons au lecteur de se reporter

- soit au document "Point sur les Valeurs Toxicologiques de Référence (VTR) - mars 2009"
disponible sur le site internet de U'INERIS
http://www.ineris.fr/index.php?module=doc&action=getDoc&id_doc_object=2813

- soit en se reportant directement sur les sites internet des organismes qui les élaborent.

3.4.1 Valeurs toxicologiques de référence de I'ATSDR, ['US EPA et I'OMS
Valeurs toxicologiques de référence pour des effets avec seuil

Substances Voie Facteur Valeur de Année de
oy Source , " ,e . »”™ ..
chimiques d’exposition d’incertitude référence revision

Dioxyde d Inhalati oAy
ioxyde de nhalation 0,01 ppm
soufre A aigué 9 1998a, ¢

(0,03 mg/m>)

Valeurs toxicologiques de référence pour des effets sans seuil

Il n’existe pas de donnée disponible.

Justification scientifique des valeurs toxicologiques de référence

L’ATSDR propose un MRL de 0,01 ppm (0,03 mg/m?®) pour une exposition aigué par inhalation
au dioxyde de soufre (1998a,b,).

Cette valeur est basée sur deux séries d’études réalisées chez le sujet asthmatique (asthme
modéré) exposé au dioxyde de soufre de maniére controlée (Sheppard et al., 1981). Le
dioxyde de soufre (0,10 ppm (0,27 mg/m?)) induit une bronchoconstriction lors de I’exposition
de sujet asthmatiques pratiquant un exercice physique modéré. De cette étude un LOAEL de
0,1 ppm (0,27 mg/m®) est proposé pour l'induction de bronchoconstriction chez le sujet
asthmatique pratiquant un exercice physique.
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Facteurs d’incertitude : un facteur de 9 est appliqué pour tenir compte de utilisation d’un
LOAEL (facteur de 3) et de la variabilité intra-espéece (facteur de 3).

Calcul : 0,1 ppm x 1/9 = 0,01 ppm (0,03 mg/m?)

3.4.2 Valeurs toxicologiques de référence de Santé Canada, du RIVM et de 'OEHHA
Valeurs toxicologiques de référence pour des effets avec seuil

Substances Voie Facteur Valeur de Année de
_— Source , o ,e A » .
chimiques d’exposition d’incertitude reférence revision

Dioxyde de L =
OEHHA Inhalation 1 660 pg/m?’ 1999
soufre
(0,25 ppm)

Valeurs toxicologiques de référence pour des effets sans seuil

Il n’existe pas de donnée disponible.

Justification scientifique des valeurs toxicologiques de référence

L’OEHHA propose un REL de 660 pg/m* (0,25 ppm) pour une exposition aigué au dioxyde
de soufre (OEHHA, 1999)

Cette valeur est établie a partir d’études pratiquées chez le volontaire sain, asthmatique ou
atopique exposé de maniére controlée au dioxyde de soufre et pratiquant ou non un exercice
physique. Les effets critiques retenus sont les effets respiratoires et plus particulierement la
bronchoconstriction. Différents LOAEL ont été définis 0,4 ppm (1,06 mg/m?) pour une
exposition de 5 minutes (Linn et al., 1983), 0,4 ppm (1,06 mg/m?®) pour une exposition de
60 minutes (Linn et al., 1987) et 0,5 ppm (1,33 mg/m’) pour une exposition de 75 minutes
(Roger et al., 1985). Un NOAEL de 0,25 ppm (0,7 mg/m?) est déterminé pour une exposition
de 75 minutes (Roger et al., 1985) et de 0,2 ppm (0,5 mg/m’) pour une exposition de
60 minutes (Linn et al., 1987). A partir de ces différentes études, une concentration
équivalente de 0,25 ppm (0,66 mg/m?®) pour 1 heure d’exposition est retenue

Facteur d’incertitude : un facteur d’incertitude de 1 est retenu.
Calcul : 0,66 mg/m’®x 1 =0,66 mg/m?® (660 pg/m?) (0,25 ppm)

4. DONNEES ECOTOXICOLOGIQUES

L'objectif de ce document est d'estimer les effets a long terme sur la faune et la flore ;
lorsqu'ils sont disponibles, les résultats nécessaires a cette évaluation sont présentés. Lorsque
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les résultats d'écotoxicité chronique sont disponibles et en nombre suffisant, les résultats
d'écotoxicité aigué ne sont pas fournis. Lorsque les résultats d'écotoxicité chronique ne sont
pas en nombre suffisants, ils peuvent étre mentionnés, mais l'extrapolation des effets a long
terme est alors effectués sur la base des résultats d'écotoxicité aigué.

4.1 Parametres d’écotoxicité aigue

Les résultats de tests d'écotoxicité en laboratoire sont trés peu nombreux pour le dioxyde de
soufre. Seules deux publications ont pu étre retracées, l'une concernant une espéece algale,
l'autre une espece de poisson.

4.1.1 Organismes aquatiques

Rhizoclonium -1
Algues hieroglyphicum CEsg 6h 0,5g.L Agrawal, (1986).
0,15 g.L"
Poisson Morone saxatilis CLso 96h Scharer et al., (1975)

Aucune publication scientifique sur tests d'écotoxicité en laboratoire n'est disponible dans la
littérature pour les organismes benthiques.

4.1.2 Organismes terrestres

Aucune publication scientifique sur tests d'écotoxicité en laboratoire n'est disponible dans la
littérature pour les organismes terrestres

4.2 Parameétres d’écotoxicité chronique

Une seule publication mentionne des résultats d'essai de toxicité chronique (test d'évitement
chimique) du dioxyde de soufre effectué sur une espece de poisson.

4.2.1 Organismes aquatiques

Poisson Evitement 2,2 CEsp 8h < 3,6 Hall et al., 1984

Moxone saxatilis L.
Eau de mer chimique

4.2.2 Organismes terrestres

Aucune publication scientifique sur tests d'écotoxicité chronique en laboratoire n'est
disponible dans la littérature pour les organismes terrestres.
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5. VALEURS SANITAIRES ET ENVIRONNEMENTALES
5.1 Etiquetage - Milieu de travail

France : Arrété du 20 avril 1994 relatif a la déclaration, la classification, ’emballage et
l’étiquetage des substances chimiques complété jusqu’a la directive européenne 2004/73/CE
de la Commission du 29 avril 2004 portant la 29¢ adaptation au progres technique de la
directive 67/548/CEE.

Dioxyde de soufre

Indication de danger : T
Phrases de risque : R 23 - 34
Conseils de prudence : S1/2 -9 -26-36/37/39 - 45

Limites de concentration :

C=220% T;R23-34
5%<C<20% R20 - 34
0,5%<C<5% Xi; R36/37/38

5.2 Nomenclature Installations classées (IC)

France : Décret n°53-578 du 20 mai 1953 modifié relatif a la nomenclature des installations
classées pour la protection de ’environnement mise a jour par le Ministere de ’écologie et
du développement durable « Nomenclature des installations classées pour la protection de
’environnement » (2002).

La liste des rubriques mentionnées est indicative et ne se veut pas exhaustive.
Rubriques : 1130 - 1131 -1155 - 2330 - 2430

5.3 Valeurs utilisées en milieu de travail - France

Notes documentaires INRS ND 2098 "Valeurs limites d'exposition professionnelle aux agents
chimiques en France" et ND 2245-202-06 "Indices biologiques d'exposition™.

e Air : VME : 2 ppm ou 5 mg/m?
VLE : 5 ppm ou 10 mg/m?
e Indices biologiques d’exposition : non concerné
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5.4 Valeurs utilisées pour la population générale

5.4.1 Qualité des eaux de consommation

France : Décret n° 2001 - 1220 du 20 décembre 2001 relatif aux eaux destinées a la
consommation humaine a U’exclusion des eaux minérales naturelles.

Non concerné.

UE : Directive 98/83/CE du Conseil du 3 novembre 1998 relative a la qualité des eaux
destinées a la consommation humaine (CE, 1998).

Non concerné.
OMS : Directives de qualité pour l’eau de boisson (2004).

Non concerné.

5.4.2 Qualité de ’air
France :

. Décret n°2002-213 du 15 février 2002 relatif a la surveillance de la qualité de U’air et de
ses effets sur la santé et sur ’environnement, aux objectifs de qualité de ’air, aux seuils
d’alerte et aux valeurs limites.

Objectifs de qualité 500 pg/m?* (moyenne annuelle)
Valeurs limites pour la protection de la santé humaine :

- centile 99,7 des concentrations horaires : 350 pg/m® (soit 24 heures de dépassement
autorisées par année civile de 365 jours).

- centile 99,2 des concentrations moyennes journaliéres : 125 pg/m® (soit 3 jours de
dépassement autorisées par année civile de 365 jours).

. Décret n° 2003-1085 du 12 novembre 2003 relatif a la surveillance de la qualité de Uair
et de ses effets sur la santé et sur I’environnement, aux objectifs de qualité de ’air, aux
seuils d’alerte et aux valeurs limites.

Non concerné
UE :

e Directive 1999/CE du Conseil du 22 avril 1999 relative a la fixation de valeurs limites
pour l’anhydride sulfureux, le dioxyde d’azote et les oxydes d’azote, les particules et
le plomb dans [’air ambiant (CE, 1999).

- Valeur limite horaire pour la protection de la santé humaine pour une période de
1 heure 350 pg/m?, a ne pas dépasser plus de 24 fois par année civile. Cette valeur
limite doit étre respectée a partir du 1° janvier 2005.
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- Valeur limite journaliére pour la protection de la santé humaine pour une période
de 24 heures 125 pg/m?, a ne pas dépasser plus de 3 fois par année civile. Cette
valeur limite doit étre respectée a partir du 1°" janvier 2005.

- Seuil d’alerte 500 pg/m*® relevés sur 3 heures consécutives dans des lieux
représentatifs de la qualité de Uair sur au moins 100 km* ou une zone ou
agglomération entiere, la plus petite surface étant retenue.

» Directive 2000/69/CE du 16 novembre 2000 concernant les valeurs limites pour le
benzene et le monoxyde de carbone dans ’air ambiant (CE, 2000).

Non concerné

» Directive 2002/3/CE du Conseil du 12 février 2002 relative a ’ozone dans lair
ambiant.

Non concerné

« Directive 2004/107/CE du Conseil du 15 décembre 2004 concernant ’arsenic, le
mercure, le nickel et les hydrocarbures aromatiques dans ’air ambiant (CE, 2004).

Non concerné
OMS : Directives de qualité pour l'air (2000a, b)
Pour une exposition de 10 minutes, seuil : 500 pg/m?
Pour une exposition de 24 heures, seuil : 125 pg/m’

Pour une exposition annuelle, seuil : 50 ug/m?
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5.4.3 Valeurs moyennes dans les milieux biologiques

Milieux Biologiques Valeurs de référence

Sang ND
Urine ND
Cheveux ND
Placenta ND

5.5 Concentrations sans effet prévisible pour l'environnement (PNEC).
Propositions de I'INERIS

Compte tenu du nombre trés réduit de données de toxicité sur les organismes aquatiques et
terrestres, le calcul de concentrations sans effet prévisible pour l'environnement apparait non
pertinent en regard de lincertitude qui leur seraient associées. L'INERIS ne propose donc
aucune valeur de PNEC pour cette substance.

6. METHODES DE DETECTION ET DE QUANTIFICATION DANS
L'ENVIRONNEMENT

6.1 Principes généraux
6.1.1 Analyse en continu

Fluorescence U.V.

La fluorescence UV est le nom donné a un phénoméene général d’émission d’énergie
lumineuse, qui se produit lorsqu’une molécule, préalablement excitée par un rayonnement
UV (1), réémet, lors d’un mécanisme secondaire (2), une radiation bien caractéristique en
revenant a son état initial :

SO, + hv > S0, (1)
SO, > SO, + hv’ (2)

L’énergie réémise hv’ est inférieure a ’énergie excitatrice hv et donc la longueur d’onde
A’de la radiation de fluorescence UV est plus élevée que celle de la source excitatrice A.

Pour des concentrations en SO, rencontrées dans l’air ambiant, on peut effectuer une
approximation convenable de la loi de Beer-Lambert qui établit que U'intensité de la radiation
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de fluorescence UV est proportionnelle a la concentration en SO, présent dans la chambre de
mesure.

F =k[s0,]

k :coefficient de proportionnalité
F : intensité de la radiation de fluorescence UV

[SO,] : concentration en SO, présent dans la chambre de mesure

Méthode par photométrie de flamme

La spectrométrie de flamme utilise un phénomeéne d’émission lumineuse qui permet de doser
les éléments a l’état atomique. Dans le cas particulier du SO, il convient de préciser qu’il
s’agit d’une photométrie de flamme appliquée aux molécules.

Le principe de la méthode consiste a amener les molécules de SO, dans une flamme
hydrogene/air, pauvre en carburant donc réductrice. Dans ces conditions opératoires bien
précises, on observe une émission lumineuse centrée sur la longueur d’onde de 394 nm.

Cette émission correspond a une variation d’énergie entre |’état excité et ’état stable de la
molécule S,.

Dans le cas du SO, les réactions prépondérantes sont les suivantes :

SO, +H, — > S +H,0 (formation d’atomes libres de soufre)

S+S » S, (dimérisation et excitation de la molécule S,)

*

S, —— S, +hv (émission lumineuse dont |’énergie est égale a hv)

Pour les autres dérivés soufrés, on retrouve le méme type de réaction a partir de la formation
d’atomes de soufre.

Ces trois équations montrent que le flux lumineux est proportionnel au carré de la
concentration en SO, ou en molécule contenant un seul atome de soufre :

® = k [SO,]*

@ : flux lumineux émis

k : coefficient pour un débit donné
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[SO,] : concentration en SO, envoyée dans la flamme

Dans le cas particulier du dosage de SO, seul, ’échantillon d’air est traité a ’aide de filtres
sélectifs, de facon a éliminer les gaz susceptibles d’interférer (H,S, mercaptans, sulfures
organiques)

6.1.2 Analyse en différé

Echantillonnage

Le prélévement des composés soufrés dans ’air ambiant fait ’objet de la norme suivante : NF
X43-011 (1975) : Pollution atmosphérique - Détermination des composés soufrés dans ’air
ambiant. Appareillage et méthode d’échantillonnage.

e Prélevement par barbotage

L’air prélevé conformément a la norme NF X43-011, passe dans la solution d’absorption
(péroxyde d’hydrogene). Le dioxyde de soufre contenu dans ’air est retenu par cette solution
qui le transforme, par oxydation, en acide sulfurique.

e Prélevements sur filtre

Les prélévements sont réalisés par lintermédiaire dune pompe de caractéristiques
métrologiques maitrisées

Méthode Métropol 008 : Les particules (soufre, métaux) éventuellement présentes dans
"aérosol sont collectées sur un premier filtre et le SO, gazeux est recueilli sur le second filtre
en fibre de quartz de 037 mm imprégné d’hydroxyde de potassium. Le débit de prélévement
est réglé a 1L/min pour collecter la fraction inhalable et a 2L/min pour déterminer la fraction
maximale collectée.

Méthode NIOSH 6004 : Les particules (soufre, métaux) éventuellement présentes dans
"aérosol sont collectées sur un premier filtre, le SO, gazeux est recueilli, sous forme d’ions
sulfite, sur un second filtre en cellulose imprégné de Na,CO;. Le débit de prélevement est
réglé entre 0,5 et 1,5 L/min.

e Prélevement sur tube

Méthode OSHA 200 : Prélevement dynamique dans un tube de verre garni de billes de carbone
traité (adsorbant IABC) par lintermédiaire d'une pompe de caractéristiques métrologiques
maitrisées. Sur l’adsorbant le SO, est progressivement transformé en S0,%, puis en SO.%.

Si besoin est, "utilisation d’un pré-filtre pour éliminer les particules d’H,50,4 est possible.

Le débit est réglé a 0,1 L/min.
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Extraction
e Prélevements sur filtre

Méthode Métropol 008 : A la désorption, le SO, est oxydé en sulfates par une solution de
péroxyde d’hydrogene.

Méthode NIOSH 6004 : Les filtres sont plongés dans 10 mL d’éluant composé de 1,75mM
NaHCO; / 2,0mM Na,COs. Prélevement sur tube.

Méthode OSHA 200 : Le support adsorbant est traité dans une solution 15 mM NaOH contenant
0,3 N d’H,0,, afin de compléter I’oxydation du SO, en ions sulfates.

Dosage
e Prélevement par barbotage

NF X43-010 : L’acidité résultant du prélévement par barbotage est mesurée au moyen d’une
solution basique, le pH de la solution au pH fixé initialement, le dosage volumétrique étant
effectué a l’aide d’un pH-métre ou d’un indicateur coloré.

NF X43-013 : Une partie aliquote de la solution d’absorption est mélangée avec un excés de
perchlorate de baryum dans un solvant organique. Les ions sulfates présents dans la solution
d’absorption sont précipités sous forme de sulfate de baryum.

La concentration en excés d’ions baryum dans la solution est déterminée par
spectrophotométrie en le complexant avec du thorin (sel sodique de ’acide disulfonique 4-
(ortho-arsenophényl-azo)-3-hydroxy-2,7 naphtaléne)

OSHA 104 : Les échantillons sont directement analysés par chromatographie ionique
e Prélevements sur filtre

Méthode Métropol 008 :Les sulfates formés lors de ’étape d’extraction sont dosés par
chromatographie ionique ou par électrophorése capillaire.

Méthode NIOSH 6004 : Lors du prélévement, le SO, est oxydé en ions sulfite (SOs*) qui
peuvent étre lentement oxydés au contact de ’air en ion sulfate (S0,%). Ces deux ions sont
dosés par chromatographie ionique.

e Prélevement sur tube
Méthode OSHA 200 : Les sulfates formés lors de ’étape d’extraction sont dosés par
chromatographie ionique.
6.2 Principales méthodes

6.2.1 Présentation des méthodes

A/ NF X 43-019 (1983) Pollution atmosphérique - Dosage du dioxyde de soufre dans [‘air
ambiant - Méthode par fluorescence UV
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NF EN 14212 Ambient air quality - Measurement method for the determination of the
concentration of sulphur dioxide by ultraviolet fluorescence

Domaine d’application

Le domaine d’application de la méthode est celui de teneurs faibles, c’est a dire de titre
volumique en SO; allant de quelques ppb a quelques ppm.

Interférences

La norme ne fait mention d’aucune interférence notable, cependant il a déja été noté que la
présence de NO, H,S ou d’humidité perturbait les mesures. Dans des cas particuliers ou il
existe des concentrations anormalement élevées en divers polluants, il est recommandé de
s’assurer de ’absence d’effet de ceux-ci sur la réponse de !’appareil.

B/ NF X 43-020 (1983) Pollution atmosphérique - Détermination du soufre total gazeux ou
du dioxyde de soufre seul dans l'air ambiant - Méthode par photométrie de flamme

Domaine d’application

Le domaine d’application de la méthode est celui de teneurs faibles, c’est a dire de titre
volumique en SO, allant de quelques ppb a quelques ppm. La méthode s’applique également a
d’autres dérivés soufrés dans la méme gamme de concentration.

Interférences

Les gaz interférents les plus couramment rencontrés dans les atmospheres ambiantes sont les
mercaptans et le sulfure d’hydrogene. Ces molécules sont éliminées par traitement spécifique
en réagissant quantitativement avec [’argent métallique sans qu’il y ait rétention de SO,.

La variation de CO, dans l’air ambiant crée une variation du signal.

C/ NF X 43-013 (1977) Pollution atmosphérique - Détermination de la concentration en
masse du dioxyde de soufre dans [|’air ambiant - Analyse par la méthode
spectrophotométrique au thorin.

Domaine d’application

Cette méthode est applicable a la détermination de la concentration en masse du dioxyde de
soufre dans ’air ambiant dans la gamme comprise entre 3,5 et 150 pug/m’ pour un volume
prélevé de 50 mL. Pour les concentrations plus élevées, une dilution de l’échantillon peut
s’avérer nécessaire avant d’effectuer la mesure.
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Interférences

S’ils sont présents en concentrations exceptionnellement élevées, |’ammoniac et le sulfure
d’hydrogene peuvent interférer de facon importante.

Les interférences de matieres particulaires sont évitées par filtration de l’air au moment de
l’échantillonnage.

D/ Métropol méthode 008 - Anhydride sulfureux

Domaine d’application

Cette méthode permet le dosage du SO, dans l'air. Les particules présentes dans ’aérosol
sont collectées sur un premier filtre et le SO, gazeux est recueilli sur un second filtre
imprégné d’hydroxyde de potassium. A la désorption, le SO, est oxydé en sulfates qui sont
alors dosés par chromatographie ionique ou électrophorése capillaire.

Interférences

Le filtre non imprégné placé en amont retient les fractions particulaires de soufre éventuelles
qui majoreraient les résultats.

E/ NIOSH méthode 6004 - Sulfur dioxide

Domaine d’application

Cette méthode permet le dosage du SO, présent dans [’air dans une gamme de concentrations
comprises entre 0,2 et 8 ppm (0,5 et 20 mg/m?), pour un volume de prélévement de 100 L.
Les particules d’acide sulfurique, de sels de sulfate et de sulfite présentes dans l’aérosol sont
collectées sur un premier filtre et le SO, gazeux est recueilli sur un second filtre imprégné
N32CO3.

Interférences

La présence de SO; dans l’air peut créer une interférence positive.

F/ OSHA méthode 104 - Sulfur dioxyde in workplace atmospheres (bubbler)

Domaine d’application

Cette méthode a été validée dans la gamme de concentrations en SO, allant de 2,5 a 10 ppm
pour un volume de préléevement de 60 L.
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Interférences

Les particules d’acide sulfurique et de sels de sulfate présentes dans ’aérosol perturbent le
dosage du SO,. L’utilisation d’un préfiltre permettrait d’éliminer cette source d’interférence.

La présence de SO; dans l’air peut créer une interférence positive.

6.2.2 Autres méthodes

G/ NF X 43-010 (1975) Pollution atmosphérique - Détermination d’un indice de pollution
gazeuse acide

Comme pour la méthode décrite dans la norme NF X43-013, le prélevement consiste en un
barbotage de l’air a analyser dans une solution de peroxyde d’hydrogene : le SO, est ainsi
oxydé en acide sulfurique. L’acidité résultante est mesurée en ramenant au moyen d’une
solution basique le pH de la solution au pH fixé initialement, le dosage volumétrique étant
effectué a l’aide d’un pH-métre (ou d’un indicateur coloré).

H/ NF X 43-016 (1977) Pollution atmosphérique - Méthode de détermination d’un indice
de pollution gazeuse acide (exprimé en équivalent SO;) au moyen d’un analyseur
séquentiel a échantillonnage continu

Ces analyseurs ont été remplacés par des analyseurs a fluorescence UV ou a photométrie de
flamme présentant moins d’interférents.

I/ OSHA méthode 104 - Sulfur dioxyde in workplace atmospheres (impregnated activated
beaded carbon)

Le prélevement est réalisé dans un tube de verre garni de billes de carbone traité (adsorbant
IABC) par lintermédiaire d'une pompe de caractéristiques métrologiques maitrisées. Sur
l’adsorbant le SO, est progressivement transformé en SO,*, puis en SO,”. Le support
adsorbant est alors traité dans une solution 15 mM NaOH contenant 0,3 N d’H,0,, afin de
compléter U’oxydation du SO, en ions sulfates. Les sulfates ainsi sont dosés par
chromatographie ionique.
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8. ADDENDUM

ADDENDUM 1 (2011 / VTR)

1. Introduction
Le présent addendum modifie le paragraphe 3.4. de la fiche de données toxicologiques et
environnementales du dioxyde de soufre.

2. Nouvelle version du paragraphe 3.4

3.4 Valeurs toxicologiques de référence

Une Valeur toxicologique de référence (VTR) est établie a partir de la relation entre une dose
externe d'exposition a une substance dangereuse et la survenue d'un effet néfaste. Les valeurs
toxicologiques de référence proviennent de différents organismes dont la notoriété internationale

est variable.
3.4.1 Valeurs toxicologiques de référence de I'ATSDR, I’OEHHA, I’OMS, le RIVM,
Santé Canada et I'US EPA

3.4.1.1 Effets a seuil
Valeurs toxicologiques de référence pour des effets avec seuil

Substances Voie Facteur w Aqngg de
chimiques Source d’exposition  d’incertitude Valeur de reférence révision
q P de la VTR
; MRL = 0,03 mg.m™
ATSDR || !nhatation 10 . 1998
Dioxyde de (aigue) (0,01 ppm)
soufre )
(7446-09-5) | opppa | mhalation 1 HEL e 2008
(aigué - 1 h) (0,25 ppm)
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Justification scientifique des valeurs toxicologiques de référence

Exposition aigué

L’ATSDR propose un MRL de 0,01 ppm (0,03 mg.m™) pour une exposition aigué par inhalation
au dioxyde de soufre (1998).

Cette valeur est basée sur deux séries d’études réalisées chez le sujet asthmatique (asthme
modéré) exposé au dioxyde de soufre de maniére controlée (Sheppard et al., 1981). Le dioxyde de
soufre (0,1 ppm (0,27 mg.m™)) induit une bronchoconstriction lors de U'exposition de sujets
asthmatiques pratiquant un exercice physique modéré. De cette étude, une LOAEC de 0,1 ppm
(0,27 mg.m™) est proposée pour l’induction de bronchoconstriction chez le sujet asthmatique
pratiquant un exercice physique.

Facteurs d’incertitude : un facteur de 9 est appliqué pour tenir compte de Uutilisation d’une
LOAEC (facteur de 3) et de la variabilité intra-espece (facteur de 3) malgré U'utilisation d’une
étude sur une population réputée plus sensible (asthmatiques).

Calcul : 0,1 ppm x 1/9 = 0,01 ppm (0,03 mg.m™)

L’OEHHA propose un REL de 0,25 ppm (660 pg.m™) pour une exposition aigué (1 h) au dioxyde
de soufre (OEHHA, 2008)

Cette valeur est établie a partir d’études pratiquées chez le volontaire sain, asthmatique ou
atopique exposé de maniére contrdlée au dioxyde de soufre et pratiquant ou non un exercice
physique. Les effets critiques retenus sont les effets respiratoires et plus particulierement la
bronchoconstriction. Différentes LOAEC ont été définies 0,4 ppm (1,06 mg.m™) pour une exposition
de 5 minutes (Linn et al., 1983), 0,4 ppm (1,06 mg.m™) pour une exposition de 60 minutes (Linn et
al., 1987) et 0,5 ppm (1,33 mg.m?) pour une exposition de 75 minutes (Roger et al., 1985). Une
NOAEC de 0,25 ppm (0,7 mg.m?) est déterminée pour une exposition de 75 minutes (Roger et al.,
1985) et de 0,2 ppm (0,5 mg.m™) pour une exposition de 60 minutes (Linn et al., 1987). A partir de
ces différentes études, une concentration équivalente de 0,25 ppm (0,66 mg.m?) pour 1 heure
d’exposition est retenue.

Facteur d’incertitude : un facteur d’incertitude de 1 est retenu.
Calcul : 0,66 mg.m3x 1 =0,66 mg.m> (660 pg.m™®) (0,25 ppm)

3.4.1.2 Effets sans seuil

Valeurs toxicologiques de référence pour des effets sans seuil

Aucune VTR n’est disponible pour les effets sans seuil du dioxyde de soufre.

3.4.2. Valeur toxicologique de référence élaborée par d’autres institutions de
référence

Aucune VTR n’est disponible pour du dioxyde de soufre.
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3.4.3 Valeurs toxicologiques de référence retenues par I’INERIS

Substances Voie Facteur Annee de
Effets

Source

" , " ,e : Valeur de référence révision de la
chimiques d’exposition  d’incertitude

VTR

A Dl?;{ucfifede ATsDR | Inhalation 10 AL 008 e 1998

Justification scientifique du choix des Valeurs Toxicologiques de Référence

Effet a seuil

L'INERIS propose de retenir la valeur de 0,03 mg.m™ pour une exposition aigué par inhalation
au dioxyde de soufre.

Cette valeur est basée sur la seule VTR disponible, celle de I’ATSDR.

De maniére générale, les REL de I’OEHHA pour des expositions de 1 a 8 heures correspondent a
des seuils accidentels et ne sont pas retenus par I’'INERIS dans ces choix de VTR.
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