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Introduction

L'arsenic est lun des ¢éléments minéraux les plus toxiques provenant de
l'environnement naturel, plus de 200 minéraux en contiennent (Smedley et Kinniburgh, 2002).
Il se trouve a plus de 99% dans la crolite terrestre (Bisson et al., 2010). L'arsenic
atmosphérique provient des fumées émanant des industries, de la combustion d'hydrocarbures
tels que le charbon et le pétrole, de 1'activité volcanique et des feux de foréts (Matschullat,
2000). L'arsenic présente a la fois les propriétés des métaux et des non métaux, il s'agit d'un
métalloide (Jomova et al., 2011). Il est utilis¢ dans de nombreux domaines tels que la
thérapeutique, 1'agriculture ou encore l'industrie (Molénat et al., 2000). Il s'agit également d'un
oligo-¢lément pour I'Homme dont les besoins sont évalués entre 10 et 20 pg par jour couverts

par l'alimentation (Abernathy et al., 2003).

L'arsenic se trouve sous deux formes principales (Arbouine et Wilson, 1992) :

® [a forme organique peu toxique qui est retrouvée en grande quantit¢ dans les

organismes marins tels que les poissons et les crustacés (Ratnaike, 2003).

® [a forme minérale, ou inorganique, toxique qui est néfaste pour la peau, le cceur, les
poumons, les intestins, les vaisseaux sanguins, l'appareil urinaire, les organes

reproductifs, le systéme nerveux, le systéme immunitaire et les chromosomes.

L'arsenic minéral est lentement €éliminé dans l'organisme contrairement a l'arsenic
organique, il s'accumule dans les phaneres (Ratnaike, 2003). Il est cancérigéne et mutagene

(CIRC, 1987 ; Tchounwou et al., 2004).

L'intoxication par l'arsenic est un probléme majeur de santé publique affectant des

millions de personnes a travers le monde. Les sources de contamination sont multiples, mais
la plus fréquente est la consommation d'eau ou d'aliments pollués.
L'arsenic d'origine géologique se retrouve dans les nappes phréatiques contaminant ainsi 1'eau
utilisée par I'Homme pour la boisson et pour l'irrigation des cultures. Au Bangladesh, des
millions de puits ont été creusés dans les années 70 pour éviter les épidémies, cependant la
teneur en arsenic de I'eau puisée n'a pas été vérifiée, entrainant par la suite le décés d'un grand
nombre de personnes (McLellan, 2002). 1l s'agit de la plus grande intoxication collective de
I'histoire (OMS, 2000).

La contamination peut aussi se produire au cours de procédés industriels (Abernathy et al.,
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1992). L’arsenic a également été utilisé comme arme chimique notamment durant la premicre
guerre mondiale.
Enfin cet élément a été employé comme poison, soit a des fins criminelles avec notamment

['affaire Marie Besnard ou soit dans un but suicidaire.

On comprend la nécessité de mieux connaitre 'arsenic et ses dangers potentiels afin
de mettre en place une législation préventive, de remplacer les composés arsénicaux par des
molécules moins toxiques, de développer des antidotes, de faire avancer la recherche sur son
utilisation en oncologie et de trouver des parades a son éventuelle utilisation comme arme de

guerre.
La présente thése a pour objet de réaliser 1’état des lieux des connaissances actuelles

sur l'arsenic, sur les différents types d'intoxications et sur les risques que ce dernier puisse étre

utilisé comme une arme chimique.
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1 Arsenic : Généralités

1.1 Propriétés physico-chimiques

L'arsenic est un élément chimique de symbole As et de numéro atomique 33. Il a une
masse atomique de 75 uma et une masse volumique de 5,7 g/cm’, il s'agit donc d'un élément
lourd. L'arsenic est un métalloide présentant une forte analogie chimique avec le phosphore

(Jomova et al., 2011).

L'arsenic natif est un minéral rare, solide, lourd et fragile de couleur gris acier brillant

(INRS, 2006). I1 existe a 1'état naturel sous forme de sels : arséniures, sulfures.

Figure 1 : Arsenic a l'état natif

L'arsenic inorganique est toxique, il présente une élimination trés lente dans le corps,
tandis que l'arsenic organique est peu toxique et son élimination est treés rapide (Ratnaike,
2003).

1.1.1  Arsenic organique

L'arsenic est dit organique s'il est combiné avec des atomes de carbone ainsi que des

atomes d'hydrogeéne (Jolliffe, 1993).

L'arsénobétaine et l'arsénocholine ne sont pas toxiques et se trouvent dans les
crustacés, le poisson et les algues (Arbouine et Wilson, 1992). Le MMA, acide

monométhylarsonique, et le DMA, acide diméthylarsinique, sont des dérivés organiques issus
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de la métabolisation hépatique de I'arsenic (Molénat et al., 2000 ; Jomova et al., 2011). Ces
dérivés organiques méthylés sont plus ou moins toxiques en fonction de leur valence. Les

dérivés méthylés (valence V) sont moins toxiques que As III et As V.

1.1.2  Arsenic minéral

L'arsenic minéral se présente sous différentes formes et peut étre transporté d'un milieu
a un autre : sol, air et eau (Matschullat, 2000). L'arsenic se lie a 'oxygene, le soufre ou le
chlore pour donner des dérivés minéraux. Il est présent dans la crofite terrestre sous forme de
minerais en s'associant au soufre avec principalement l'arsénopyrite (ou mispickel) mais aussi
le réalgar et I'orpiment (Molénat et al., 2000). Il existe sous deux états d'oxydation, la forme
trivalente, 1'arsénite (As,O;; AsHs; As III) et la forme pentavalente, 'arséniate (As,O4; As V)
(Buchanan et al., 2013). L'arsénite est considéré comme étant soixante fois plus toxique que

l'arséniate (Jain et Ali, 2000).

Le trioxyde d'arsenic (As,Os), ou arsenic blanc, est un arsénite trés toxique sous forme
de poudre inodore et insipide pouvant étre confondu avec du sucre ou de la farine et peut
donc étre facilement mélangé avec les aliments dans le but d’empoisonner (Goullé et
Guerbet ; 2015). Au 17¢me siécle, il était aussi appelé « poudre de succession » car il

permettait d’accélérer I'héritage en l'utilisant comme poison (Hughes et al., 2011).

Figure 2 : Trioxyde d'arsenic

L'arsine (AsHs), ou le trihydrure d'arsenic, est un gaz, d'odeur alliacée nauséabonde,
tres toxique. Il est le plus toxique de tous les dérivés arsénicaux (Jolliffe, 1993). Il est

susceptible de s'échapper lors des opérations industrielles (Plantamura et al., 2011).
Les composés minéraux de l'arsenic les plus couramment utilisés en industrie sont le

pentoxyde de diarsenic, l'arséniate de calcium, l'arsénite de cuivre, 1'arsénite de sodium et le

trichlorure d'arsenic (INRS, 2006).
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1.2 Usage

1.2.1  Industrie

1.2.1.1 Micro-électronique

L'arséniure de gallium et l'arséniure d'indium interviennent dans I'élaboration des
semi-conducteurs nécessaires pour la fabrication des diodes électroluminescentes, des cellules

photovoltaiques, des cartes électroniques ou encore des détecteurs a infrarouge (Abernathy et

al., 2003).

1.2.1.2 Industrie du verre
Le trioxyde de diarsenic est employé dans l'industrie du verre comme agent
décolorant. Quant au pentaoxyde de diarsenic, il permet d’obtenir une meilleure fusion du
verre et d'éliminer les bulles (INRS, 2015).
1.2.1.3 Alliages
L'arsenic associé au plomb ou au cuivre permet d'augmenter la duret¢ du matériau
mais aussi sa résistance a la corrosion, il présente également des propriétés anti-friction

(Molénat et al., 2000). L'alliage plomb-arsenic sert, par exemple, a la fabrication des

munitions de chasse et des batteries.

1.2.2  Pesticides

1.2.2.1 Agriculture

Les arséniates de calcium et de plomb forment des pesticides utilisés dans I'agriculture

(Ullmann, 1995).
L'arséniate de plomb, utilisé pour traiter la culture de la pomme de terre, la viticulture
et I'arboriculture, a été¢ employé jusqu'en 1973 et a été retiré du marché aprés cette date. Pour

la culture de la pomme de terre, I'arséniate de plomb agit contre le doryphore qui est un

21



coléoptere. En ce qui concerne la viticulture, il combat les tordeuses de la grappe. Enfin dans
l'arboriculture, il lutte contre le carpocapse des pommes et des poires et contre la chenille

défoliatrice qui attaque les fruits a noyaux (Spinosi et al., 2009).

En viticulture, I'arsénite de sodium est utilis¢ comme fongicide pour lutter contre I'esca
de la vigne et comme insecticide pour combattre la pyrale ou encore l'altise (Spinosi et al.,
2009). Depuis le 8 novembre 2001, sa commercialisation et son utilisation sont interdits en

France (Sénat, 2012).

1.2.2.2 Conservateurs du bois

Le complexe « Cuivre Chrome Arsenic », CCA, est utilisé pour le traitement du bois
en usine contre divers agresseurs biologiques potentiels. Il s'agit d'une association de trois sels
hydrosolubles. Le CCA permet de rendre le bois résistant a la moisissure et a la
décomposition. En France, le bois traité¢ par I'arsenic est interdit de mise sur le marché, sauf
dans le cas ou il est utilis€¢ uniquement pour des utilisations professionnelles, loin d'un contact

avec le public (INRS, 2006).

1.2.3  Thérapeutique

L'arsenic est apparu pendant I'age de bronze, entre 3000 et 2000 av. J.-C., période
durant laquelle il était employé comme alliage avec le cuivre pour fabriquer du bronze. I était
utilisé également durant cette époque comme médicament mais aussi en tant que poison
(Konkola, 1992). Le mot arsenic vient du grec « arsenikon » qui veut dire « male dompté ».
Des grands noms de la Grece antique tels que Hippocrate, Aristote et Galien ont popularisé

I'emploi de l'arsenic pour traiter entre autres les ulceres, la toux ou la Iépre (Jolliffe, 1993).

La liqueur de Fowler contenant 1% d'arsénite de potassium, créée par le physicien
anglais Thomas Fowler en 1786, a ¢été largement utilisée durant le 19¢me siécle comme
remede dans le but de soigner les maux de téte et la fievre. Plus tard, cette solution a été
exploitée pour soigner 1’eczéma, le psoriasis, l'asthme, le choléra, la syphilis et la leucémie

(Jolliffe, 1993 ; Blaise et al., 2007).

Le trioxyde d'arsenic a été employé en France par les chirurgiens-dentistes. En effet, il

existe des pates pour usage dentaire composées de lidocaine, d'éphédrine et de trioxyde
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d'arsenic pour dévitaliser de fagon indolore la pulpe dentaire. Ces pates existent sous deux
noms de spécialité : Caustinerf Arsenical® et Yranicid Arsenical®. Cependant, depuis avril
2014, en raison du risque cancérigéne de l'arsenic, les deux spécialités ont été retirées du

marché (ANSM, 2014).

L'orpiment est un médicament traditionnel en Chine listé¢ dans la pharmacopée de la
République Populaire de Chine et utilisé pour le traitement de diverses maladies de la peau

(Liu et al., 2008).

Le trioxyde d'arsenic, As,Os, est employé actuellement pour traiter la leucémie aigué
promyélocytaire. Cette leucémie est due a une anomalie de deux chromosomes des cellules
souches de la moelle osseuse responsable de la synthése d'une oncoprotéine permettant la
prolifération des cellules malignes. Le trioxyde d'arsenic agit en éliminant cette protéine et

peut guérir définitivement un patient (Fukai et al., 2006 ; Blaise et al., 2007).

1.2.4  Pigments

L'arséniate de cuivre a été employé comme pigment de peinture : le vert de Paris et le
vert de Scheele. Le vert de Paris fut trés utilisé par les artistes peintres du 19¢me siecle tels
que Paul Cézanne, Vincent Van Gogh ou encore Claude Monet. D'autre part, ce méme vert de

Paris a servi de raticide dans les égouts parisiens.

Dés l'antiquité et jusqu'au 18¢me siécle, I'orpiment trouve une utilisation en tant que

pigment de peinture, communément appelé jaune royal (Buchanan et al., 2013).

Enfin, I'arsenic sous forme de pigments a également ét¢ employé dans de nombreux
produits de consommation courante tels que des jouets, des bougies, du tissu mais également
du papier peint. Le papier peint a base de pigments d'arsenic a été a I’origine de déces

(Hughes et al., 2011).

1.2.5 Tannage

Un mélange d'orpiment et de chaux sert pour une étape du tannage : I'enchaussenage
(INRS, 2006). Ce procédé consiste a plonger les peaux dans un bain de ce mélange pour que

le poil se détache facilement.
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1.2.6 Gazde combat

Des dérivés de l'arsine tels que la lewisite et la diphenylarsine ont ét¢ employés
comme gaz de combat lors de la premiere guerre mondiale. La lewisite est un liquide tres
volatil toxique sternutatoire et vésicant. La diphenylarsine est un gaz toxique sternutatoire. A
partir de septembre 1917 et jusqu’a la fin du conflit, les allemands produisaient par mois un

million d'obus avec un dérivé de l'arsine (Renard et al., 2016).

Les obus chimiques permettaient & une armée de contaminer l'atmosphére ambiante
d'une zone précise du front retardant ainsi la progression des ennemis et neutralisant des

positions d'artillerie.

1.3 Circonstances de l'intoxication

Lors d’ingestion d'une dose élevée d'arsenic, il peut y avoir une intoxication aigué.
Cette ingestion peut étre soit accidentelle ou soit volontaire. En effet, I’arsenic a ét¢ employé
comme poison jusqu’a la fin du XIXéme siecle. Des ingestions volontaires ont été
fréquemment constatées dans le passé€ lors de suicides. Une dose inférieure a 5 mg entraine
des nausées et des diarrhées disparaissant dans les 12h sans traitement particulier. La dose
Iétale se situe autour de 200 mg d'arsenic ingéré pour un adulte, soit 2 a 3 mg/kg (Goullé et
Guerbet, 2015 ; Baselt, 2011). De plus, il peut y avoir des intoxications aigués dues a
l'inhalation d'arsine lors d'une exposition en milieu professionnel ou lors d'un attentat a I'arme

chimique.

L'intoxication chronique par l'arsenic peut se produire lors d'une exposition prolongée
a de faibles doses d'arsenic minéral et cela principalement par une ingestion d'eau ou
d’aliments contaminés. En effet, I'arsenic d'origine géologique peut se retrouver dans les
nappes phréatiques contaminant 'eau puisée utilisée pour la boisson et pour l'irrigation des
cultures. L'intoxication chronique peut également avoir lieu en milieu industriel par une

inhalation des poussicres et des vapeurs (Ratnaike, 2003).

1.4 Toxicocinétique
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1.4.1  Absorption

1.4.1.1 Digestive

L'absorption digestive de l'arsenic s’effectue majoritairement dans l'intestin gréle, car
le pH est optimal, et rarement dans l'estomac (Duefias-Laita et al., 2005). Elle se fait par un
procédé électrogénique impliquant un gradient de proton. Elle est excellente et supérieure a
90% pour les dérivés As>* qui sont trés hydrosolubles, elle est trés bonne, de 1'ordre de 80%,
pour les dérivés As* (Liu et al., 2007). Les sulfures d'arsenic, tels que le réalgar ou I'orpiment,
sont quant & eux peu hydrosolubles et donc faiblement absorbés dans le tube digestif (Liu et

al., 2008). Les dérivés organiques présentent une faible absorption.
1.4.1.2 Pulmonaire
Au niveau pulmonaire, seules les particules de diamétre inférieur a 1 micrometre
traversent la paroi alvéolo-capillaire. Par exemple, pour le trioxyde d'arsenic (As,0s), cela
représente 30 a 35% de la dose inhalée (Testud, 2005).

1.4.1.3 Cutanée

La pénétration cutanée de l'arsenic est inférieure a 1% sur une peau saine. Cependant,

la présence de 1ésions cutanées peut I'augmenter (Testud, 2005).

1.4.2  Distribution

1.4.2.1 Transport

L'arsenic se fixe sur les protéines plasmatiques et sur les hématies. Il est véhiculé vers
le foie par la veine porte. Puis, il est rapidement distribué vers les différents organes et tissus.
Il passe difficilement la barriere hémato-encéphalique, mais il traverse en revanche facilement

la barriere placentaire (Lugo et al., 1969).
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1.4.2.2 Stockage

1.4.2.2.1 Toxicité aigué

Lorsqu'il s'agit d'une intoxication aigué, une grande quantité d’arsenic s’accumule au

niveau du foie et des reins.

1.4.2.2.2 Toxicité chronique

En cas d'intoxication chronique, l'arsenic se fixe principalement au niveau du foie, des
reins, du ceeur et des poumons. Une plus petite quantité se retrouve dans les muscles, le
systeme nerveux, le tube digestif et la rate. Enfin, une quantité résiduelle s'accumule dans les

phaneres. Il s’agit de tissus riches en kératine tels que les ongles, les cheveux ou la peau.

L'arsenic minéral est facilement incorporé dans les cheveux en raison de sa forte
affinit¢ pour les groupements thiols et de sa lente élimination dans les urines. Les
concentrations d'arsenic dans les cheveux sont plus importantes comparées a celles constatées
dans les autres tissus. Dans le cas d'un empoisonnement a l'arsenic, la distribution de cet
¢lément le long d'un cheveu peut étre utilisée pour distinguer entre une exposition aigué ou
chronique (Goullé, 1998). Les cheveux poussent en moyenne 1 cm par mois, donc une
analyse d'un segment de 1 cm de cheveu offre un modele de 1'exposition mensuelle (Goullé et
al., 2005). La teneur en arsenic dans les cheveux est donc corrélée avec le passé et 1'exposition

chronique (Kurttio et al., 1998).

1.4.3  Meétabolisation

L'arsenic subit une métabolisation hépatique. Dans un premier temps, As>" peut se
transformer en As®" grice a I'enzyme arsénate réductase. Puis dans un second temps, il y a une
méthylation avec l'enzyme arsénite méthyltransférase. Suite a cette réaction, As’* se
transforme en partie en acide monométhylarsonique (MMA) puis peut ensuite se transformer
en acide diméthylarsonique (DMA) (Turpeinen et al., 2002). Le MMA" et le DMA" sont des
dérivés organiques peu toxiques, la méthylation constitue donc un processus de détoxication
(Anger et al., 2005 ; Ratnaike, 2003). Cependant, des métabolites organiques trivalents
intermédiaires, le MMA™ et le DMA", sont plus toxiques que de l'arsenic minéral (Shankar et

al., 2014). L'ordre de toxicité est la suivante : MMA™ et DMA™ > As** > As’* > MMAY >
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DMAY (Bisson et al., 2010).

Figure 3 : Schéma du métabolisme hépatique de [’arsenic

AsO(OH);
acide arsénique (As" — arséniate)
GSH arsénate
réductase
As(OH);
acide arsénieux (As" — arsénite)
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GSH i GSTO1
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De plus, il est possible en ingérant régulicrement des doses croissantes d'arsenic de
développer une certaine tolérance a celui-ci, il s'agit de la mithridatisation. L'origine de ce mot
vient du roi Mithridate VI qui voulait connaitre tous les poisons ainsi que tous les antidotes
afin de se protéger des empoisonnements. Le roi, selon la légende, aurait absorbé des petites

doses de poison afin de développer une tolérance de son organisme vis a vis de ceux-ci.

1.4.4  Elimination

L'élimination se fait principalement par la voie urinaire. Les dérivés organiques sont
rapidement €liminés en I'état dans les urines. Apres l'ingestion d’arsenic minéral, le DMA est
le principal métabolite présent dans les urines (60 a 70%), le MMA est quant a lui retrouvé en
plus faible quantité (10 a 20%). Enfin, de 1'arsenic minéral inchangé est aussi détecté dans les
urines en faible quantité (10 a 30%) (Anger et al., 2005). Cependant, lors d'une intoxication
aigué, il peut y avoir une forte augmentation de l'arsenic minéral dans les urines. La demi-vie
d'élimination de l'arsenic minéral est lente : entre 40 et 60 heures a faible dose. La durée

d'¢limination augmente avec la dose ingérée (Calderon et al., 1999).

Les autres voies d'élimination sont les phaneres et la voie biliaire via le cycle entéro-

hépatique. Il existe également une faible élimination dans le lait maternel.

1.5 Meécanisme d'action

L'As® exerce sa toxicité en inactivant environ 200 enzymes notamment celles
participant a I'énergie cellulaire et d'autres participant a la synthése et a la réparation de 'ADN
(Abernathy et al., 1999). Pour cela, I'As** se fixe sur les groupements thiols donnant lieu a une
asphyxie thioloprive, il exerce également une action trés cytotoxique au niveau des cellules
endothéliales, tout cela entrainant des atteintes métaboliques et organiques multiples. Du fait
de cette forte affinité pour les groupements sulthydriques, une inhibition du complexe
pyruvate déshydrogénase se produit, entrainant une baisse de l'activité du cycle de Krebs et

donc de I'ATP (adénosine tri-phosphate) (Peters, 1955).

L'arsenic donne lieu également a une diminution du VEGF (Vascular Endothelial
Growth Factor). Cela a pour effet d'induire des lésions vasculaires pouvant aller jusqu'a

l'ischémie ou la thrombose (Testud, 2005).
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L'As™ est toxique en se substituant aux phosphates ce qui entrave 1’énergétique
cellulaire. En effet, I'ATP (adénosine tri-phosphate) devient 1'ATA (adénosine tri-arséniate).
Donc lors de la réaction cellulaire, il y a de ' ADA au lieu de 1'ADP, et cela ne dégage aucune

énergie (Huang et Lee, 1996). Il perturbe donc la synthése d'ATP et inhibe la glycolyse.

Normalement : ATP ———» ADP + Phosphate + Energie

Avec de l'arsenic : ATA — ADA + Arsenic

L'action cancérigene de l'arsenic serait liée a : l'altération de la réparation de I'ADN, la
modification de l'expression du geéne p53, la génération de radicaux libres et 'activation d'un
proto-oncogene entrainant la surproduction d'une oncoprotéine stimulant anormalement la
division cellulaire (Testud, 2005). Le Centre International de Recherche sur le Cancer classe
l'arsenic comme étant cancérigene de groupe 1 (IARC, 2004). Les dérivés MMA et DMA
intermédiaires trivalents seraient cytotoxiques, génotoxiques et cancérigénes (Anger et al.,

2005).

L'arsine entraine, en se fixant sur I'hémoglobine, une anémie hémolytique avec une

induction de I¢ésions rénales (Plantamura et al., 2011).

1.6 Symptomatologie

1.6.1 Toxicité aigué

La toxicité aigué par ingestion d'arsenic associe initialement nausées, vomissements,
douleurs abdominales et diarrhées sévéres. Cette symptomatologie digestive est appelée le
« choléra arsenical » et peut parfois étre hémorragique (Salomon et al., 2012). Ces symptdmes
digestifs entrainent des pertes de liquide et d'électrolytes. Le délai de latence varie de 10
minutes a 12 heures selon la quantité ingérée (Marsha et Ford, 1998). Il peut y avoir une
rémission trompeuse des symptomes digestifs. Il y a une possibilité d'encéphalopathie et de
neuropathie périphérique entrainant des fourmillements et engourdissements dans les
extrémités. L'haleine est caractéristique avec une odeur alliacée et I'individu ressent une soif
intense (Tournel et al., 2011). Des délires et hallucinations peuvent apparaitre. Des troubles du
rythme peuvent survenir avec un allongement de 1'espace QT (Salomon et al., 2012). Des
radio-opacités intra-abdominales typiques peuvent apparaitre sur une radiographie

abdominale (Tan et al., 2015). Il s'ensuit des problémes hématologiques, rénaux, respiratoires,
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hépatiques et pulmonaires. Tout cela pouvant conduire jusque la mort par défaillance multi-
systémique avec un choc cardiogénique et hypovolémique, une acidose, une coagulopathie de
consommation et une détresse respiratoire. Le décés peut survenir en quelques heures voire

quelques jours (Goullé et Guerbet ; 2015).

Si le patient survit, la guérison est lente avec, potentiellement, des séquelles
neurologiques (polynévrites sensitivo-motrices douloureuses), une dermite exfoliatrice,

l'apparition de bandes de Mees sur les ongles et une alopécie (Abernathy et al., 1992).

La toxicité aigué par inhalation d'arsine entraine une irritation des voies respiratoires
avec une toux, des douleurs inspiratoires et une dyspnée, elle provoque aussi des céphalées,
des vertiges et des douleurs dans les membres. De plus, du fait d'une anémie hémolytique,
cela peut donner lieu a une coagulation intravasculaire disséminée, a une acidose
métabolique, a un état de choc et a une insuffisance rénale aigué¢ anurique. L'évolution peut
conduire rapidement au coma puis au déces par insuffisance circulatoire aigué et défaillance

multi-viscérale (INRS, 2006).

Enfin la toxicité aigu€ au niveau cutané entraine des brilures, des dermites d'irritation

et une toxicité systémique possible avec troubles digestifs et polynévrite sensitivo-motrice.

1.6.2  Toxicité chronique

Les symptomes varient selon les individus, les zones géographiques, les doses

ingérées et le temps de 1'exposition.

Les premiers symptomes se manifestent généralement au niveau cutané par des
Iésions, une mélanodermie sur les zones non découvertes prédominant sur 'abdomen et une
hyperkératose principalement palmo-plantaire (Ahsan et al., 2000 ; Blaise et al., 2007). Le
temps de latence est environ de 10 ans (Milton et Rahman, 1999). La rapidité de I'apparition
des premiers symptomes cutanés dépend des doses ingérées (Guha Mazumder et al., 1998). 11
peut aussi y avoir des bandes de Mees, ceci est di a 1'accumulation d'arsenic dans les phanéres

qui induit au niveau des ongles des bandes blanches transversales (Ratnaike, 2003).

Figure 4 : Hyperkératose arsénicale palmaire
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Figure 5 : Ongle avec des bandes de Mees

Au niveau gastro-intestinal, des diarrhées ainsi que des vomissements peuvent
survenir par épisode. Sur le plan cardiaque, des cardiomyopathies, péricardites et arythmies
sont probables (Cullen et al., 1995). D'un point de vue nerveux, des neuropathies
périphériques sont observées ainsi que des changements de comportement, des confusions et
des pertes de mémoire. Une atteinte des muqueuses peut engendrer une perforation du septum
nasal, étre responsable d'une rhinite et d'une stomatite. Des problémes hépatiques peuvent
survenir tels qu'une hépatomégalie et une cirrhose. Il existe ¢également des atteintes
cardiovasculaires (arythmie, trouble de la conduction, HTA, maladie de Raynaud, maladie des
pieds noirs), hématologiques (anémie et leucopénie) et de I'appareil respiratoire (bronchite et
emphyseéme) (Bisson et al., 2010). D'autre part, il a ét¢ découvert récemment que 1'arsenic

avait un impact possible sur certains types de diabéte (Sung et al., 2015).

Cette exposition prolongée favorise l'apparition des cancers de la peau (maladie de
Bowen, carcinome basocellulaire, carcinome spinocellulaire et mélanome), de la vessie, des

reins, du foie ou des poumons. Les cancers cutanés peuvent apparaitre de 10 a 50 ans apres le
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début de l'exposition (Goullé et Guerbet, 2015). Pour les cancers internes, le temps de latence

est en moyenne de 20 ans apres la premiére exposition.

1.7 Toxicologie analytique

Pour quantifier 1'exposition a l'arsenic, il est possible d'analyser le sang, les urines, les
cheveux et les ongles. Seul l'arsenic minéral est retrouvé dans les phanéres, l'arsenic

organique ne s'y accumulant pas (Goullé et Guerbet, 2015).

1.7.1  Meéthode de Marsh

En 1836, le chimiste James Marsh publie une méthode permettant de détecter l'arsenic.
Ce procédé consiste a former dans un appareil en verre de 1’arsine gazeux en ajoutant a
'échantillon contenant de [’arsenic, du zinc et de l'acide sulfurique pour produire de
I'hydrogene. Puis l'arsine se décompose par 1'action de la chaleur d’une flamme afin d'obtenir
de l'arsenic métallique. S'il y a présence d'arsenic dans I'échantillon alors un dépdt noir

d'arsenic métallique se forme (Spring, 1982).

Figure 6 : Appareil de Marsh
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1.7.2  Meéthode de Cribier

Ce procédé se fonde sur une réaction établie par Bergeret et Mayencon en 1874.
L'arsenic, s'il est présent, est réduit par 1'hydrogéne en arsine qui réagit avec un papier au
chlorure mercurique en donnant une tache brun-jaune de chloromercuriarsine. En 1921,
Cribier a perfectionné cette technique en créant son propre appareil. Il est possible de
connaitre la quantité d'arsenic en comparant la hauteur de la tache avec un étalon (Blanquet et

al., 1968).

Figure 7 : Appareil de Cribier
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1.7.3  Spectrométrie d'absorption atomique (SAA)

La spectrométrie d'absorption atomique permet la détection et la quantification de
certains ¢léments chimiques. Pour que ce type d'analyse fonctionne, les atomes doivent étre

libres et a 1'état de vapeur (Benramdane et al., 2001).

1.7.3.1 Mode flamme (SAAF)

L'échantillon liquide est introduit dans une flamme sous forme de vapeur grace a un
nébuliseur. Les atomes de cet échantillon se retrouvent alors a I'état fondamental puis
absorbent le rayonnement spécifique €émis par une lampe a cathode creuse constituée de
I'élément a doser. Cette technique est peu sensible et ne permet de mesurer que des

concentrations importantes.
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Figure 8 : Schéma de la spectrométrie d'absorption atomique en mode flamme
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1.7.3.2 Mode électrothermique (SAAET)

Il s'agit du méme principe que le mode flamme, sauf que la flamme est remplacée par
un four en graphite chauffé par effet joule. Plus sensible que la SAAF, elle conduit a de bons

résultats.

1.7.4  Spectrométrie de masse a plasma a couplage inductif

(ICP-MS)

Cette technique utilise une torche a plasma couplée avec un spectromeétre de masse
(ICP-MS). Elle permet de détecter simultanément un grand nombre d'éléments, dont 'arsenic
a des concentrations tres faibles dans un échantillon biologique : sang, urines, cheveux, ongles
et tissus (Goull¢ et al., 2005). La limite de quantification est de 0,1 pg/L dans le sang et dans
les urines (Goull¢ et al., 2004). La torche a plasma sert a ioniser I'échantillon en le chauffant
par induction jusqu'a 8000K, puis le spectrometre de masse sépare et quantifie ses ions par
application d'un champ électromagnétique. Ce procédé est sensible, spécifique et rapide

(Labat et al., 2007).

1.7.5 Spéciation de l'arsenic

La spéciation de l'arsenic est trés importante, elle permet la distinction entre ses

différentes especes. De ce fait, cela permet une bonne interprétation biologique des résultats
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(Le Bouil, 2007).

1.7.5.1 Spéciation globale rapide

Les dérivés organiques tels que 1'arsénobétaine et 1'arsénocholine sont solubles dans
les solvants en milieu organique. Cet arsenic organique est extrait par un lavage du milieu
biologique par un solvant organique. Il ne reste ensuite que l'arsenic minéral dans le milieu

biologique, il suffit de le doser pour en connaitre la concentration (Le Bouil et al.,1997).

1.7.5.2 Spéciation fine par chromatographie liquide haute
performance (HPLC)

La chromatographie permet de séparer et d'analyser les composants d'un mélange.
L’HPLC consiste a entrainer I'échantillon avec l'aide d'une phase mobile liquide dans une
colonne remplie d'une phase stationnaire de fine granulométrie. Ainsi il y a une séparation des

différentes formes d'arsenic de 1'échantillon : arsénobétaine, MMA, DMA, As**, As*".

Pour conclure, la méthode d'analyse actuelle de choix concernant l'arsenic est un
spectrometre de masse a plasma a couplage inductif (ICP-MS). Pour séparer les différentes
especes d'arsenic sur une prise d'essai réduite et afin de déterminer leur concentration, I’ICP-
MS peut-étre couplé a I'HPLC (Labal et al., 2007 ; Le Bouil, 2007). De plus, cette technique
est rapide. En effet, pour une séparation et un dosage urinaire des différentes formes d'arsenic,

il faut seulement 13 minutes et 30 secondes (Goull¢ et al, 2009).

Figure 9 : Schéma d'un ICP-MS couplé a une chromatographie

liquide haute performance
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» ICP-MS

bi-directional communication allows for system integration

1.8 Valeurs normales et interprétation des résultats

1.8.1 Sang

La concentration normale médiane sanguine d'arsenic est de 5 pug/L (Goull¢ et al.,
2004). Si l'exposition est chronique, la concentration sera comprise entre 200 pg/L et 500
png/L, s'il s'agit d'un intoxication aigué, la concentration sera supérieure a 500 pg/L. Au dela

de 1000 pg/L, il y a un grand risque que l'intoxication soit mortelle (Testud, 2005).

1.8.2 Urine

La concentration normale médiane urinaire d'arsenic total est de 19 pg/g de créatinine,
elle peut monter jusque 160 pg/g de créatinine chez les consommateurs de produits de la mer
(Goull¢ et al., 2004). Le dosage urinaire de l'arsenic trouve son utilité pour une intoxication
récente. Afin d'éviter les interférences possibles avec les composés organiques d'origine
alimentaire, la mesure de l'arsenic urinaire doit se faire aprés 3 jours d'abstinence de
consommation de produits de la mer. En prévention d'une exposition professionnelle, des
dosages de fin de poste et de fin de semaine sont effectués, la concentration urinaire doit étre
inférieure a 50 pg/g de créatinine (INRS, 2010). Le dosage urinaire de l'arsenic n'est pas
recommandé pour l'exposition a l'arséniure de gallium et d'indium car ces composés

s'éliminent trés lentement.

1.8.3  Cheveux et ongles
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Les concentrations normales d'arsenic dans les cheveux ou les ongles sont inférieures a
0,08 pg/g. L'analyse segmentaire des phanéres est tres utile pour les expositions chroniques,
elle permet de déterminer la période et la durée de 1’exposition (Goullé et al., 2005 ; Goullé et
al., 2009). L'augmentation de la teneur de I'eau de boisson en arsenic minéral de 10 pg/L ou
d'apports alimentaires quotidiens de 10 a 20 pg s'accompagne d'une élévation de la

concentration capillaire de 0,1 pg/g (Goullé, 2006).

1.9 Traitement

Face a une suspicion d'intoxication, il faut en premier lieu rechercher une atteinte des
fonctions vitales et répondre aussitot par un traitement symptomatique puis concevoir un

traitement spécifique évacuateur et/ou antidotique.
Pour rechercher une intoxication a l'arsenic ou a toute autre substance, il y a trois

points importants : interroger la victime et son entourage si possible, effectuer un examen

clinique complet et réaliser des examens biologiques complémentaires si nécessaire.

1.9.1  Traitement symptomatique

Dans le cas d'une hypovolémie, une réhydratation par perfusion est nécessaire ainsi
qu’une surveillance hémodynamique. Afin d'éviter un collapsus cardiovasculaire, il faut

administrer un sympathicomimétique tel que I’adrénaline.

L'hémodialyse est la seule méthode d'épuration rénale efficace en cas d’atteinte rénale

sévere. Elle doit étre treés rapidement effectuée (Flora et Pachauri, 2010).

Si des problémes respiratoires apparaissent, une ventilation mécanique est réalisée.

Dans le cas d'une anémie hémolytique, il faut faire selon les cas soit une transfusion de

culots globulaires, une exsanguino-transfusion ou une €puration extra-rénale.

1.9.2 Traitement évacuateur

Le traitement évacuateur limite l'intoxication. Le lavage gastrique peut étre effectué

dans un délai d'une heure apres l'ingestion et/ou si le pronostic vital est en jeu. L’efficacité est
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treés variable et dépend beaucoup du délai d'intervention. Il est pratiqué chez une personne
consciente a l'aide d'un tube oro-gastrique en aspirant le contenu gastrique puis en
introduisant et en récupérant de l'eau salée par tranche de 500 mL jusqu'a obtention d'un

liquide de retour clair. II faut étre prudent car ce procédé entraine beaucoup de complications.

1.9.3  Traitement antidotique

Les différents antidotes de l'arsenic sont des agents chélateurs. Ils forment des
complexes avec l'arsenic car ils sont donneurs de groupements thiols. Ces complexes sont
rapidement éliminés dans les urines du fait qu'ils sont plus ou moins hydrosolubles (Salomon

et al., 2012).
1.9.3.1 Dimercaprol ou BAL : British Anti Lewisite
Cet antidote a joué un role important lors de la seconde guerre mondiale contre les
intoxications a la lewisite d'ou son nom. Il s'agit du premier antidote utilisé dans le traitement
des intoxications a l'arsenic. Il s'administre par voie musculaire. Son utilisation comporte des
inconvénients puisqu'il entraine beaucoup d'effets indésirables tels que I'hypertension, les
céphalées, la tachycardie, les nausées et vomissements. De plus, il est néphrotoxique.

1.9.3.2 DMSA : acide dimercaptosuccinique

Il s'agit d'un antidote de choix car il présente moins d'effets indésirables que le

dimercaprol. Il s'administre par voie orale et n'est pas néphrotoxique.

1.9.3.3 DMPS : acide dimercaptopropanesulfonique

Il a une structure trés proche du DMSA, avec l'avantage d'avoir moins d'effets

secondaires que le dimercaprol.

1.9.3.4 N-acétylcystéine

En cas d'insuffisance rénale aigué€, la N-acétylcystéine peut-€tre une alternative au

BAL (Salomon et al., 2012).
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2 Intoxications volontaires

2.1 Criminelles

Jusqu'au milieu du 19¢me siecle, 'arsenic a été I'arme préférée des empoisonneurs
sous la forme de trioxyde d'arsenic. Il s'agit méme d'un des plus vieux poisons connu de
I'Homme. Cette poudre blanche sans golit et sans odeur peut étre facilement mélangée aux
aliments (Goullé et Guerbet; 2015). Elle est donc difficilement décelable, d'ou sa
dénomination : « Poison des rois et roi des poisons ». L'arsenic €tait aussi appelé « poudre de
succession » au 17eéme siecle parce qu'il accélérait I'acces a I'héritage (Jolliffe, 1993). De plus,
les symptomes les plus visibles d'un empoisonnement a l'arsenic pouvaient étre facilement
confondus avec d'autres maladies communes a cette époque telles que le choléra et la
pneumonie. Enfin, il n'y avait pas de méthode d'analyse fiable pour détecter l'arsenic jusqu'a

ce que James Marsh mette au point une méthode en 1836 (Hughes et al., 2011).

2.1.1 Borgia

A 1'époque de la Renaissance, les Borgia sont a la conquéte de la puissance, de la
richesse et du pontificat (Jolliffe, 1993). Ils ont exploité tous les moyens possibles pour
¢liminer leurs adversaires. Le pape Alexandre VI ainsi que son fils César Borgia ont utilisé a
plusieurs reprises des poisons a base d'arsenic qui étaient nommés : « aqua toffana » et

« cantarella ».

Le coup du sort est que le pape Alexandre VI serait mort empoisonné car son serviteur

aurait inversé son verre avec celui du convive (Cullen, 2008).

2.1.2  Francois Iler de Médicis

Francois Ier de Médicis était 1'impopulaire Grand-Duc de Toscane a partir de 1574 et
jusqu'a sa mort soudaine le 19 octobre 1587. Sa mort est survenue un jour avant celle de son

¢pouse Bianca Cappello.

Des rumeurs se propagent rapidement sur les causes troublantes de la mort du couple.
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Selon ces dires, les époux auraient été empoisonnés par Ferdinand, le frére de Francois, afin
qu'il puisse devenir Grand-Duc. En effet, Frangois ler de Médicis et son épouse sont décédés
onze jours apres une visite de Ferdinand dans leur villa. De plus, Ferdinand a pris en charge
I'ensemble de 1'affaire notamment en minimisant la gravité de la maladie, en isolant le couple,
en organisant les funérailles et en contrélant 'autopsie dont le certificat de décés mentionna la

malaria.

La plupart des symptdmes rapportés par les médecins lors des derniers jours de vie de
Francois Ier de Médicis sont pourtant typiques d'un empoisonnement a l'arsenic, notamment
les nausées, les vomissements violents et une soif intense. En aucun cas ils ne correspondent
aux symptomes du paludisme, pourtant notifié¢e comme cause officielle du déces. De plus, le
rapport de l'autopsie est en faveur d'une intoxication a l'arsenic, il décrit une inflammation
gastrique, une hépatomégalie et de multiples contusions aux poumons. A cette époque

l'arsenic était le poison le plus connu et le plus courant.

Les résultats d'une étude toxicologique effectuée sur le fémur et la barbe de Frangois
Ier de Médicis montrent bien qu'il a €té victime d'une intoxication aigué€ a l'arsenic. Il a pu
survivre pendant onze jours car la dose d'arsenic ingérée était 1étale mais pas foudroyante

(Mari et al., 2006).

2.1.3  Napoléon Bonaparte

Napoléon Bonaparte était le premier empereur de la France entre 1804 et 1815. Il aura
réussi a conquérir la majeure partie de I'Europe occidentale jusqu’a sa défaite contre la
septieme coalition lors de la bataille de Waterloo le 22 juin 1815. Suite a cela, le 15 juillet, il
se rend aux Anglais et va étre exilé vers une ile a I'autre bout du monde en plein milieu de

l'océan atlantique sud : I'ile de Saint-Hélene. Napoléon Bonaparte y est mort le 5 mai 1821.

La these officielle sur les causes de la mort de Napoléon est un cancer de 1'estomac.
Cependant, a partir de 1964, des études sur ses cheveux ont mis en évidence une intoxication
chronique a l'arsenic (Forshufvud et al., 1964 ; Weider et Fournier, 1999). Un débat
international a alors lieu sur les causes divergentes de la mort de Napoléon Bonaparte : cancer

ou intoxication ?
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Figure 10 : Portrait de Napoléon Bonaparte

En 2001, une étude sur cinq meches de cheveux identifiés de Napoléon, dont quatre
qui ont été coupés au moment de sa mort, montre que l'empereur a bien eu une exposition
chronique a l'arsenic. Cette étude a été menée avec beaucoup de rigueur pour éclaircir le
débat. En effet, I'efficacité prouvée de la décontamination des cheveux permet d'étre stir qu'il
n'y a pas d'arsenic exogene. Napoléon a donc subi une exposition chronique a I’arsenic (Kintz

et al., 2001, 2007).

2.1.4  Marquise de Brinvilliers

Marie Madeleine Dreux d'Aubray est née le 6 juillet 1630 dans un milieu aisé ou elle
aurait pu mener une vie heureuse et paisible. A 1'age de 21 ans, elle épouse le marquis de

Brinvilliers.

Cependant, le marquis est un mauvais gargon criblé de dettes qui doit prendre la fuite
peu de temps aprés son mariage afin d'éviter la prison. La marquise prend alors un amant,
l'officier Godin de Sainte-Croix. Mais le pere de la marquise décide de faire emprisonner ce
dernier a la Bastille pour protéger sa fille. De Sainte-Croix se retrouve alors dans une cellule
avec une personne lui apprenant 'alchimie et le maniement des poisons. La marquise est tres

intéressée par cette science et 'apprend lors de ses visites a la Bastille.
Pour s'exercer dans ce domaine et en observer les effets, elle distribue dans les

hopitaux des biscuits empoisonnés a l'arsenic. Elle a empoisonné son pére en 1666 puis ses

deux freres en 1670, la marquise s'assure alors un bel héritage. De Sainte-Croix sort de prison
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et pour se protéger de la folie meurtriere de sa maitresse, il enferme plusieurs lettres de la

marquise prouvant sa culpabilité dans une cassette.

Le 31 juillet 1672, de Sainte-Croix meurt. Plus tard, la cassette est retrouvée a son
domicile lors de l'inventaire d'aprés déces. La marquise fuit alors en Angleterre pendant
plusieurs années puis elle est arrétée aux Pays-Bas le 25 mars 1676. Aprés un long proces (29
avril — 16 juillet 1676) durant lequel elle refuse d'avouer, elle va étre condamnée a la peine de
mort. Le 17 juillet 1676, elle est décapitée a 1'épée et son corps est aussitot briilé sur un biicher

(Anger et Goullé, 2006 ; Ministere de la justice, 2012).

Ce proces marque le début de 'affaire des poisons. En effet, dans la cour du Roi Soleil,
le lieutenant de police de Paris, La Reynie, enquéte et révele une série impressionnante
d'empoisonnements. Louis XIV, qui voit le complot se monter contre lui, instaure alors une
cour d'exception pour juger cette affaire des poisons : la chambre ardente. Cette enquéte
montre le role central joué par Catherine Deshayes dite la Voisin pour approvisionner des
aristocrates en poudre. De nombreuses empoisonneuses telles que la Filastre, la Trianon, la

Vigoureux et la Bosse sont dévoilées au grand public (Ministére de la justice, 2012).

2.1.5 Hélene Jégado

Hélene Jégado est née a Plouhinec dans le Morbihan en 1803 dans une famille pauvre.
A T'age de 7 ans, suite a la mort de sa meére, elle est placée dans le presbytére de Bubry ou elle

va étre cuisiniere.

Les légendes bretonnes plus ou moins effrayantes a cette époque ont pu traumatiser
cette enfant fragilisée mais ne justifieront pas la folie meurtriére qui va s'emparer d'elle et qui
ne s'arrétera pas. En effet, du fait de son métier, elle peut mettre trés facilement de « la poudre
blanche », autrement dit de I'arsenic, dans les soupes, les gateaux et autres plats qu'elle aura
confectionnés. Héléne Jégado va tuer tout le monde sur son passage : ses sceurs, ses tantes,
son pére, des prétres ainsi que leurs entourages. Elle va méme empoisonner des enfants. A

chaque série de crime, elle quitte la ville pour pouvoir recommencer ailleurs.
Pensant qu'il s'agit du choléra, personne ne la démasque sauf le jour ou elle est arrivée
a Rennes en 1850. En effet, elle se place comme cuisinieére chez Théophile Bidard de la Nog,

un avocat spécialiste en criminologie. Celui-ci va la démasquer apres le décés par
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empoisonnement de deux de ses servantes.

Son proces a eu lieu du 6 au 13 décembre 1851 et elle est condamnée a mort. Le 26
février 1852, Hélene Jégado est guillotinée sur la place du Champ de Mars de Rennes. Elle

aura tu¢ au moins trente personnes et peut-étre méme le double (Demartini, 2010).

2.1.6  Marie Lafarge

Charles Lafarge, veuf agé de 28 ans, est un industriel de bonne famille travaillant dans
la métallurgie a Beyssac dans le Limousin au Glandier. Cependant, son entreprise est en
déficit. Afin d'épouser une riche hériticre et donc de récupérer une belle dot, Charles Lafarge

cherche alors une nouvelle femme par l'intermédiaire d'une agence matrimoniale.

Marie Capelle, orpheline dgée de 23 ans, a été ¢levée dans le chateau de Villers-Hélon
par sa grand-mere, Hermine Campton, qui serait une fille illégitime du Duc d'Orléans,
Philippe Egalité. Mais a la mort de son grand-pére Jacques Collard, l'oncle de Marie Capelle
récupere tout 1'héritage familial, elle n'a alors plus sa place dans le chateau. Marie est donc
présentée a Charles Lafarge qu'elle croit étre un riche industriel possédant un beau chateau ou

elle pourra continuer son existence dorée.

Figure 11 : Portrait de Marie Lafarge

Le 11 aolt 1839 a Paris, Charles épouse Marie, le mariage est baclé trés rapidement,
puis tres vite, la désillusion de Marie Lafarge est compléte. En effet, il ne s'agit pas d'un beau
chateau mais d'une vieille demeure délabrée, elle ne s'entend pas bien avec sa nouvelle famille

et la vie en province est tres austere.
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En décembre 1839, Charles monte a Paris notamment pour obtenir de l'argent des
banques car son affaire ne s'est pas arrangée depuis. Le 18 décembre, il recoit un gateau de
Marie a base de lait et de blanc d’ceuf provenant de Beyssac. Le soir méme, il est pris de
troubles intestinaux avec des nausées violentes, vomissements et crampes d'estomac. Le 3
janvier 1840, Charles revient au Glandier et semble guéri. Mais deés le lendemain, les

symptomes réapparaissent et il décede le 14 janvier.

La belle-mere et le beau-frére de Marie pensent qu'elle a empoisonné Charles, ils
envoient alors une lettre au procureur. Cependant, l'autopsie du corps n'est pas probante, les
médecins ne trouvent aucune trace d'arsenic, ni d'aucun autre poison. Les viscéres sont tout de
méme prélevés et mis dans des bocaux, ainsi que divers liquides et poudres retrouvés au
chevet du mourant. Sur I'ensemble de ces nouvelles analyses, I'arsenic a été retrouvé une seule
fois dans le lait de poule trouvé dans la chambre de Charles. Le 23 janvier 1840, malgré les
résultats en sa faveur, Marie est tout de méme inculpée et arrétée suite au témoignage de
Denis Barbier, leur domestique. En effet, ce dernier affirme avoir été envoyé¢ par Marie a la
pharmacie pour acheter de l'arsenic pour tuer les rats de la propriété. Elle pense alors étre

victime d'une machination.

Le 3 septembre 1840, le procés commence a Tulle en Corréze. Marie jure son
innocence, mais son casier judiciaire n'est pas vierge, ce qui ne va pas jouer en sa faveur. En
effet, lors d'une perquisition, un paquet contenant des diamants volés a été retrouvé. Si les
quatre experts qui ont effectué¢ l'autopsie n'ont pas décelé d'arsenic, en revanche deux
chimistes de Brive en ont trouvé dans tous les organes, les aliments et méme le gilet de
Charles Lafarge.

Une contre-expertise immédiate est demandée aux docteurs Dubois et Dupuytren car les deux
rapports ont des résultats contradictoires. Ils ont utilis¢é la méthode de Marsh qui est le
procédé le plus récent a cette époque et qui est utilis€ pour la premicre fois lors de cette
affaire. Les résultats de cette contre-expertise sont rendus le 6 septembre et les docteurs
déclarent n'y trouver aucune trace d'arsenic.

Malgré cela, I'avocat général exige une troisieme expertise. Le cadavre de Charles Lafarge est
exhumé, des prélévements sont effectués et analysés par dix experts. Cela conduit a nouveau a
des résultats négatifs pour la recherche d'arsenic.

L'affaire devient incompréhensible, en effet, la cour demande une quatriéme expertise par le
célebre toxicologue parisien Orfila. Le 14 septembre, aprés plusieurs essais infructueux,
Orlifa conclut, a la surprise générale, la présence d'arsenic dans un prélévement. La défense

est consternée.
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Le 19 septembre, Marie Capelle veuve Lafarge est déclarée coupable a 1'unanimité par le jury
et elle est condamnée aux travaux forcés a perpétuité. Elle sera transférée en 1841 a la prison
de Montpellier puis graciée en 1852 par le décret de Louis Napoléon III. Elle décédera la

quelques mois plus tard.

En 1979, le professeur Lépine pense que, d'apres les symptomes, Charles Lafarge
serait décédé d'une fievre typhoide suite a une intoxication alimentaire et non pas d'un
empoisonnement a l'arsenic. De plus, Orfila utilisait du nitrate de potassium impur qui
contenait des traces d'arsenic. Il semblerait que lui-méme le savait, puisqu'il ne voulait pas
que les autres experts examinent le nitrate de potassium utilisé pour en vérifier la pureté.
Enfin, la thése du complot peut étre évoquée, effectivement Marie étant la petite fille de
l'enfant caché du duc d'Orléans, Philippe Egalité, aurait pu entacher le prestige du tréne. Le

Roi Louis Philippe a pu envoyer Orfila pour faire condamner Marie (Anger et Goullé, 2006).

2.1.7 Marie Besnard

Marie et Léon Besnard se sont mariés le 12 aoGt 1929 dans la commune de Saint-
Pierre-de-Maill¢ dans la Vienne, Marie a alors 33 ans. Léon Besnard est un bourgeois qui tient
un commerce de cordes en ville & Loudun tandis que Marie Besnard est issue d'une famille

travaillant dur a la ferme.

Le 16 octobre 1947, Léon Besnard, apres avoir déjeuné en famille, s'est mis a vomir
pendant plusieurs jours. Un premier médecin diagnostique une crise de foie, un second lui fait
une prise de sang ou l'urée est augmentée a 1,40 g/L. Le 25 octobre 1947, soit 9 jours plus

tard, Léon décéde.

Cependant, Louise Pintou, la posticre, aurait obtenu les confidences de Léon révélant
que Marie l'aurait empoisonné. Louise en parle alors a son ami Auguste Massip qui suggere
une intoxication a l'arsenic apres s'étre renseigné dans des livres de médecine. Louise et
Auguste écrivent alors une lettre au procureur de Poitiers le 4 novembre 1947 mais l'affaire

est classée sans suite. Malgré tout, la rumeur se répand a Loudun.
Le 14 janvier 1949, Marie Besnard perd sa mére suite a une mauvaise grippe. Suite

aux différends qu'Auguste Massip a eu avec Marie depuis la mort de Léon Besnard, il va de

nouveau alerter les enquéteurs sur cette mort soudaine. Il divulgue également une liste de
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douze déces dans la famille de Marie pour lesquels elle a touché un héritage. Le procureur

demande alors I'exhumation du corps de Léon.

Le 21 juillet 1949, Marie est arrétée chez elle et conduite a la prison de Poitiers car
elle est accusée d'avoir empoisonné son mari. En effet, les analyses du corps par le docteur
Béroud mettent en évidence une quantité d'arsenic qui est supérieure a la normale dans les
visceres. Le docteur a utilisé les méthodes de Cribier et Marsh. Pour sa défense, Marie va
alors choisir maitre Henry Cluzeau et maitre René Hayot. Le Procureur demande
'exhumation des douze corps de la liste d'Auguste Massip. Le 31 octobre 1949, le rapport du
docteur est sans appel, onze des douze corps présentent de l'arsenic en quantité anormalement

supérieure.

Figure 12 : Portrait de Marie Besnard

Le 20 février 1952, début du procés qui a lieu a Poitiers, il y a 80 témoins a charge.
Cependant, lors de l'intervention du docteur Béroud, le jury évoque des erreurs sur l'identité
des cadavres prélevés et sur le nombre de bocaux et des falsifications de résultats. La défense

demande alors une contre-expertise acceptée par le jury.

Le 15 mars 1954, jour du début du second proces a Bordeaux, le jury évoque le
rapport de la contre-expertise des professeurs Fabre, Kohn-Abrest et Griffon. Celui-ci indique
qu'il n'y a plus que six corps sur les onze pour lesquels la mort est déclarée suspecte.
Cependant, lors de leur intervention, les trois professeurs ont des réponses évasives, peu
claires. Puis la défense a fait appel a des savants pour démontrer que l'arsenic est soluble et
qu'il a pu s'imprégner dans le corps apres la mort. De ce fait, un nouvel expert parisien est
appelé par le jury pour arbitrer le débat : le scientifique Louis Truffert. Selon ce dernier,
l'arsenic est soluble, une nouvelle expertise est alors demandé. Pendant ce temps, le 12 avril

1954, le jury autorise une liberté provisoire a Marie Besnard.
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Six ans plus tard, le 20 novembre 1961, débute le troisiéme proces a Bordeaux. Les
professeurs Lemoigne, Truhaut et Griffon ont rendu leur rapport. La défense discrédite de
toute part le rapport des professeurs : manque de précision sur les contrdles, mauvaises
méthodes d'analyse, quantité d'arsenic qui différe selon les experts et des résultats falsifiés. De
plus, Louis Truffert est en désaccord avec les professeurs et pense que les corps se sont
imprégnés d'arsenic par les eaux de ruissellement. Marie Besnard est alors acquittée par les

jurés du fait qu'il ne reste plus de charges a I'accusation.

Selon l'avocat de Marie Besnard, maitre Hayot : « Il faut contredire 1'expertise de front

et ne jamais laisser les experts débattre uniquement entre eux. » (Anger et Goullé, 2006).

2.2 Suicides

De nos jours, l'arsenic est une cause trés rare de suicide car il est difficile de s'en
procurer (Tan et al., 2015). Heureusement, car le diagnostic d'une intoxication aigué est
difficile si la personne nie la prise d'arsenic ou si elle est seule et inconsciente. Dans tous les
cas, aux urgences, devant une symptomatologie aigué et mal expliquée, les médecins doivent

penser a une intoxication.

Une enquéte minutieuse doit étre menée, il faut s'appuyer dans un premier temps sur
'anamnése en interrogeant la victime et/ou son entourage notamment sur le contexte et les
antécédents ; un examen clinique complet puis des examens complémentaires doivent

s'ensuivre, et si besoin une analyse toxicologique doit étre effectuée (Salomon et al., 2012).

2.2.1 Cas n°l1

En juillet 2001, un chimiste de 43 ans a ingéré 54 g de trioxyde d'arsenic soit plus de
200 fois la dose létale. Il est admis a I'hopital 5 heures plus tard puis traité par un lavage
gastrique et du charbon activé. Le patient développe des vomissements, des diarrhées, une
soif intense et une dysphagie. Les analyses toxicologiques par ICP-MS montrent une
concentration d'arsenic dans les urines de 67500 pg/L (normale 50 ug/L) et dans le sang de
132 pg/L (normale 5 pg/L). Le traitement antidotique est mis en place avec l'injection de
dimercaprol toutes les 6 heures. Une radiographie montre une grande masse radio-opaque au

niveau de l'antre gastrique. Une laparotomie est effectuée permettant de serrer le pylore pour
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bloquer l'arsenic et faire a nouveau un lavage gastrique, sans résultat apparent. Une
endoscopie digestive haute est pratiquée mais l'arsenic a fortement adhéré a la muqueuse
gastrique. Une gastrostomie est finalement réalisée permettant de retirer manuellement la
plupart de l'arsenic présent. Apres la chirurgie, les médecins ont continué de lui administrer du

dimercaprol.

Figure 13 : Radiographie abdominale du ler jour avec une grande masse

radio-opaque dans l'antre gastrique

Le quatriéme jour, le patient est agité et désorienté, la concentration d'arsenic dans son
sang a augmenté a 160 pg/L. Une nouvelle radiographie abdominale est effectuée et montre

de l'arsenic dans le colon ascendant qui va étre retiré par coloscopie.

Le lendemain, le patient a di étre ventilé et intubé suite a des tremblements intenses,
des myoclonies et un délire profond. Apres 10 jours de ventilation artificielle, les
concentrations d'arsenic dans les urines et dans le sang ont baissé avec respectivement 3000
pg/L et 15 pg/L. Cependant, pendant les 20 jours suivants, le patient a développé
successivement une pneumonie bilatérale, un sepsis a pseudomonas, une pancytopénie, une

encéphalopathie et une polyneuropathie.

Suite a l'arrét du dimercaprol, un traitement antidotique par le D-pénicillamine par

voie orale est initié, anciennement recommandé en deuxiéme intention pour traiter
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l'intoxication a I'arsenic. Le patient est extubé au 29¢me jour et va sortir de I'hopital le 55¢me
jour avec des bandes de Mees sur les ongles des doigts et des orteils. En 2005, 'homme a

comme séquelle une 1égere polyneuropathie des membres inférieurs.

Lorsque les radiographies montrent que les méthodes standards ont échoué, 1'ablation
chirurgicale des poisons mortels peut étre nécessaire bien qu'elle soit inhabituelle (Duefias-

Laita et al., 2005).

2.2.2 Cas n®°2

Un homme de 54 ans a été victime d'un malaise exigeant l'appel des secours. La
symptomatologie est dominée par un tableau digestif avec des diarrhées profuses, une soif
intense, des épigastralgies et une polypnée superficielle. Une hypotension est aussi décelée.
L’¢lectrocardiogramme permet de détecter un sous-décalage de l'onde Q dirigeant les
médecins vers un syndrome coronarien aigu€. Le patient nie toute intoxication et aucun indice

n'est retrouvé a proximité de celui-ci.

Aux urgences, le bilan biologique montre une acidose mixte, une hyperlactatémie et
une insuffisance rénale. L'analyse toxicologique de routine, comprenant le dosage des
benzodiazépines, des antidépresseurs tricycliques, du paracétamol et de I'alcool, est négative.
Le choc cardiogénique impose l'administration de médicaments vaso-actifs. Suite aux
révélations de propos suicidaires par le fils du patient, un flacon d'arsenic quasiment vide est
retrouvé. Les médecins lui administrent donc un antidote : la N-acétylcystéine qui est préférée
aux autres traitements car elle peut étre administrée malgré 1'insuffisance rénale. Le patient

décede d'un choc cardiogénique irréversible quelques heures plus tard.

A posteriori, une analyse toxicologique confirme l'intoxication aigué par une dose
¢levée inférieure a 200 g de trioxyde d'arsenic. Les difficultés anamnestiques et I'apparition
rapide du choc cardiogénique n'ont pas permis le recours a I'hémodialyse et a l'assistance

circulatoire (Salomon et al., 2012).

2.2.3 Cas n°3

Un bijoutier de 57 ans s'est présenté aux urgences avec des nausé€es 13 heures apres

l'ingestion d'orpiment contenant 84 g d'arsenic. Le patient a écrasé I'orpiment avec un mortier
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et un pilon puis 1'a mélangé avec de l'alcool et des aliments avant de I’ingérer. L'examen
clinique et I'électrocardiogramme sont normaux. La radiographie abdominale a révélé un
matériau treés dense dispersé dans le colon ascendant et transversal ainsi que dans le rectum.
Le bilan biologique est normal. Bien que le patient soit asymptomatique et que l'orpiment soit
peu soluble, le centre antipoison a recommandé¢ une irrigation de l'intestin, une hydratation
intraveineuse de soutien et un suivi des concentrations urinaires d'arsenic. Le traitement
antidotique par un chélateur a été reporté en attendant I'achévement de l'irrigation ou une
détérioration de 1'état clinique du patient. L'irrigation de l'intestin a ¢été tolérée sans
complication et une radiographie a montré une diminution de la matiére radio-opaque. Le
patient est resté asymptomatique avec des concentrations urinaires d'arsenic en constante

diminution (Buchanan et al., 2013).

50



3 Intoxications involontaires

3.1 Eau contaminée

L'arsenic présent dans les sols est principalement d'origine géologique, il peut
¢galement provenir de contaminations d'origine anthropique liées a l'industrie (terrils miniers)
et a l'agriculture (pesticides) (Smedley et Kinniburgh, 2002). La présence naturelle d'arsenic
en concentration ¢élevée dans les eaux souterraines est un probléme de santé publique majeur
car cette eau peut étre utilisée pour la boisson, la préparation des repas, l'irrigation des

cultures et I'aquaculture (Bhattacharya et al., 2010).

Les pays touchés par cette forte teneur en arsenic dans les eaux souterraines sont plus
de 70 dans le monde (Ravenscroft et al., 2011). Ce sont principalement le Bangladesh et
I'Inde, mais aussi I'Argentine, le Chili, la Chine, les Etats-Unis d'Amérique, le Mexique et le
Vietnam. Tous les continents sont touchés, il s'agit d'un probléme mondial de grande échelle.
La vérification périodique de la concentration en arsenic de chaque nappe phréatique utilisée
pour I'eau de boisson devrait étre effectuée (Nordstrom et al., 2002). Il est estimé actuellement
que 150 millions de personnes sur terre seraient exposées a de I'eau contaminée par l'arsenic.
Et ces chiffres pourraient étre beaucoup plus élevés dans les années a venir car des zones

touchées sont constamment découvertes (Shankar et al., 2014).

L'exposition prolongée a l'arsenic peut entrainer une intoxication chronique conduisant
sur le plan physique a des lésions cutanées et a des cancers, générant des conséquences
désastreuses sur le plan mental et social. De plus, des problémes neurologiques peuvent
entrainer un retard mental et des troubles du développement. D'autre part, une population
victime de l'arsenic vit dans le stress social car cela entraine de la discrimination, des
handicaps et une augmentation de la pauvreté. En effet, des produits agricoles potentiellement

contaminés voient leur valeur fortement chuter (Brinkel et al., 2009).

La concentration limite actuellement recommandée par 1'Organisation Mondiale de la
Santé est de 10 microgrammes d'arsenic par litre d'eau (OMS, 1994). 1l s'agit également de la
norme en France depuis 2003 (Code de la santé publique, 2003). L'eau du robinet est I'aliment

le plus contrdlé en France. Pour garantir la sécurité sanitaire, la concentration d'arsenic est
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vérifiée au minimum une fois tous les 5 ans dans les villages et 12 fois par an pour les

métropoles (Sénat, 2003).

3.1.1 Causes de contamination de l'eau

L'arsenic se retrouve dans les nappes phréatiques par différents processus tels que
1'érosion des roches, le lessivage des sols, les réactions d’oxydoréduction et les précipitations
(Molénat et al., 2000). La présence d'arsenic dans les eaux souterraines peut avoir plusieurs

origines :

e Un ¢pandage régulier dans les champs de produits contenant de l'arsenic peut
alimenter une percolation de ce dernier dans le sol jusqu'aux nappes phréatiques
(Bonnemaison, 2005). Des résidus de sites miniers concentrés en arsénopyrite peuvent
¢galement contaminer les eaux souterraines s'il n'existe pas de bassin de rétention

(Williams et al., 1996).

e La variation du niveau de 1'eau d'une nappe phréatique peut entrainer la mise hors de
l'eau de sulfures contenant de l'arsenic. Ces sulfures s'oxydent au contact de I'oxygeéne

et liberent de 1'arsenic dans I'eau de la nappe (Bonnemaison, 2005).

e Des bactéries d'un aquifere peuvent dissoudre des oxydes de fer porteurs d'arsenic en
réduisant le Fe’". Cela a pour effet de libérer du Fe** et de l'arsenic. Ce dernier se

retrouve alors dans les nappes phréatiques (Islam et al., 2004).

e Des sources chaudes géothermales qui atteignent facilement les 10000 pug/L d'arsenic

peuvent contaminer les eaux souterraines (Herdianita et Priadi, 2008).

3.1.2  Bangladesh

Dans les années 1970, l'eau de surface était contaminée par beaucoup de micro-
organismes entrainant des maladies gastro-intestinales mortelles telles que le choléra et la
fievre typhoide chez les nourrissons et les enfants (McLellan, 2002). D¢s lors, les autorités
bangladaises avec l'aide de 'UNICEF (fonds des Nations Unies pour l'enfance) ont fait
creuser 10 millions de puits pour permettre a la population de bénéficier d'une eau sans

germes pathogénes (OMS, 2000). Ces puits sont constitués d'une pompe a main et de tubes de
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5 centimétres de diamétre allant en moyenne de 20 & 50 métres de profondeur (Ahmed et al.,
2006). Cependant, la teneur en arsenic n'y a pas été contrdlée. Malheureusement a cette

époque, ce probléme de contamination de 1’eau par 'arsenic n’était pas encore connu.

L'UNICEF, dans les années 1980, a commencé a diminuer les installations des puits
car le secteur privé bangladais €tait alors en mesure d'en installer des millions. Trois puits sur

quatre sont des propriétés privées (UNICEF, 1999).

En 1993, suite a l'apparition anormale de lésions cutanées chez beaucoup de
bangladais, la teneur en arsenic de I'eau puisée a été mesurée. Les résultats sont sans appel,
une forte concentration en arsenic a été découverte. En 1996, l'arsenic est décelé dans une
grande majorité de puits du Bangladesh (Chakraborti et al., 2015). Le nombre de personnes
présentant une intoxication chronique est sans précédent au Bangladesh et dans I'état du
Bengale-Occidental en Inde (Das et al., 1996). Dans un rapport de 'OMS de 1996
rassemblant les résultats de différents laboratoires, sur 400 dosages d’arsenic, environ la
moitié était supérieure a 50 pg/L. Il s'agit de la plus grande intoxication collective de I'histoire
avec des millions de personnes exposées, un plus grand désastre que Tchernobyl lui-méme en

Ukraine en 1986 (OMS, 2000).

Figure 14 : De nombreux bangladais ont seulement acces a

l'eau a partir de puits contaminés par l'arsenic

De 2000 a 2009, une étude épidémiologique a suivi une population de plus de 11000

habitants du Bangladesh. Tous les deux ans, des dosages d’arsenic urinaire ont été effectués
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pour chaque sujet, ainsi que dans 'eau du puits utilisée. Cette étude a conclu que 21,4% des

déces survenus au Bangladesh seraient causés par l'arsenic (Argos et al., 2010).

Actuellement, la norme nationale au Bangladesh est de 50 pg/L, soit 5 fois plus élevée
que les recommandations de 'OMS : 10 pg/L. On estime que 35 a 77 millions sur 125
millions de Bangladais ont été chroniquement exposés a des concentrations accrues d'arsenic

dans I'eau souterraine depuis 1970 (Ahsan et al., 2000).

Les populations locales ne comprennent pas forcement la gravité du probléeme et le
danger que constitue la consommation de cette eau polluée en raison de la grande latence
entre sa consommation et le développement de pathologies liées a celle-ci. Pour réduire le
risque de complications, il faudrait leur fournir de I'eau potable exempte d'arsenic mais la
situation est complexe car le Bangladesh est un pays trés pauvre économiquement. Il existe
également d'importantes difficultés en matiere de communication et de transport dans le pays

créant des obstacles pour des programmes d'éducation et d'intervention communautaire.

Figure 15 : Enfants a proximité d'un puits déconnecté en raison

de la contamination de l'eau par l'arsenic

De plus, le pays est devenu dépendant des eaux souterraines comme source d'eau de
boisson et d'irrigation. Toute la population bangladaise est donc vulnérable a I'exposition a
l'arsenic, citons la cuisson du riz par exemple nécessitant beaucoup d'eau, 1'arsenic se retrouve
dans le riz cuit (Munjoo et al., 2002). D'autre part, ’eau souterraine contaminée se propage de

plus en plus dans le sol et dans les cultures, puis les aliments contaminés récoltés peuvent étre
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exportés dans des régions du pays non touchées. Enfin, les bovins comme les autres animaux
sont également affectés par l'ingestion d'eau contaminée par l'arsenic, entrainant pour
I'homme la consommation de viande, lait, produits laitiers et ceufs contaminés (Tikenbala et

al., 2010). Ce probléme doit étre géré de toute urgence (Ahmed et al., 2016).

3.1.3  Solutions pour lutter contre l'exposition a l'arsenic des

populations

En premicre intention, il faut absolument sensibiliser la population a récupérer les
eaux des pluies. L'eau pluviale est de trés bonne qualité, bien qu'elle puisse étre polluée par le

systéme de récupération ou au contact de gaz.

Il faut identifier et signaler les puits ou la teneur en arsenic est conforme aux
recommandations. Il est nécessaire de fermer les puits ou 1'eau est contaminée, tout en évitant
des désordres publics (OMS, 2000). Il existe également des kits de terrain pour tester la
concentration en arsenic. Ils permettent de détecter 1'arsenic sur une plage de 10 a 250 pg/L en

7 minutes (Das et al., 2014).

Il est indispensable de prévenir et d'éduquer les populations concernées, car
généralement les personnes ne comprennent pas le danger. En effet, ’atteinte est insidieuse et

les premiers symptomes cutanés apparaissent de longues années apres 1'exposition a I'arsenic.

Des produits chimiques pour éliminer I'arsenic de 1'eau peuvent étre utilisés. Le STAR
(Stevens Technology for Arsenic Removal) fait appel a un sachet de poudre, contenant du
sulfate de fer et de I'hypochlorite de calcium, a mélanger avec de 1'eau contaminée (McLellan,
2002). 11 faut laisser agir plusieurs heures puis filtrer a travers quelques centimeétres de sable.
Ces produits chimiques sont peu coliteux et sont facilement mis en ceuvre (Sutherland et al.,
2002). Cependant ce procédé nécessite d'étre effectué quotidiennement (OMS, 2000). 11 serait

¢galement judicieux d’intégrer un filtre a eau directement sur les puits.

La possibilité de creuser des puits plus profonds ou I'eau n'est pas contaminée et avec
un controle fréquent de la concentration d'arsenic sont a privilégier également (Shankar et al.,

2014).

Pour les pays défavorisés, une aide humanitaire est nécessaire afin de mettre en ceuvre
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un plan pour lutter contre 1'exposition a I'arsenic. Par exemple, plusieurs ONG, associations et
certaines organisations internationales telles que 1'Union Européenne ont des missions
humanitaires au Bangladesh afin d'améliorer leur situation sanitaire comme creuser des puits

plus profonds ou traiter I'eau contaminée.

3.2 Professionnelle

Actuellement, I'exposition professionnelle a l'arsenic peut se rencontrer de différentes
fagons, a savoir par exemple par le grillage de minerais arsenicaux, le traitement du bois par
les fongicides, la verrerie, la tannerie et la fabrication de pesticides. En métallurgie, il peut y
avoir une production accidentelle d'arsine, le dérivé de Il'arsenic le plus toxique,
potentiellement mortel, sous forme de gaz. En effet, des métaux réducteurs contenant de
l'arsenic comme impureté sont traités par divers acides, formant de I'arsine. Dans le milieu
professionnel, l'intoxication se fait principalement par voie pulmonaire en inhalant les
poussieres et les vapeurs, elle peut aussi s’effectuer par voie orale en ingérant de I'arsenic par

le biais de mains souillées (INRS, 2006).

En France, le role de la médecine du travail est de surveiller la santé des travailleurs,
d'étudier les conditions de travail, les risques et les nuisances, et de dépister les effets nocifs
de ceux-ci sur la santé des hommes. Le cancer pulmonaire induit par l'arsenic est reconnu en
France comme une maladie professionnelle (Blaise et al., 2007). En présence d’un risque
d'exposition a l'arsenic, des recommandations avec des mesures séveres de prévention et de

protection sont mises en ceuvre (INRS, 2006) :

e Chaque travailleur doit étre informé des risques sur la santé d'une éventuelle
exposition a l'arsenic et doit étre capable de réagir rapidement en cas de contact

cutané, d'ingestion ou d'inhalation.
e Pour éviter l'inhalation des poussiceres renfermant de l'arsenic, les manipulations
doivent étre effectuées en milieu clos et étanche et/ou un systéme aspiration sur les

postes de travail doit étre prévu et installé.

e Des contrdles de I'atmosphére pour mesurer la quantité d'arsenic dans l'air ambiant

doivent étre effectués.
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Pour éviter le contact de 1'arsenic avec la peau et les muqueuses, il faut fournir gants,
vétements de protection et lunettes de sécurité. En cas de contact cutané ou oculaire,
une douche et une fontaine oculaire doivent étre installées a proximité du poste de

travail.

Une visite médicale est requise a 'embauche, les travailleurs présentant des atteintes
cutanées, neurologiques, rénales, hématologiques ou hépatiques chroniques ne doivent
pas étre exposés a l'arsenic. Il en est de méme pour les femmes enceintes.
L'autorisation médicale d'exercer un métier utilisant I'arsenic doit étre renouvelée au
moins tous les six mois avec un examen clinique et des examens biologiques

complémentaires si besoin.

Pour refléter 1'exposition a l'arsenic inorganique, des dosages urinaires en fin de poste

et en fin de semaine vont étre effectués.

Il existe quelques particularités supplémentaires pour l'arsine (INRS, 2006) :

Des procédures de suivi pour chaque bouteille d'arsine doivent étre effectuées. De plus

chaque bouteille de gaz doit étre étiquetée selon la classification européenne.

L'acces aux zones ou il y a un risque d'exposition a l'arsine doit étre treés restreint.

11 faut contrdler en continu la teneur de 1'atmosphere en arsine.

Il est indispensable d'étre accompagné d'au moins une personne dans les zones ou il y

a un risque.

Figure 16 : Etiquetage d'une bouteille d'arsine selon la classification européenne.

HOOP®

TRIHYDRURE D’ARSENIC

Danger
= H220- Gazextrémementinflammable

= H330- Mortel par inhalation
= H373-Risque présumé d'effets graves pour les organes a la suite d'expositions répétées ou d'une exposition prolongée

= H410-Treés toxique pour les organismes aquatiques, entraine des effets néfastes a long terme
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3.3 Pierres de collection

Les pierres de collection destinées aux enfants achetées dans des magasins de
souvenirs ou sur le marché peuvent contenir des minéraux toxiques dont de l'arsenic. Les

jeunes enfants peuvent mettre la pierre a la bouche et ainsi ingérer de l'arsenic.

En effet, un cas d'intoxication a l'arsenic a été rapporté concernant une ingestion
accidentelle d'orpiment par un nourrisson. Grace a une prise en charge rapide par sa mere puis

par les urgences avec notamment un lavage gastrique, le nourrisson est sorti indemne.

Pour éviter ce type d'accident, il faudrait interdire la commercialisation des pierres
avec de l'arsenic a destination des enfants ou au minimum mettre en place une législation
exigeant un étiquetage indiquant la dangerosité de l'arsenic ainsi que des conditionnements

transparents inviolables (Goull¢ et al., 2001).

3.4 Fongicide

En 2001, quelques mois avant l'interdiction d'utilisation de l'arsénite de sodium
comme fongicide pour le traitement d'hiver de la vigne, un homme de 75 ans a été victime
d'une intoxication chronique a l'arsenic. En effet, cet homme produisant son propre vin, dont
il consommait en moyenne deux litres par jour, appliquait un fongicide sur ses vignes. A cause
d'une mauvaise utilisation de ce produit, son vin contenait une trés forte concentration en

arsenic (Le Bouil et al., 2001).
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4 L’arsine : une arme chimique terroriste

potentielle

4.1 Les armes chimiques

Les armes chimiques sont des substances ayant des propriétés toxiques utilisées pour
blesser ou pour tuer. Elles sont considérées comme des armes de destruction massive (ONU).
Un agent est dit persistant si l'efficacité est durable aprés avoir été dispersé. S'il s'agit d'un
gaz, la concentration toxique 1étale 50 (CTL50) traduit I'efficacité du toxique sur l'organisme
en donnant la concentration a réaliser dans 1 m® pour entrainer la mort de 50% des individus
exposés pendant 1 minute. S'il s'agit d'un liquide, la dose 1étale 50 (DL50) traduit I'efficacité
du toxique en donnant la quantité absorbée par la peau nue entrainant la mort de 50% des
individus. Les armes chimiques peuvent avoir un impact considérable contre les civils sans
protection, en particulier dans des endroits clos. Enfin, contrairement aux armes nucléaires,

elles sont plus faciles a fabriquer et elles colitent beaucoup moins cher (Ricordel, 2007).

4.1.1 Les armes chimiques de guerre

Les armes chimiques ont avant tout ¢té utilisées comme armes de guerre lors de la
premiére guerre mondiale puis lors guerre sino-japonaise. Elles étaient surtout employées
dans des situations tactiques de défense ou d'attaque par exemple pour retarder la progression

ennemie ou encore pour neutraliser les positions d'artillerie (ONU).
4.1.1.1 Arsines sternutatoires

Le 22 avril 1915 marque le début de la grande guerre chimique initiée par les
Allemands a Ypres en Belgique avec 1'usage d'un gaz suffocant : le chlore. Les suffocants tels
que le chlore ou le phosgene sont des gaz létaux fugaces; ils entrainent des Iésions
pulmonaires pouvant conduire a la mort par un cedéme aigu pulmonaire. Il n'existe pas
d'antidote concernant les suffocants, ainsi des protections des voies aériennes supérieures et

de la face sont mises en place : les masques a gaz (Renard et al., 2016).
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Figure 17 : La Renarde (Marne), masque P2 aux trois compresses

contre les gaz. 30 novembre 1915.

Afin de contrer ces dispositifs, une nouvelle classe de substances est apparue en 1917 :
les sternutatoires. Il s'agit de dérivés de l'arsine tels que la diphénylchlorarsine (Clark I) et
I'é¢thyldichlorarsine (Dick). Ces derniers traversent les masques et entrainent une sensation de
brilure des voies respiratoires supérieures, des éternuements, des nausées et des
vomissements. Ces symptomes rendent le port du masque impossible obligeant les soldats a
l'enlever et ces derniers deviennent alors vulnérables aux toxiques létaux associés. A partir de
septembre 1917 et jusqu’a la fin du conflit, les allemands produisaient un million d'obus par

mois avec un dérivé de 'arsine (Plantamura et al., 2011).

Figure 18 : Schéma d'un obus Clark I contenant de la diphénylchlorarsine

e i T i AT
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Aujourd'hui, les obus a arsines sternutatoires constituent un risque environnemental
non négligeable car, a I'époque, ils ont été ¢éliminés par immersion ou par enfouissement

(Plantamura et al., 2016).

4.1.1.2 Lewisite

La lewisite (2-chlorovinyl-dichlorarsine) est un dérivé halogéné de l'arsine, il s'agit
d'un liquide trés volatil appartenant a la classe des vésicants et des sternutatoires. La lewisite
dégage une forte odeur de géranium. Les symptdmes apparaissent immédiatement en irritant
puis détruisant I'épiderme et les muqueuses et se manifestent donc des taches grisatres, des
érythémes, des phlycténes, des nécroses, des conjonctivites, une toux, une dyspnée et un
cedéme pulmonaire, pouvant conduire rapidement a la mort. De plus, la lewisite traverse

facilement les vétements.

4.1.2  Les armes chimiques terroristes

Le terrorisme est I'ensemble des actes de violence qu'une personne ou un groupe de
personnes exécute dans le but de troubler gravement 1'ordre public par l'intimidation et par la
terreur afin de créer un climat d'insécurité pour atteindre des objectifs politiques ou pour
défendre une idéologie. Le terrorisme peut frapper a n'importe quel moment, brutalement,
violemment et sans discernement les civils sous couvert de revendications variées. Il est
largement répandu dans le monde de nos jours sous différentes formes (Livre blanc sur la

défense et la sécurité nationale de 2013).

L'activité des groupes terroristes est en perpétuelle hausse malgré le renforcement de
la lutte anti-terroriste aux niveaux national mais aussi international. Depuis plusieurs années,
la menace provient principalement du milieu djihadiste. Al Qaida, Daesh et leurs réseaux
affiliés veulent imposer une idéologie islamiste totalitaire par la violence. Le risque d'attentat
terroriste concerne le territoire national mais aussi les ressortissants et les intéréts nationaux a

|'étranger.

Au niveau national, une personne issue de n'importe quel milieu peut se radicaliser tres
rapidement par le biais de connaissances ou simplement par internet. Cette personne a la
possibilité de passer a l'acte sans commanditaire a n'importe quel moment et avec peu de

moyens, mais également par le biais d'exécutants qui mettent en ceuvre et planifient des
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projets terroristes directement depuis le Moyen-Orient. Enfin, beaucoup d'individus décident
de partir, par exemple, faire le djihad dans la zone syro-irakienne puis de revenir pour

commettre des attentats.

Ce basculement dans un processus de radicalisation violente d'une personne est di a
l'instrumentalisation de la pratique de I'Islam par les terroristes. Internet est le moyen de
recrutement privilégié par les terroristes. Ils utilisent des techniques de manipulation mentale
de sorte que la personne rejette tout son environnement, que ce soit scolaire, professionnel et
méme familial. Il s'agit d'une forme d'embrigadement sectaire pour convaincre les recrues a

commettre des attentats.

Des lors, les armes chimiques peuvent facilement étre utilisées pour des attaques
terroristes. Citons l'exemple de l'attaque terroriste au sarin en 1995 dans le métro a Tokyo
entrainant la mort de 12 personnes et I'hospitalisation de milliers d'autres. Plus récemment, en
2002, suite a une prise d'otage dans un théatre de Moscou par les tchétcheénes, 'assaut par les
russes pour contrer les terroristes a ét¢é mené par la diffusion d'un gaz, le carfentanyl, un

opioide ; 120 otages sont décédés et plus de 700 personnes ont été intoxiquées.

4.2 Arsine

4.2.1 Propriétés physiques et chimiques

L'arsine ou le trihydrure d'arsenic, AsH;, est un gaz incolore et inodore a 1'état
naissant. A une concentration plus ¢élevée, une légere odeur alliacée peut étre décelée par
oxydation de l'air (Plantamura et al, 2011). Il s'agit d'un gaz trés toxique, hémolytique, non
irritant pouvant étre mortel par inhalation. Il est également extrémement inflammable. Sa
densité est de 2,7 donc supérieure a celle de l'air, I'arsine diffuse donc vers le bas, elle est
dangereuse surtout dans les milieux clos et mal ventilés (INRS, 2006). L'arsine ne doit pas
étre en contact avec certains oxydants au risque d'entrainer une explosion (Plantamura et al,
2011). L'arsine est formée par le contact entre de 'hydrogeéne naissant et de 1’arsenic. Elle est

manipulée notamment dans les industries de semi-conducteurs et des métaux de raffinage.

4.2.2  Toxicocinétique

L'arsine est absorbée principalement par la voie respiratoire par inhalation et pénétre
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ensuite dans le sang par diffusion passive au niveau des poumons. Elle se fixe principalement
sur I'hémoglobine pour étre distribuée dans tout 1'organisme. L'arsine est en partie métabolisée
par des méthylations dans le foie puis ¢éliminée dans les urines sous forme de plusieurs

métabolites : MMA, DMA, As’* et As’* (INRS, 2006 ; Plantamura et al, 2011).

4.2.3  Toxicité aigué

L'arsine est un gaz extrémement toxique, l'exposition a de fortes concentrations est
rapidement mortelle. Lors d'une intoxication légére, une symptomatologie digestive classique
de l'arsenic apparait entre 2 et 24 heures apres l'exposition avec nausées et vomissements,
diarrhées et douleurs abdominales (Plantamura et al, 2011). D'autres symptomes, tels que les
céphalées, le vertige ainsi que la fatigue, sont fréquents. L'atteinte hématologique puis rénale
résume a elle seule toute la gravité du tableau. En effet, en raison de sa fixation sur
I'hémoglobine, l'inhalation d'arsine entraine une importante anémie hémolytique. Ceci peut
donner lieu a une coagulation intravasculaire disséminée, a une acidose métabolique, a un état
de choc et a une insuffisance rénale aigué anurique. Il peut apparaitre également des
complications a la fois hépatiques, neurologiques ou pulmonaires. Une exposition a 250 ppm
est fatale en quelques minutes seulement et une exposition a 25 ppm pendant 30 minutes est
tout autant fatale. En effet, 1'évolution se fait rapidement vers le coma puis le déces par

insuffisance circulatoire aigué et défaillance multi-viscérale (INRS, 2006).

4.2.4  Traitement

A ce jour, il n'existe aucun antidote a I'hémolyse induite par l'arsine. Cependant, pour
le risque secondaire d'intoxication a l'arsenic minéral, il est possible d'administrer un chélateur

tel que le DMSA ou le BAL (Plantamura et al, 2011).

La prise en charge est symptomatique et dépend de la sévérité de 1'hémolyse
intravasculaire. Le traitement symptomatique de I'hémolyse se fait par une transfusion de
culots globulaires, une exsanguino-transfusion ou une épuration extra-rénale selon les

différents cas, 1'acidose et 1'état de choc doivent étre traités en paralléle (INRS, 2006).

A cause du risque d'hémolyse, les patients asymptomatiques sont surveillés pendant 6
heures au moins et les patients symptomatiques pendant 48 heures au minimum. Un suivi

régulier avec notamment un examen clinique, des controles de la fonction rénale ainsi que des
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dosages d’arsenic sont a prévoir par la suite (INRS, 2006).

4.3 Comment éviter cela ?

4.3.1  Au niveau international

Par la convention internationale de Paris (signée le 13 janvier 1993, apres plusieurs
années de négociation) entrée en vigueur le 29 avril 1997, il est interdit de mettre au point, de
fabriquer, de stocker ou d'employer des armes chimiques. Pour chaque état participant, il
existe un important régime de vérification comportant des inspections régulieres par
'Organisation pour I'Interdiction des Armes Chimiques (OIAC) (Ricordel, 2007). En mars
2016, selon un rapport de 'ONU, 192 états participants a cette convention couvraient ainsi
98% de la population mondiale. L'Israél a signé la convention mais n'a jamais ratifi¢ de loi ;
1’Egypte, la Corée du Nord et le Soudan du Sud n'ont ni signé ni ratifié la convention. A tout
moment, comme l'on fait plusieurs pays, les états qui n'ont pas signé la convention avant son
entrée en vigueur peuvent tout de méme y adhérer par la suite. Cependant, l'existence de cette

convention ne peut malheureusement pas empécher les groupes terroristes d'agir.

Les Etats Membres de 'ONU ont adopté le 8 septembre 2006, une stratégie anti-
terroriste mondiale des Nations Unies. Cet instrument permet aux états de renforcer leurs
efforts dans la lutte contre le terrorisme. De plus, 'ONU a établi, le 15 janvier 2015, un plan
d'action pour la prévention de I'extrémisme violent. Il présente plus de 70 recommandations

pour empécher 'extrémisme violent de se propager davantage.

4.3.2  Aux Etats-Unis

Aux Etats-Unis, suite aux attentats du 11 septembre 2001, une loi anti-terroriste a été
votée par le Congres et signée par George W. Bush le 26 octobre 2001, le « Patriot Act ». Il
s'agit d'une loi pour « unir et renforcer 'Amérique en fournissant les outils appropriés pour
déceler et contrer le terrorisme ». Cette loi permet aux services de sécurité de surveiller
n'importe quelle communication sur internet ou par €coute téléphonique. Elle permet
¢galement d'accéder aux données informatiques d'un particulier ou d'une entreprise sans
autorisation préalable et sans en informer les utilisateurs. De plus, elle rend possible
l'incarcération sans limite et sans inculpation toute personne soupgonnée de projet terroriste

(U.S department of Justice). Cette loi devait durer seulement 4 ans, mais elle a été prolongée 2
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fois jusqu'en 2015. Le 2 juin 2015, le Congres reforme en partie le Patriot Act et celui-ci
devient le Freedom Act. Le seul changement notoire est la limitation des pouvoirs de
surveillance de la NSA (National Security Agency). Cela met donc fin a la collecte des
métadonnées téléphoniques des américains. Il s'agit d'une loi trés controversée aux Etats-Unis

jugée liberticide par certains.

4.3.3 En France

Partout dans le monde, nous sommes malheureusement face a un phénomene de
grande ampleur. En mai 2016, en France, 2000 personnes étaient identifiées comme
appartenant a des filiéres syro-irakiennes et prés de 9300 personnes étaient signalées pour

radicalisation.

L'état francais a mis en place un plan d'action contre la radicalisation et le terrorisme.
Le but des autorités est de détecter, le plus précocement possible, les individus susceptibles de
se radicaliser ainsi que les filieres terroristes. Les services de renseignement intérieur vont
surveiller les terroristes. Si des terroristes planifient un attentat, les renseignements vont
avertir les forces frangaises afin qu'ils puissent les neutraliser avant qu'ils ne passent a 1'acte.
Les services de renseignements travaillent dans le respect des libertés. Le but est aussi de
protéger les endroits vulnérables en France grice notamment au plan Vigipirate et a
I'opération Sentinelle. Mais aussi d'aller combattre le terrorisme dans ses réseaux

internationaux et dans ses sanctuaires.

Le plan Vigipirate permet de protéger en permanence les citoyens et le territoire contre
la menace terroriste, de maintenir une culture de vigilance et de permettre une réaction rapide
et coordonnée en cas d'action terroriste. Il utilise deux niveaux de vigilance depuis 2014, avec
le niveau de vigilance permanente et le niveau alerte attentat. Avec ce plan, un renforcement
d'agents de sécurité aux points sensibles est prévu ainsi que de la vidéosurveillance. De plus,
il y a une forte présence de la police, de la gendarmerie et de 1'armée sur la voie publique pour
dissuader les terroristes et rassurer la population. Et enfin, des aménagements sont faits

comme par exemple des stationnements interdits devant les lieux sensibles comme les écoles.
L'opération Sentinelle est en vigueur depuis le 12 janvier 2015, suite aux attentats en

fle-de-France les 7, 8 et 9 janvier 2015. Elle consiste & renforcer la sécurité en complément du

plan Vigipirate. En effet, 'armée francaise est chargée de sécuriser 24 heures sur 24 des points
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sensibles tels que des lieux de culte, des écoles ou encore des organes de presse.

De plus, le décret du 13 novembre 2014 interdit de sortie de territoire les ressortissants
francais projetant de participer a des activités terroristes a I'étranger. Il permet également le

déréférencement des sites provoquant des actes de terrorisme ou en faisant I'apologie.

Aussi, grace a un numéro vert national et a un formulaire du site internet
gouvernemental stop-djihadisme.gouv.fr, chaque citoyen a la possibilit¢ de signaler une
situation inquiétante. En effet, la communication aux citoyens sur la radicalisation permet de

détecter grace a leur signalement de nouvelles personnes radicalisées.
Figure 19 : Campagne pour le signalement de radicalisation djihadiste
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Suite aux attentats du 13 novembre 2015 en Ile-de-France, I'état d'urgence a été
décrété en France pour une durée déterminée. Il s'agit d'un régime d'exception qui permet
notamment d'assigner a résidence toute personne jugée dangereuse pour la sécurité et I'ordre
publique et d'ordonner des perquisitions a domicile a n'importe quel moment sans passer par

l'autorité judiciaire.

Actuellement, la France est trés touchée par le terrorisme. Les politiques francais
réfléchissent donc a de nouveaux projets de loi pour stopper ces actes de barbarie. Le débat

national est lancé, allons-nous avoir prochainement un « Patriot Act frangais » ?

4.4 Comment faire face a une telle attaque ?

4.4.1 Comment se protéger soi-méme sans la présence des

secours ?

Dans la plupart des cas, des membres des secours vous signaleront si une arme

chimique a été utilisée et vous indiqueront la marche a suivre.

Mais, si les secours ne sont pas encore arrivés et si vous pensez étre victime d'un
attentat a 'arsine (ou autre substance toxique), il faut immédiatement quitter 1'endroit ou vous
vous trouvez pour inhaler le moins d'arsine possible. Si le lieu de I'attentat est a l'intérieur d'un
batiment, il faut en sortir rapidement. Si l'attaque se produit en l'extérieur, il faut
immédiatement se diriger vers une zone ou il n'y aura pas d'arsine a 100 métres minimum et
toujours en se dirigeant vers le sens inverse du vent. S'il y a présence d'assaillants terroristes,
il faut absolument aller a I'inverse de leur position et a couvert si cela est possible jusqu'a ce
que vous soyez en sécurité. Bien évidemment, il faut de suivre les instructions des forces de
I’ordre si elles sont présentes tout en gardant les mains levées et ouvertes. Par contre, si les

secours et les forces de l'ordre ne sont pas encore présents, appelez le 17 ou le 112.

Une fois arrivé dans une zone de confinement et en sécurité, il faut retirer au plus vite
et absolument tous les vétements selon une certaine rigueur. Ainsi les pulls ou les tee-shirts,
doivent étre déchirés et non 6tés par la téte afin d'éviter un nouveau contact avec la peau.
Puis, le plus rapidement possible, il est nécessaire de trouver un moyen de laver tout le corps
avec beaucoup d'eau et de savon pour retirer 'arsine. S'il existe une géne au niveau des yeux,

il faut les laver impérativement pendant 15 minutes a 15 cm du robinet avec les paupicres
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bien écartées. Si vous avez des lentilles de contact, jetez-les, et si vous portez des lunettes,
lavez-les abondamment avec de l'eau et du savon. Enfin, tous les vétements et objets
contaminés doivent étre mis dans un sac en plastique qui sera fermé hermétiquement, lui-
méme enfermé dans un autre sac en plastique. Les habits ne doivent pas étre touchés a mains
nues, il faut vous aider des objets disponibles non contaminés se trouvant autour de vous pour
les mettre dans le sac, objets tels que des gants en caoutchouc, des pinces ou encore des

batons (U.S Department of Health, 2005).

Dés que les urgences arrivent sur les lieux, il faut leur remettre le sac de vétements et
objets contaminés, ils se chargeront de détruire dans de bonnes conditions de sécurité. Puis, il
faut faire un résumé de faits, les services d'urgence vous prendront alors en charge et vous

donneront de nouveaux vétements.

4.4.2  Plan d'intervention des secours : Plan Piratox

Le principal objectif de ce plan d'intervention est de sauver et de préserver des vies
humaines. L'utilisation d'une arme chimique doit étre détectée le plus vite possible, afin de
mettre en place des mesures de protection immédiates, de décontamination et aussi de définir
un périmétre de protection de la population. Le plan Piratox s'applique dés qu'il y a une
suspicion d'attaque a I'arme chimique méme si le produit utilisé et sa toxicité n'ont pas encore
été¢ déterminés. Le délai d'intervention doit étre le plus court possible entre la reconnaissance
de l'attentat a l'arme chimique, l'acheminement des moyens de secours sur le lieu et le

montage des structures de décontamination.

En association avec le plan Piratox, le plan ORSEC départemental est également
déclenché. 11 s'agit du plan d'organisation de réponse de sécurité civile. Il est mis en marche
lors d’événements de grande ampleur tels qu'une catastrophe naturelle ou un attentat. Ce
dispositif permet de coordonner toutes les équipes intervenant dans l'urgence et de centraliser

la direction des secours.

Les premiers intervenants des secours doivent apprécier la situation générale
notamment la localisation de l'attentat, le nombre de victimes, et ce afin de délimiter plusieurs
zones pour mettre en ceuvre l'intervention optimale des secours. Leur rapidité est essentielle
pour limiter la durée d'exposition et la dispersion des victimes. Les services d'urgence des
sapeurs-pompiers, de la police, de la gendarmerie, du SAMU, du déminage et du service

météo local devront se coordonner trés rapidement afin de mettre en place le plan
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d'intervention.

Enfin, lors d'une attaque a I'arme chimique, un dispositif explosif peut étre combiné en
a I'agent chimique toxique, et ce dans le but de disperser 1'agent plus facilement et d'entrainer
un effet mécanique. Dés lors et parallélement a 'intervention des secours et une fois le lieu de

l'attentat sécurisé, une équipe de déminage vérifie I’absence de bombe.

Figure 20 : Schéma général d'une intervention face a une action terroriste

mettant en ceuvre des substances chimiques

(1) Zone d'exclusion (2) Zone controlée one de soutien

PRV : point de regroupement des victimes

PRI : point de regroupement des personnes impliqués
PRD : point de regroupement des personnes décédés
PMA : poste médical avancé

PRE : point de répartition des évacuations

4.4.2.1 Zone d'exclusion

La zone d'exclusion est une zone contaminée ou contaminable compte tenu des vents
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par exemple. Une tenue de protection chimique intégrale avec le port d'un appareil
respiratoire isolant, des gants et des sur-bottes est obligatoire. Cette zone d'exclusion
comporte deux sous-zones : une zone de danger immédiat d'un rayon de 100 métres autour de
l'attentat et une zone de danger sous le vent s'étendant sur 500 meétres en fonction de la vitesse

du vent avec un angle d'ouverture de 40°.

Des agents qualifiés, équipés de leur tenue de protection, évacuent le plus rapidement
possible les personnes vivantes en dehors de la zone d'exclusion. L'évacuation des victimes

s'effectue en méme temps que la détection ou l'identification du toxique.

Les victimes autonomes sont évacuées d'urgence en suivant les instructions des
secouristes vers le point de regroupement des victimes (PRV). Les victimes invalides sont
transportées par les secouristes vers le PRV. Les sauveteurs doivent étre capables de pratiquer
les gestes de survie. La priorité étant de sauver les personnes encore en vie, les personnes
décédées restent sur les lieux ; de plus cela servira ultérieurement aux besoins de I'enquéte. I1
existe un point de regroupement des personnes décédées, a l'abri des regards, pour les

victimes décédées secondairement lors de leur évacuation.

Les populations situées dans la zone d'exclusion en dehors de l'endroit de l'attentat
sont des victimes indirectes, elles doivent étre immédiatement alertées et évacuées vers le
PRV. Si les premiers intervenants sont insuffisamment protégés contre le risque toxique, ils

vont étre traités comme les autres victimes.

En cas d'incendie, le dioxyde de carbone et certaines poudres chimiques sont utilisés
comme agents d'extinction. Il faut aussi utiliser de 1'eau sous forme de brouillard pour pouvoir

refroidir tous les objets exposés ou ayant été exposés au feu (INRS, 2006).

4.4.2.2 Zone controlée

La zone controlée est située tout autour de la zone d'exclusion, et s'étend sur 50 métres
entre la zone d'exclusion et la zone de soutien. Le port de la tenue de protection intégrale est
¢galement obligatoire dans cette zone. Ici, les victimes sont triées et décontaminées. Des
gestes médicaux pour stabiliser les victimes sont effectués dans cette zone. Cependant, face a
une victime inconsciente en arrét respiratoire, les gestes de réanimation ne seront entrepris

que si le nombre de secouristes est suffisant.
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Les victimes vont alors étre réparties, par les médecins a l'entrée de la zone controlée,
en quatre groupes : les victimes asymptomatiques, les victimes symptomatiques valides, les
victimes inconscientes et/ou invalides et victimes décédées. Chaque victime non décédée
attend sur le PRV son tour pour entrer dans la structure de décontamination. De plus, chaque
victime doit étre recensée et identifiée avec par exemple un bracelet. Les victimes décédées

secondairement seront également décontaminées.

La phase de décontamination doit intervenir en urgence sur les victimes non décédées
pour empécher le produit chimique de continuer a étre absorbé par le corps et également pour
I'empécher de se propager sur d'autres personnes par contact. Les victimes inconscientes et/ou
invalides sont déshabillées, lavées puis séchées par une chaine de secouristes. Tandis que les
victimes asymptomatiques et symptomatiques valides se déshabillent elles-mémes et jettent
leurs vétements dans les bacs prévus a cet effet, pour ensuite se laver entiérement avec
beaucoup d'eau et de savon, puis se sécher par tamponnement et enfin récupérer des
vétements propres non contaminés. Tous les habits doivent étre coupés et/ou déchirés pour ne
pas les Oter par la téte. Les effets personnels vont étre stockés dans un sac étanche. S'il y a une
géne au niveau des yeux, il faut les laver impérativement pendant 15 minutes avec les
paupicres bien écartées. Si la victime porte des lentilles, il faut les jeter immédiatement, et si

elle porte des lunettes, il faut les laver abondamment avec de l'eau et du savon.

Figure 21 : Schéma d'organisation d'une structure de décontamination
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Enfin, les victimes sont dirigées vers le sas de sortie pour aller dans la zone de soutien

ou elles seront prises en charge par les médecins.

Les populations situées dans la zone controlée sont également des victimes indirectes

de l'attentat, elles doivent étre immédiatement alertées et évacuées vers le PRV.

4.4.2.3 Zone de soutien

Une zone de soutien suit la zone contrélée ou les victimes sont prises en charge

médicalement et emmenées dans un centre d’accueil des victimes ou a 1'hopital si besoin.

Une fois dans la zone de soutien, les victimes sont & nouveau réparties puis prises en
charge dans le poste médical avancé (PMA) par des médecins en fonction de la gravité de
leurs symptomes, a savoir les personnes en état critique en priorité. Généralement, plus le
délai d'apparition des symptdmes est bref, plus l'intoxication est grave et plus la
symptomatologie est lourde. Si la victime est inconsciente, les médecins vont la placer en
position latérale de sécurité en la maintenant au repos absolu puis ils vont mettre en route le

traitement symptomatique notamment contre 1'hémolyse.

Enfin, les victimes sont dirigées vers le point de répartition des évacuations (PRE).
C'est a cet endroit que chaque victime est affectée rapidement a un lit dans un hopital, plus ou

moins proche, en fonction des disponibilités et de la gravité de l'intoxication.

Le plan blanc du fait de I'attaque terroriste a l'arme chimique est lancé dans tous les
hopitaux concernés. Il consiste a réquisitionner toutes les équipes médicales, tous les blocs
opératoires et a accueillir un maximum de victimes. Pour les victimes venues par leur propre

moyen, des tentes de décontamination seront installées a I'extérieur des hopitaux.

Une fois transportées vers I'hopital, les victimes vont étre prises en charge avec
notamment la suite du traitement symptomatique. Les victimes asymptomatiques vont devoir
rester pendant 6 heures minimum sous surveillance a 1'hopital et les victimes symptomatiques

pendant un délai de 48 heures minimum.

4.4.2.4 Role des forces de l'ordre

Les services de police et de gendarmerie controlent la zone, les flux humains et de
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véhicules et procedent a tous les actes d'enquéte.

Ils assurent la sécurité¢ publique sur chacune des zone. Pour cela, ils inspectent les
lieux pour éviter un deuxiéme attentat, dirigent les victimes vers le PRV, protégent les
personnes et les biens, mettent en place des mesures de préservation des indices de la scéne du
crime, recensent et procedent a l'identification des victimes, gérent la circulation routicre et
les zones de stationnement. De plus, ils se doivent de neutraliser d’éventuels terroristes,
contrdler le périmetre de sécurité et maintenir 1'ordre en prévention de mouvements de foule

ou de pillage.
Dans un second temps, ils meénent les enquétes judiciaires. Pour cela, ils auditionnent

les témoins, recherchent des personnes impliquées, ménent des opérations de police technique

et scientifique, mais aussi d'autopsie et d'identification les victimes.
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5 Conclusion

L'arsenic reste un poison d'actualité. Son utilisation depuis I'adge de bronze n'a jamais
cessée. La toxicité a I'arsenic est un probléme majeur de santé publique affectant de nombreux
habitants a travers le monde. En effet, on estime que 150 millions de personnes seraient
exposées a de I'eau contaminée par l'arsenic. Ces chiffres pourraient €tre revus a la hausse
dans les années a venir car de nouvelles zones touchées sont régulierement découvertes. Dans
les pays développés, il est simple de résoudre le probléme en effectuant des controles
réguliers de l'eau destinée a la consommation humaine afin de garantir sa sécurité sanitaire.
Cependant dans les pays en voie de développement, il est extrémement compliqué de résoudre
rapidement le probléme de 1'eau contaminée comme on le voit au Bangladesh. En effet, avec
des moyens limités, il est difficile de mettre en ceuvre les solutions pour décontaminer sur une
grande échelle 1’eau provenant des puits existants. De plus, les populations locales ne
comprennent pas forcement la gravité du probléme et le danger que constitue la
consommation de cette eau polluée en raison de la grande latence entre sa consommation et le
développement de pathologies liées a celle-ci. Afin qu'il y ait une mobilisation mondiale pour
aider ces pays, il est important de prendre conscience qu'il s'agit 1a de la plus grande
intoxication collective de I'histoire. Il serait judicieux qu'une organisation mondiale meéne une

grande campagne d'information sur l'arsenic.

Pour le moment, aucun attentat terroriste islamique a l'arsine n'a été recensé.
Cependant, il est important d'étre prét a tout moment afin de réagir face a cette potentielle
menace. Du fait de la facilité de fabrication ainsi que de son faible coft, l'attentat a I'arme
chimique peut voir le jour a n'importe quel moment. Par exemple, en mars 2016, un attentat
islamiste a l'arme chimique a ét¢ déjoué au Maroc. En France, le plan Piratox, le plan Orsec et
le plan blanc sont adaptés pour réagir au mieux a une telle situation. Cependant, le but
primordial est d'éviter absolument tout type d'attentat. Malgré une récente loi anti-terroriste,
les massacres continuent. Pour contrer cela, nos politiques sont en pleine réflexion pour
mettre en place une nouvelle loi anti-terroriste et ils ont lancé le débat. La France va t-elle

prendre des mesures a I'image des américains avec le Patriot Act ou la guerre en Irak ?
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NORODOM Benjamin
L'arsenic, un poison d'actualité
Th. D. Pharm., Rouen, 2016, 89 p.

RESUME
L'arsenic reste un poison d'actualité. Son utilisation depuis I'age de bronze n'a jamais

cessée. La toxicité a l'arsenic est un probléme majeur de santé publique affectant de
nombreux habitants a travers le monde. En effet, on estime que 150 millions de personnes
seraient exposées a de I'eau contaminée par l'arsenic. Ces chiffres pourraient étre revus a
la hausse dans les années a venir car de nouvelles zones touchées sont régulierement
découvertes. Dans les pays développés, il est simple de résoudre le probleme en effectuant
des controles réguliers de I'eau destinée a la consommation humaine afin de garantir sa
sécurité sanitaire. Cependant dans les pays en voie de développement, il est extrémement
compliqué de résoudre rapidement le probléme de I'eau contaminée comme on le voit au
Bangladesh. En effet, avec des moyens limités, il est difficile de mettre en ceuvre les
solutions pour décontaminer sur une grande échelle I'eau provenant des puits existants. De
plus, les populations locales ne comprennent pas forcement la gravité du probleme et le
danger que constitue la consommation de cette eau polluée en raison de la grande latence
entre sa consommation et le développement de pathologies liées a celle-ci. Afin qu'il y ait
une mobilisation mondiale pour aider ces pays, il est important de prendre conscience qu'il
s'agit la de la plus grande intoxication collective de ['histoire. Il serait judicieux qu'une
organisation mondiale méne une grande campagne d'information sur l'arsenic.

Pour le moment, aucun attentat terroriste islamique a l'arsine n'a été recensé. Cependant,
il est important d'étre prét a tout moment afin de réagir face a cette potentielle menace.
Du fait de la facilité de fabrication ainsi que de son faible co(t, I'attentat a I'arme chimique
peut voir le jour a n'importe quel moment. Par exemple, en mars 2016, un attentat
islamiste a I'arme chimique a été déjoué au Maroc. En France, le plan Piratox, le plan Orsec
et le plan blanc sont adaptés pour réagir au mieux a une telle situation. Cependant, le but
primordial est d'éviter absolument tout type d'attentat. Malgré une récente loi anti-
terroriste, les massacres continuent. Pour contrer cela, nos politiques sont en pleine
réflexion pour mettre en place une nouvelle loi anti-terroriste et ils ont lancé le débat. La
France va t-elle prendre des mesures a l'image des américains avec le Patriot Act ou la
guerre en Irak ?
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