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1. G�N�RALIT�S

1.1 Identification/caract�risation

Substance chimique N� CAS N� EINECS Synonymes Forme physique (*)
Dioxyde de soufre

SO2

7446-09-5 231-195-2 anhydride sulfureux

sulfur dioxide

sulfur oxide

sulfurous anhydride

sulfurous oxide

gaz

(*) dans les conditions ambiantes habituelles

1.2 Principes de production
Le dioxyde de soufre peut �tre produit selon les m�thodes suivantes :

 Grillage de tous les minerais soufr�s dans des fours, puis purification (�limination des
particules) et liqu�faction rapide du dioxyde de soufre form�, par refroidissement avec
de la glace et du sel ou par compression (environ 3 atmosph�res) ;

 Liqu�faction des gaz produits lors de la fusion de m�taux non ferreux tels que le plomb,
le cuivre ou le nickel ;

 Combustion du soufre ;

 Industrie p�troli�re.

1.3 Utilisations
Le dioxyde de soufre est utilis� comme interm�diaire dans la fabrication de l'acide sulfurique
et du dioxyde de chlore. Il est employ� comme catalyseur ou solvant d'extraction dans
l'industrie p�troli�re. Il est d'autre part employ� dans la fabrication des sulfites, des
bisulfites, des m�tabisulfites, des hydrosulfites, des compos�s thionyles et sulfuryles, des
sulfones, du sulfure de carbone, du thiof�ne, etc...

Il est �galement utilis� comme agent de blanchiment de la p�te � papier, du sucre et de
certaines fibres, comme agent de r�duction employ� dans les sucreries, les tanneries, les
teintureries, comme agent antiparasitaire et antiseptique pour l'industrie alimentaire, le
stockage des grains et le traitement des vins, et comme agent r�frig�rant dans l'industrie du
froid.
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1.4 Principales sources d’exposition
Le sulfure d'hydrog�ne (H2S) provenant de la d�composition naturelle de la v�g�tation sur les
sols, dans les mar�cages et dans les oc�ans est probablement oxyd� au cours du temps en
formant du dioxyde de soufre.

Les �ruptions volcaniques et les feux de for�ts constituent �galement des sources naturelles
d'exposition de l'environnement au dioxyde de soufre.

La combustion des combustibles fossiles repr�sente 75 � 85 % des �missions anthropiques de
dioxyde de soufre, le compl�ment provient des op�rations industrielles telles que le raffinage
et la fusion. L'h�misph�re nord produit plus de 90 % de la pollution d'origine anthropique.

Concentrations ubiquitaires

Milieu Concentration
Air 1� 5 μg/m3

(1)

Eau Non disponible

Sol Non disponible

S�diments Non disponible

(1) ATSDR, 1998 ; HSDB, 2002 - concentration >6 000 μg/m3 dans les zones industrielles pollu�es.

2. PARAMETRES D'EVALUATION DE L'EXPOSITION

2.1 Param�tres physico-chimiques
Param�tre Valeur �tendue R�f�rence
Facteur de

conversion

(dans l'air � 20 �C)

1 ppm = 2,66 mg/m3

1 mg/m3 = 0,38 ppm

Seuil olfactif (ppm) ≈ 0,5 ATSDR (1998), Prager (1995)

Masse molaire (g/mol) 64,06 ATSDR (1998), Merck (1996), Prager (1995)

Point d’�bullition (�C)

(� pression normale)
-10,0 ATSDR (1998), Merck (1996), Prager (1995)

Pression de vapeur (Pa) 3,2.105 HSDB (2002), IUCLID (2000), Prager (1995),
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Densit�

-vapeur (par rapport �

l'air)

-solide

2,21

d20
4 : 1,38(1) IUCLID (2000)

Tension superficielle
(N/m)

2,86.10-2 � 10 �C (2) HSDB (2002), IUCLID (2000), Prager (1995)

Viscosit� dynamique

(Pa.s)

3,68.10-4 � 0 �C (3) HSDB (2002), Prager (1995)

Solubilit� (mg/L)

dans l'eau

1,13.105 � 20 �C ATSDR (1998), HSDB (2002), IUCLID (2000),

Prager (1995)

Log Kow Non disponible

Koc (L/kg) Non disponible

Coefficient de partage

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

Coefficient de partage

s�diments-eau : Kd
(L/kg)

Non disponible

Constante de Henry

(Pa.m3/mol)
Non disponible

Coefficient de diffusion

dans l’air (cm2/s)
Non disponible

Coefficient de diffusion

dans l’eau (cm2/s)

Non disponible

Coefficient de diffusion

� travers le PEHD (m�/j)

Non disponible

Perm�abilit� cutan�e �

une solution aqueuse

(cm/h)

Non disponible

Choix des valeurs :
(1) A 20 �C, le SO2 est liquide sous une pression ≥ 3,2.105 Pa.
(2) A 10 �C, le SO2   est liquide sous une pression ≥ 2,3.105 Pa
(3) A 0�C, le SO2 est liquide sous une pression > 1,013 105 Pa



INERIS–DRC-03-47020-00DR059.doc

Version N�1 - ao�t 2005 Page 7 sur 45

I N ER I S -  Fiche de donn�es toxicologiques et environnementales des substances chimiques

DIOXYDE DE SOUFRE SO2

2.2 Comportement

2.2.1 Dans l'eau

Le dioxyde de soufre est tr�s soluble dans l’eau.

Le dioxyde de soufre est oxyd� en ions sulfates dans les oc�ans. Cette r�action est plus lente
en eau douce (ATSDR, 1998).

2.2.2 Dans les sols

Le dioxyde de soufre est plus ou moins absorb� 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 pr�sent sous forme gazeuse. Suite aux r�actions
photochimiques et chimiques, il se transforme en SO3.

2.3 Persistance

2.3.1 D�gradation abiotique

Dans l’air, le SO2 est oxyd�, le jour, � une vitesse de 0,5 � 5 % par heure (HSDB, 1998). Sa
demi-vie est estim�e � entre 3 et 5 heures (OMS IPCS, 1979).

En phase aqueuse (gouttelettes, nuages, pluie), la vitesse de r�action du SO2 est estim�e
entre 0,08 et 2 % par heure (ATSDR, 1998).

2.3.2 Biod�gradation

Les processus abiotiques de d�gradation et de transformation physicochimiques du SO2 sont
suffisamment rapides pour rendre l'�tude de la biod�gradation peu pertinente vis-�-vis de sa
persistance dans l'environnement.

2.4 Bio-accumulation et m�tabolisme

2.4.1 Organismes aquatiques

En phase aqueuse, la vitesse de transformation physicochimique du SO2 rend les processus de
bioaccumulation marginaux chez les organismes aquatiques.

2.4.2 Organismes terrestres y compris les v�g�taux

Le dioxyde de soufre est pr�sent dans le vin (utilis� pour la vinification) et naturellement
dans des aliments tels que l’ail et les oignons (Mazza, 2001).
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D’autre part, la litt�rature montre que le dioxyde de soufre sous forme gazeuse est absorb�
par les feuilles des plantes. Ce processus participe activement � l’�limination du SO2

atmosph�rique.

3. DONN�ES TOXICOLOGIQUES

L'ensemble des informations et des donn�es toxicologiques provient de diverses monographies
publi�es par des organismes reconnus pour la qualit� scientifique de leurs documents (ATSDR,
1998, IARC, 1992 ; INRS, 1996 ; Lauwerys, 1999 ; OMS, 2000a, 2000b ; OMS IPCS, 1979). Les
r�f�rences bibliographiques aux auteurs sont cit�es pour permettre un acc�s direct �
l’information scientifique mais n’ont g�n�ralement pas fait l’objet d’un nouvel examen
critique par les r�dacteurs de la fiche.

3.1 Devenir dans l’organisme

�tudes chez l’homme

La principale voie d’absorption est l’inhalation.

Le dioxyde de soufre est rapidement absorb� par la muqueuse nasale et les voies a�riennes
sup�rieures (Kleinman, 1984 ; Speizer et Frank, 1966). Le dioxyde de soufre est un gaz tr�s
soluble dans l’eau et est par cons�quent rapidement et efficacement absorb� par les
muqueuses des voies respiratoires sup�rieures. Deux facteurs affectent l’efficacit� de
l’absorption : le mode de respiration (orale versus oro-nasale) et la ventilation minute.

Le nez filtre la majorit� du dioxyde de soufre inhal�, pr�venant ainsi l’exposition du larynx
(Speizer et Frank, 1966, Frank et al., 1969).

La respiration bouche ouverte, rapide augmente significativement la quantit� de dioxyde de
soufre atteignant le poumon (Frank et al., 1969). C’est pourquoi les exp�riences dont
l’intensit� n�cessite une respiration oro-nasale diminuent la limite de la concentration des
effets du dioxyde de soufre (Kleinman, 1984 ; US EPA, 1986). Douze � quinze pourcent du
dioxyde de soufre absorb� par la muqueuse nasale sont d�sorb�s et exhal�s (Speizer et Frank,
1966). Le dioxyde de soufre peut �galement �tre inhal� lorsqu’il est adsorb� sur des
particules inhalables (PM10).

Le dioxyde de soufre se dissocie rapidement dans l’eau et forme des ions hydrog�ne, bisulfure
et sulfure. L’effet toxique du dioxyde de soufre pourrait r�sulter du gaz lui m�me ou des ions
form�s (Sheppard, 1988). A la surface des voies respiratoires, le rapport bisulfites (HSO3

-)/
sulfites (SO3

2-) est 5/1 ; le bisulfite est consid�r� comme un puissant agent bronchospastique
chez les asthmatiques (Von Burg, 1995). Les ions bisulfites et sulfites peuvent r�agir avec de
nombreuses mol�cules et entra�ner des dommages cellulaires (Neta et Huie, 1985). Il est peu
probable qu’aux concentrations retrouv�es habituellement, l’ion hydrog�ne joue un r�le
particulier (Fine, 1987).
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Le dioxyde de soufre absorb� passe dans le sang et est rapidement distribu� dans tout
l’organisme.

Les sulfites vont r�agir avec les prot�ines plasmatiques pour former des S-sulfonates
(Gunnison et al., 1987).

Chez l’homme, les taux plasmatiques en sulfonates sont corr�l�s avec les taux
atmosph�riques de dioxyde de soufre (pour une exposition � des concentrations de 0,8 �
15,7 mg/m3 (0,3 � 6,0 ppm) pendant 120 h)(Gunnison et Palmes, 1974). Les sulfites peuvent
�galement r�agir avec l’ADN (IARC, 1992).

La voie majeure de d�toxification des sulfites est une oxydation en sulfates par la sulfite
oxydase essentiellement au niveau h�patique (Ellenhorn et Barceloux, 1988 ; Gunnison et al.,
1987). La sulfite oxydase est pr�sente dans les mitochondries et dans la plupart des tissus
(Cabre et al., 1990). Les organes pr�sentant les activit�s sulfite oxydase les plus �lev�es sont
le foie, les reins, le cœur, et les plus faibles le cerveau, la rate, les poumons et les
testicules. La m�tabolisation des sulfites en sulfates et la formation d’un interm�diaire, le
radical de trioxyde de soufre, pr�senteraient des variations en fonction de l’�ge de l’individu
(Constantin et al., 1996).

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

�tudes chez l’animal

Le dioxyde de soufre est rapidement absorb� par les muqueuses lors d’une exposition par
inhalation. Chez le lapin expos� � 100, 200 ou 300 ppm (266, 532 ou 798 mg/m3) de dioxyde
de soufre, l’absorption est de 90 � 95 % au niveau des tissus des voies a�riennes sup�rieures
(Dalhmamn et Strandberg, 1961). Dans une �tude compl�mentaire, il a �t� montr� que
l’absorption d�pend de la concentration en dioxyde de soufre (Strandberg, 1964). Pour une
exposition � une concentration sup�rieure ou �gale � 100 ppm (266 mg/m3) le taux
d’absorption est sup�rieur ou �gal � 90 %. A une concentration inf�rieure ou �gale � 0,1 ppm
(0,27 mg/m3), l’absorption est d’environ 40 %. Les �tudes r�alis�es chez le chien confirment
ces observations (Balchum et al., 1959, 1960 ; Frank et al., 1969).

Plusieurs �tudes men�es chez le chien ont montr� que les m�tabolites du dioxyde de soufre
sont distribu�s dans les diff�rents organes (Balchum et al., 1960 ; Frank et al., 1967 ;
Yokoyama et al., 1971). Ainsi, chez le chien expos� � 22 + 2 ppm (58,52 + 5,32 mg/m3) de
dioxyde de soufre radiomarqu� (35SO2) pendant 30 � 60 minutes, les niveaux de radioactivit�
mesur�s � la fin de l’exposition correspondent � 5 � 18 % de la dose administr�e (Frank et al.,
1969). Dans une autre �tude �galement r�alis�e chez le chien, il a �t� montr� que les niveaux
de radioactivit� dans le sang �taient progressivement augment�s lors d’une exposition au
35SO2 pendant 30 � 60 minutes (Yokoyama et al., 1971). Les niveaux de radioactivit�
diminuent ensuite progressivement. La radioactivit� est plus concentr�e dans le plasma que
dans les �rythrocytes. Environ 1/3 de la radioactivit� plasmatique est li�e aux prot�ines en
particulier les gamma-globulines et les 2 autres tiers sont retrouv�s au niveau intra-cellulaire
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dans les �rythrocytes. Enfin, chez des chiens ayant inhal� du dioxyde de soufre radiomarqu� �
des concentrations de 1 � 141 ppm (2,66 � 375 mg/m3), on observe une d�position tout le
long du tractus respiratoire des voies a�riennes sup�rieures (Balchum et al., 1959, 1960).

Tejnorova (1978) a montr� qu’il existait une diff�rence d’activit� de la sulfite oxydase en
fonction des esp�ces : le rat poss�de l’activit� la plus �lev�e et le lapin la plus faible.

Une �tude r�alis�e chez le rat sugg�re que le glutathion serait impliqu� dans le processus de
d�toxification (Langley-Evans et al., 1996).

3.2 Toxicologie aigu�

�tudes chez l’homme

Expositions chez le volontaire

Plusieurs �tudes ont �t� r�alis�es chez des volontaires expos�s de mani�re contr�l�e. Elles
ont permis de mesurer l’impact de l’exposition � des concentrations connues de dioxyde de
soufre sur la fonction pulmonaire chez les volontaires en bonne sant� et chez les sujets
asthmatiques.

- Chez le volontaire sain :

De nombreuses �tudes ont �t� r�alis�es 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 donn�es disponibles sont
d�taill�es dans le rapport � Seuils de toxicit� aigu� : dioxyde de soufre (SO2) � (INERIS, 2005).
Des effets pulmonaires sont rapport�es pour des expositions � des concentrations voisines de
1 ppm.

Chez 10 volontaires non asthmatiques, une exposition contr�l�e � 1,0 ppm (2,66 mg/m3) de
dioxyde de soufre pendant 40 minutes est associ�e � une l�g�re augmentation des sympt�mes
respiratoires tel qu’une irritation ou une alt�ration des sens gustatif ou olfactif (Schachter et
al., 1984). Aucune alt�ration des param�tres fonctionnels pulmonaires n’est observ�e. En
revanche, une diminution du volume et du d�bit lors d’une expiration forc�e et une
augmentation de la r�sistance des voies a�riennes est rapport�e chez 15 volontaires sains
expos�s � une concentration sup�rieure ou �gale � 1 ppm (2,66 mg/m3) de dioxyde de soufre
pendant 1 – 6 h (Andersen et al., 1974). Une diminution du volume courant et une
augmentation de la fr�quence respiratoire sont observ�s chez 14 sujets expos�s � 1 – 8 ppm
(2,66 – 21,28 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 10 minutes (Amdur et al., 1953). La
r�sistance pulmonaire est augment�e chez 26 sujets expos�s � 0,6 – 0,8 ppm (1,57 –
2,13 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 5 minutes (Islam et al., 1992). Une diminution
significative de la clairance nasale est observ�e chez 15 sujets expos�s � 5 et 25 ppm (13,3 et
66,5 mg/m3) de dioxyde de soufre (Andersen et al., 1974). Une diminution de la clairance
bronchique est observ�e � 5 ppm (13,3 mg/m3) alors que la pratique d’exercice physique
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augmente la clairance bronchique (Wolff, 1986). Dans une autre �tude, une augmentation de
la r�sistance bronchique est observ�e pendant le repos chez 7 sujets expos�s � 4 – 6 ppm
(10,64 – 15,96 mg/m3) pendant 10 minutes (Nadel et al., 1965).

Chez 11 sujets expos�s � des concentrations de 1, 5 et 13 ppm (2,66, 13,3 et 34,58 mg/m3)
pendant 10 � 30 minutes, une augmentation de la r�sistance bronchique est rapport�e pour
les deux concentrations les plus �lev�es (Frank et al., 1962).

A la concentration de 5 ppm (13,3 mg/m3), une toux, une irritation de la gorge et une
hypersalivation sont �galement observ�s. En revanche, aucun effet n’est observ� lors d’une
exposition � 1 ppm (2,66 mg/m3). Un �ryth�me de la trach�e et des bronches principales est
observ� chez 22 sujets expos�s � 8 ppm (21,28 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant
20 minutes (Sandstr�m et al., 1989a, 1989b). Cet effet est associ� � une augmentation des
cellules inflammatoires dans le lavage broncho-alv�olaire. Une augmentation du nombre de
cellules inflammatoires est �galement rapport� chez un groupe de 4 – 10 sujets expos�s �
4 ppm (10,64 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 20 minutes (Sandstr�m et al., 1989a,
1989b).

Une s�rie d’exp�riences a �t� men�e chez le volontaire sain utilisant diff�rentes
concentrations de dioxyde de soufre (Lawther et al., 1975). La fonction pulmonaire n’est pas
alt�r�e chez 13 sujets expos�s � 1 ppm (2,66 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 1 heure.
Cependant, une augmentation de la r�sistance des voies a�riennes est rapport�e chez
12 sujets ayant effectu� 25 respirations forc�es cons�cutives de 1 ppm (2,66 mg/m3) de
dioxyde de soufre. Le m�me effet est �galement not� chez des sujets ayant effectu�
25 respirations forc�es cons�cutives d’air filtr� mais l’effet est plus marqu� avec le dioxyde
de soufre. Une relation dose-effet est observ�e chez des sujets ayant pris 8, 16 et 32 grandes
aspirations de dioxyde de soufre. Une augmentation de la r�sistance pulmonaire est
rapport�e chez 14 sujets expos�s � 5 ppm (13,3 mg/m3) pendant 10 minutes. La r�sistance est
plus �lev�e en fin d’exposition et d�pend de la sensibilit� de l’individu. Une relation dose-
effet (r�sistance des voies a�riennes) pour des expositions � 10 et 30 ppm (26,6 et
79,8 mg/m3) de dioxyde de soufre a �t� mise en �vidence.

- 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 expos�s pendant 10 minutes � 1, 3 et 5 ppm (2,66, 7,98 et
13,3 mg/m3) de dioxyde de soufre une augmentation de la r�sistance des voies a�riennes est
observ�e (Sheppard et al., 1980).

Une augmentation significative de la r�sistance des voies a�riennes a �t� clairement montr�e
chez des sujets asthmatiques pratiquant un l�ger exercice physique et expos�s pendant 3 –
10 minutes � des concentrations de 0,40 – 1,0 ppm (1,06 – 2,66 mg/m3) 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 mod�r�s, ont �t� expos�s � des concentrations de 0,0,
0,25, 0,5 ou 1,0 ppm (0,7, 1,33 ou 2,66 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 75 minutes
(Roger et al., 1985). Chacune des expositions comporte 3 s�ries d’exercices mod�r�s de
10 minutes.

La r�sistance des voies a�riennes n’est pas augment�e significativement lors de l’exposition �
0,25 ppm (0,7 mg/m3) par rapport � une exposition � l’air ambiant. En revanche, une
augmentation statistiquement significative est mesur�e lors d’expositions � 0,5 et 1,0 ppm
(2,66 mg/m3).

Dans une s�rie d’exp�riences, 6 hommes et 1 femme, asthmatiques mod�r�s, pratiquant un
exercice physique mod�r� (10 minutes), sont expos�s � des concentrations de 0,10, 0,25 et
0,50 (1,33 mg/m3) de dioxyde de soufre (Sheppard et al., 1981). Chez ces 7 sujets
l’exposition au dioxyde de soufre au cours de l’exercice physique augmente significativement
la r�sistance des voies a�riennes d�s la concentration de 0,25 ppm (0,7 mg/m3). Ces effets
sont observ�s d�s l’exposition � 0,1 ppm (0,27 mg/m3) chez les sujets les plus sensibles. Chez
ces sujets, une relation dose-effet est observ�e.

Vingt trois jeunes asthmatiques ont �t� expos�s � 0,75 ppm (2 mg/m3) de dioxyde de soufre
pendant la pratique d’un exercice physique intense (10 minutes) (Linn et al., 1983). Un
groupe t�moin non expos� a �galement �t� �tudi�. Une augmentation de la r�sistance des
voies a�riennes a �t� induite. Dans une autre �tude Linn et al., (1987) ont expos� diff�rentes
populations de volontaires, sains, atopiques, asthmatiques mod�r�s et asthmatiques s�v�res,
� 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
d�velopp� une r�ponse pulmonaire mod�r�e alors que certains sujets atopiques et les sujets
asthmatiques ont d�velopp� une bronchoconstriction et des sympt�mes respiratoires. Les
effets sont observ�s d�s une exposition � 0,0 ppm (sujet pratiquant un excercice physique
mais non expos� au dioxyde de soufre) chez les asthmatiques mod�r�s du fait de la pratique
d’un exercice physique.

Certaines �tudes ont confirm� l’induction d’alt�ration de la fonction pulmonaire chez les
asthmatiques expos�s � 0,25 ppm (0,7 mg/m3) de dioxyde de soufre (Myers et al., 1986a,
1986b). En revanche, d’autres �tudes n’ont pas retrouv� de modification significative de la
fonction pulmonaire chez des asthmatiques expos�s � des concentrations de 0,1 – 0,5 ppm
(0,27 – 1,33 mg/m3) de dioxyde de soufre (Jorres et Magnussen, 1990 ; Koenig et al., 1990) ou
pr�sentent des r�sultats � forte variabilit� individuelle (Horstman et al., 1986). Enfin, il a �t�
montr� que la qualit� de l’air (froid ou sec) peut �galement influencer la r�ponse (Sheppard
et al., 1984).

Chez les sujets asthmatiques, des expositions r�p�t�es au dioxyde de soufre limitent la
sensibilit� de la r�ponse. La bronchoconstriction est moins s�v�re chez 14 sujets
asthmatiques expos�s � 0,6 ppm (1,57 mg/m3) de dioxyde de soufre au cours du second jour
d’exposition (Linn et al., 1984). Dans une autre �tude, 8 sujets asthmatiques ont �t� expos�s
� 0,5 ppm (1,33 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 3 minutes (Sheppard et al., 1983). Des
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p�riodes de repos de 30 minutes s�parent chaque exposition. La r�sistance des voies
a�riennes est augment�e de mani�re plus importante lors de la premi�re exposition que lors
de la deuxi�me ou troisi�me exposition. Ce ph�nom�ne n’est pas retrouv� lorsque le temps
de repos est de 24 heures ou 7 jours.

Une s�rie d’�tudes a mesur� l’importance de l’�ge du sujet lors de l’exposition � 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 s�niors (n = 10, 55-75 ans). Les
dur�es 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 �tudes ont
montr� que c’�tait le facteur correspondant � l’�tat de sant� du volontaire (asthmatique ou
sain) qui influen�ait la r�ponse.

Expositions professionnelles

Plusieurs �tudes rapportent la survenue d’exposition aigu�s au dioxyde de soufre dans le
cadre de l’exercice professionnel (Galea, 1964 ; Charan et al., 1979 ; Harkonen et al., 1983,
Rabinovitch et al., 1989 ; Hamilton et Hardy, 1974). Une analyse d�taill�e de ces donn�es est
propos�e dans le rapport � Seuils de toxicit� aigu� : dioxyde de soufre (SO2) � (INERIS, 2005).

Trois mineurs ont �t� expos�s � des concentrations �lev�es de dioxyde de soufre � la suite
d’une explosion de poussi�res de sulfures (CuFeS2) (Rabinovitch et al., 1989). Un mineur est
mort dans les minutes suivant l’accident. Les concentrations mesur�es �taient sup�rieures �
40 ppm (106,4 mg/m3), aucun autre gaz toxique n’�tait pr�sent. Les effets observ�es sont des
br�lures au niveau des yeux, du nez et de la gorge, une dyspn�e, des douleurs diffuses au
niveau de la poitrine, des naus�es, des vomissements et une incontinence urinaire.
L’obstruction s�v�re des voies a�riennes n’est que partiellement r�versible 2 ans apr�s
l’exposition.

Un autre cas d’accident, dans l’industrie du papier, rapporte l’exposition � des
concentrations �lev�es de dioxyde de soufre mais qui n’ont pu �tre mesur�es (Charan et al.,
1979). Cinq personnes ont �t� atteintes dont 2 sont d�c�d�es rapidement par arr�t
respiratoire. L’analyse anatomo-pathologique des deux victimes r�v�le une large
desquamation de la muqueuse de l’ensemble du tractus respiratoire associ�e � un œd�me
alv�olaire h�morragique. Chez les survivants, les principaux sympt�mes correspondent � une
irritation du nez et de la gorge, une oppression thoracique et une dyspn�e intense. Une
obstruction plus s�v�re des voies a�riennes est rapport�e dans les 24 h suivant l’exposition et
pouvant persister jusqu’� 116 jours apr�s l’accident.

Plusieurs �tudes ont montr� le d�veloppement d’une hypersensibilit� bronchique chez les
individus suite � une seule exposition � des concentrations �lev�es 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 � un asthme professionnel



INERIS–DRC-03-47020-00DR059.doc

Version N�1 - ao�t 2005 Page 14 sur 45

I N ER I S -  Fiche de donn�es toxicologiques et environnementales des substances chimiques

DIOXYDE DE SOUFRE SO2

d�velopp� chez des sujets expos�s � un irritant et d�veloppant des sympt�mes
asthmatiformes dans les minutes ou les heures suivant l’exposition.

Expositions environnementales

Un exc�s de mortalit� a �t� mesur� lors d’exposition � des concentrations �lev�es de dioxyde
soufre et de particules lors d’�pisode de smog � Londres en d�cembre 1952 (Amdur et al.,
1991 ; Mazumdar et al., 1982 ; OMS IPCS, 1979). Les concentrations quotidiennes moyennes
lors des pics de pollution �taient sup�rieures � 4 000 �g/m3 (1,5 ppm) de dioxyde de soufre et
6 000 �g/m3 de fum�e. Il a �t� mis en �vidence un exc�s de mortalit� pour des expositions au
dioxyde de soufre de 500 �g/m3 (0,2 ppm) (concentration moyenne sur 24 heures) associ�e �
des niveaux �lev�s de particules. Les exc�s de mortalit� sont dus � une augmentation des
bronchites et autres atteintes respiratoires. Des exc�s de mortalit� dus � des pathologies
cardiaques sont �galement rapport�s (OMS IPCS, 1979). Une r�-analyse des donn�es a mis en
�vidence le r�le majeur de la fum�e (Mazumdar et al., 1982). Une nouvelle analyse montre
l’importance des deux param�tres : fum�e et dioxyde de soufre (Thurston et al., 1989).

D’autres �pisodes de pollution atmosph�rique dans lesquels le r�le du dioxyde de soufre
serait un des facteurs � l’origine de l’exc�s de mortalit� sont rapport�s dans la litt�rature �
Philadelphie, PA. (1973-1988) et Steubeville, OH (1974-1984) (Moolgavkar et al., 1995a,b).

En Europe, le lien entre une augmentation des niveaux des polluants atmosph�riques et les
niveaux de mortalit� quotidienne a �t� �valu� 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 mortalit� et une augmentation des niveaux d’exposition au
dioxyde de soufre ne sont pas observ�s (Bacharova et al., 1996 ; Ballester et al., 1996 ;
Verhoeff et al., 1996). Dans d’autres un lien n’est mis en �vidence 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 �tabli (Spix et Wichmann, 1996 ; Sunyer et al., 1996 ; Touloumi
et al., 1996). Les r�sultats regroup�s et la m�ta-analyse r�alis�e sur 12 villes sugg�rent une
association faible mais statistiquement significative entre une augmentation des niveaux
d’exposition au dioxyde de soufre et la mortalit� journali�re dans les villes d’Europe de
l’Ouest mais pas dans celles d’Europe de l’Est (Katsouyanni et al., 1997).

�tudes chez l’animal

Chez la souris Swiss albino la CL50 est de 3 000 ppm (7980 mg/m3) pour une exposition de
30 minutes (Hilado et Machado, 1977).

Les �tudes chez l’animal confirment les effets observ�s chez l’homme. Les principaux effets
sont observ�s au niveau pulmonaire.

Des expositions aigu�s � des niveaux �lev�s de dioxyde de soufre peuvent induire des
alt�rations biochimiques, cliniques et histologiques sur le syst�me respiratoire de la souris ou
du lapin. Une diminution transitoire de la toux r�flexe et une augmentation du r�flexe de
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distension pulmonaire (r�flexe de Hering-Breuer) sont observ�s chez 18 lapins expos�s � des
concentrations de dioxyde de soufre de 200-300 ppm (532-798 mg/m3) pendant 10-20 minutes
(Hanacek et al., 1991).

Une augmentation du nombre de lymphocytes dans la trach�e est not�e chez 3-5 rats expos�s
� 230 ppm (611,8 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 5 heures (Farone et al., 1995). Une
perte des cils et une n�crose cellulaire de la trach�e et des bronches principales sont
observ�es chez les rats expos�s � 800 ppm (2128 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant
8 heures (Stratmann et al., 1991).

Quatre souris expos�es � 20 ppm (53,2 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 120 minutes
pr�sentent une d�g�n�rescence de l’�pith�lium olfactif (Min et al., 1994).

Ces effets sont moindres pour des expositions � des concentrations peu �lev�es.

Seize cobayes expos�s � 2,6 ppm (6,92 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 1 heure
pr�sentent une augmentation de 20 % de la r�sistance bronchique accompagn�e d’une
diminution de 10 % de la compliance (Amdur, 1959). Cette r�ponse est amplifi�e � la fin
d’une exposition de 3 heures, un retour � des valeurs proches de celles mesur�es chez les
t�moins est observ� 3 heures apr�s la fin de l’exposition. Dans une autre �tude, pratiqu�e en
� nose-only � chez le cobaye expos� � des concentrations de 0,16-835 ppm (0,43-2221 mg/m3)
de dioxyde de soufre ces effets ne sont pas retrouv�s pour une heure d’exposition (Chen et
al. cit� dans ATSDR, 1998).

Enfin, dans une autre �tude, �galement r�alis�e chez le cobaye, mais sensibilis� �
l’ovalbumine, une exposition � 5 ppm (13,3 mg/m3) de dioxyde de soufre 6 heures par jour
pendant 5 jours associ�e � une exposition intermittente � l’ovalbumine induit des effets
pulmonaires s�v�res (Riedel et al., 1992). Il s’agit d’une destruction de l’�pith�lium ciliaire
des bronchioles, d’un collapsus partiel des alv�oles et d’une infiltration de
polymorphonucl�aires.

Des effets h�matologiques sont �galement rapport�s.

Une alt�ration des �rythrocytes est observ�e chez des rats expos�s � 1 ppm (2,66 mg/m3) de
dioxyde de soufre pendant 24 heures (Baskurt et al., 1990). Une h�molyse et une
augmentation des niveaux de sulfh�moglobine �rytrocytaire sont observ�es chez 50 rats
expos�s � 0,9 ppm (2,39 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 24 heures (Baskurt, 1988).
Dans cette �tude on note �galement une augmentation de l’h�matocrite.
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3.3 Toxicologie chronique

3.3.1 Effets syst�miques

�tudes chez l’homme

Expositions environnementales

Plusieurs �tudes ont �t� men�es chez des enfants (Department of Health, 1992). Les niveaux
annuels d’exposition au dioxyde de soufre sont dans les zones les plus pollu�es de 68 -
275 �g/m3 (0,026 – 0,10 ppm) et dans les zones les moins pollu�es de 10 - 123 �g/m3

(0,0038 – 0,047 ppm).

Dans la majorit� des �tudes, les niveaux de pollution �lev�s sont associ�s avec une
augmentation des sympt�mes respiratoires et une diminution faible ou nulle de la fonction
respiratoire. Cependant, dans toutes ces �tudes la pr�sence de particules inhalables rend
difficile l’interpr�tation des r�sultats.

Peu d’�tudes ont �t� men�es chez des adultes. Les r�sultats sugg�rent l’influence de dioxyde
de soufre lors de l’augmentation des pathologies respiratoires (Schenker et al., 1983) et de
certains sympt�mes (toux et mucus)(Chapman et al., 1985 ; Dales et al., 1989).

Expositions professionnelles

Les r�flexes de 100 salari�s d’une usine de production des mat�riaux r�frig�rants ont �t�
�tudi�s pour des expositions professionnelles au dioxyde de soufre sup�rieures � deux ans
(Kehoe et al., 1932). Avant 1927, les concentrations moyennes de dioxyde de soufre �taient
estim�es entre 80 – 100 ppm (212,8 – 266 mg/m3). Apr�s l’installation de syst�mes de
ventilation, les niveaux courants de dioxyde de soufre �taient de 5 –35 ppm (13,3 –
93,1 mg/m3) avec des pics ponctuels � 50 – 70 ppm (133 – 186,2 mg/m3). Un nombre

significatif de salari�s pr�sentent une alt�ration de la r�ponse r�flexe (allongement ou
raccourcissement du d�lai de r�ponse). Les auteurs consid�rent que cette alt�ration n’est pas
le t�moin d’une alt�ration neurologique mais d’une diff�rence d’irritabilit�. Il faut noter que
les r�sultats de cette �tude ne tiennent pas compte des expositions concomitantes � d’autres
substances chimiques.

�tudes chez l’animal

Les effets observ�s chez l’animal confortent ceux observ�s chez l’homme : il s’agit
essentiellement d’atteintes du tractus respiratoire.

Effets pulmonaires

L’exposition prolong�e de chiens � des concentrations �lev�es (200 ppm de dioxyde de
soufre) entra�ne une sympt�matologie identique � la bronchite chronique de l’homme (toux,
hypers�cr�tion de la muqueuse). Au contraire de l’homme, ces animaux montrent une
diminution de la r�activit� bronchique � l’inhalation de bronchoconstricteurs (Shore et al.,
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1987). L’exposition � 15 ppm est sans effet (Scanlan et al., 1987). A de rares exceptions pr�s,
l’exposition chronique des animaux en-dessous de 20 ppm n’entraine pas de sympt�me
(Sheppard, 1988).

Des l�sions bronchiques mod�r�es sont rapport�es chez 72 hamsters expos�s � 650 ppm
(1729 mg/m3) 4 h/j, 5 j/sem pendant 19-74 jours (Goldring et al., 1970).

Chez 6 lapins expos�s de 70 � 300 ppm (186,2 � 798 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant
6 semaines les principaux sympt�mes observ�s sont une diminution de la croissance pond�rale
et du d�bit respiratoire, la survenue de rhinites, de trach�ites et de bronchopneumonies
(Miyata et al., 1990).

Une nasopharyngite et une lipoperoxydation des tissus pulmonaire et cardiaque sont observ�s
chez des cobayes expos�s � 10 ppm (26,6 mg/m3) de dioxyde de soufre 1 h/j pendant 30 jours
(Haider, 1985).

Une augmentation statistiquement significative des activit�s phosphatase acide et alcaline,
une diminution du nombre de cellules �pith�liales et une augmentation du nombre de
leucocytes sont observ�es dans le liquide de lavage bronchoalv�olaire chez les rats expos�s �
30-40 ppm (79,8-106,4 mg/m3) de dioxyde de soufre 1 h/j, 5 j/sem pendant 12 semaines
(Krasnowska et al., 1998). Une analyse histopathologique de la muqueuse bronchique r�v�le
une atteinte de l’�pith�lium accompagn�e d’une infiltration leucocytaire, d’une destruction
des cellules cili�es et d’une m�taplasie des cellules �pidermo�des. Cette derni�re est plus
marqu�e chez les animaux examin�s 3 semaines apr�s l’arr�t de l’exposition que juste � la fin
des expositions.

Douze rats expos�s � 400 ppm (1064 mg/m3) de dioxyde de soufre 3 h/j , 5 j/sem pendant
42 jours pr�sentent des effets similaires � ceux observ�s chez l’homme atteint de bronchite
chronique (Lamb et Reid, 1968). Une perte des cils, une n�crose �pith�liale et une diminution
du nombre des cellules � mucus sont rapport�s du 2e au 4e jour suivant le d�but de
l’exposition. Apr�s 3 � 6 semaines d’exposition des signes de cicatrisation sont observ�s
comme un �paississement de l’�pith�lium et la restauration des cils. Pendant ce temps les
cellules � mucus augmentent en taille et en nombre et leur pr�sence est �galement not�e
dans les r�gions distales. Des effets similaires sont rapport�s dans une autre �tude au cours
de laquelle les rats sont expos�s � 400 ppm (1064 mg/m3) de dioxyde de soufre 3 h/j, 5 j/sem
pendant 3 semaines (Basbaum et al., 1990).

Effets h�matologiques

Plusieurs �tudes ont montr� les effets oxydatifs sur les �rythrocytes d’une exposition au
dioxyde de soufre.

Une augmentation de la p�roxydation lipidique des �rythrocytes est rapport�e chez
12 cobayes expos�s � 10 ppm (26,6 mg/m3) de dioxyde de soufre pendant 30 jours
(Dikmenoglu et al., 1991). Une augmentation significative des ratios de m�th�moglobine et
de sulfh�moglobine, de la peroxydation lipidique et une augmentation de la fragilit� des
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�rythrocytes ainsi qu’une augmentation statistiquement significative du nombre
d’�rythrocytes et de leucocytes, de l’h�matocrite et de l’h�moglobine sont observ�s chez
7 rats expos�s � 10 ppm (26,6 mg/m3) de dioxyde de soufre 1 h/j pendant 45 jours (Etlik et
al., 1997). Un changement statistiquement significatif des activit�s des enzymes anti-
oxydantes et une augmentation de la peroxydation lipidique sont observ�s chez 15 rats
expos�s � 10 ppm (26,6 mg/m3) de dioxyde de soufre 1 h/j, 7 j/sem, pendant 8 semaines
(Gumuslu et al., 1998). Dans cette �tude, il n’y a pas de modification du poids corporel des
animaux trait�s.

Effets h�patiques

Lors de l’exposition de 50 cobayes � 5,72 ppm (15,21 mg/m3) de dioxyde de soufre 22 h/j,
7 j/sem pendant 52 semaines (Alarie et al., 1972) et de 9 singes expos�s � 5,12 ppm
(13,62 mg/m3) de dioxyde de soufre 23,3 h/j, 7 j/sem pendant 78 semaines aucun effet
h�matologique, sur le poids corporel, le cœur, les reins, le syst�me respiratoire n’est observ�
(Alarie et al., 1975). Les seules atteintes rapport�es sont observ�es au niveau h�patique et
uniquement chez les cobayes. Ces derniers pr�sentent une augmentation de la taille des
h�patocytes accompagn�e d’une vacuolisation cytoplasmique.

Effets syst�miques

Substance
Chimique

Voies
d’exposition Taux d’absorption Organe cible

Homme Animal Principal Secondaire

SO2

Inhalation

Ingestion

Cutan�e

ND

ND

ND

40 – 90 %

ND

ND

poumons sang

ND : non d�termin�

3.3.2 Effets canc�rig�nes

Classification

L’Union Europ�enne : non class� canc�rig�ne (JOCE, 2001)

CIRC – IARC : groupe 3 : ne peut �tre class� pour sa canc�rig�nicit� pour l’homme (1992).
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US EPA (IRIS) : non d�termin�.

�tudes principales

�tudes chez l’homme

L’�tude de 4 cohortes am�ricaines et d’une cohorte su�doise, de salari�s employ�s en
fonderie, montre qu’une augmentation du risque de d�veloppement des cancers pulmonaires
est associ�e � l’exposition � l’arsenic (Enterline et Marsh, 1982 ; Enterline et al., 1987 ; J�rup
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 sp�cifique li� � l’exposition
au dioxyde de soufre n’est observ�.

Une �tude r�alis�e aux Etats-Unis et au Canada (Milham et Demers, 1984) ainsi que les �tudes
de deux cohortes am�ricaines (Robinson et al., 1986, Henneberger et al., 1989) et d’une
cohorte finlandaise (J�ppinen et al., 1987) ont analys� le risque de cancer chez des employ�s
de l’industrie des p�tes et papiers. Trois de ces �tudes sugg�rent une augmentation du risque
de cancer de l’estomac, mais les facteurs confondants n’ont pas �t� pris en compte. Le risque
de cancer pulmonaire n’est augment� dans aucune de ces �tudes.

Une �tude cas-t�moin, r�alis�e dans l’industrie chimique (Texas) dans le cadre d’expositions
multiples, montre une augmentation du risque de cancer pulmonaire et de tumeurs du
cerveau chez les employ�s expos�s � des concentrations �lev�es de dioxyde de soufre (Bond
et al., 1983, 1985, 1986). Cependant, les r�sultats utilisant deux des lots t�moins ne sont pas
recevables.

Une �tude cas-t�moin bas�e sur la population canadienne sugg�re une augmentation du
risque pour les cancers de l’estomac chez l’homme expos� au dioxyde de soufre (odds ratio
de 1,5, � 90 % [CI, 1,0-2,1] pour la sous population des canadiens fran�ais et odds ratio de
1,3, � 90 % [CI, 0,9-1,7] pour l’ensemble de la population). Cet effet est plus marqu� pour des
expositions � des concentrations plus �lev�es (odds ratio de 3,5, � 90 % [CI, 1,3-9,2] pour la
sous population des canadiens fran�ais et odds ratio de 2,2, � 90 % [CI, 0,9-5,6] pour
l’ensemble de la population). Il n’y a pas d’exc�s de cancer pulmonaire (Siemiatycki, 1991).

Une �tude a �t� men�e afin d’�valuer le lien entre la survenue de cancer pulmonaire et la
pollution de l’air ambiant (dont le dioxyde de soufre) (Ponka et al., 1993). Les cas de cancers
pulmonaires (2 439 hommes et 765 femmes) ont �t� identifi�s � Helsinki (Finlande) et les
odds ratio standardis�s ont �t� calcul�s pour 33 zones d'Helsinki pour les p�riodes de 1975-
1978, 1979-1982 et 1983-1996.

Les concentrations moyennes sont de 0,005-0,008 ppm (0,013-0,021 mg/m3) pour le dioxyde
de soufre. Un ajustement prenant en compte l’�ge, le sexe et le niveau d’�ducation a �t�
r�alis�. Une augmentation du risque de cancer pulmonaire (1,3) a �t� mesur�e pour les zones
expos�es aux concentrations de dioxyde de soufre les plus �lev�es (sup�rieures � 0,008 ppm
(0,021 mg/m3)) mais elle n’est pas statistiquement significative.
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�tudes chez l’animal

Une �tude de canc�rogen�se par inhalation a �t� r�alis�e chez la souris expos�e au dioxyde
de soufre (Peacock et Spence, 1967). Les souris LX ag�es de 3 mois ont �t� utilis�es � raison
d’un groupe expos� de 30 m�les et 30 femelles et d’un groupe t�moin de 41 m�les et
39 femelles. L’exposition � 0 ou 500 ppm (0 ou 1 310 mg/m3) de dioxyde de soufre (puret�
non pr�cis�e) a �t� pratiqu�e 5 minutes par jour, 5 jours par semaine, pendant la vie enti�re.
Seules les souris ayant surv�cu plus de 300 jours ont �t� utilis�es pour l’analyse des
r�sultats (13/30 ad�nomes et carcinomes, 5/30 chez les lots t�moins). Une augmentation
statistiquement significative de l’incidence des tumeurs pulmonaires a �t� mise en �vidence
chez les femelles. Chez les m�les expos�s, l’incidence est plus �lev�e (15/28) mais elle est
�galement �lev�e chez le lot t�moin (11/35) ce qui rend la diff�rence non statistiquement
significative.

Caract�re g�notoxique : non class� (JOCE, 2001).

3.3.3 Effets sur la reproduction et le d�veloppement

Classification par l’Union Europ�enne : non class� (JOCE, 2001).

�tudes chez l’homme

Il existe de nombreuses �tudes concernant les expositions environnementales au dioxyde de
soufre et leur impact sur la reproduction et le d�veloppement (Nordstr�m et al., 1978a,b,
1979a,b ; Hemminki et Niemai, 1982 ; Sakai, 1984 ; Monteleone-Neto et al., 1985 ; Selevan et
al., 1995) mais aucune n’a mis en �vidence une relation de causalit� (IARC, 1992).

Une �tude de cohorte r�alis�e sur la population ta�wannaise a mis en �vidence 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 �t�
constat�e lors d’exposition maternelle � des concentrations de dioxyde de soufre estim�es
sup�rieures � 11,4 ppb pendant la grossesse (odds ratio = 1,26, 95 % [CI, 1,04-1,53]).

�tudes chez l’animal

Des groupes de 13-17 souris (CD-1) ont �t� expos�s � des concentrations de 0, 32, 65, 125 ou
250 ppm (0, 84, 170, 328 ou 655 mg/m3) du 7 �me au 17�me jour de la gestation (Singh, 1982).
Les effets ont �t� observ�s au 18 �me jour. Aucune relation dose-effet n’est observ�e chez les
m�res, sur la viabilit� fœtale ou la morphologie des fœtus.

Les fœtus des groupes expos�s aux concentrations de 65 ou 125 ppm (170 ou 328 mg/m3) sont
de taille plus petite que ceux du groupe t�moin, cependant les fœtus du groupe expos� �
250 ppm (655 mg/m3) ont un poids plus �lev� que ceux du groupe t�moin.

D’autres femelles (nombre non pr�cis�) ont �t� expos�es aux concentrations de 0, 32 ou
65 ppm (170 mg/m3) du 7 �me au 18 �me jour de la gestation (certainement pendant 24 h)
(Singh, 1989). Le poids corporel, la viabilit� et les effets neurologiques sont mesur�s chez les
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nouveaux n�s apr�s la naissance. Le poids de naissance est statistiquement diminu� pour le
groupe expos� � la concentration de 65 ppm (170 mg/m3). Le d�lai de r�ponse au r�flexe de
redressement au premier jour apr�s la naissance et le comportement � negative geotoxic � au
dixi�me jour apr�s la naissance sont statistiquement augment�s pour les deux niveaux
d’exposition.

Des groupes de 40 ou 32 souris (CF-1) ont �t� expos�s 7 h/j � de l’air filtr� ou � 25 ppm
(66 mg/m3) de dioxyde de soufre (puret�, 99,98 %) du 6 �me au 15 �me jour de la gestation. Un
groupe de 20 lapins blancs (New Zealand) a �t� expos� � de l’air filtr� ou � 70 ppm
(183 mg/m3) de dioxyde de soufre du 6e au 18e jour de la gestation (Murray et al., 1979). Dans
les deux esp�ces, une diminution de la consommation de la nourriture est observ�e au cours
des premiers jours d’exposition au dioxyde de soufre ; aucun autre effet n’est rapport�
concernant les femelles expos�es. Chez les souris, une diminution de 5 % du poids corporel
des fœtus est mesur�e dans le groupe expos� au dioxyde de soufre. L’ossification des c�tes et
de l’occipital est retard�e mais l’incidence de ces malformations n’est pas statistiquement
augment�e. Chez les lapins, l’incidence de modifications mineures du squelette est
statistiquement augment�e chez le groupe expos� au dioxyde de soufre.

Aucun effet neurologique mesur� par l’�valuation des r�flexes ou la capacit� d’apprentissage
n’est observ� chez les jeunes de 10 souris expos�es en continu de 5 � 30 ppm (13,3 �
79,8 mg/m3) de dioxyde de soufre de 9 jours avant l’accouplement jusqu’au 12-14e jour de la
gestation (Petruzzi et al., 1996). Aucun effet sur la fonction de reproduction n’est observ�
chez les 10 m�les et les 10 femelles.

3.4 Valeurs toxicologiques de r�f�rence
Une Valeur Toxicologique de R�f�rence (VTR) est un indice qui est �tabli � partir de la
relation entre une dose externe d'exposition � une substance dangereuse et la survenue d'un
effet n�faste. Les valeurs toxicologiques de r�f�rence proviennent de diff�rents organismes
dont la notori�t� internationale est variable.

L'INERIS pr�sente en premi�re approche les VTR publi�es par l'ATSDR, l'US EPA et l'OMS. En
seconde approche, les VTR publi�es par d'autres organismes, notamment Sant� Canada, le
RIVM et l'OEHHA, peuvent �tre retenues pour la discussion si des valeurs existent.

3.4.1 Valeurs toxicologiques de r�f�rence de l'ATSDR, l'US EPA et l'OMS

Valeurs toxicologiques de r�f�rence pour des effets avec seuil

Substances
chimiques Source Voie

d’exposition
Facteur

d’incertitude
Valeur de
r�f�rence

Ann�e de
r�vision

Dioxyde de
soufre ATSDR Inhalation

aigu� 9
MRL =

0,01 ppm

(0,03 mg/m3)
1998
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Valeurs toxicologiques de r�f�rence pour des effets sans seuil

Il n’existe pas de donn�e disponible.

Justification scientifique des valeurs toxicologiques de r�f�rence

L’ATSDR propose un MRL de 0,01 ppm (0,03 mg/m3) pour une exposition aigu� par inhalation
au dioxyde de soufre (1998).

Cette valeur est bas�e sur deux s�ries d’�tudes r�alis�es chez le sujet asthmatique (asthme
mod�r�) expos� au dioxyde de soufre de mani�re contr�l�e (Sheppard et al., 1981). Le dioxyde
de soufre (0,10 ppm (0,27 mg/m3)) induit une bronchoconstriction lors de l’exposition de sujet
asthmatiques pratiquant un exercice physique mod�r�. De cette �tude un LOAEL de 0,1 ppm
(0,27 mg/m3) est propos� pour l’induction de bronchoconstriction chez le sujet asthmatique
pratiquant un exercice physique.
Facteurs d’incertitude : un facteur de 9 est appliqu� pour tenir compte de l’utilisation d’un
LOAEL (facteur de 3) et de la variabilit� intra-esp�ce (facteur de 3).

Calcul : 0,1 ppm x 1/9 = 0,01 ppm (0,03 mg/m3)

3.4.2 Valeurs toxicologiques de r�f�rence de Sant� Canada, du RIVM et de l'OEHHA

Valeurs toxicologiques de r�f�rence pour des effets avec seuil

Substances
chimiques Source Voie

d’exposition
Facteur

d’incertitude
Valeur de
r�f�rence

Ann�e de
r�vision

Dioxyde de
soufre OEHHA Inhalation 1

REL =
660 �g/m3

(0,25 ppm)
1999

Valeurs toxicologiques de r�f�rence pour des effets sans seuil

Il n’existe pas de donn�e disponible.

Justification scientifique des valeurs toxicologiques de r�f�rence

L’OEHHA propose un REL de 660 �g/m3 (0,25 ppm) pour une exposition aigu� au dioxyde
de soufre (OEHHA, 1999)

Cette valeur est �tablie � partir d’�tudes pratiqu�es chez le volontaire sain, asthmatique ou
atopique expos� de mani�re contr�l�e au dioxyde de soufre et pratiquant ou non un exercice
physique. Les effets critiques retenus sont les effets respiratoires et plus particuli�rement la



INERIS–DRC-03-47020-00DR059.doc

Version N�1 - ao�t 2005 Page 23 sur 45

I N ER I S -  Fiche de donn�es toxicologiques et environnementales des substances chimiques

DIOXYDE DE SOUFRE SO2

bronchoconstriction. Diff�rents LOAEL ont �t� d�finis 0,4 ppm (1,06 mg/m3) pour une
exposition de 5 minutes (Linn et al., 1983), 0,4 ppm (1,06 mg/m3) pour une exposition de
60 minutes (Linn et al., 1987) et 0,5 ppm (1,33 mg/m3) pour une exposition de 75 minutes
(Roger et al., 1985). Un NOAEL de 0,25 ppm (0,7 mg/m3) est d�termin� pour une exposition
de 75 minutes (Roger et al., 1985) et de 0,2 ppm (0,5 mg/m3) pour une exposition de
60 minutes (Linn et al., 1987). A partir de ces diff�rentes �tudes, une concentration
�quivalente de 0,25 ppm (0,66 mg/m3) pour 1 heure d’exposition est retenue

Facteur d’incertitude : un facteur d’incertitude de 1 est retenu.

Calcul : 0,66 mg/m3 x 1 = 0,66 mg/m3 (660 �g/m3) (0,25 ppm)

4. DONN�ES �COTOXICOLOGIQUES

L'objectif de ce document est d'estimer les effets � long terme sur la faune et la flore ;
lorsqu'ils sont disponibles, les r�sultats n�cessaires � cette �valuation sont pr�sent�s. Lorsque
les r�sultats d'�cotoxicit� chronique sont disponibles et en nombre suffisant, les r�sultats
d'�cotoxicit� aigu� ne sont pas fournis. Lorsque les r�sultats d'�cotoxicit� chronique ne sont
pas en nombre suffisants, ils peuvent �tre mentionn�s, mais l'extrapolation des effets � long
terme est alors effectu�s sur la base des r�sultats d'�cotoxicit� aigu�.

4.1 Param�tres d’�cotoxicit� aigu�
Les r�sultats de tests d'�cotoxicit� en laboratoire sont tr�s peu nombreux pour le dioxyde de
soufre. Seules deux publications ont pu �tre retrac�es, l'une concernant une esp�ce algale,
l'autre une esp�ce de poisson.

4.1.1 Organismes aquatiques
Esp�ce Crit�re d’effet Valeur (mg/L) R�f�rence

Algues Rhizoclonium
hieroglyphicum

CE50 6h 0,5 g.L-1 Agrawal, (1986).

Poisson Morone saxatilis CL50 96h
0,15 g.L-1

Scharer et al., (1975)

Aucune publication scientifique sur tests d'�cotoxicit� en laboratoire n'est disponible dans la
litt�rature pour les organismes benthiques.

4.1.2 Organismes terrestres

Aucune publication scientifique sur tests d'�cotoxicit� en laboratoire n'est disponible dans la
litt�rature pour les organismes terrestres
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4.2 Param�tres d’�cotoxicit� chronique
Une seule publication mentionne des r�sultats d'essai de toxicit� chronique (test d'�vitement
chimique) du dioxyde de soufre effectu� sur une esp�ce de poisson.

4.2.1 Organismes aquatiques
Esp�ce Crit�re d’effet Valeur (mg/L) R�f�rence

Poisson
Eau de mer Moxone saxatilis Evitement

chimique 2,2 CE50 8h < 3,6 Hall et al., 1984

4.2.2 Organismes terrestres

Aucune publication scientifique sur tests d'�cotoxicit� chronique en laboratoire n'est
disponible dans la litt�rature pour les organismes terrestres.

5. VALEURS SANITAIRES ET ENVIRONNEMENTALES

5.1 �tiquetage – Milieu de travail
France : Arr�t� du 20 avril 1994 relatif � la d�claration, la classification, l’emballage et
l’�tiquetage des substances chimiques compl�t� jusqu’� la directive europ�enne 2004/73/CE
de la Commission du 29 avril 2004 portant la 29� adaptation au progr�s technique de la
directive 67/548/CEE.

Dioxyde de soufre

Indication de danger : T

Phrases de risque : R 23 - 34 

Conseils de prudence : S 1/2 - 9 - 26 - 36/37/39 - 45 

Limites de concentration :

C  20 % T ; R 23 - 34

5 %  C < 20 % R 20 - 34

0,5 %  C < 5 % Xi ; R 36/37/38

5.2 Nomenclature Installations class�es (IC)
France : D�cret n�53-578 du 20 mai 1953 modifi� relatif � la nomenclature des installations
class�es pour la protection de l’environnement mise � jour par le Minist�re de l’�cologie et
du d�veloppement durable � Nomenclature des installations class�es pour la protection de
l’environnement � (2002).
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La liste des rubriques mentionn�es est indicative et ne se veut pas exhaustive.

Rubriques : 1130 - 1131 –1155 – 2330 - 2430

5.3 Valeurs utilis�es en milieu de travail - France
Notes documentaires INRS ND 2098 (2004) "Valeurs limites d'exposition professionnelle aux
agents chimiques en France" et ND 2190-191-03 "Indices biologiques d'exposition".

 Air : VME : 2 ppm ou 5 mg/m3

VLE : 5 ppm ou 10 mg/m3

 Indices biologiques d’exposition : non concern�

5.4 Valeurs utilis�es pour la population g�n�rale

5.4.1 Qualit� des eaux de consommation

France : D�cret n� 2001 – 1220 du 20 d�cembre 2001 relatif aux eaux destin�es � la
consommation humaine � l’exclusion des eaux min�rales naturelles.

Non concern�.

UE : Directive 98/83/CE du Conseil du 3 novembre 1998 relative � la qualit� des eaux
destin�es � la consommation humaine (CE, 1998).

Non concern�.

OMS : Directives de qualit� pour l’eau de boisson (2004).

Non concern�.

5.4.2 Qualit� de l’air

France :

 D�cret n�2002-213 du 15 f�vrier 2002 relatif � la surveillance de la qualit� de l’air et de
ses effets sur la sant� et sur l’environnement, aux objectifs de qualit� de l’air, aux seuils
d’alerte et aux valeurs limites.

Objectifs de qualit� 500 �g/m3 (moyenne annuelle)

Valeurs limites pour la protection de la sant� humaine :

- centile 99,7 des concentrations horaires : 350 �g/m3 (soit 24 heures de d�passement
autoris�es par ann�e civile de 365 jours).

- centile 99,2 des concentrations moyennes journali�res : 125 �g/m3 (soit 3 jours de
d�passement autoris�es par ann�e civile de 365 jours).
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 D�cret n� 2003-1085 du 12 novembre 2003 relatif � la surveillance de la qualit� de l’air
et de ses effets sur la sant� et sur l’environnement, aux objectifs de qualit� de l’air, aux
seuils d’alerte et aux valeurs limites.

Non concern�

UE :

 Directive 1999/CE du Conseil du 22 avril 1999 relative � 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 (CE, 1999).

- Valeur limite horaire pour la protection de la sant� humaine pour une p�riode de
1 heure 350 �g/m3, � ne pas d�passer plus de 24 fois par ann�e civile. Cette valeur
limite doit �tre respect�e � partir du 1er janvier 2005.

- Valeur limite journali�re pour la protection de la sant� humaine pour une p�riode
de 24 heures 125 �g/m3, � ne pas d�passer plus de 3 fois par ann�e civile. Cette
valeur limite doit �tre respect�e � partir du 1er janvier 2005.

- Seuil d’alerte 500 �g/m3 relev�s sur 3 heures cons�cutives dans des lieux
repr�sentatifs de la qualit� de l’air sur au moins 100 km2 ou une zone ou
agglom�ration enti�re, la plus petite surface �tant retenue.

 Directive 2000/69/CE du 16 novembre 2000 concernant les valeurs limites pour le
benz�ne et le monoxyde de carbone dans l’air ambiant (CE, 2000).

Non concern�

 Directive 2002/3/CE du Conseil du 12 f�vrier 2002 relative � l’ozone dans l’air
ambiant.

Non concern�

 Directive 2004/107/CE du Conseil du 15 d�cembre 2004 concernant l’arsenic, le
mercure, le nickel et les hydrocarbures aromatiques dans l’air ambiant (CE, 2004).

Non concern�

OMS : Directives de qualit� pour l’air (2000)

Pour une exposition de 10 minutes, seuil : 500 g/m3

Pour une exposition de 24 heures, seuil : 125 g/m3

Pour une exposition annuelle, seuil : 50 g/m3
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5.4.3 Valeurs moyennes dans les milieux biologiques

Milieux Biologiques Valeurs de r�f�rence

Sang

Urine

Cheveux

Placenta

ND

ND

ND

ND

5.5 Concentrations sans effet pr�visible pour l'environnement (PNEC).
Propositions de l'INERIS
Compte tenu du nombre tr�s r�duit de donn�es de toxicit� sur les organismes aquatiques et
terrestres, le calcul de concentrations sans effet pr�visible pour l'environnement appara�t non
pertinent en regard de l'incertitude qui leur seraient associ�es. L'INERIS ne propose donc
aucune valeur de PNEC pour cette substance.

6. M�THODES DE D�TECTION ET DE QUANTIFICATION DANS
L'ENVIRONNEMENT

6.1 Principes g�n�raux

6.1.1 Analyse en continu

Fluorescence U.V.

La fluorescence UV est le nom donn� � un ph�nom�ne g�n�ral d’�mission d’�nergie
lumineuse, qui se produit lorsqu’une mol�cule, pr�alablement excit�e par un rayonnement
UV (1), r��met, lors d’un m�canisme secondaire (2), une radiation bien caract�ristique en
revenant � son �tat initial :

SO2 + h SO2
* (1)

SO2
* SO2 + h’ (2)

L’�nergie r��mise h’ est inf�rieure � l’�nergie excitatrice h et donc la longueur d’onde
’de la radiation de fluorescence UV est plus �lev�e que celle de la source excitatrice .

Pour des concentrations en SO2 rencontr�es dans l’air ambiant, on peut effectuer une
approximation convenable de la loi de Beer-Lambert qui �tablit que l’intensit� de la radiation
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de fluorescence UV est proportionnelle � la concentration en SO2 pr�sent dans la chambre de
mesure.

 2SOkF 

k :coefficient de proportionnalit�

F : intensit� de la radiation de fluorescence UV

[SO2] : concentration en SO2 pr�sent dans la chambre de mesure

M�thode par photom�trie de flamme

La spectrom�trie de flamme utilise un ph�nom�ne d’�mission lumineuse qui permet de doser
les �l�ments � l’�tat atomique. Dans le cas particulier du SO2, il convient de pr�ciser qu’il
s’agit d’une photom�trie de flamme appliqu�e aux mol�cules.

Le principe de la m�thode consiste � amener les mol�cules de SO2 dans une flamme
hydrog�ne/air, pauvre en carburant donc r�ductrice. Dans ces conditions op�ratoires bien
pr�cises, on observe une �mission lumineuse centr�e sur la longueur d’onde de 394 nm.

Cette �mission correspond � une variation d’�nergie entre l’�tat excit� et l’�tat stable de la
mol�cule S2.

Dans le cas du SO2, les r�actions pr�pond�rantes sont les suivantes :

SO2 + H2 S + H2O (formation d’atomes libres de soufre)

S + S S2
* (dim�risation et excitation de la mol�cule S2)

S2
* S2 + h (�mission lumineuse dont l’�nergie est �gale � h)

Pour les autres d�riv�s soufr�s, on retrouve le m�me type de r�action � partir de la formation
d’atomes de soufre.

Ces trois �quations montrent que le flux lumineux est proportionnel au carr� de la
concentration en SO2 ou en mol�cule contenant un seul atome de soufre :

 = k [SO2]2

 : flux lumineux �mis

k : coefficient pour un d�bit donn�
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[SO2] : concentration en SO2 envoy�e dans la flamme

Dans le cas particulier du dosage de SO2 seul, l’�chantillon d’air est trait� � l’aide de filtres
s�lectifs, de fa�on � �liminer les gaz susceptibles d’interf�rer (H2S, mercaptans, sulfures
organiques)

6.1.2 Analyse en diff�r�

Echantillonnage

Le pr�l�vement des compos�s soufr�s dans l’air ambiant fait l’objet de la norme suivante : NF
X43-011 (1975) : Pollution atmosph�rique – D�termination des compos�s soufr�s dans l’air
ambiant. Appareillage et m�thode d’�chantillonnage.

 Pr�l�vement par barbotage

L’air pr�lev� conform�ment � la norme NF X43-011, passe dans la solution d’absorption
(p�roxyde d’hydrog�ne). Le dioxyde de soufre contenu dans l’air est retenu par cette solution
qui le transforme, par oxydation, en acide sulfurique.

 Pr�l�vements sur filtre

Les pr�l�vements sont r�alis�s par l'interm�diaire d'une pompe de caract�ristiques
m�trologiques ma�tris�es

M�thode M�tropol 008 : Les particules (soufre, m�taux) �ventuellement pr�sentes dans
l’a�rosol sont collect�es sur un premier filtre et le SO2 gazeux est recueilli sur le second filtre
en fibre de quartz de 37 mm impr�gn� d’hydroxyde de potassium. Le d�bit de pr�l�vement
est r�gl� � 1L/min pour collecter la fraction inhalable et � 2L/min pour d�terminer la fraction
maximale collect�e.

M�thode NIOSH 6004 : Les particules (soufre, m�taux) �ventuellement pr�sentes dans
l’a�rosol sont collect�es sur un premier filtre, le SO2 gazeux est recueilli, sous forme d’ions
sulfite, sur un second filtre en cellulose impr�gn� de Na2CO3. Le d�bit de pr�l�vement est
r�gl� entre 0,5 et 1,5 L/min.

 Pr�l�vement sur tube

M�thode OSHA 200 : Pr�l�vement dynamique dans un tube de verre garni de billes de carbone
trait� (adsorbant IABC) par l'interm�diaire d'une pompe de caract�ristiques m�trologiques
ma�tris�es. Sur l’adsorbant le SO2 est progressivement transform� en SO3

2-, puis en SO4
2-.

Si besoin est, l’utilisation d’un pr�-filtre pour �liminer les particules d’H2SO4 est possible.

Le d�bit est r�gl� � 0,1 L/min.
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Extraction

 Pr�l�vements sur filtre

M�thode M�tropol 008 : A la d�sorption, le SO2 est oxyd� en sulfates par une solution de
p�roxyde d’hydrog�ne.

M�thode NIOSH 6004 : Les filtres sont plong�s dans 10 mL d’�luant compos� de 1,75mM
NaHCO3 / 2,0mM Na2CO3. Pr�l�vement sur tube.

M�thode OSHA 200 : Le support adsorbant est trait� dans une solution 15 mM NaOH contenant
0,3 N d’H2O2, afin de compl�ter l’oxydation du SO2 en ions sulfates.

Dosage

 Pr�l�vement par barbotage

NF X43-010 : L’acidit� r�sultant du pr�l�vement par barbotage est mesur�e au moyen d’une
solution basique, le pH de la solution au pH fix� initialement, le dosage volum�trique �tant
effectu� � l’aide d’un pH-m�tre ou d’un indicateur color�.

NF X43-013 : Une partie aliquote de la solution d’absorption est m�lang�e avec un exc�s de
perchlorate de baryum dans un solvant organique. Les ions sulfates pr�sents dans la solution
d’absorption sont pr�cipit�s sous forme de sulfate de baryum.

La concentration en exc�s d’ions baryum dans la solution est d�termin�e par
spectrophotom�trie en le complexant avec du thorin (sel sodique de l’acide disulfonique 4-
(ortho–arsenoph�nyl–azo)–3-hydroxy–2,7 naphtal�ne)

OSHA 104 : Les �chantillons sont directement analys�s par chromatographie ionique

 Pr�l�vements sur filtre

M�thode M�tropol 008 :Les sulfates form�s lors de l’�tape d’extraction sont dos�s par
chromatographie ionique ou par �lectrophor�se capillaire.

M�thode NIOSH 6004 : Lors du pr�l�vement, le SO2 est oxyd� en ions sulfite (SO3
2-) qui

peuvent �tre lentement oxyd�s au contact de l’air en ion sulfate (SO4
2-). Ces deux ions sont

dos�s par chromatographie ionique.

 Pr�l�vement sur tube

M�thode OSHA 200 : Les sulfates form�s lors de l’�tape d’extraction sont dos�s par
chromatographie ionique.

6.2 Principales m�thodes

6.2.1 Pr�sentation des m�thodes

A/ NF X 43-019 (1983) Pollution atmosph�rique – Dosage du dioxyde de soufre dans l'air
ambiant – M�thode 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 m�thode est celui de teneurs faibles, c’est � dire de titre
volumique en SO2 allant de quelques ppb � quelques ppm.

Interf�rences

La norme ne fait mention d’aucune interf�rence notable, cependant il a d�j� �t� not� que la
pr�sence de NO, H2S ou d’humidit� perturbait les mesures. Dans des cas particuliers o� il
existe des concentrations anormalement �lev�es en divers polluants, il est recommand� de
s’assurer de l’absence d’effet de ceux-ci sur la r�ponse de l’appareil.

B/ NF X 43-020 (1983) Pollution atmosph�rique – D�termination du soufre total gazeux ou
du dioxyde de soufre seul dans l'air ambiant – M�thode par photom�trie de flamme

Domaine d’application

Le domaine d’application de la m�thode est celui de teneurs faibles, c’est � dire de titre
volumique en SO2 allant de quelques ppb � quelques ppm. La m�thode s’applique �galement �
d’autres d�riv�s soufr�s dans la m�me gamme de concentration.

Interf�rences

Les gaz interf�rents les plus couramment rencontr�s dans les atmosph�res ambiantes sont les
mercaptans et le sulfure d’hydrog�ne. Ces mol�cules sont �limin�es par traitement sp�cifique
en r�agissant quantitativement avec l’argent m�tallique sans qu’il y ait r�tention de SO2.

La variation de CO2 dans l’air ambiant cr�e une variation du signal.

C/ NF X 43-013 (1977) Pollution atmosph�rique – D�termination de la concentration en
masse du dioxyde de soufre dans l’air ambiant – Analyse par la m�thode
spectrophotom�trique au thorin.

Domaine d’application

Cette m�thode est applicable � la d�termination de la concentration en masse du dioxyde de
soufre dans l’air ambiant dans la gamme comprise entre 3,5 et 150 �g/m3 pour un volume
pr�lev� de 50 mL. Pour les concentrations plus �lev�es, une dilution de l’�chantillon peut
s’av�rer n�cessaire avant d’effectuer la mesure.
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Interf�rences

S’ils sont pr�sents en concentrations exceptionnellement �lev�es, l’ammoniac et le sulfure
d’hydrog�ne peuvent interf�rer de fa�on importante.

Les interf�rences de mati�res particulaires sont �vit�es par filtration de l’air au moment de
l’�chantillonnage.

D/ M�tropol m�thode 008 – Anhydride sulfureux

Domaine d’application

Cette m�thode permet le dosage du SO2 dans l’air. Les particules pr�sentes dans l’a�rosol
sont collect�es sur un premier filtre et le SO2 gazeux est recueilli sur un second filtre
impr�gn� d’hydroxyde de potassium. A la d�sorption, le SO2 est oxyd� en sulfates qui sont
alors dos�s par chromatographie ionique ou �lectrophor�se capillaire.

Interf�rences

Le filtre non impr�gn� plac� en amont retient les fractions particulaires de soufre �ventuelles
qui majoreraient les r�sultats.

E/ NIOSH m�thode 6004 – Sulfur dioxide

Domaine d’application

Cette m�thode permet le dosage du SO2 pr�sent dans l’air dans une gamme de concentrations
comprises entre 0,2 et 8 ppm (0,5 et 20 mg/m3), pour un volume de pr�l�vement de 100 L.
Les particules d’acide sulfurique, de sels de sulfate et de sulfite pr�sentes dans l’a�rosol sont
collect�es sur un premier filtre et le SO2 gazeux est recueilli sur un second filtre impr�gn�
Na2CO3.

Interf�rences

La pr�sence de SO3 dans l’air peut cr�er une interf�rence positive.

F/ OSHA m�thode 104 – Sulfur dioxyde in workplace atmospheres (bubbler)

Domaine d’application

Cette m�thode a �t� valid�e dans la gamme de concentrations en SO2 allant de 2,5 � 10 ppm
pour un volume de pr�l�vement de 60 L.
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Interf�rences

Les particules d’acide sulfurique et de sels de sulfate pr�sentes dans l’a�rosol perturbent le
dosage du SO2. L’utilisation d’un pr�filtre permettrait d’�liminer cette source d’interf�rence.

La pr�sence de SO3 dans l’air peut cr�er une interf�rence positive.

6.2.2 Autres m�thodes

G/ NF X 43-010 (1975) Pollution atmosph�rique – D�termination d’un indice de pollution
gazeuse acide

Comme pour la m�thode d�crite dans la norme NF X43-013, le pr�l�vement consiste en un
barbotage de l’air � analyser dans une solution de peroxyde d’hydrog�ne : le SO2 est ainsi
oxyd� en acide sulfurique. L’acidit� r�sultante est mesur�e en ramenant au moyen d’une
solution basique le pH de la solution au pH fix� initialement, le dosage volum�trique �tant
effectu� � l’aide d’un pH-m�tre (ou d’un indicateur color�).

H/ NF X 43-016 (1977) Pollution atmosph�rique – M�thode de d�termination d’un indice
de pollution gazeuse acide (exprim� en �quivalent SO2) au moyen d’un analyseur
s�quentiel � �chantillonnage continu

Ces analyseurs ont �t� remplac�s par des analyseurs � fluorescence UV ou � photom�trie de
flamme pr�sentant moins d’interf�rents.

I/ OSHA m�thode 104 – Sulfur dioxyde in workplace atmospheres (impregnated activated
beaded carbon)

Le pr�l�vement est r�alis� dans un tube de verre garni de billes de carbone trait� (adsorbant
IABC) par l'interm�diaire d'une pompe de caract�ristiques m�trologiques ma�tris�es. Sur
l’adsorbant le SO2 est progressivement transform� en SO3

2-, puis en SO4
2-. Le support

adsorbant est alors trait� dans une solution 15 mM NaOH contenant 0,3 N d’H2O2, afin de
compl�ter l’oxydation du SO2 en ions sulfates. Les sulfates ainsi sont dos�s par
chromatographie ionique.
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