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Environnement et santépublique vise a répondre
aux besoins croissants de formation et d'infor-
mation dans le domaine de la santé environ-
nementale, notamment pour les étudiants uni-
versitaires, les professionnels ceuvrant dans le
domaine de la santé publique et de I'environ-
nement, les agents de prévention en entreprise
et les médecins. Nous pensons qu'il sera égae
ment utile a tout individu doté d'une formation
scientifigue de base, en quéte d'information
objective, et intéressé a faire le tour du jardin de
ce domaine complexe, mais passionnant. Ce
manuel est le résultat d'un pari un peu risqué: a
une époque ou l'on pense tout trouver dans
Internet, rassembler en un objet cohérent une
vaste matiére couvrant les connaissances,
méthodes et pratiques de la santé publique
applicables a l'environnement et émanant des
sciences naturelles et humaines comme de la
médecine. Mais la santé environnementale ne
nous donnait pas le choix.

Depuis les années 1960 et 1970, |'impact
écologique des pollutions a été a l'origine de
nombreux mouvements dont |'humain était
souvent absent en tant qu'espece vivant dans |'é-
cosysteme. Depuis quelques années, cependant,
cest le rapport environnement-santé humaine
qui est un sujet majeur de préoccupation dans la
population et d'intervention par les autorités
gouvernementales: sols contaminés, émanations
des décharges, destruction de la couche d'ozone,
réchauffement global, contamination alimen-
taire, rayonnements émis par les appareils
ménagers, nouveaux dangers biologiques...
Alors que plusieurs problémes correspondent a
des situations de risque non négligeable pour la
population, plusieurs autres reflétent des inquié-
tudes pouvant ne pas étre justifiées sur la base
des connaissances scientifiques et des données
recueillies sur le terrain. Ainsi, une méthode
objective baste sur les outils de latoxicologie, de
I'épidémiologie et de I'analyse de risque permet-
elle d'évaluer et de relativiser I'importance du
risque. De plus, |'approche de santé publique
permet de proposer des moyens de prévention
et d'intervention adaptés aux divers cas.

Né de la fusion de projets convergents visant
a doter le monde francophone d'un outil qui lui

Avant-propos

faisait défaut, ce livre e le résultat d'une col-
laboration innovatrice entre les meilleurs spé-
cialistes francophones des deux cotés de
I'Atlantique. Bien que son contenu se situe le
plus souvent, lorsqu'il sagit des connaissances
scientifiques, hors des contextes nationaux, il ne
peut - ni ne doit - sen détacher complétement
dans la pratique. Nous pensons que les dif-
férences d'approche sont enrichissantes.

L'architecture de I'ouvrage en cing parties a
été pensée en fonction de la nature «polymor-
phe» de la santé environnementale et du public
intéressé besoin de définir le domaine en tant
gu'intersection complexe (1"° partie), den
présenter les grandes disciplines, y compris en
sciences humaines (2° partie), de décrire les
milieux d'exposition et les agresseurs chimiques,
physiques et biologiques (3° partie), de
regrouper les effets en fonction des grands sys-
témes et organes du corps humain (4° partie) et
de mettre en évidence les aspects liés a la pra-
tique et a la gestion de la santé environnemen-
tale (5° partie).

Cette approche matricielle favorise les
recoupements d'information et peut signifier
occasionnellement des redites, que nous n'avons
pas systématiquement cherché a éliminer afin de
conserver une cohérence a chacun des chapitres.
Par ailleurs, nous avons fait le choix de ne pas
écarter le milieu de travail du domaine de la
santé environnementale. Celui-ci fait non seule-
ment I'objet d'un chapitre, mais il est indisso-
ciable de nombreux aspects traités ailleurs dans
l'ouvrage. La problématique des pays en
développement est abordée dans un chapitre a
part, sans cependant que le reste du manuel ne
traite de fagon détaillée des graves problemes de
santé publique et d'hygiéne tropicale particu-
liers aux pays du Sud.

Ce manuel ne vise pas |'exhaustivité étant
donné I'étendue des sujets abordés, mais plut6t
une couverture vaste suivie d'une bibliographie
abondante. Des tables des matieres détaillées
sont présentées en début de chaque chapitre.
Etant donné I'évolution rapide des connais-
sances dans ce domaine, comme dans bien
d'autres, nous avons favorisé les principes, les
méthodes et les faits bien établis, et indiqué les
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pistes qui permettent une mise a jour.
D'ailleurs, un chapitre entier est consacré a la
recherche des sources d'information.

Pour les contaminants toxiques, lesquels ne
font pas I'objet d'une approche monographique,
nous avons élaboré - en plus de I'index général
habituel - un index par substance, qui permet-
tra au lecteur intéressé de rassembler I'informa-
tion présentée dans les divers chapitres.

Ce livre est avant tout celui de sss nombreux
auteurs. Qu'ils soient remerciés d'avoir syn-
thétisé leur science en appui a cet effort collectif
de communication scientifique. 1l est espéré que
leur proximité dans ces pages leur permettra de
se connaitre et de collaborer encore mieux. Un
grand merci également aux collégues qui ont agi
a titre de réviseurs scientifiques pour chacun des
chapitres.

Nos plus sincéres remerciements a Lyne
Larouche pour un travail scientifique et de liai-
son remarquable.

Finalement, les rédacteurs tiennent a
souligner I'appui financier, sous forme de sub-
ventions, des organismes publics suivants: mi-
nistere de la Santé et des Services sociaux du
Québec, ministére de I'Ecologie et du
Développement durable (France), Université de
Montréal, Institut de veille sanitaire (France),
Réseau de recherche en santé environnementale
du Fonds de la recherche en santé du Québec et
Centre de recherches pour le développement
international (Canada). Sans leur généreuse
contribution, I'ouvrage n'aurait pu voir le jour,
ni étre offert a un prix auss abordable.

«Laforme, cest le fond qui remonte a la sur-
face», a dit Victor Hugo. Au nom des rédac-
teurs, je souhaite au lecteur de retrouver dans ce
manuel le fond de la santé environnementale
sous une forme agréable et utile asa formation
et ses pratiques scientifiques et professionnelles.

Michel Gérin



Enfin un manuel de santé environnementale en
francais! Et franco-québécois, ou québéco-
francais, qui plus est, quelle heureuse initiative!
Et quel travail... L'environnement a toujours fait
partie du paradigme de la santé publique, avec
I'héte et le germe ou le poison, c'était méme, aux
débutsde I'hygieéne, le facteur principal explicatif
de I'état de santé. Apres avoir cherché du c6té des
miasmes et du mauvais air (malaria) les causes
des épidémies, des fléaux qui Sabattaient sur les
peuples (emi depoc), les médecins et les savants
se sont tournés vers |'eau et les mauvaises herbes
comme source des toxines et des toxiques. John
Snow avait compris que c'était dans I'eau de la
Tamise contaminée par les déjections qu'il fallait
chercher la cause de I'épidémie de choléra qui
frappait Londres en 1857, pres de 30 ans avant
que le vibrion cholérique ne fut apercu dans un
microscope. La révolution pasteurienne a fait
oublier un temps le réle de I'environnement, en
privilégiant celui des germes. Mais les bactéries et
les virus sont bien incapables, par eux-mémes, de
produire des épidémies: il faut pour cela qu'ils
soient mis en contact, en grand nombre, avec
ceux qu'ils vont abattre, souvent par incompati-
bilité plutét que par pouvoir pathogéne propre.
Et cest |'environnement, dans ces différentes
composantes, qui va souvent produire ces exposi-
tions. Ce qui est vrai pour les animalcules devient
évident pour les molécules et les particules.

Les problemes de santé environnementale
sont parmi les plus complexes a étudier pour les
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scientifiques et les plus difficiles a résoudre pour
les décideurs. D'abord, parce qu'il est rare que
les expositions soient pures, laissant ainsi la
place a de nombreux facteurs de confusion.
Ensuite, parce que les contaminations sont
généralement en quantité relativement faible,
aux limites des effets observables. Enfin, parce
que les conséquences des expositions sef-
fectuent souvent sur le long terme. Le décideur
navigue ainsi entre le principe de précaution —
formulé d'ailleurs pour la premiére fois dans le
domaine de I'environnement, a propos de I'effet
de sarre - et la nécessité d'agir sur des bases
scientifiques solides. Et ce, d'autant plus que les
sources de risque sont toujours liées a des enjeux
économiques importants et que les populations
exposées sont souvent trés vastes...

Ce sont ces difficultés qui donnent a ce livre
tout son prix, car il montre comment aborder
les risques de l'environnement avec la plus
grande rigueur, décrit leurs effets indéniables sur
la santé, démonte les mécanismes de son action
sur le corps humain. Ce faisant, il démontre que
cest sous l'angle de la santé que se jouent les
enjeux principaux de I'écologie. Une contribu-
tion capitale.

Merci a tous les auteurs!

Lucien Abenhaim
Directeur général de la Santé de France
Professeur al'Université McGill
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La question de la relation entre la qualité de
I'environnement et la santé dans sa dimension
publique est en voie de devenir un des enjeux
majeurs de notre société. Décidément, nous
vivons a une époque paradoxale puisque, d'une
part, la médecine accomplit des progrés fulgu-
rants alors que, d'autre part, la menace d'une
dégradation de I'environnement plane sur nos
tétes. A 64 ans, au moment ol j'écris ces lignes,
on m'apprend que, tous les trois mois, l'es
pérance de vie de mes concitoyens progresse
d'un mois: un an tous les trois ans. C'est pro-
prement prodigieux! En supposant qu'il me
reste 12 années d'espérance de vie (selon les
données actuelles), je disposerais encore a
I'échéance de 4 années supplémentaires. On
comprend que, a la résignation ancienne face a
une mort inéluctable, cette véritable course con-
tre la montre pousse nos contemporains a forcer
le rythme, & prendre des risques insensés, a
célébrer le génie médical moderne et a radicali-
ser I'exigence d'un droit a la santé.

Mais cette victoire n'est ni assurée ni
partagée. La machine chimique, génétique et
technologique qui reconstruit le corps humain,
éléve le niveau de vie et améliore les traitements
n'est pas sans effet sur le milieu écologique et
social dans lequel nous vivons. On pense aux
diverses pollutions écotoxicologiques et propre-
ment toxicologiques, aux effets a long terme sur
|'eau, l'air et le sol. Nos victoires a court terme
cachent-elles des défaites a long terme, sous
forme de pollution diffuse ou par I'apparition
de biorésistances insoupgonnées? Et que dire de
la question proprement sociale? Progres pour
qui? Progrés pour quelques-uns, plus riches,
plus puissants? Et les autres? Aux uns les béné-
fices, aux autres la pollution, le tout devant
s'équilibrer dans un bénéfice commun (il serait
tendancieux d'appeler cela un bien commun)?
Mais le dress engendré dans une société aux
disparités croissantes ne risque-t-il pas a son

*

tour de dégrader la société elle-méme et de
porter atteinte a la santé des humains qui la
constituent? Dans ces débats, on ne peut éva
cuer les questions éthiques, celle de I'éthique
sociale pas plus que celle de la bioéthique.

C'est le mérite du présent ouvrage de donner
a penser, et a penser correctement. Il donne a
penser, parce qu'il pose ouvertement la question
de la santé publique et de I'environnement. Il se
situe d'emblée sur le plan social et nous oblige a
prendre conscience de ces questions dont nous
préférerions ne rien entendre.

Environnement et santé publique donne auss
a penser correctement, en ce sens qu'il prend la
peine d'inventorier et d'explorer les données les
plus solides de la science actuelle. Le question-
nement prophétique et éthique peut vite dériver
vers un discours idéologique si on ne prend pas
le temps du détour proprement scientifique et
technique. Quels sont les faits? Que valent nos
mesures? Quels sont les comparables? Ou se
situent les marges d'incertitude?

En réunissant les meilleurs spécialistes fran-
cophones, issus principalement du Québec et de
la France, ce livre offre aux étudiants et aux
praticiens un instrument de premier ordre. Un
instrument qu'il faudra, bien slr, remettre a
jour périodiquement et dont on verra mieux, a
l'usage, les forces et les faiblesses. Mais d'ores et
déja, il faut se réjouir de sa parution. Voici ma-
nifestement une contribution de premier plan
dont je voudrais remercier les responsables et les
collaborateurs et collaboratrices. Jen connais un
certain nombre dont je sais la compétence et
I'engagement, ce qui m'autorise a croire que les
lecteurs trouveront dans ce livre la lumiére et le
stimulant gu'ils recherchent.

André Beauchamp *

Président de la Commission de |'éthique
de la science et de la technologie (CEST)
du Québec

Ancien président du Bureau d'audiences publiques sur I'environnement (BAPE) et membre de plusieurss

commissions d'enquétes importantes au Québec (notamment celle sur I'eau et celle sur la productiori

porcine).
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Au moment ou la France se dote d'une Agence
spécidisée dans le domaine de la sécurité sani-
taire environnementale, la publication de cet
ouvrage de référence en santé-environnement
est extrémement précieuse. La disponibilité de
références scientifiqgues documentées, et d'un
corpus d'expertise partagé par les différents
acteurs, est en effet la condition clé pour cons-
truire des politiques de santé publique répon-
dant aux attentes de nos concitoyens en ce
domaine, et efficaces quant a leur focalisation et
aux instruments utilisés.

L'importance de telles références et ce qui
émerge en effet de I'expérience du Comité de la
Prévention et de la Précaution, panel de scien-
tifiques mis en place en 1996 auprés du ministre
chargé de I'Environnement. Outre la grande
variété des sujets que recouvre le champ santé-
environnement, qui I'a amené a examiner des
sujets auss divers que les dioxines, les particules
fines, les nitrates, la surveillance des sites pollués
industriels, les pesticides, les éthers de glycols
etc., et des problématiques plus générales
comme le principe de précaution, la gestion des
risques industriels ou l'orientation de la
recherche du ministére sur ces sujets, celui-ci
sest trouvé confronté a des questions récur-
rentes. Comment synthétiser des observations
venant de disciplines ou méthodologies dif-
férentes et partiellement contradictoires,
lorsqu'il sagit, par exemple, des effets a long
terme d'expositions chroniques? Comment
appréhender les expositions réelles lorsqu'elles
dépendent fortement de comportements ou de
pratiques d'utilisation des produits? Comment

informer le public sur ces questions, notamment
lorsque les niveaux de preuve avancés sont
hétérogenes? Comment réagir & des signaux
faibles, en évitant les deux écueils, de la sur-
réaction aux peurs de |'opinion publique, et de
I'inaction, parce que les politiques & mettre en
cauvre sont nouvelles et complexes?

Cet ouvrage, qui reflete - au sens propre -
I"état de I'art sur ces questions, a le grand mérite
de ne pas se limiter & une collection tres riche de
monographies sur les milieux, les expositions et
les risques concernés. Il pose auss les principes
d'une démarche d'ensemble d'évaluation, avec
une clarification préalable du contexte et des
concepts, et I'exposé des méthodes disponibles,
poursuivant ensuite jusqu'a I'information et la
décision. L'accent mis sur I'analyse des impacts
des contaminants et de leurs effets délétéres et
particuliérement opportun.

Par la richesse de I'information rassemblée et
la qualité scientifique de sa mise en perspective,
cest d'un trés bel ouvrage dont on dispose main-
tenant pour travailler. 1l ne nous reste plus qu'a
souhaiter que les experts et praticiens se |'appro-
prient, et qu'il donne envie a la communauté
scientifique de renforcer encore son intérét pour
la thématique santé-environnement.

Dominique Bureau

Direction des études économiques
et de I'évaluation environnementale
Ministere del'Ecologie

et du Développement Durable
France
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Environnement et santé publique. cet ouvrage
représente la somme de I'expertise et des con-
naissances scientifiques accumulées durant les
dernieres décennies sur les divers aspects de la
santé environnementale. Ouvrage complet, pré-
paré par nos meilleurs experts, ce livre Savérera
non seulement un instrument pédagogique utile
pour laformation de la reléve en santé publique,
mais auss un outil de référence incontournable,
autant pour les professionnels sur le terrain que
pour les milieux scientifiques concernés.

Point n'est besoin de souligner que la santé
environnementale demeure, plus que jamais, un
aspect crucial de la mission du ministére de la
Santé et des Services sociaux en santé publique,
comme est venu le confirmer la nouvelle Loi sur
la santé publique, a I'égard de la prévention et de
la gestion des problémes de santé causés par les
agresseurs  environnementaux, qu'ils soient de
nature biologique, chimique ou physique.

Depuis I'adoption de la Loi sur la qualité de
I'environnement, il y a dé§a 20 ans, des régle-
ments, politiques ou programmes innovateurs
ont contribué significativement a I'assainisse-
ment du milieu physique, soit de |'air, de I'eau
et des sols. Des épidémies d'origine hydrique,
telle que celle survenue & Walkerton en Ontario
a |'été 2000, ont mis en évidence le besoin d'ex-
pertise en santé environnementale non seule-
ment du réseau de santé publique, mais auss de
toute une série d'intervenants impliqués pour
prévenir ou évaluer ces situations. Au Québec,
de fagon plus générale, le Reglement sur la qua-
lité de I'eau potable et la Politique nationale de
I'eau, adoptés récemment, confirment I'impor-
tance de la conservation des ressources hy-
driques, gage de santé et de bien-étre pour notre
population.

Quant a l'assainissement de l'air, les efforts de
controle de la pollution industrielle ont porté
certains de leurs fruits, si bien que I'air, méme en
milieu urbain, ex devenu plus respirable, au
point que I'habitation dans les grandes villes est
maintenant une option intéressante et que la
revitalisation des centres-villes commence
maintenant a réduire |['étalement urbain.
Malheureusement, la pollution notamment
générée par les véhicules automobiles sévit tou-

jours, aors que le secteur des transports dépasse
au Québec le secteur industriel a I'égard de la
production de gaz a effet de serre contribuant
aux changements climatiques. Le parc automo-
bile actuel, a cause de son ampleur et du nombre
de grosses cylindrées, contribue, avec le transport
a longue distance des polluants atmosphériques
provenant surtout des Etats voisins, aux épisodes
de smog urbain que nous connaissons encore
parfois, surtout dans la région métropolitaine.

Dans ce contexte, il faut déplorer I'accroisse-
ment de la prévalence de I'asthme et des ma-
ladies pulmonaires obstructives chroniques;
asociés a la pollution de l'air extérieur et
intérieur et au tabagisme, ces problemes de
santé ont pratiquement doublé au cours de la
derniére décennie.

Par ailleurs, comme le premier chapitre
d'Environnement et santé publique, intitulé «La
planéte et nous», nous en fait prendre con-
science avec une acuité particuliere, on doit
aujourd'hui rédliser la portée planétaire des
problémes de santé environnementale que nous
vivons. La pollution résultant de la surutilisa-
tion des combustibles fossiles en constitue un
bon exemple, a cause de la production des gaz a
effet de serre entrafnant le réchauffement de la
planéte et les changements climatiques. Il nous
faudra donc faire des choix sociaux, reflétant
notre conscience de |'importance de la qualité de
I'environnement global, choix qui nous porteront
vers la réduction et la modification de notre parc
automobile, le changement de nos habitudes de
consommation et la promotion du transport en
commun, cela pour laisser en héritage a nos
enfants une planéte encore habitable.

La parution de ce livre coincide avec |e lance-
ment récent du Programme national de santé
publique qui vise notamment la prévention des
problémes de santé, en lien avec la qualité de
I'air extérieur et intérieur, la prévention des can-
cers attribuables & des causes environnemen-
tales, dont le cancer du poumon lié a I'amiante
ou au gaz radon dans les habitations, et des can-
cers de la peau causss par les rayons ultraviolets.
Le programme cible auss les maladies d'origine
hydrique de méme que les intoxications envi-
ronnementales résultant de I'exposition aux
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métaux lourds, aux BPC, dioxines, pesticides et
autres, au monoxyde de carbone et autres gaz
toxiques. Le livre Environnement et santé
publique, traitant de ces questions, Savérera
ainsi un outil intéressant pour la mise en cauvre
du programme.

Avant de vous souhaiter bonne lecture, je
tiens a exprimer mes plus sinceres remer-
ciements aux auteurs, éditeurs, ainsi qu'a tous
les spécidlistes de la santé environnementale qui
ont travaillé a la production du livre
Environnement et santépublique, a la réalisation

duquel nous sommes fiers d'avoir contribué.
Nul doute que cet ouvrage, réaisé pour |'essen-
tiel en collaboration avec la France, saura effec-
tivement faire bénéficier les pays de la franco-
phonie de |I'expertise acquise en santé
environnementale.

Richard Mass¢, MD

Directeur national de santé publique
Ministére de la Santé et des Services sociaux
du Québec



1GF-1:

AAP:
AAPCC:

ACEE:

ACGIH:

ACNOR:

ACP:

ACSP:

ACSS:

ACV:

ADEME:

ADI:
ADN:
AEA:
AEE:

AEGL:
AF:
AFN:

AFNOR:

AFSSE:

AH:
AlEIl:

AlHA:

ALARA:
ALENA:

ANACE:

Liste des abréviations, acronymes et sigles

Facteur de croissance 1 analogue
al'insuline
Amines aromatiques polycycliques

«American Association of Poison
Control Centers»

Agence canadienne d'évaluation
environnemenrale

«American Conference of
Governmental Industrial Hygienists»

Association canadienne de
normalisation (CSA en anglais)

Amplification en chaine par
polymérase

Association canadienne de santé
publique

Amélioration des compétences en
surveillance de la santé

Analyse du cycle de vie

Agence de I'environnement et de la
maitrise de |'énergie

«Acceptable Daily Intake»

Acide désoxyribonucléique

«Atomic Energy Authority»

Agence européenne de
I'environnement

«Acute Exposure Guidelines Level»
Acidité forte

«Assembly of First Nations»
Association frangaise de normalisation
Agence frangaise de sécurité sanitaire
environnementale

«Aryl hydrocarbon»

Association internationale d'évaluation
des impacts

«American Industrial Hygiene
Association»

«As Low as Reasonably Achievable»
Accord de libre-échange nord-
américain

Accord nord-américain de coopération
dans le domaine de I'environnement

ANSI:

AOAC:

APA:
APHA:
APHEA:

APVP:
AQHSST:

ARLA:

ARN:
ARNmM:
ASAE:

ASHRAE:

ASP:

ASTM:

ATNC:
ATP:

ATS:
ATSDR:

AUC:
AVCI:

BAPE:

BAT:

BCMD:

BCSE:

BDMS:

«American National Standards
Institute»

«Association of Official Analytical
Chemists»

«American Psychiatric Association»
«American Public Health Association»

«Air Pollution and Health: a European
Approach»

Années potentielles de vie perdues
Association gquébécoise pour I'hygiéne,
la santé et la sécurité du travail
Agence de réglementation de la lutte
antiparasitaire

Acide ribonucléique

A RN messager

«American Society of Agricultural
Engineers»

«American Society of Heating,
Refrigerating and Air-Conditioning
Engineers»

Intoxication amnésique par les
mollusques («Amnesic Shellfish
Poisoning»)

«American Society for Testing and
Material s»

Agent transmissible non conventionnel
Adénosine triphosphate
«American Thoracic Society»
«Agency for Toxic Substances and
Disease Registry»

Aire sous la courbe

Années de vie corrigées du facteur
d'invalidité

Bureau d'audiences publiques sur
I'environnement

«Biologische Arbeitsstoff-Toleranz-
Werte»

Base de données sur les causes
médicales de déces

Bureau de coordination de la
surveillance écologique

Systéme de gestion des données Brewer
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BDQA:

BEI:
BEIR:

BER:

BIT:
BLDSC:

BOHS:

BPB:
BPC:
BPCO:

Bq:
BTP:
BTX:

CAP:
CCAEA:

CCE:

CCE:
CCEA:

CCFPTSP:

CCHST:

CCINFO:

CC1,:
CCME:

CCOHS:

CDC:

CEE:
CEE:

CEl:

Banque nationale de données sur la
qualité de I'air

«Biological Exposure Indices»

Effets biologiques des rayonnements
jonisants (E.-U.)

«Base Excision Repair»

Bureau international du travail
«British Library Document Supply
Centre»

«British Occupational Hygiene
Society»

Biphényles polybromés
Biphényles polychlorés
Broncho-pneumopathie chronique
obstructive

Becquerel

Béatiments et travaux publics
Benzene, toluene, xylénes

Centre antipoison

Conseil de concertation pour
|'approvisionnement en eau et
|'assai nissement

Commission de coopération
environnementale

Conseil des communautés européennes

Commission de contréle de I'énergie
atomique

Comité consultatif fédéral-provincial -
territorial sur la santé de la population

Centre canadien d'hygiéene et de
sécurité au travail

Systéme de bases de données du
CCHST
Tétrachlorure de carbone

Conseil canadien des ministres de
I'Environnement

«Canadian Centre for Occupational
Health and Safety»

«Centers for Disease Control and
Prevention»
Communauté économique européenne

Commission économique pour
I'Europe des Nations Unies

Commission électrotechnique
internationale

CEM:
CEN:
CEST:

CET:
CFC:
CFU:
CHy:
CHRIS:

CICRED:

CIDB:

CIPHS:

CIPR:

CIRC:

Cls:
Clso:
CLHP:

CLSC:

CMA:
CMDO:

CMED:

CMH:
CMI:
CNACE:
CNRC:
CNRS:

CNUED:

CO:
CO,:
COHb:

Champ électromagnétique
Comité européen de normalisation
Conseil d'experts en sciences et en
technologie

Centre d'enfouissement technique
Chlorofluorocarbure

«Colony Forming Unit»

Méthane

«Chemical Hazards Response
Information System»

Comité international de coopération
dans les recherches nationales en
démographie

Centre d'information et de
documentation sur le bruit

Systéme canadien intégré de la santé
publique

Commission internationale de
protection radiologique

Centre international de recherche sur
le cancer

«Chemical Information System»
Concentration létale 50
Chromatographie liquide a haute
performance

Centre local de santé communautaire

Concentration maximale acceptable
Centre mondial des données sur
I'ozone

Commission mondiale sur
I'environnement et le développement
Complexe majeur d'histocompatibilité
Commission mixte internationale

Commission nord-américaine de
coopération environnementale

Conseil national de recherches du
Canada

Centre national de la recherche
scientifique

Commission des Nations Unies sur
I'environnement et le développement

Monoxyde de carbone
Dioxyde de carbone

Carboxyhémoglobine
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COP:
COV:
CPG:
CRDI:

CREDES:

CRMT:

CSEQ:

CSHPF:

CSST:

CV:
CVF:
DAE:
DALY:
DAS:
dB:
dBA:
DBO:
DBCP:
DD:
DDASS:

DDE:
DDPC:
DDT:
DEA:
DESS:

DES:
DFG:
DFPB:
DFPC:
DFTB:
DGAL:
dhh:

DHTP:

Composé organique persistant
Composé organique volatil
Chromatographie en phase gazeuse

Centre de recherches pour le
développement international

Centre de recherche, d'étude et de
documentation en économie de la
santé

Contribution résiduelle maximum
théorique

Comité de santé environnementale du
Québec

Conseil supérieur d'hygiene publique
de France

Commission de la santé et de la
sécurité du travail

Coefficient de variation

Capacité vitale forcée

Diameétre aérodynamique équivalent
«Disability Adjusted Life Years»
Débit d'absorption spécifique
Décibel

Décibel pondération A

Demande biochimique en oxygene
Dibromochloropropane

Déchets dangereux

Direction départementale des affaires
sanitaires et sociale

Dichlorodiphényldichloroéthyléne
Dibenzodioxines polychlorées
Dichlorodiphényltrichloréthane
Dipldme d'études approfondies
Dipléme d'études supérieures
spécialisées

Diéthylstilbestrol

«Deutsche Forschungsgemeinschaft»
Dibenzofurannes polybromés
Dibenzofurannes polychrorés
Dibenzofurannes tétrabromés
Direction générale del'alimentation

Diamétre d'un arbre a hauteur
d'homme

Dose hebdomadaire tolérable
provisoire

DI:
DIM:
DIVS:

DJA:

DJT:
DLso:
DME:

DMENO:

DMEO:

DMI:

DMSA:
DNARPA:

dnc:
DOAS:

DOE:
DOT:
DPSEEA:

DRASS:

DREES:

DRy
DRIRE:

DRSP:

DSC:
DSENO:
DSEO:
DSP:
DSP:

DTQD:

DTS:

Déchet industriel
Dose infectieuse minimale

Danger immédiat pour la vie ou la
santé

Dose journaliere acceptable
(admissible)

Dose journaliére tolérable
Dose létale 50

Dose minimale pour induire un
érythéme sur la peau

Dose minimale entrainant un effet
nocif observé

Dose minimale entrainant un effet
observé

Dose minimale infectante

Acide dimercaptosuccinique

Dispositif national d'alerte rapide pour
les pluies acides

Délai nécessaire a concevoir
«Differential Optical Absorption
Spectrometry»

«Department of Energy»
«Department of Transportation»

«Driving force, Pressure, State,
Exposure, Effect, Action»

Direction régionale des affaires
sanitaires et sociales

Direction de la recherche, des études,
de I'évaluation et des statistiques
Dose de référence

Direction régionale de I'industrie, dela
recherche et de |'environnement

Direction régionale de la santé
publique

Département de santé communautaire
Dose sans effet nocif observé

Dose sans effet observé

Direction de la santé publique

Intoxication diarrhéique par les
mollusques («Diarrhetic Shellfish
Poisoning»)

Déchets dits toxiques en quantité
dispersée

Décalage temporaire des seuils
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DV:
DVS:
Eo:
EBF:
EC:
ECA:
ECRHS:

ECG:
EDCH:

EDTA:
EE:
EEA:
EEG:
EHC:
EIE:

EINECS:

ELF:

ELINCS:

EMC:
EPA:
ERC:
ERCax:
ERPG:

ERU:
ES:
ESB:
ESF:
ESST:

ETC/IAQ:

ETG:
ETV:
FAO:

FAQ:

Déchets verts

Dose virtuellement sire
Espérance de vie a la naissance
Extrémement basse fréquence
Environnement Canada
«European Collaborative Action»

«European Community Respiratory
Health Survey» (Etude européenne sur
la santé respiratoire)

Electrocardiogramme

Eaux destinées a la consommation
humaine

Acide éthylénediamine tétra-acétique
Evaluation environnementale
«European Environment Agency»
Electroencéphal ogramme
«Environmental Health Criteria»

Evaluation d'impact sur
I'environnement

«European Inventory of Existing
Commercial Chemical Substances»

«Extra-Low Frequency»

«European List of Notified Chemical
Substances»

Encyclopédie médico-chirurgicale
«Environnemental Protection Agency»
Excés de risque de cancer

Exces de risque de cancer acceptable
«Emergency Response Planning
Guidelines»

Exceés de risque unitaire
Encéphalopathie spongiforme
Encéphalopathie spongiforme bovine
Encéphalopathie spongiforme féline

Encéphalopathie spongiforme subaigué
transmissible

«European Topic Centre on Air
Quality»

Ecart-type géométrique
Encéphalopathie transmissible du vison

«Food and Agriculture Organisation»
(Organisation des Nations Unies pour
I'alimentation et I'agriculture)

«Frequently Asked Question»

FCCC:

FDA:
FDS:
FE:
FEEE:

FEMA:

FESP:

FHSR:

Fl:
FINJEM:
FISC:

FM:
FMCC:

FME :
FN:
FP:
FPS:
FSH:

FSO:
FTE:
FTSS:

GCOs:

GE:
GEMS:

GEENET:

GERLED:

GERSOL:

GIEC:

«Framework Convention on Climate
Change»

«Food and Drug Administration»
Fiche de données de sécurité
Fraction étiologique

Fondation pour I'éducation
environnementale en Europe

«Federal Emergency Management
Agency»

Fonctions essentielles en santé
publique

Fievre hémorragique avec syndrome
rénal

Facteur d'incertitude

«Finnish Job-Exposure Matrix»
Forum intergouvernemental

sur la sécurité chimique

Facteur de modification

Fondation des maladies du coaur du
Canada

«Feature Manipulation Engine»
Fumées noires

Fraction préventive

Facteur de protection solaire
Hormone de stimulation du follicule
(«Follicle-Stimulating Hormone»)
Facteur de sécurité olfactive

Fumée de tabac environnementale
Fiches techniques de santé et sécurité
Gauss

«Global Climate Observing System»
Gastro-entérite

«Global Environment Monitoring
System» (Systéme mondial de
surveillance continue de
I'environnement)

«Global Environmental Epidemiology
Network»

Groupe d'étude et de restauration

des lieux d'élimination des déchets
dangereux

Groupe d'étude et de restauration des
sols contaminés

Groupe intergouvernemental d'experts
sur |'évolution du climat
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GIECC:

Groupe intergouvernemental d'experts
sur le changement climatique

GLOWDAT: Banque mondiale de données sur les

GPL:
GNV:
GOLD:

GPHIN:

GPS:
GRID:

GSH:
ha:
Hb:
GST:
Gt:
Gy:

HACCP:

HAM:

HANES:

HAPH:

HAP:

HbCO:
HBM:
HC:
HC:
HCB:
HCFC:
HCH:
HC1:
HCHO:
HEM:
HES:
HG:
HNOj;:

eaux
Gaz de pétrole liquéfié
Gaz naturel pour véhicules

«Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease»

Réseau d'information sur la santé
mondiale («Global Public Health
Intelligence Network»)

Systémes de positionnement global
«Global Resource Information
Database»

Glutathion

Hectare

Hémoglobine
Glutathion-S-transférase
Gigatonne

Gray

«Hazard Analysis Critical Control
Point»

Hydrocarbure aromatique
monocyclique

«Health and Nutrition Examination
Survey»

Hydrocarbure aromatique polycyclique
halogéne

Hydrocarbures aromatiques
polycycliques
Carboxyhémoglobine
«Health Belief Model»
«Health Canada»
Hydrocarbures
Hexachlorobenzene
Hydrochlorofluorocarbure
Hexachlorocyclohexane
Acide chlorhydrique
Formaldéhyde

«Human Exposure Model»
«US Health Examination Survey»
Hyperémese gravidique

Acide nitrique

HPLC:

HSDB:
hsp:
HSEES:

HSG:
HTG:
HVLP:
Hz:
IATA:

IARC:

ICIST:

ICNIRP:

ICPE:

ICP-MS:

ICRP:

ICS:
ICSC:
IDLH:

|EEE:

IEM:
|EPF:

IFEN:

lg:
IGI:

USD:

1JC:
INCC:

Chromatographie  liquide a haute
performance

«Hazardous Substances Databank»
«Heat Shock Proteins»
«Hazardous Substances Emergency
Events Surveillance»

«Health and Safety Guide»
Hypertension gravidique

Haut volume basse pression

Hertz

«International Association of Impact
Assessment»

«International Agency for Research on
Cancer» (Centre international de
recherche sur le cancer)

Institut canadien de |'information
scientifique et technique

Commission internationale de
protection contre les rayonnements
non ionisants («International
Commission on Non-lonizing
Radiation Protection»)

Installations classtes pour la protection
de I'environnement

«Inductively Coupled Plasma-Mass
Spectrometry»

«International Commission on
Radiological Protection»

"Incident Command System»
«International Chemical Safety Card»

«Immediately Dangerous to Life or
Health»

«Institute of Electrical and Electronics
Engineers»

«Inhalation Exposure Model»

Institut de I'énergie et de
I'environnement de la francophonie
Institut francais de |'environnement
Immunoglobuline

Infrastructure de la gestion de
I'information

"International Institute for Sustainable
Development»
«International Joint Commission»

Institut national du cancer du Canada
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INERIS:

INIST:

INRE:

INRS:

INSPQ:

INSEE:

INSERM:

INSS:

InVS:
IPCC:

IPCS:

IR:
IRA:
IRIS:
IRSST:

ISAAC:

ISBN:

I1SC:
1SI:
1SO:

ISSN:

I-TEQ:

IVS:
JECFA:

JMPR:

LATR:
LBP:

Institut national de I'environnement
industriel et des risques

Institut de I'information scientifique et
technique

Institut national de recherche sur les
eaux

Institut national de recherche et de
sécurité

Institut national de santé publique du
Québec

Institut national de la statistique et des
études économiques

Institut national de la santé et de la
recherche médicale

Infostructure nationale de surveillance
de la santé
Institut de veille sanitaire

«Intergovernmental Panel on Climate
Change»

«International Programme on
Chemical Safety»

Infrarouge

Insuffisance rénale aigué

«Integrated Risk Information System»

Institut de recherche Robert-Sauvé en
santé et sécurité du travail

«International Study of Asthma and
Allergies in Childhood»

«International Standard Book
Number»

«Industrial Source Complex»
«Institute for Scientific Information»

Organisation internationale de
normalisation

«International Standard Serial
Number»

«International Toxic Equivalent
Quotient»

Institut de veille sanitaire

«Joint Expert Committee on Food
Additives»

«Joint FAO/WHO Meeting on
Pesticide Residues»

Lésions attribuables au travail répétitif
«LPS Binding Protein»

LCDC:

LCPE:

LCR:
LD:
LES:
LH:

LH-RH:

Lidar:
LLNA:
LMR:
LOAEL:

LOC:
LOEL:
LPS:
MAT:

MATE:

MCJ:
MCV:
MDC:
MEAP:

MEF:

MENV:

MES:
MeSH:
MEST:

MGC:
MHIDAS:
MIUF:
MMT:

MMWR:

«Laboratory Centre for Disease
Control»

Loi canadienne sur la protection de
I'environnement

Liquide céphalo-rachidien
Limite de détection
Lieu d'enfouissement sanitaire

Hormone lutéinisante («Luteinizing
Hormone»)

Gonadolibérine («Luteinizing
Hormone - Regulating Hormone»)
«Light detection and Ranging»
Test du ganglion local

Limite maximale de résidus
«Lowest Observed Adverse Effect
Level»

«Level of Concern»

«Lowest Observed Effect Level»
Lipopolysaccharides

Test de microagglutination de souches
vivantes

Ministére de I'Aménagement du
territoire et de I'environnement
Maladie de Creutzfeldt-Jakob
Maladie cardio-vasculaire

Maladie du dépérissement chronique
Méningo-encéphalite amibienne
primitive

Ministére de I'Environnement et de la
Faune

Ministere de I'Environnement du
Québec

Matiéres en suspension

«Medical Subject Heading»

Test de I'hypersensibilité cutanée
(«Mouse Ear Swelling Test»)

Maladie des griffes du chat

«Major Hazard Incident Data Service»
Mousse isolante d'urée-formaldéhyde

Méthylcyclopentadiényle manganése
tricarbonyle

«Morbidity and Mortality Weekly
Report»
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MPOC:

MSDS:
MSSS:

Mt:
Mtep:
MVK:

NaCl:
NACE:

NADPH:

NAF:
NAIF:
NARMS:

NAT:
NCEH:

NE:
NEI:
NEPA:
NER:
NERAM:

N.f:
NFIP:
NHj:
NHANES:

NHSI:

NIEHS:

NIMBY:
NIOSH:

NK:

NLM:
NNTP:
NOy:

Maladie pulmonaire obstructive
chronique

«Material Safety Data Sheet»
Ministére de la Santé et des Services
sociaux

Million de tonnes

Million de tonnes équivalent pétrole
Modéle de Moolgavkar-Venzon-
Knudson

chlorure de sodium

Nomenclature d'activités des
Communautés européennes
Nicotinamide adénine dinucléotide

phosphate réduit
Nomenclature d'activités frangaises
Né aprés I'interdiction des farines

«National Antimicrobial Resistance
Monitoring System»

N-acétyltransférase

«National Center for Environmental
Health»

Néphropathie épidémique
Nouveaux Etats indépendants
«National Environmental Policy Act»
«Nucleotide Excision Repair»

«Network for Environmental Risk
Assessment and Risk Management»

Nagleria fowleri
«National Flood Insurance Program»
Ammoniac

«National Health and Nutrition
Examination Survey»

«National Health Surveillance
Infostructure»

«National Institute of Environmental
Health Sciences»

«Not in my Backyard»

«National Institute for Occupation
Safety and Health»

«Natural Killer» (cellules tueuses de
I'immunité naturelle)

«National Library of Medecine»
«Network News Transport Protocol»

Oxydes d'azote

NO,:
NGOs:
N,O:
NOAEL:
NOEL:
NOES:

NPC:
NRC:
NSC:
NTIS:

nvMCJ:

03:
OCD:
OCDE:

ODIN:

ODTS:
OEA:
OECD:

OGDI:

OHM/
TADS:

OIT:
OLAP:
OM:
OMEE:

OMM:
OMNI:

OMNR:

OMOE:

OMS:
OMSQDV:

ONG:

Dioxyde d'azote

Nitrate

Protoxyde d'azote

«No Observable Adverse Effect Level»
«No Observed Effect Level»
«National Occupational Exposure
Survey»

Naphthalénes polychlorés

«National Research Council»
«National Safety Council»

«National Technical Information
Service»

Nouvelle forme variante de la maladie
de Creutzfeldt-Jakob

Ozone

«Offshore and Coastal Dispersion»

Organisation de coopération et de
développement économiques

«Occupational Disease Intelligence
Network»

«Organic Dust Toxic Syndrome»
Organisation des Etats américains
«Organisation for Economic
Co-operation and Development»
«Open Geospatial Data Store»

«Oil and Hazardous Materials
Technical Assistance Data System»

Organisation internationale du travail
Traitement analytique en ligne
Ordures ménageéres

«Ontario Ministry of Environment and
Energy»

Organisation météorologique mondiale

«Organizing Medical Networked
Information»

«Ontario Ministry of Natural
Resources»

«Ontario Ministry of the
Environment»

Organisation mondiale de la santé

Organisation mondiale de la santé -
Qualité de la vie

Organisation non gouvernementale
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ONU:
OP:
OPS:
OR:
ORL:
OSHA:

OSWER:

PAHO:
PAN:
PCB:
PCDD:
PCDF:
PCP:
PCR:
PCS:

PDU:

PED:
PEH:

PEHB:

pH:
pKa:

PIB:
P1SSC:

PLN:
PM:
Pszsl

PM 10:

PMV:
PNUD:

PNUE:

POP:
PPA:

Organisation des Nations Unies
Organophosphoré

Organisation panaméricaine de la santé
«Odds Ratio»

Oto-rhino-laryngologie

«Occupational Safety and Health
Administration»

«Office of Solid Waste and Emergency
Response»

«Pan American Health Organization»
«Peroxy-Acyl Nitrates»
Polychlorobiphényles
Polychlorodibenzo-p-dioxines
Polychlorodibenzofuranes
Pentachlorophenol

«Polymerase Chain Reaction»
Profession et catégorie
socio-professionnelle

Plan de déplacement urbain

Pays en développement

Protection de I'environnement humain
(«Protection of the Human
Environment», PHE)

«Public and Environmental Health
Branch»

Potentiel hydrogéne

Moins log;o (constante de dissociation
acide)

Produit intérieur brut

Programme international sur la
sécurité des substances chimiques
Test du ganglion poplité

Matiére particulaire

Matiéere particulaire de diamétre
aérodynamique inférieur a 2,5 microns

Matiere particulaire de diamétre
aérodynamique inférieur a 10 microns
«Predicted Mean Vote»

Programme des Nations Unies pour le
développement

Programme des Nations Unies pour
I'environnement

Polluant organique persistant

Plan de protection de |'atmosphere

ppb:
PPD:
PPE
ppm:
ppt:
PRP:
PrPc:
PrPres:

PRQA:
PS:
PSP

Ql:
RA:
RADS:

RCDD:

RCIU:
RCS:

Refiom:

RESE:

RIVM:

RLINSS:

RNSP:

RNTMT:

RR:

RTECS:

RT-PCR:

SACO:

SAF:
SC:
SCF:

Partie par milliard

«Predicted Percentage of Dissatisfied»
Prophylaxie postexposition

Partie par million

Partie par mille milliards

Potentiel de réchauffement planétaire
Protéine prion (forme normale)
Protéine prion (forme résistante aux
protéases)

Plans régionaux pour la qualité de I'air
Particules en suspension

«Paralytic Shellfish Poisoning»
Quotient intellectuel

Risque attribuable

«Reactive Airways Dysfunction
Syndrome»

Réseaux de communications pour le
développement durable

Retard de croissance intra-utérin
Réseau pancanadien de la santé
Résidus d'épuration des fumées des
installations d'incinération des ordures
ménageéres

Réseau d'évaluation et de surveillance
écologiques

Institut néerlandais de santé publique
et de protection de I'environnement

Réponse aux lacunes en information
nécessaire a la surveillance de la santé

Réseau national de santé publique

Réseau national téléinformatique de
surveillance et d'information sur les
maladies transmissibles

Risque relatif

«Registry of Toxic Effects of Chemical
Substances»

«Reverse Transcriptase Polymerase
Chain Reaction»

Substance appauvrissant la couche
d'ozone

«Scrapie Associated Fibrils»
Santé Canada

Service canadien des foréts
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SCHL:

SCIE:

SCM:
SENSOR:

SESI:

SEST:

SGBD:

SGBDR:

SGSS:

SIC:
Sida:
SIG:
SIl:

SIMDUT:

SIR:
SMC:
SMOC:

SMR:
SNA:
SNC:
SNP:
SO,:
SOC:
SOHO:

SOP:
SOV:
SPH:
SPPPI:

SRESS:

Société canadienne d'hypothéques et
de logement

Systéme canadien d'information pour
I'environnement

Sensibilité chimique multiple

«Sentinel Event Notification System
for Occupational Risks»

Service des Statistiques, des Etudes
et des Systémes d'Information du
ministére de la Solidarité et de
I'Empl oi

Santé environnementale et santé au

travail

Systémes de gestion de base de
données

Systémes de gestion de base de
données relationnelles

Syndrome de Gertsmann-Straussler-
Scheinker

«Standard Industrial Classification»
Syndrome immunodéficitaire acquis
Systéme d'informations géographiques
«Speech Intelligibility Indexs»

Systéme d'information sur les matiéres
dangereuses utilisées au travail

«Standardized Incidence Ratio»
Service météorologique du Canada
Systeme mondial d'observation

du climat

«Standardized Mortality Ratio»
Systéme nerveux autonome
Systeme nerveux central

Systéme nerveux périphérique
Dioxyde de soufre

«Standard Occupational Classification»
«Self-Organizing Holarchic Open
System»

Procédures de travail standard
Solvant organique volatil

Syndrome pulmonaire a hantavirus

Secrétariat permanent pour la
prévention des pollutions industrielles

«Stress Response Environmental
Statistical System»

STBr:
STEP:
SUMER:

TBE:
TBq:
TCBP:

TCDD:
TDI:
TEEL:

TEOM:
TESS:
TFP:
TGAP:

TGFa:
TGI:
THM:
TI:
TIP:

TLV:
TLV-STEL:

TLVTWA:

TMI:
TRNEE:

TRP:

TSP:
TSOCS:

TTHM:
TVOC:
TWA:
UBA:
UD:
UE:
UE:

Somatotrophine bovine recombinante
Station d'épuration

Surveillance médicale des risques
professionnels

Sievert

Tesla

«Tick-Borne Encephalitis»
Térabecquerel

(Modéle) toxicocinétique a base
physiologique
Tétrachlorodibenzo-p-dioxine
«Tolerable Daily Intake»
«Temporary Emergency Exposure
Limit»

Microbalance par élément oscillant
«Toxic Exposure Surveillance System»
Tissus faiblement perfusés

Taxe générale sur les activités
polluantes

«Transforming Growth Factor(alpha»
Tractus gastrointestinal
Trihalométhanes
Taux d'incidence

«Toxicology Information Program»
«Threshold Limit Value»
«Threshold Limit Value-Short Term
Exposure Limit»

«Threshold Limit Value-Time-
Weighted Average»
Taux de mortalité infantile

Table ronde nationale sur
I'environnement et I'économie
Tissus richement perfusés
Particules totales en suspension
«Technical Seminar on Chemical
Spills»
Trihalométhanes totaux

«Total Volatile Organic Compounds»
«Time-Weighted Average»
«Umweltbundesamt»

Unité Dobson

Union européenne

Unité d'endotoxine
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UICN:

UIOM:

UNCED:

UNEP:

UNSCEAR:

UPA:
USDA:
US-DHHS:

US-EPA:

[UAYA:

VAG:
VECD:

«International Union for Conservation
of Nature and Natural Resources»
Usine d'incinération d'ordures
ménagéeres

«United Nations Conference on
Environment and Development»

«United Nations Environment
Programme»

«United Nations Scientific Committee
on the Effects of Atomic Radiation»
(Comité scientifique des Nations Unies
pour |'étude des effets des radiations
ionisantes)

Union des producteurs agricoles
«US Department of Agriculture»

«US Department of Health and
Human Services»

«US Environmental Protection
Agency» (Agence de protection de
I'environnement des Etats-Unis)

Ultraviolet
Veille de I'atmosphére du globe

Valeur (limite) d'exposition de courte
durée

VEMP:

VEMS:
Vp:

VIH:
VOC:

VPP:

VRA:
VRB:
WBGT:
WHO:
WHOQOL:

WLM:
WRI:
WOuUDC:

WUDC:

ZPS:

Valeur (limite) d'exposition moyenne
pondérée

Volume expiratoire maximum seconde
Volume de distribution

Virus de I'immunodéficience humaine
«Volatile Organic Compound»

Valeur prédictive positive

Valeur de référence atmosphérique
Valeur de référence biologique

«Wet Bulb Globe Temperature»
«World Health Organization»

«World Health Organization Quality
of Life»

«Working Level Month»
«World Resource Institute»

Centre mondial des données sur
I'ozone et le rayonnement ultraviolet

Centre mondial des données sur le
rayonnement ultraviolet

Zones de protection spéciale



Premiére partie

L'environnement et la santé publique:
deux mondes en relation






Chapitre 1

La planete et nous

Pierre Chevalier, Pierre Gosselin

1. Introduction

2. Définitions et présentations des cycles biogéochimiques

2.1 Définitions

2.2 Cycles biogéochimiques

3. Perturbations environnementales susceptibles d'affecter la
santé humaine

3.1 Croissance démographique

3.2 Atmosphere

3.3 Eau

3.4 Sal

3.5 Etat de la situation dans les diverses régions de la planéte

4. Conclusion: Vers le développement durable



4 ENVIRONNEMENT ET SANTE PUBLIQUE

1. INTRODUCTION

Les problemes de santé environnementale
découlent essentiellement de la dégradation de
I'environnement et des écosystémes qui soutien-
nent la vie en se manifestant sous diverses formes
de pollution de l'air, de l'eau, du sol et des ali-
ments. La nature méme de la planéte nous fait
courir certains risques, mais il demeure qu'un
environnement biophysique exempt de polluants
d'origine anthropique (comme certaines sub-
dances toxiques) engendrerait moins de pro-
blémes de santé publique. Dans un premier
temps, ce chapitre décrit brievement les cycles
biogéochimiques. Par la suite sont traités les
grands problémes de dégradation des écosystémes
a l'origine de diverses pollutions ainsi que cer-
tains effets sur la santé, mais la plupart d'entre
eux font I'objet d'une description plus éaborée
ailleurs dans ce manuel. Dans le but de mettre en
perspective I'ensemble des problémes abordés
subséquemment, ce chapitre met I'emphase sur le
lien essentiel et indissociable qui existe entre la
biosphére (les écosystémes naturels) et I'état de
bien-étre (ou de dégradation sanitaire) des popu-
lations humaines. 1l ne constitue bien sir qu'une
revue de ces notions, souvent peu connues des
praticiens de la santé publique. Notons les excel-
lentes synthéses sur I'état de I'environnement
fournies par le programme des Nations Unies pour
I'environnement (UNEP, 2002) et la Commission
de coopération environnementale (CCE, 2001).

2. DEFINITIONS ET PRESENTATIONS
DES CYCLES BIOGEOCHIMIQUES

Les rapports entre les humains et la nature sont
complexes et contradictoires, alant du respect
absolu, voire de la déification des forces
naturelles, au mépris et au désir de dominer les
«forces sauvages et hostiles» de I'environnement*.
La compréhension des problémes environnemen-
taux planétaires nécessite initialement une défini-
tion de quelques termes ainsi qu'une bréve
présentation des cycles biogéochimiques dont la
perturbation et a I'origine de pollutions conti-
nentales et planétaires, comme |'effet de serre.

2.1 Définitions

On retrouve les meilleures définitions des ter-
mes «écologie», «écosystemes» et «biosphere»
dans les «classiques» de I'écologie fondamentale,
tant francophones qu'anglo-saxons. On a
d'abord cru que le terme «écologie» était apparu
pour la premiére fois en 1858 dans une lettre
écrite par Henry David Thoreau a I'un de ses
cousins, ééve de Charles Darwin. Thoreau fut
I'un des conservationistes états-uniens les plus
inspirés du X I X © siécle, vivant méme en ermite
dans les foréts du Massachusetts pendant
quelques années**. Toutefois, lors du décryptage
des lettres manuscrites de Thoreau, il semble
que le mot «géologie» a éé confondu avec
«écologie». La paternité du terme est plutdt
attribuée au biologiste allemand Ernst Haeckel
qui, en 1866, I'utilise et en donne une défini-
tion précise dans son ouvrage Generelle
Morphologie des Organismen. Dés lors, I'écologie
est considérée comme la science des rapports des
organismes vivants avec leur environnement.
Cette notion sous-tend auss celle de I'évolu-
tion, qui est le résultat de |'adaptation a I'envi-
ronnement ou de la lutte pour la survie.

Le mot écologie dérive des racines grecques
«oikos» («maison») et «logos» («science de» ou
«étude de»). Littéralement, I'écologie et I'étude
des choses domestiques, de cette grande maison
guest la planéte Terre, incluant tous les orga-
nismes vivants (portion biotique de la biosphére).
L'écologie inclut également I'étude des flux
d'énergie et des cycles de la matiére inerte (por-
tion abiotique), les cycles biogéochimiques. Le
champ d'action de I'écologie sest continuelle-
ment agrandi pour englober, depuis les années
1960, le déséquilibre apparu entre I'environ-
nement naturel et les actions d'origine
anthropique; ce déséquilibre est la pollution de
I'environnement (Odum, 1976, 1993).

Un «écosysteéme» est un ensemble d'unités
fonctionnelles de nature écologique, stables
dans le temps. L'association a un environnement
physicochimique spécifique d'une communauté
vivante, la hiocénose, constitue un écosystéme
(Ramade, 1984). Odum (1993) mentionne que

*  L'évolution des rapports entre 'humain et la nature ne pouvant pas étre présentée dans ce document,
le lecteur est prié de se référer a I'ouvrage de Deléage (1991).

** Lire a cet effet 'ouvrage de Thoreau, Walden (Walden ou la vie dans les bois, en traduction). Dans un
autre de ses ouvrages, «Walking», on peut lire la phrase suivante, montrant que I'homme était un tenant
de I'écologie profonde avant I'heure: «Hope and the future for me are not in lawns and cultivated fields,
not in town and cities, but in the impervious and quaking swamps».
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les composantes biotiques et abiotiques forment
|'écosystéme au sein duquel circulent constam-
ment énergie et matiére.

2.2 Cycles biogéochimiques

Le mouvement des substances nutritives (nitrates
et phosphates) et des éléments fondamentaux
(oxygeéne et soufre) dans les écosystémes s'inscrit
dans les cycles biogéochimiques. Ces substances
suivent des cheminements plus ou moins circu-
laires qui font I'aller-retour entre la biocénose et
le milieu abiotique (eau, air et sol, incluant le
milieu géologique) (Odum, 1976). Cescyclesont
été mis en évidence dans les années 1920 dansle
contexte d'une démarche visant la compréhen-
sion systémique de la biosphére, parallélement a
la théorie de la cybernétique qui retenait |'atten-
tion des mathématiciens. Notons plus parti-
culierement les travaux du géochimiste russe
Vernadsky, qui publia La Biosphere en 1926, un
ouvrage majeur introduisant le concept de la
vision holistique de la nature (Odum, 1993).

Les principaux cycles géochimiques sont
ceux du carbone, de I'oxygene, de l'azote, du
phosphore, du soufre et du calcium. Chacun de
ces cycles est directement lié au flux d'énergie
comme le montre le schéma de la figure 1.1.

| et s
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Le cycle du carbone qui e a la base de toute
forme de vie et auss celui le plus perturbé par
les activités anthropiques. L'utilisation des com-
bustibles fossiles et de diverses biomasses,
comme le bois, aintroduit dans |I'atmospheére des
dizaines de milliards de tonnes additionnelles de
carbone, principalement sous forme de bioxyde
de carbone (CO,). Cet état de fait peut étre
démontré en comparant la distribution du car-
bone dans I'atmosphére a I'ére pré-industrielle a
celle qui existe actuellement (figure 1.2).

Le cycle de I'oxygene joue un role détermi-
nant dans les processus d'oxydation de la
matiére organique. Bien que nécessaire a la res-
piration des organismes vivants, I'oxygene est
également un puissant oxydant qui, en I'absence
de certains mécanismes protecteurs (enzymes),
engendre des radicaux libres responsables de la
dégénérescence des tissus, du vieillissement
accéléré et pouvant également étre a I'origine de
certains cancers (Heinrich et Hergt, 1993;
Halliwell, 1994).

Le cycle de I'azote est important puisgue cet
élément est un composant essentiel des acides
aminés (constituants des protéines) et I'une des
sources majeures de nutriments pour les plantes
(sous forme de nitrates, NO3"). Le phosphore,
sous forme d'ions phosphates (PO4*), est égale-
ment un élément important pour les plantes.

Extranks

atdroirophes
P>

Figure 1.1 Relations entre la circulation des substances nutritives et le flux d'énergie (@ sens unique) qui cons-

tituent la base des cycles biogéochimiques
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Figure 1.2 Cycle et répartition du carbone dans
I'atmosphére des éres pré-industrielle et industrielle

Cycle du carbone al'ére pré-industrielle (1800)

A l'ére pré-industrielle, le cycle du carbone, a l'échelle
planétaire, était caractérisé par une contribution nulle des
émissions de carbone fossile, et par I'équilibre des flux de
carbone échangés entre 'atmosphére et la biosphére. Les
flux échangés entre I'atmospheére et la biomasse continen-
tale, au travers des processus de fixation de CO, par la
photosynthése et d'émission de CO, par la respiration de
la végétation et du sol, sont de l'ordre de 60 Gt (1 giga-
tonne = 10° tonnes) de carbone par an.

T

Réservoirs i et flux —> en Gigatonne de carbone

Cycle du carbone al'éreindustrielle (1990)
De nos jours, le cycle global du carbone est perturbé par
l'accroissement des activités humaines

- consommation de carbone fossile sous toutes ses formes
(charbon, pétrole, gaz) qui émet annuellement de l'ordre
de 6 Gt de carbone dans I'atmospheére;

- déforestation en zones tropicales et changements d'utilisa-
tion des sols correspondant a des émissions annuelles
estimées a 2 Gt de carbone (11 milions d'hectares par an).

Ces deux sources d'augmentation du gaz carbonique
atmosphérique sont partiellement compensées par un ren-
forcement des transferts vers I'océan (4 Gt par an).

Réservoirs i et flux —> en gigatonne de carbone

Les flux indiqués, issus de notre connaissance actuelle du
cycle du carbone, n'aboutissent pas a un bilan équilibré : il
y a plus de carbone rejeté que de carbone stocké. De ce
fait, la concentration de CO, dans l'atmosphére aug-
mente, ce qui risque d'entrainer par effet de serre un
réchauffement et des changements climatiques impor-
tants.

Source: Chartier et Savanne (1993)

On le considére cependant comme un élément
limitant de la croissance végétale dans les
écosystemes puisque de nombreux phosphates
sont difficilement solubles et, conséquemment,
non disponibles pour les végétaux. Le soufre est
moins important, parce qu'il et uniquement
présent dans deux acides aminés et qu'il est uti-
lisé en petites quantités dans les organismes.
Quant au calcium, souvent lié aux phosphates, il
est un constituant essentiel de la structure des os
et des dents. Il est également nécessaire au fonc-
tionnement des cellules nerveuses et muscu-
laires. De plus, de nombreuses egpéces animales
utilisent le calcaire pour leur protection, notam-
ment le corail et les mollusques (Heinrich et
Hergt, 1993).

Cette breve description de I'écologie et des
cycles biogéochimiques nous amene a considé-
rer les conséquences résultant de leur perturba-
tion par diverses activités anthropiques. Par
exemple, l'industrialisation des pratiques agri-
coles modifie I'ensemble de ces cycles aors que
le réchauffement climatique modifie principal e-
ment le cycle du carbone. La section suivante
montre comment les activités humaines per-
turbent I'ensemble des cycles, ce qui conduit a
I'apparition de divers types de pollutions.

3. PERTURBATIONS
ENVIRONNEMENTALES
SUSCEPTIBLES D'AFFECTER
LA SANTE HUMAINE

Certains facteurs et éléments sont a I'origine de
la destruction des écosystémes, ce qui menace
directement la santé, voire lasurvie, de millions
d'étres humains. Les principaux facteurs et les
destructions qui en résultent sont abordés dans
Cette section.

3.1 Croissance démographique

Les préoccupations concernant |'accroissement
de la population humaine engendrent a la fois
optimisme et pessimisme, notamment eu égard
au taux de croissance élevé dans plusieurs pays
en développement (PED). Le débat, que
plusieurs voudraient purement logique et
mathématique, est en fait empreint de questions
éthiques et politiques. Rappelons d'abord que la
question de la démographie humaine et de-
venue a nouveau une préoccupation moderne a
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la fin des années 1960, notamment lorsque Paul
Ehrlich publia son ouvrage controversé
Population bomb* dans lequel il langait un
plaidoyer en faveur de la limitation des nais-
sances. Le document, écrit dans un style la-
pidaire, dénoncait vertement plusieurs com-
portements humains menant a la dégradation de
I'environnement (Johnson, 1994).

Notions de démographie

Parmi les caractéristiques importantes d'une
population, sa capacitéde saccroitre est I'une des
plus importantes. En théorie, |'accroissement
peut étre illimité et se définit comme lepotentiel
biotique qui représente la capacité innée d'une
population de saccroitre, en I'absence de con-
traintes imposées par le milieu. Dans toutes les
populations animales, végétales et micro-
biennes, la croissance est d'abord exponentielle,
mais elle et limitée par la capacité de support, ou
capacité limite d'un habitat, qui correspond au
nombre maximal d'individus qui peuvent vivre
presque indéfiniment en équilibre dans un
écosysteme; la croissance est aors stoppée et
atteint une phase dite de plateau qui donne lieu
a une courbe logistique, en opposition a la
courbe exponentielle théorique (figure 1.3)
(Raven et Johnson, 1986).

Ces aspects sont applicables a toutes les po-
pulations animales mais, dans le contexte de la
dynamique des populations humaines, il faut
insérer les notions de taux de fécondité et de tran-
sition démographique. Le taux defécondité, qui
sert a déterminer le nombre moyen d'enfants par
femme, se définit comme I'aptitude de ces

Courbe de croissance
exponentielle
Capacité de support
Niveau de stabilisation
de la population
Résistance
environnementale

Population

Courbe de croissance
logistique

Temps

Figure 1.3 Courbe exponentielle théorique et
limitations (résistance environnementale et capacité
de support) imposant une courbe de croissance de
type logistique

derniéres a procréer. |l repose d'abord sur des
processus purement biologiques, mais les aspects
sociaux et culturels ont toujours joué un réle
majeur chez les humains; la satisfaction person-
nelle d'enfanter et I'importance accordée aux
enfants dans toutes les sociétés en sont un exem-
ple. De nos jours, ce taux et plus élevé dans les
PED (jusqu'a sept enfants par femme en &ge de
procréer dans certains pays africains) que dans les
pays industrialisés (moins de deux enfants par
femme en &ge de procréer). La transition démo-
graphique et le passsge d'un régime démo-
graphiqueinitial ou un taux de fécondité devé est
compense par une forte mortalité infantile et une
espérance de vie restreinte (cas des PED) a un
régime ou la mortalité réduite est en équilibre
avec une fécondité beaucoup plus faible (le cas
des pays industrialisés). Cette transition saccom-
pagne cependant d'une phase critique ou la baisse
de la mortalité précéde la baisse de fécondité; il
en résulte alors un accroissement trés rapide de la
population durant plusieurs décennies. Les pays
industrialisés ont vécu cette transition durant le
X1X¢ siécle et pendant la premiére moitié du
X X©. Plusieurs pays africains ol e taux de fécon-
dité est actuellement trés élevé, et ol les popula-
tions bénéficient de nouvelles mesures sanitaires
réduisant la mortalité, sont actuellement dans
cette phase. Ultérieurement, les mesures visant a
réduire les naissances deviennent efficaces, per-
mettant ainsi de limiter I'accroissement de la
population et de parvenir a une situation de
plateau {voir la figure 13) (Vallin, 1992;
Jacquard, 1993; Vallin et coll., 1993).

Accroissement de la population humaine

La croissance démographique humaine a vérita-
blement explosé au cours du X X ® siecle ot ellea
pris une allure exponentielle comme le montre
la figure 1.4. A la fin du X X ¢ siécle, la popula-
tion humaine saccroissait d'environ 80 millions
de personnes par an. Les plus récentes projec-
tions de I'Organisation des Nations Unies
(ONU) indiquent que la population mondiale
devrait atteindre 8,9 milliards d'individus vers
2050 (UNEP, 1999). Cette hypothése découle
d'une prévision de la baisse du taux de fécondité
moyen mondial a 2,1 d'ici 2050 (moyenne
mondiale actuelle de 3 naissances/femme) et
donnent lieu a une projection démographique

*  Traduction frangaise Ehrlich (1972).
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Figure 1.4 Accroissement de la population humaine
depuis l'an 1000

Source: UNEP(1999)

dite «médiane» qui implique une stabilisation
de la population a partir de 2050. Cette variante
semble en voie de se concrétiser, mettant ainsi
de c6té I'option dite «haute» qui prévoyait plus
de 10 milliards d'humains en 2050 (Marshall et
coll., 1994; UNEP, 1999).

Il faut noter qu'entre 2000 et 2050 la plus
grande part de I'accroissement démographique
se fera dans les PED, notamment sur le conti-
nent africain ou I'on estime que la population
sera de 15 milliard en 2025, comparativement
a730 millionsen 1995. Il en résultera un boule-
versement important entre les PED et les pays
industrialisés qui représenteront moins de 20 %
de la population mondiale en 2050 (WRI,
1997). Les problemes découlant de cette situa-
tion seront complexes et majeurs. A titre
d'exemple, mentionnons qu'il devrait'y avoir un
afflux supplémentaire de 1,3 milliard de person-
nes sur le marché du travail entre 1995 et 2020,
la presque totalité en Asie, en Afrique et en
Amérique latine. Par ailleurs, le pourcentage
mondial des personnes &gées de 65 ans et plus
passra de 7 & 10 % (18 % dans les pays indus-
trialisés), alors que celui des jeunes de moins de
15 ans passera de 32 a 24 % durant la méme
période, engendrant des bouleversements
importants qui n'ont jamais éé observés dans
I'histoire de I'humanité, les jeunes ayant tou-
jours éé majoritaires, sauf durant des périodes
de famine ou de guerre (Marshall et coll., 1994).

Ces changements démographiques permet-
tent de mettre en évidence un lien direct entre
I'accroissement de la population, la croissance
urbaine, la demande croissante en eau potable,

en terres arables, en aliments et, finalement,
avec une augmentation de toutes les pollutions;
il existe également une relation étroite entre le
taux d'accroissement démographique et la pau-
vreté qui augmentent simultanément. Par
ailleurs, une plus grande proportion de person-
nes &gées entrainera une augmentation de la
demande de services médicaux suite a une perte
d'autonomie et a plusieurs maladies débili-
tantes: cancers, dégénérescences neurologiques,
diabéte, maladies cardiovasculaires, infections
liées au grand &ge, etc. (OMS, 1997a). |l faut
également souligner I'accés a l'eau potable qui se
détériorera, puisqu'un nombre croissant de pays
(peu importe leur stade de développement) ont
atteint ou sont sur le point d'atteindre les li-
mites d'une utilisation durable de cette
ressource (Marshall et coll., 1994).

Il'y a également lieu de mentionner que |'am-
pleur des conséguences sur |'environnement
mondial est largement déterminé par |'utilisa-
tion des biens de consommation; dans ce con-
texte, le niveau de consommation des habitants
du continent nord-américain et insoutenable.
A titre d'exemple, mentionnons que, si la popu-
lation mondiale consommait les ressources au
rythme moyen des Canadiens, il faudrait 27
milliards d'hectares de terres cultivables pour
soutenir cette consommation alors que la
planéte entiére n'en compte que 9 milliards. Il
existe donc une forte corrélation entre le revenu
d'une personne et les impacts qu'elle produit sur
I'environnement. Un résidant d'un pays indus-
trialisé impose ainsi une pression bien plus
importante sur I'environnement qu'une autre
vivant dans un pays non industrialisé; toutefois,
dans ce dernier cas, cest la loi du nombre qui
accroft la pression environnementale (CCME,
1993).

Croissance urbaine

Le phénoméne d'urbanisation a pris une
ampleur considérable depuis 1950, alors que
seulement deux mégapoles* existaient (New
York et Londres); en 1995, on en comptait 21 et
la prévision pour 2015 es de 33, dont 27 dans
des PED. Quant aux villes ayant une population
supérieure a un million de personnes, dles
étaient 270 en 1990 et la prévision pour 2015
est de 516. Les prévisions quant au nombre de

*  Selon IOMS, une mégapole se définit comme une ville de plus de 10 millions d'habitants (OMS, 1997a).
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personnes vivant en milieu urbain en 2015, par
région, sont les suivantes (en millions): Afrique,
225; Amérique du Nord, 148; Amérique latine,
225; Asie, 903; Europe, 156 (WRI, 1997).
Cette situation, jamais vue dans |'histoire de
I'humanité, suscite de nombreuses questions et
inquiétudes quant a la santé publique.

L'urbanisation a débuté il y a 6000 ans,
période que I'on appelle la «révolution urbaine»,
pour faire un paralléle avec la révolution agri-
cole, 4000 ans plus tdt qui, elle aussi, a eu des
effets déterminants sur I'avenir de I'humanité.
La révolution urbaine a notamment concentré
le pouvoir politique dans les villes en faisant
delles le pivot économique des civilisations.
Maints analystes ont comparé la ville & un
écosysteme; toutefois, a la différence des écosys-
témes naturels, celui des villes n'apparait pas étre
durable dans son état actuel (Weiskel, 1991). En
milieu urbain, le partage des ressources sef-
fectue en fonction de I'organisation sociae
plutét qu'en fonction des lois écologiques
(Dansereau, 1987, 1991), et le but des agents de
transformation (les forces sociales actives) et
plutét de maximiser les échanges et d'optimiser
la productivité en engendrant du gaspillage et
des rejets non compatibles avec les cycles
biogéochimiques (Duvigneaud, 1980). La pro-
duction de déchets, la pollution de |'air et de
I'eau ainsi que le gaspillage de I'énergie sont des
extrants que |'écosystéme urbain tend générale-
ment a ne pas considérer, conduisant a ce que
I'on appelle une externalité négative* (Laplante,
1995).

Lewis Mumford, I'un des meilleurs spécia-
listes du X X € siécle en matiére d'urbanisation, a
mis en évidence les conséquences néfastes de
I'urbanisation sur la santé publique en prenant
comme exemple I'effet de la révolution indus-
trielle du X 1 X ® siécle en Europe et en Amérique
du Nord. Il a qualifié les cités industrielles
de cette époque de «villes carboniféeres»
(«Coketowns») a cause de l'intense pollution de
I'air qui y régnait et de la poussiere de charbon
qui était omniprésente. 1l a mis en évidence la
dégradation de la santé publique, parallélement
a l'urbanisation et & I'industrialisation. Ainsi, le

taux de mortalité infantile a New York est pass
de 120-145 pour 1000 naissances en 1810 a
240 pour 1000 naissances en 1870. Cette hausse
coincidait avec la détérioration des conditions
de vie et le manque d'hygiéne généralisé
(Mumford, 1964).

Lavision apocalyptique que Mumford tragait
de laville industrielle du X | X © siécle n'est plus
de mise en ce début de XX 1° siécle dans les pays
industrialisés, ni dans certaines villes de PED ou
le taux de mortalité infantile est généralement
inférieur & celui du milieu rural. On estime
toutefois qu'au moins 220 millions d'urbains
n'ont pas acces a une eau potable et 420 millions
sont sans service sanitaire de base permettant
d'évacuer et de gérer adéquatement les feces. Par
ailleurs, plus de 1,1 milliard de personnes
doivent vivre dans des villes ou la pollution de
I'air excéde les lignes directrices de I'OMS
(WRI, 1997).

La situation de |'urbanisation dans les PED
est préoccupante, car 150 000 personnes Sa
joutent & la population urbaine quotidien-
nement, attirées par la promesse d'une meilleure
qualité de vie. C'est dans les régions les plus
pauvres de la planéte que la croissance et maxi-
male, soit entre 5 et 7 % par an; le phénomene
est plus accentué en Amérique latine, car, d§a
en 1995, 79 % de la population y était urba-
nisée. Ce phénoméne n'est guere différent de ce
que l'on a observé dans les villes industrielles
d'Europe et d'’Amérique du Nord au X 1 X°® sig-
cle. Ce qui différe, cest que la population
absolue étant aujourd'hui beaucoup plus impor-
tante, ce rythme de croissance implique un
nombre de personnes 10 a 20 fois plus élevé
qu'au X I X ®siecle (WRI, 1997).

Historiquement, la pauvreté sest concentrée
dans les zones rurales, mais, a mesure que la
population mondiale migre verslaville, la pau-
vreté devient de plus en plus un phénomene
urbain. Cette pauvreté urbaine n'est cependant
pas unique aux PED, car elle sest considérable-
ment accrue dans les pays de I'Europe centrale
et orientale engagés dans la transition vers I'é-
conomie de marché, ce qui a entrainé un cho-
mage important. Ce dernier phénomeéne et un

*  Une externalité négative existe lorsque l'activité d'un agent économique A influe négativement sur un
agent économique B et que I'agent A ne prend pas en considération cet impact sur B. Dans les faits,
une externalité négative existe surtout dans un contexte ou les valeurs privées (l'agent A) sont dif-
férentes des valeurs sociales (I'agent B) et entrainent des colts sociaux, des cas d'asthme consécutifs
a l'accroissement de la pollution de l'air, par exemple.
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Figure 1.5 Relations entre le revenu par habitant et certains problémes environnementaux en milieu urbain

facteur primordial de la pauvreté urbaine qui
sobserve également dans les pays industrialisés
reconnus pour avoir une solide structure
économique (Amérique du Nord et Europe
occidentale). La délocalisation des emplois ma-
nufacturiers vers les pays ayant une économie de
transition (de nombreux PED) est I'une des
causes de ce phénomene (WRI, 1997).

L 'urbani sation engendre une dynamique par-
ticuliére quant a la dégradation de I'environ-
nement. Ainsi, il existe un lien direct entre le
niveau de pauvreté d'une mégapole et la con-
centration de particules ou de bioxyde de soufre
(SO,) atmosphériques, le pourcentage de
citadins privés d'eau potable sire et de services
sanitaires. A I'opposé, plus le revenu moyen des
citoyensd'uneville est élevé, pluslaproduction
de déchets et de CO,, un gaz a effet de serre, est
importante. Lafigure 15 illustre bien quelques-
uns de ces rapports entre le revenu per capita et
certains types de problémes environnementaux.

On note également un effet pervers sur I'a-
griculture par laspoliation des secteurs ruraux et
des terres arables adjacentes, qui réduit ainsi la
production vivriere traditionnelle. Par ailleurs,
les zones périphériques des grandes mégapoles
des PED, qualifiées de bidonvilles, sont
généralement celles ou le taux de mortalité
infantile est le plus élevé, supérieur tant a celui
des citadins de plus longue date qu'a celui des
ruraux. On constate cependant que |'accroisse-
ment de la richesse collective d'une ville, peu
importe sa taille, favorise l'accés aux services
sanitaires et une amélioration de laqualité de la
vie(WRI,1997).

Un dernier phénoméne est notable, soit
I'iniquitéentre les citoyens urbains les plus pau-
vres et les plus riches qui, en sSaccroissant,
engendre divers conflits sociaux. Lacriminalité
de rue, I'extorsion et divers méfaits qui en résul-
tent font de certaines mégapoles des milieux de
vie dangereux dans lesquels une bonne qualité
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de vie représente encore un idéal lointain. La
santé publique est affectée par la hausse de la
mortalité et des blessures consécutives a des
actes criminels. L'urbanisation durable re-
présente encore un défi politique, socia et de
santé publique pour les premiéres décennies du
siecle qui débute (OM S, 1997a).

Ressources alimentaires

Le probleme des ressources alimentaires peut
sommairement se diviser en deux thématiques: la
production alimentaire brute et la sécurité ali-
mentaire, c'est-a-dire un approvisionnement
adéquat pour tous les humains. La production ali-
mentaire sest constamment accrue depuis 1970,
suivant I'accroissement démographique; a partir
d'un indice arbitraire de 100 en 1970, la produc-
tion alimentaire était d'un peu plus de 170 en
1995, alors que I'indice de I'accroissement démo-
graphique était de 163 (OMS, 1997a). Entre
1961 et 1994, les rendements a I'hectare se sont
considérablement accrus dans tous les pays pour
les principales cultures vivriéres (blé, riz et mais),
alors le prix de presgue tous les produits agricoles
a chuté depuis 1980. Malgré cela, il faut noter
que la croissance de la production alimentaire
mondiale diminue d'une décennie a l'autre (3 %
dansles années 1960, 2,3 % dans lesannées 1970
et 2 % durant la période 1980-1992), bien
guelle se maintienne au-dessus du taux d'ac-
croissement démographique mondial qui est de
1,6% (WRI, 1997).

Malgré les progrés impressionnants de la pro-
duction alimentaire, qui a permisde nourrir tou-
jours plus d'humains, le nombre de personnes
affectées par I'insécurité alimentaire (notamment
la sous-alimentation) était de 780 millions en
1995, comparativement a 950 millions en 1970
(Pinstrup-Andersen et Pandya-Larch, 1995).
Cette insécurité résulte surtout d'une mauvaise
répartition et d'une distribution géographique
inadéquate des aliments, puisqu'il n'existe pas
actuellement de déficit vivrier al'échelle mondia-
le (Marshall et coll., 1994). La situation et parti-
culierement sérieuse en Afrique ou le nombre de
personnes sous-alimentées et pase de 94 mil-
lions en 1970 a 175 millions en 1990 (OMS,
1997a) et ou 22 pays sont gravement touchés par
les pénuries alimentaires (WRI, 1997). Si laten-
dance se maintient, ce nombre pourrait étre de
300 millions de personnes en 2010 alors que
I'Africain n'aurait que 2170 kcalories/jour a con-

sommer, comparativement a 3470 pour les habi-
tants des pays industrialisés. Il faut également
mentionner que la situation es critique en Asie
du Sud ou quelque 195 millions de personnes
seront mal nourries vers 2010, avec 2450 kcalo-
riesjour. En Asie de I'Est ainsi qu'en Amérique
latine, la situation devrait par contre saméliorer
(Alexandratos, 1995). L'aide alimentaire es donc
essentielle pour répondre a court terme aux
besoins de I'Afrique et de certaines autres parties
du globe. La multiplication des catastrophes
naturelles (ouragans, inondations, sécheresses,
etc.) qui se sont accrues depuis 1985, et qui résul-
teraient en partie des changements climatiques
(section 3.2), sont en partie responsables de cette
situation. Au cours des années 1990, l'aide ali-
mentaire était de I'ordre de 15 millions de tonnes
(Mt) par an, aors que les besoins étaient estimés
aplusde 25 Mt (WRI, 1997).

La question la plus préoccupante est de
savoir si la production alimentaire pourra suivre
la progression démographique jusqu'en 2050 et
permettre de nourrir prés de 10 milliards d'hu-
mains, comparativement a 6 milliards en 2000.
A cet égard, le plus grave probléme est la dis-
parition constante des terres agricoles ou
arables. Dans la deuxiéme moitié du X X € siécle,
prés de 2 milliards d'hectares (ha) de terres se
sont détériorées, dont 300 millions ont subi une
dégradation presque irréversible (Pinstrup-
Andersen et Pandya-Larch, 1995).

Le minimum vital de surface arable requis
pour nourrir une personne, avec une diéte
essentiellement végétarienne, est de 0,07 ha. En
1990, seulement cing pays n'offraient pas ce
minimum vital a leurs citoyens (Japon, Egypte,
Corée du Sud, Suisse et Pays-Bas), mais les pro-
jections pour I'année 2025 font augmenter ce
nombre a une vingtaine de pays (OM S, 1997a).
Malgré ces estimations, les données de la FAO
(Organisation des Nations Unies pour |'alimen-
tation et I'agriculture) prévoient que la produc-
tion alimentaire pourra répondre & la demande
réelle et suivre I'augmentation de la population
mondiale. Cette estimation implique cependant
un important changement d'attitudes et de
comportements, car, non seulement requiert-
elle 'arrét de la spoliation des terres arables,
mais auss un accroissement de leur superficie.
S'ajoute a cela un besoin accru d'irrigation,
d'amélioration des pratiques culturales, de
réduction des pertes post-récolte, etc. (WRI,
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1997). Une seconde «révolution verte» est donc
nécessaire, et on peut croire qu'elle reposera en
grande partie sur la technologie: emploi d'ino-
culants bactériens et de mycorhizes favorisant
I'absorption de I'azote par les plantes, micro-
propagation de plantes a partir de cultures cel-
lulaires, création de nouveaux cultivars ayant
des qualités nutritives supérieures et résistants
aux maladies, amélioration génétique, etc.
(Sasson, 1995). C'est dans ce contexte que I'on
prépare la seconde révolution verte qui serait en
fait une transition vers une agriculture biotech-
nologique. Cette transition devra cependant
tenir compte de I'important débat socia actuel
qui remet en question de telles pratiques
(Chesson et James, 2000).

L'examen de la situation améne a penser que
de nombreux pays ne parviendront pas a I'auto-
suffisance et que |'aide alimentaire d'urgence
devra étre maintenue. Par ailleurs, certains
aspects de la consommation, surtout dans les
pays industrialisés, devraient étre sérieusement
examinés. La suralimentation et la consomma-
tion abondante de calories animales (il faut en
moyenne sept calories végétales pour produire
une calorie animale) pourraient faire |'objet
d'un sérieux examen (Malassis, 1994). A I'instar
de I'iniquité entre riches et pauvres en milieu
urbain, I'inégalité dans I'accessibilité a une ali-
mentation adéquate doit étre considérée comme
un défi du siecle qui débute.

3.2 Atmosphére

Nous abordons ici le réchauffement climatique
(effet de serre) et la destruction de la couche
d'ozone. Par ailleurs, puisque la pollution de
I'air en milieu urbain est abordée au chapitre 11
pour les aspects des effets sanitaires et des
normes, nous ne traitons ici que de la distribu-
tion des problémes de pollution de I'air ambiant
dans les grandes villes. Ces themes ont été choi-
sis a cause de leur dimension planétaire et de la
durée prévisible de leurs effets, soit plusieurs
décennies, avant un éventuel retour ala normale
aprés des mesures correctrices.

Changements climatiques

L'effet de serre résulte du piégeage, par |'atmo-
sphére, de la partie du rayonnement solaire nor-
malement retournée dans I'espace sous forme de
rayons infrarouges. C'est d'abord un phé-
nomene normal sans lequel la vie serait impossi-
ble sur la Terre puisque |'énergie solaire qui
atteint la planéte ne pourrait y maintenir qu'une
température moyenne de -18 °C. La tempéra-
ture moyenne étant plutdt de +15 °C, I'effet de
sarre contribue donc a réchauffer la planéte de
33 °C (Mabey et coll., 1997). Le probleme
actuel vient du fait que les activités humaines
favorisent un accroissement de cet effet sur une
trés courte période de temps (un a deux siecles).
Un lien clair et sans équivoque entre le réchauf-
fement climatique et les émissions anthropiques
de gaz a effet de serre a été mis en évidence par
le Groupe intergouvernemental d'experts sur le
changement climatique (GIECC ou IPCC
[Intergovernemental Panel on Climate
Change]) qui prévoit une augmentation globale
de la température pouvant varier de 14 a
5,8 °C, la moyenne des scénarios étant de pres
de 3,0 °C au cours du XXI°® sécle (IPCC,
2001).

Gaz a effet de serre

Les principaux gaz a effet de serre sont le CO»,
le méthane (CH,), les composés fluorés (chloro-
fluorocarbures [CFC], perfluorocarbure et
quelques autres) et I'oxyde nitreux (N,O). Le
CO, provient de I'utilisation de combustibles
fossiles et de diverses biomasses (la destruction
des foréts est un phénomene a considérer), le
CH, es émis par la décomposition de la matiére
organique en absence d'oxygeéne (diverses acti-
vités agricoles y contribuent, notamment I'éle-
vage du bétail), les composés fluorés sont essen-
tiellement des gaz a usages industriels qui sont
maintenant réglementés dans le cadre du proto-
cole visant a protéger la couche d'ozone* (voir
plus loin) et, finalement, le N,O résulte surtout
de la pollution urbaine (Hengeveld, 1991;
Cook, 1996). A nombre égal de molécules, le
CO, et moins générateur d'effet de serre que
les autres gaz; le CH 4 a un potentiel de réchauf-
fement planétaire (PRP) 21 fois plus élevé, le
N,O est 206 fois plus actif que le CO, aors que
les composés fluorés ont un PRP de 6000 a

* Jusque dans les années 1990, plusieurs CFC étaient utilisés dans les contenants sous pression des-

tinés a émettre leur contenu sous forme d'aérosol.
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25 000 fois plus puissant que celui du CO,,. De
plus, la durée de vie atmosphérique des com-
posés fluorés peut étre de plusieurs milliers d'an-
nées, comparativement a un ou deux siécles
pour le CO, (Cook, 1996). Toutefois, compte
tenu des énormes quantités de CO, reetées
dans |'atmospheére par les activités humaines, ce
gaz est de loin celui qui contribue le plus a I'ef-
fet de serre. En tenant compte du PRP et des
émissions respectives, lacontribution desprinci-
paux gaz au réchauffement planétaire est la sui-
vante: CO,, 65 %; CH,, 20 %; N,O, 5 %;
composés fluorés et autres substances, 10 %
(IPCC, 1996).

CO,

Les émissions de CO, sont actuellement au
coaur des négociations visant a ralentir le
réchauffement planétaire. Les émissions dé
coulant de |'utilisation des combustibles fossiles
(charbon, gaz naturel et pétrole) pour diverses
utilisations (transport, centrales thermiques au
gaz ou au charbon et industrie) sont passes de
14,8 milliards de tonnes (gigatonnes [Gt]) en
1971 a 21,2 Gt en 1990 puis a 23 Gt en 1997,
soit une hausse de 8,2 % entre ces deux
derniéres années; cela revét un caractére impor-
tant, car durant cette période on aurait d0 sat-
tendre & une stabilisation des émissions apres les
engagements pris a la Conférence des Nations
Unies sur I'environnement et le développement
(Sommet de Rio) en 1992. En 1997, les Etats-
Unis émettaient la plus grande quantité de CO,
dans I'atmosphére, soit 5,47 Gt, une hausse de
12,3 % par rapport a 1990. L'ensemble des pays
européens (excluant I'ex-Union soviétique)
émettait 3,47 Gt (une hause de 14 %) aors
gue la Russe et les Etats de I'ancienne URSS
émettaient 2,70 Gt (une baisse de 31 %, due a
|'effondrement de I'économie durant cette pério-
de). Le reste du monde a émis 8,93 Gt de CO,
en 1997; une hausse notable a éé enregistrée
dans certaines régions en développement entre
1990 et 1997: Afrique, 19,0 %; Moyen-Orient,
47,5 %; Amérique latine, 29,0 %, Asie (sauf la
Chine), 56,0 %; Chine, 32,0 % (AIE-OCDE,
1999). Le résultat net des rejets anthropiques de
CO, depuis la révolution industrielle a éé une
augmentation de sa concentration atmo-
sphérique de 280 parties par million (ppm), au
début de la période industrielle (1750), a un peu
plus de 360 ppm alafin du X X ® siécle, soit une
augmentation de 31,0 %. Cette derniére con-

centration de CO, est la plus élevée depuis au
moins les 420 000 dernieres années (IPCC,
2001).

Colts et répercussions

Les cots résultant d'un doublement de la con-
centration atmosphérique de CO,, soit une
concentration de 560 ppm par rapport a la
valeur de référence préindustrielle de 280 ppm,
représenteraient I'équivalent de 15 a 2,0 % du
produit intérieur brut (PIB) mondial, soit plus
de 300 milliards en dollars de 1995
(Fankhauser, 1996). Le tableau 1.1 résume suc-
cinctement les effets possibles d'un réchauffe-
ment climatique selon gu'ils ont un impact sur
le marché (affectant une valeur économique
directement calculable) ou hors-marché. Ce
tableau présente les effets prévisibles en fonction
de la nature et de |'exactitude des informations
de base utilisées. Dans tous les cas, il faut cepen-
dant se rappeler que de tels apercus sont contro-
versés,

Les modéles du GIECC prévoient un ensem-
ble de répercussions globales, comme un
accroissement de |'évaporation, une augmenta-
tion ou une diminution des précipitations selon
les régions, des événements climatiques
extrémes plus fréquents (ouragans, tornades,
inondations, sécheresses) et une augmentation
du niveau des océans pouvant varier de 15 a 95
cm en 2100 par la fonte des calottes polaires
(IPCC, 2001). Un réchauffement de 1 a 3,5 °C
pourrait affecter les foréts, surtout celles des | ati-
tudes tempérées (entre le 40° et le 50° paralléle).
De grandes portions de certains écosystémes,
comme celui de la forét boréale, pourraient dis-
paraitre, car le repoussement des isothermes
plus chauds vers les pbles équivaudrait a un
déplacement de 150 a 550 km du climat opti-
mal de ces foréts en moins d'un siécle, une pé-
riode trop courte pour une adaptation naturelle.
Une perte de la biodiversité serait alors possible,
notamment chez les espéces animales séden-
taires. Le changement climatique influera auss
sur le cycle hydrologique, modifiant la configu-
ration régionale des précipitations, l'intensité
des pluies et des sécheresses. 1l en résulterait
toute une série de conséquences sur les écosys
témes, un accroissement du ruissellement et de
I'érosion ainsi qu'une modification de la quan-
tité deau disponible dans les nappes phréa-
tiques. Par ailleurs, certains écosystémes aqua-
tigues pourraient étre gravement affectés; par
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Tableau 1.1 Apercu des impacts du changement climatique

. Dommages
Impacts sur le marché Impacts hors-marché
Dommages Dommages Pertes Dommages Dommages &  Impacts sur Dommages
au secteur aux autres matérielles causés par des | I'écosysteme  les humains  causés par des
primaire de secteurs de phénomeénes phénomenes
I'économie I'économie climatiques climatiques
destructeurs destructeurs
Prévisions Agriculture Destruction des Destruction
completes terres séches des terres
Protection des humides
zones cotiéres
Prévisions Foresterie Approvision- Dommages Destruction Dommages
completes nement en eau causeés par les des foréts causés par les
basées sur ouragans ouragans
des approxi-
mations
Prévisions Pécheries* Demande Infrastructure Dommages | Disparition Vie humaine  Dommages
partielles énergétique urbaine causés par les | d'espéces Pollution de l'air causés par les
Activités sécheresses** ou de l'eau sécheresses**
de loisirs Migration
Pas de Assurance Tempétes non | Autres atteintes Morbidité Tempétes non
prévisions Construction tropicales a l'écosystéme Confort tropicales
Transport Inondations physique Inondations
Approvision- Période de Stabilité Période de
nement canicule ou de politique canicule ou de
en énergie froid intense Misere froid intense
Autres humaine Autres
catastrophes { catastrophes

* Souvent compris dans la destruction des terres humides
** Dommages agricoles principalement

Source: Fankhauser (1996)

exemple, un récif corallien peut disparaitre com-
plétement si la température de l'eau de mer
séléve de plusde 1 a2 °C. Par contre, certaines
espéces de poissons marins pourraient étre
favorisées, une hausse de la température
favorisant la croissance et la survie. En ce qui
concerne |'agriculture, les modéles et les con-
naissances actuelles prévoient un maintien de la
productivité, voire une augmentation, car il
serait possible de faire croitre certaines espéces a
des latitudes plus éevées dans I'hémisphere
nord. Cette prédiction et cependant basée sur
I'aptitude des plantes a croitre mieux a tempéra-
ture plus élevée et sous une plus grande concen-
tration de CO, atmosphérique; €lle ne tient pas
compte des effets négatifs qui découleraient des
sécheresses et de la prolifération d'insectes
ravageurs dans des régions ou ils sont actuelle-
ment absents a cause d'une température trop
froide (IPCC, 1996; Fankhauser, 1996).

En ce qui concerne les effets sur la santé, le
tableau 1.2 résume les principaux effets prévisi-
bles. On sait notamment que plusieurs vecteurs
biologiques de maladies infectieuses, tels les
insectes, sont sensibles aux changements clima-
tiques. Dans ce contexte, on croit qu'un
accroissement de la température augmentera
vraisemblablement les limites géographiques de
plusieurs maladies comme la malaria et la
dengue, déa présentes sur une superficie plané-
taire supportant de 40 a 50 % de la population
du globe. Il est possible que I'incidence de ces
maladies infectieuses et d'autres saccroisse, de
méme que la période de I'année durant laquelle
elles représentent un risque (augmentation de la
«saisonnalité»). De plus, les changements clima-
tiques projetés produiront un accroissement des
vagues de chaleur, souvent exacerbées par une
forte humidité et la pollution en milieu urbain;
le résultat net sera un accroissement de la mor-



LA PLANETE ET NOUS 15

Tableau 1.2 Principaux effets prévisibles sur la santé humaine dus aux changements climatiques

Type d'effets

Directs

Vagues de chaleurs

Augmentation de la fréquence des événements
climatiques extrémes

Indirects

1) Perturbations des écosystemes

Plus grande dispersion de parasites ou de leurs
vecteurs (insectes)

Plus grande présence d'agents infectieux dans l'eau
potable et les aliments

Perturbation de la production alimentaire a) a cause de
sécheresses ou d'inondations, b) résultant d'une plus
grande présence d'organismes ravageurs

2) Autres effets

Augmentation du niveau des océans

Accroissement de la concentration de certains polluants
atmosphériques, incluant le pollen et les spores
Perturbations économiques, sociales et démographiques

Conséquences sur la santé

Malaises cardio-vasculaires et respiratoires
Mortalité, blessures, stress, destruction d'infrastructures
de santé publique

Plus grande dispersion géographique de certaines

maladies infectieuses

Accroissement de lincidence d'infections intestinales
Malnutrition et sous-alimentation dans certaines régions
entrainant notamment des carences difficlement remédiables
chez les enfants

Déplacements de populations, blessures, contamination

des sources d'eau potable, problémes de nature
psychologique

Augmentation des maladies respiratoires, comme l'asthme et
diverses allergies

Diverses conséquences pour la santé publique, comme une
hausse des troubles psychologiques, de la malnutrition, des
maladies infectieuses ainsi que des blessures ou des mortalités
résultant de troubles civils (émeutes, insurrections, etc.)

Traduit et adapté de IPCC (1996)

bidité et de la mortalité dans les villes, surtout
chez les personnes débilitées, agées ou chez
celles qui n'ont pas accés a un air climatisé. Par
ailleurs, une augmentation des inondations,
résultant de la hausse du niveau de la mer ou de
la fréguence des précipitations, sera accompa-
gnée par une augmentation du risque de mor-
talité par noyade de méme que d'une fréguence
plus importante de maladies infectieuses respi-
ratoires ou entériques, tout en accroissant la
mal nutrition suite a la destruction des cultures
et du bétail. Des événements climatiques
extrémes (tornades, ouragans et précipitations
importantes entrainant des glissements de ter-
rain) provoqueront une augmentation de la
morbidité (blessures) et de lamortalité en dévas-
tant les régions habitées. Dans I'ensemble, on
prévoit que les populations a faible revenu,
notamment celles des pays en développement,
souffriront plus des conséquences du change-
ment climatique, toutes causes confondues.
Dans tous les cas, les enfants devraient compter
parmi les victimes les plus fréguemment recen-
s (IPCC, 2001).

Réduction desgaz a effet de serre
C'est dans la foulée du sommet de Rio que fut
élaborée la «Convention-Cadre des Nations

Unies sur le changement climatique» entrée en
vigueur en 1994; 178 pays |'avaient ratifiée en
juin 1999. La Convention fixe une obligation
internationale pour laprotection du climat dela
planéte, son objectif étant de stabiliser les con-
centrations atmosphériques de gaz a effet de
serre. Dans un premier temps, on espérait que
les pays industrialisés réduisent leurs émissions a
un niveau égal ou inférieur a celui de 1990.
Constatant |'échec, la Conférence de Berlin sur
la Convention-Cadre a eu pour but de fixer un
échéancier axé sur la préparation d'un protocole
spécifique adopté a Kyoto en 1997. Ce proto-
cole établit une obligation juridique pour pres
d'une quarantaine de pays (désignés comme les
pays visss par I'Annexe | du Protocole), essen-
tiellement les membres de I'OCDE et quelques
anciennes républiques de |'Union soviétique.
Cette obligation implique une réduction mini-
male (fixée a 5 % en deca des émissions de
1990) pour 6 gaz a effet de serre au plus tard en
2012. Aucune obligation n'a été fixée pour les
pays en développement, le Protocole requérant
seulement un inventaire de leurs émissions
(IPCC, 1996; Merkel, 1996; WRI, 1997; AIE-
OCDE, 1999). En octobre 2002, la grande
majorité des parties prenantes avaient ratifié le
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protocole, qui attendait encore cependant
I'adhésion des Etats-Unis.

En conclusion, il appert que, malgré |'évi-
dence d'une accentuation du réchauffement cli-
matique et de s effets sur |'environnement et la
santé, la réduction des émissions des gaz a effet
de sarre savere un processus long et laborieux,
les échéances ayant été constamment repoussées
depuis 1992. Des litiges entre pays industrialisés
et PED de méme que la question de la sou-
veraineté territoriale et du droit au développe-
ment économique sont les principaux obstacles
a une rapide réduction des émissions des gez a
effet de serre. Au sein du groupe des pays indus-
trialisés (notamment ceux de I'Annexe 1), la
question d'une taxation «verte» sur les carbu-
rants ne semble destinée a étre cautionnée que
par une minorité de pays d'Europe. Tant que les
codts de I'inaction demeurent inférieurs & 2 %
du PIB, plusieurs pays sont préts a en assumer le
prix et a mettre de coté le principe de précau-
tion* (Hourcade et Théry, 1996).

Destruction de la couche d'ozone
stratosphérique**

L'ozone (O3) fait partie des constituants minoritai-
res de I'atmosphére et, ce que I'on appelle la
couche d'ozone est en fait dispersée dans la stra-
tosphére a une altitude variant entre 15 et 45 km.

Si cet ozone était rassemblé en une couche
compacte, celle-ci n'aurait que 3 mm d'épais-
seur puisqu'il y a seulement une molécule d'O;
par 10 millions de molécules d'autres consti-
tuants atmosphériques (azote et oxygene
surtout). Les molécules d'O3, bien que trés dis-
persées, ont cependant un rble capital
puisqu'elles bloquent le rayonnement ultraviol et
(UV), particulierement les UV -B (fréquence de
280 4320 nanométres [nm] -10"°m) dangereux
pour les organismes vivants. Les UV -C (200 a
280 nm) sont encore plus nocifs, mais ils sont
compléetement absorbés par la trés haute atmo-
sphéere (a plus de 40 km de la surface de la
Terre); 'Oz ne joue donc aucun réle pour les
bloquer.

Diminution de la couche d'ozone

On mesure la densité de la couche d'O5 en unité
Dobson (UD), qui estime la quantité totale
d'O3, contenue dans une colonne d'air d'une
surface de 1 cm?, allant de la surface de laTerre
jusgu'a la limite supérieure de I|'atmosphére
(100 km). Bien que I'épaisseur moyenne nor-
male de la couche est de 300 UD (ou 3 mm, car
1 UD équivaut a un centiéme de millimétre),
dans les faits elle varie de 250 UD au-dessus des
régions tropicales a 450 UD au-dessus des poles.
La diminution de I'épaisseur de cette couche a
été notée pour la premiére fois dans les années
1950 et, en 1985, un scientifique britannique a
détecté une diminution de 40 % au-dessus de
I'Antarctique. Ce «trou» récurrent et saisonnier,
se manifeste surtout au début du printemps; il
peut auss saccentuer, car au milieu des années
1990, I'épaisseur de la couche a atteint a peine
150 UD au-dessus de I'Antarctique. La réduc-
tion se manifeste cependant au-dessus de
I'ensemble de la planéte, mais a un degré moin-
dre; I'année 1993 fut la pire, avec une diminu-
tion de la couche d'ozone de prés de 20 % au-
dessus de I'Europe et de I'Amérique du Nord.
Cette réduction est par ailleurs géographique-
ment tres variable allant, en moyenne, de 0,4 %
au-dessus de I'Equateur a 4,5 % au-dessus du
pble Nord et 8,6 % au-dessus de |'Antarctique.

Effets sur I'environnement et la santé humaine

Les effets sur I'environnement et la santé
humaine découlent d'un accroissement du
rayonnement UV-B qui possede suffisamment
d'énergie pour causer des lésions aux plantes et
aux animaux. Certaines plantes terrestres sont
sensibles aux UV-B mais, en général, elles
tolérent une réduction de la couche d'ozone de
I'ordre de 10 %. Des expériences ont cependant
démontré qu'une réduction supérieure a 20 %
peut entrainer une diminution de rendement
chez certaines plantes cultivées. Le phytoplanc-
ton marin, qui est a la base de la chaine alimen-
taire des océans, ex déja affecté dans certaines
régions, notamment dans la zone péri-antarc-

*  Le principe de précaution stipule qu'en cas de risques de dommages graves ou irréversibles, I'absence
de certitude scientifigue ne doit pas servir de prétexte pour remettre a plus tard I'adoption de mesure
effectives visant a prévenir la dégradation de I'environnement et & protéger la population.

Pour une discussion détaillée des aspects économiques de leffet de serre, consulter Mabey et coll.,

1997.

** Les informations de cette section sont tirées de Bojkov (1995); EEA (1998); Environnement Canada

(1999); UNEP(1993).
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tique ou une baise de production de 6 a2 12 % a
dga éé enregistrée. Chez les humains, on note
un risque accru de brllures aprés une exposition
prolongée au soleil, de vieillissement prématuré
de la peau, de cancer cutané, de cataractes et
d'une atteinte du systéme immunitaire. A long
terme, un amincissement de 10 % pourrait
entrainer une augmentation de 26 % des cancers
de la peau non mélaniques (non fatals) et un mil-
lion de nouveaux cas annuels de cataractes pour
I'ensemble de la planéte.

Substances appauvrissant la couche d'ozone
(SACO)

Les SACO sont principalement les chlorofluo-
rocarbures (CFC), les halons, le tétrachlorure de
carbone (CCl,), le 1,1,1-trichloroéthane
(méthylchloroforme) et le bromure de méthyle.
Les propriétés réfrigérantes des CFC ont été
découvertes dans les années 1920, aors qu'a
partir des années 1950 leur utilisation sest
généralisee comme agents de propulsion dans
les bombes afrosols. On les a auss utilisés
comme agents de gonflement pour les mousses
et les matériaux isolants ainsi qu'a titre de
solvants pour le nettoyage dans I'industrie élec-
tronique. Les halons sont principalement uti-
liss comme agents propulseurs dans les extinc-
teurs portatifs ainsi que dans les systémes
anti-incendie des avions. Le bromure de
méthyle a surtout été utilisé comme agent de
fumigation des sols agricoles, le CCl, et un
ingrédient de base pour la fabrication des CFC
aors que le 1,1,1-trichloroéthane est un agent
de dégraissage et de nettoyage industriel. La
durée de vie atmosphérique de ces substances
varie de 2 a 1700 ans, indiquant ainsi que leurs
effets sur la couche d'ozone ne cesseront pas
rapidement.

Mesures visant & réduire les SACO

Dans les années 1980, la production mondiale
des SACO a atteint prés d'un million de tonnes
engendrant une activité économique de
plusieurs dizaines de milliards de dollars. Malgré
|'aspect économique, la découverte du «trou»
au-dessus de I'Antarctique en 1985 a provoqué
une rencontre internationale (Convention de
Vienne), sous l'égide du Programme des
Nations Unies pour |'environnement (PNUE),
qui a permis de mettre au point et de faire rati-

fier le Protocole de Montréal en 1987 visant a
arréter la production de SACO. Le protocole a
été révisé a quatre reprises, jusqu'en 1997, afin
de devancer le bannissement des SACO. La pro-
duction de CFC, des halons et du CCl, a ces¢
entre 1994 et 1996 dans les pays industrialisés
alors que les PED qui ont ratifié le Protocole
ont jusqu'en 2010 pour faire la méme chose. La
production de bromure de méthyle devrait ces
ser complétement vers 2005 dans les pays indus-
trialisés. Il faut préciser que les CFC ont éé
remplacés par les hydrofluorocarbures (HCFC)
dont le potentiel de destruction de la couche
d'ozone représente au plus 10 % de celui des
CFC (United Nations, 1996). Une réduction de
90 % de la production des HCFC est prévue
pour 2015 et un bannissement total pour 2020
(2015 dans les pays de la CEE). A cette date, ils
devraient étre remplacés par des produits sans
effet destructeur sur la couche d'ozone.

Avec |'application du Protocole de Montréal
révisé, la concentration atmosphérique des sub-
stances destructrices de la couche d'ozone
devrait étre maximale entre les années 2000 et
2005, pour revenir a des valeurs compatibles
avec une concentration normale d'ozone vers
2050. On croit que la couche d'ozone sera a son
minimum entre 2000 et 2010 mais, malgré cela,
I'excés de cancers de la peau attribuables a ce
phénomeéne devrait saccroitre jusqu'en 2060 a
cause du délai de plusieurs décennies entre |'ex-
position et |'apparition de la maladie.

Pollution de I'air en milieu urbain*

Compte tenu de I'accroissement démo-
graphique et de I'urbanisation, la pollution de
['air urbain est devenue un probléme important,
notamment dans les villes des PED ainsi que
dans plusieurs mégapoles des pays industrialisés.
Les principaux polluants atmosphériques en
milieu urbain sont les particules en suspension
(PM), le bioxyde de soufre (SO,), le monoxyde
de carbone (CO), les oxydes d'azote (NOy) et
les oxydants photochimiques, notamment le O3
au sol ou troposphérique. A cette liste sajoutent
le CO, dont les effets sont planétaires ainsi que
le plomb dans les villes ou I'essence contenant
cet additif est encore utilisée. Le chapitre 11 de
ce manuel présente I'origine de ces pollutions et
leurs effets sur la santé.

*  Sauf indications contraires, les principales sources d'information de cette section sont Elsom (1992);

OMS-UNEP (1992); Levallois et Lajoie (1998).
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Pollution dans les mégapoles

Une revue de littérature sur la pollution atmo-
sphérique dans plusieurs mégapoles révele
d'abord un lien avec la localisation géo-
graphique. C'est le cas de Los Angeles, qui est
située dans une vallée, et de Mexico, qui est
localisée dans une cuvette montagneuse a haute
altitude. De plus, il existe un rapport évident
entre le niveau de pollution et le nombre de
véhicules automobiles, leur état de fonction-
nement et le type de combustible utilisé. Dans
une vingtaine de mégapoles évaluées au début
des années 1990, il est apparu que les concen-
trations de SO, avaient diminué dans la plupart
d'entre €elles, al'exception de Beijing, Mexico et
Séoul ou les concentrations pouvaient atteindre
trois fois les lignes directrices de I'OM S, soit
une quantité suffisante pour engendrer un smog
acide. Quant aux particules, €lles représentaient
une importante source de pollution dans 12
mégapoles, la concentration typique étant de
200 & 600 pg/m®. L'OM S n'a fixé aucune ligne
directrice pour les particules, mais le Canada a
proposé comme objectif national une concen-
tration maximale acceptable de 120 ug/m?* pour
une période de 24 heures a titre de concentra-
tion acceptable admissible (Environnement
Canada, 1999). Toutefois, un standard pancana-
dien de 30 pg/m? (24 heures) pour les PM, 5 *
entrera en vigueur d'ici 2010 (CCME, 2000).
Le CO sest révélé étre problématique a Mexico
avec une concentration moyenne (1 heure) de
67 000 pg/m®. Selon I'OM S, I'exposition ne
devrait pas dépasser 30 000 pg/m® pendant
1 heure et 10 000 pg/m? pendant 8 heures. De
fortes concentrations de bioxyde d'azote (NO;)
ont éé enregistrées a Los Angeles et Mexico,
entre 500 et 700 pg/m® alors que les niveaux
d'O; au sol étaient critiques pour ces deux villes
ainsi qu'a Sdo Paulo et Tokyo, avec des concen-
trations pouvant atteindre 900 pg/m3. Les
lignes directrices de 1'OMS mentionnent que
I'exposition au NO, ne devrait pas étre
supérieure & 200 pug/m?® pendant une heure et
40 ug/m?® sur une base annuelle. Bien que les
concentrations étaient moindres ailleurs, la
ligne directrice de I'OMS était largement
dépasste dans les villes de Beijing, Djakarta et
New York.

En ce qui concerne le plomb, la concentra-
tion recommandée par I'OMS était largement
dépasste dans les villes de Bangkok, Djakarta,
Manille et Mexico. Dans le cas de la ville de
Mexico, mentionnons qu'un programme par-
rainé par la Banque Mondiale, prévoit la mise
en place de mesures visant une diminution sen-
sible de la pollution atmosphérique dans la
région métropolitaine d'ici 2010, notamment
par I'utilisation de combustibles fossiles plus
propres et d'un systeme de transport public basé
sur une extension du métropolitain et des auto-
bus moins polluants. L'examen global de la si-
tuation a mis en évidence que les particules
représentaient le principal probléme de pollu-
tion de I'air, suivi de 'Oz, du plomb et du CO.
L'analyse des tendances de la pollution de I'air
dans ces mégapoles révéle que la situation se
détériorera encore pendant une ou quelques
décennies, puisque le nombre de véhicules auto-
mobiles continuera a saccroitre. Les polluants
dont la concentration devrait Saccroitre le plus
sont les particules, les NOy et les oxydants pho-
tochimiques.

Stuation en Europe

On possede des informations plus complétes et
détaillées puisque I'Agence européenne de I'envi-
ronnement (AEE) publie des rapports depuis le
milieu des années 1990. Par ailleurs, les données
francaises sont publiées par I'Institut de Veille
Sanitaire (Réseau National de Santé Publique).
Dans I'ensemble, la qualité de I'air sex améliorée
au cours des années 1990, notamment a |'égard
du SO; et des particules, a I'exception de quelques
villes d'Europe centrale et orientale situées dans
un groupe de pays désigné comme ECO**. Le
smog acide continue cependant d'étre préoccu-
pant dans plusieurs villes (supérieur a au moins
150 % de la ligne directrice de I'OMS) ou
quelque 25 millions de personnes y sont exposées
annuellement. On a observé une diminution de la
concentration des NO, bien que la ligne direc-
trice de I'OM S soit dépassée de plus de 50 % dans
desvillescomme Lisbonne, Manchester, Hel sinki,
Sofia, Milan, Londres, Vienne et Turin. Lacon-
centration de CO est demeurée devée dans
plusieurs villes de I'ECO ainsi qu'a Lisbonne,
Londres et Helsinki. La concentration de plomb

*  Particules ayant un diametre inférieur ou égal a 2,5 micrométres.

*%

L'ECO comprend tous les anciens pays communistes membres du Pacte de Varsovie (Pologne,

Roumanie, Albanie, etc.), la Turquie, Chypre et Malte, et les Etats baltes (Estonie, Lettonie et Lituanie).
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atmosphérique a connu une baise notable entre
1982 et 1996, sauf dans plusieurs villes de I'ECO
ou I'essence au plomb était toujours utilisée. L'O3
et les oxydants photochimiques («smog d'été»)
demeurent le probleme majeur dans I'ensemble
des villes européennes ou |'on estime que pres de
40 millions de personnes sont exposées annuelle-
ment (EEA, 1998; IVS, 1999).

L'accroissement du probléme de I'exposition
al'O; a éé confirmé par de nouvelles données
recueillies durant les éés 1997 et 1998 ou la
concentration cible de 120 pg/m® a été dépassée
dans tous les pays (EEA, 1999a), alors que I'on
notait une baisse graduelle des NOy et du SO,,
tant dans les pays de |'Union européenne
(Europe occidentale) que dans ceux de I'ECO
(EEA, 1999b). Une étude ayant porté spéci-
fiqguement sur les pays de I'ECO et sur les nou-
veaux Etats indépendants (NEI) anciennement
intégrés al'URSS* permet de prévoir une réduc-
tion de 62 % du SO, entre 1990 et 2010, com-
parativement a 66 % pour les pays de la
Communauté européenne, suite a |'abandon
progressif de I'utilisation du charbon et de la
mise en fonction de centrales thermiques moins
polluantes (EEA, 1999c).

Stuation en Amérique du Nord

Les données disponibles sur les polluants atmo-
sphériques en milieu urbain montrent qu'au
Canada et aux Etats-Unis les concentrations
étaient généralement moindres qu'en Europe
dans les années 1980, vraisemblablement a
cause d'une densité de population plus faible.
Toutefois, la réduction des polluants a été moins
prononcée jusqu'en 1995, faisant en sorte que
les concentrations sont maintenant similaires.
Au dela de cette constatation, des tendances
similaires ont éé observées, soit une réduction
appréciable du SO, et des particules, compara-
tivement a une quasi-stabilité de la concentra-
tion en NO, et de l'ozone au sol (OCDE,
1997). Au Canada, en 1996, en milieu urbain,
la concentration annuelle moyenne des divers
polluants était (enpg/m?): particules, 36,7 pour
les PMyo** et 20 pour les PM,5; SO,, 125;
CO, 0,57 et NO,, 31 (Environnement Canada,
1999). Toutes ces concentrations sont

inférieures aux normes canadiennes (concentra-
tion maximale acceptable [CMA]). Quant a
I'O3 troposphérique, la moyenne dans les villes
canadiennes était de 42 pg/m® en 1996, une
hausse par rapport a 1985, ce qui et toutefois
généralement inférieur a celle des villes états-
uniennes et européennes. Les municipalités
canadiennes les plus affectées par 1'O; sont
surtout situées dans le sud-ouest de |'Ontario,
entre Windsor et Toronto, qui est lazone la plus
industrialisée et la plus densément peuplée du
Canada. Dans une moindre mesure, les villes
du corridor Toronto-Québec étaient elles
auss affectées (Environnement Canada, 1994,
1996; Environnement Québec, 1997; OMEE,
1998)***,

3.3 Eau

Dans un contexte de pression démographique
continue, l'accés a I'eau potable et la pollution
des eaux continentales demeurent deux sujets
qui saverent préoccupants pour le siecle qui
débute.

Acces a I'eau potable

Plusieurs spécidistes affirment que l'accés a
I'eau potable constituera un enjeu majeur du
XX1¢ siécle, du moins dans les régions ol cet
acces est limité. L'utilisation durable de l'eau, la
réduction de la consommation dans les pays
industrialisés, la désalinisation de I'eau de mer et
I'exportation d'eau par les pays qui ont une
abondante ressource hydrique sont des sujets a
I'ordre du jour international des prochaines
décennies.

Quantités globales d'eau

Il'y asur laTerre prés de 14 milliard de kilo-
meétres cubes (km) d'eau, 96,5 % de ce volume
étant constitué deau sdée. L'eau douce ne
représente donc que 3,5 % du volume plané-
taire, une partie importante étant emprisonnée
dans les glaciers, dans une couverture de neige
permanente (en haute montagne ou aux poles)
ou dans les nappes phréatiques a grandes pro-
fondeurs (Gleick, 1993; Young et coll., 1994).
La quantité totale d'eau douce de surface facile-

*  Arménie, Azerbaidjan, Biélorussie, Géorgie, Moldavie, Russie, Ukraine.

**  Particules dont le diamétre est de 10 micrométres.

*** | es informations les plus récentes sont disponibles au portail Internet d'Environnement Canada:

www.msc-smc.ec.gc.ca/airg/tnrs/data_f.htm
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ment accessible, de maniére constante et a long
terme, est estimée a 91 000 km?, eau douce qui
est constituée essentiellement par les cours d'eau
et les lacs, soit uneinfime proportion duvolume
total mondial (de Villiers, 2000; OM S, 1997a).
Une grande partie de ce volume facilement
accessible se perd cependant dans les océans
avec |'écoulement naturel des cours d'eau, ou et
emprisonnée une partie de l'année sous forme
de neige dans les régions a climat tempéré froid.
Finalement, le volume total d'eau réellement
disponible est estimé & 14 000 km?, soit une
moyenne de 2 300 métres cubes (m®) par per-
sonne, quantité jugée suffisante parce qu'un peu
moins de lamoitié est utilisée actuellement pour
les besoins humains (environ 6 000 km*/an). Le
probleme de la pénurie d'eau découle essen-
tiellement d'une distribution trés inégale de la
ressource, certains pays en étant presque
dépourvus (UNEP, 1991; OM S, 1997a).

Disponihilités et prélevements de I'eau

La quantité minimale d'eau requise par jour par
personne est de 50 litres, dont 15 litres pour la
préparation des aliments et la consommation.
Bien que cela représente 18 m® par personne par
année, la prise en compte des besoins agricoles,
commerciaux et industriels fait en sorte qu'une
disponibilité de moins de 1000 m® par
année/personne est suggérée comme étant mi-
nimale (OMS, 1997a). Par ailleurs, on note un
lien assz direct entre le produit intérieur brut
(PIB) per capita et le prélevement en eau
(Gleick, 1993); les Etats-Unis et le Canada ont
les plus importants prélévements d'eau per capi-
ta, soit respectivement 1900 et 1500 m® par
personne par année (OCDE, 1999). Cet impor-
tant volume découle d'une grande consomma-
tion pour des activités non essentielles comme le
lavage des automobiles, |'arrosage des pelouses
et le remplissage des piscines (Environnement
Canada, 1996).

En 1995, pres d'une vingtaine de pays
étaient dans une situation de pénurie d'eau, les
cas les plus critiques étant des Etats du Moyen-
Orient: Koweit (moins de 10 m® par an, par
personne), Quatar (50 m®), Arabie Saoudite
(160 m®) et les Emirats Arabes Unis (190 m?).
Compte tenu de la raréfaction progressive de
I'eau douce dans certaines régions, le nombre de
pays ayant moins de 1000 m® par an per capita
pourrait étre d'une quarantaine en 2025, la
majorité étant située en Afrique, en Asie et au

Moyen-Orient (Gleick, 1993). En Europe, en
1997, 5 pays ne pouvaient offrir 1000 m* d'eau
douce a leurs habitants: Allemagne, Belgique,
Bulgarie, Chypre, Pologne et République
Tcheque (EEA, 1998).

La situation africaine est particulierement
préoccupante, car en 2000 environ 300 millions
de personnes vivaient dans des régions ou la
pénurie d'eau était réelle ou appréhendée a
court terme; vers 2025, on estime que ce nom-
bre pourrait étre de 600 millions. C'est en
Afrique que I'acces a I'eau et le plus probléma-
tique, car, dans les années 1990, 65 % de la po-
pulation rurale et 25 % des urbains n'avaient
pas acces a une source fiable d'eau. Par ailleurs,
l'eau est trés inégalement répartie, les grands
fleuves et leurs bassins versants (Nil, Zambeéze,
Niger, Congo et Volta) ne couvrant qu'une por-
tion limitée du continent alors qu'une partie
importante de leur cours est contrdlée par
quelques pays. Cette situation est susceptible
d'engendrer des conflits entre les pays qui con-
trélent le cours de certains fleuves, ou qui
effectuent un important prélévement d'eau pour
leurs besoins, et d'autres qui n'ont a peu prées
aucun contréle sur leur approvisionnement en
eau potable. Le cas le plus patent et celui de
I'Egypte dont 97 % de |'approvisionnement
provient de I'extérieur du pays, notamment par
le Nil (Sharma et coll., 1996). Cette situation
n'est cependant pas unique a I'Afrique, car en
Europe |'approvisionnement en eau d'Etats
comme laCroatie, laHollande, laHongrieet la
République Slovaque provient a plus de 75 %
de I'extérieur de leurs frontieres (EEA, 1998).

Tous les pays européens et les membres de
|'"OCDE hors Europe (Amérique du Nord,
Japon, Corée, Turquie, Australie et Nouvelle-
Zélande) prélevent moins de 50 % des
ressources en eau dont ils disposent. Cette situa-
tion cache cependant des situations de rareté
locales ou saisonniéres, notamment dans les
grandes zones urbaines et dans les secteurs a
forte activité agricole ou industrielle. 1| est donc
possible que la demande de quelques régions
urbaines dépasse la disponibilité et que, dans un
proche avenir, des pénuries d'eau puissent sur-
venir dans quelques pays industrialisés (OCDE,
1999; EEA, 1998).

Sources de prélévement de I'eau douce
Les principales sources de prélévement sont I'a-
griculture, le secteur industriel, les réseaux
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publics (utilisations domestiques) et les centrales
thermiques pour la production d'électricité dans
lesquelles I'eau est utilisée pour le refroidisse-
ment. A I'échelle mondiale, I'agriculture cons-
titue I'activité consommant le plus I'eau douce,
soit environ 69 % du prélévement total; I'irriga-
tion des terres arides et semi-arides représente la
plus grande part de cette utilisation, suivi de
['abreuvement du bétail et du traitement des ali-
ments par l'industrie agroalimentaire (lavage,
mise en conserve). Le secteur industriel préléve
environ 23 % de la ressource pour diverses utili-
sations (lavage, transport des matieres premiéres,
agent nettoyant et intrant pour une multitude de
produits), alors que les réseaux publics prélévent
moins de 10 % de l'eau pour les utilisations
domestiques: citoyens, commerces et petite
industrie (OCDE, 1999). Dans les pays de
['OCDE, cest la production d'électricité qui est
responsable du plus grand volume de préléve-
ment (44 %), suivie de |'agriculture (30 %), des
besoins industriels (21 %) et des utilisations
domestiques (moinsde 5 %) . Cette hiérarchie e
cependant trés variable, car dans plusieurs pays a
climat chaud et ssc (Australie, Italie, Espagne,
Portugal) ainsi qu'en Corée et en Nouvelle-
Zélande le prélevement a des fins d'irrigation est
dominant (OCDE, 1997, 1999).

Selon les données actuelles, il est donc possi-
ble d'affirmer qu'a I'échelle mondiale il n'y aura
pas de pénurie d'eau potable, mais d'ici 2025 une
quarantaine de pays devront faire face a un déficit
plus ou moins grave, surtout en Afrique, au
Moyen-Orient et dans certaines régions asia
tiques. Une stratégie globale de I'eau pourrait étre
baste sur la réduction des volumes utilisés par
I'industrie en visant ultimement un fonction-
nement sans eau ou avec une quantité minimale,
un type de fonctionnement implanté dans
plusieurs catégories d'industries. Une utilisation
optimale de I'eau d'irrigation serait également un
objectif souhaitable, notamment dans les pays
industrialisés ou les systémes automatiques d'ar-
rosage peuvent étre a l'origine d'un gaspillage de
la ressource. Deux autres moyens de réduire les
volumes d'eau utilisée dans les pays industrialisés
seraient, d'une part, I'amélioration des systémes
de distribution désuets, qui favorisent la fuite
d'une importante quantité d'eau potable dans le
sol et, d'autre part, la sensibilisation du public au

gaspillage de l'eau, a laquelle pourrait Sajouter
I'installation de compteurs d'eau dans les régions
ou cela n'est pas encore fait. Dans les PED, la
priorité doit d'abord étre orientée vers |'approvi-
sionnement de tous les citoyens (WRI, 1997).

Pollution de I'eau

La pollution de I'eau par les activités humaines
représente une importante source de co(ts sociaux
et économiques. Depuis les années 1940, les pays
industrialisés ont éprouvé de nombreux pro-
blémes & cause de déversements inconsidérés
deaux usées agricoles, urbaines et industrielles;
une partie de la pollution de I'eau de surface ex
maintenant sous un contréle relatif, mais les pro-
blémes de pollution des nappes phréatiques, qui
sont apparus au milieu des années 1970, savérent
quasi impossibles a gérer. Par ailleurs, les PED
commencent a éprouver les mémes problémes de
pollution que les pays industrialisés, avec quelques
décennies de décalage (UNEP, 1991).

Rejetsd'eaux usées

Un volume annuel de 450 km® d'eaux usées
contamine quelque 6 000 km? d'eau douce (lacs
et cours d'eau) dans lesquels il se déverse (OM S,
1997a). Dans les PED, 90 % des eaux usées sont
déversées sans aucun traitement dans les rivieres,
les lacs et les zones cotieres marines. Dans les
pays de 'OCDE, le tiers de la population n'est
pas raccordé a un systeme de collecte et de
traitement des eaux ustes. Dans les années
1990, plus de 50 % de la population de la
Hongrie et de la Pologne déversait ss eaux usées
dans l'environnement sans aucun traitement
(OCDE, 1999).

Principaux groupes de polluants

La qualité de l'eau peut étre détériorée par
plusieurs milliers de substances polluantes, mais
moins d'une centaine font I'objet d'un suivi
régulier sur la base de normes ou de lignes direc-
trices nationales (ou émisespar I'ONU). Lesprin-
cipaux polluants peuvent étre sommairement clas-
sifiés dans les groupes suivants: microorganismes
pathogénes, matiére organique, substances nutri-
tives, substances inorganiques, matieres en sus
pension, micropolluants organiques et pesticides.
Ces groupes sont succinctement décrits dans les
paragraphes qui suivent (OMS, 1993, 1996;
Santé Canada, 1996)*.

*  Des informations complémentaires sont tirées des portails Internet suivants: OMS; www.who.int/
water _sanitation_health/index.html. Santé Canada: www.hc-sc.gc.ca/ehp/dhm/dpc/eau_qualite.htm.
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Les microorganismes pathogenes englobent des
virus, des bactéries (notamment celles du
groupe des entérobactéries) et des parasites
(surtout des protozoaires comme Cryp-
tosporidium spp. et Giardia spp.) susceptibles de
causer principalement des gastro-entérites;
d'autres infections, comme I'hépatite A, peuvent
également étre acquises par l'ingestion d'eau
contaminée. Les manifestations diarrhéiques,
toutes causes confondues, sont la pathologie la
plus fréquente sur la planéte, quelque quatre
milliards de personnes en étant affectées
annuellement (OMS, 1997b). On détecte la
présence de pathogénes a I'aide de microorga-
nismes indicateurs facilement identifiables en
laboratoire; ce sont les coliformes totaux et
fécaux. Les lignes directrices de 1'OMS
prévoient un maximum de 10 coliformes/100
mL d'eau et une absence totale de coliformes
fécaux dans I'eau potable. On regroupe sous le
vocable de matiére organique toute substance
habituellement non toxique susceptible de subir
une dégradation microbienne qui entraine la
consommation de I'oxygene dissous dans I'eau.
Cest la demande biochimique en oxygéne
(DBO) qui entraine une diminution de la satu-
ration de I'oxygene dissous dans I'eau, ce qui
peut provoquer la mort des poissons. |l n'y a pas
de lignes directrices quant a I'eau potable, les
normes ou recommandations existantes visent
plutot a assurer la survie des organismes aqua-
tiques.

Les substances nutritives sont essentiellement
des ions azotés (les nitrates, NOs et les nitrites,
NO,") et phosphorés (principalement les phos-
phates [PO,* 1) qui proviennent surtout des fer-
tilisants agricoles (synthétiques ou naturels) et
des eaux usées municipales. Ils engendrent I'eu-
trophisation qui découle d'une prolifération
excessive d'algues ou de plantes aquatiques pou-
vant atteindre une densité suffisante pour nuire
aux poissons et rendre I'eau impropre a toute
forme d'utilisation humaine. Certaines agues
microscopiques sécrétant des substances haute-
ment toxiques (neurotoxines et hépatotoxines),
la consommation de I'eau peut représenter un
risque grave pour la santé. Afin de prévenir un
développement excessif de la végétation aqua-
tique, la concentration maximale de nitrates
devrait étre de 10 mg/L aors que celle du phos-
phore ne devrait pas dépasser 0,03 mg/L, car cet
élément est considéré comme le facteur critique

en eau douce (Painchaud, 1997). A I'égard de la
santé publique, un maximum de 50 mg/L de
nitrates et de 3 mg/L de nitrites est recommandé
afin de prévenir la méthéglobinémie infantile et
la possibilité de cancer de I'estomac.

Les substances inorganiques nuisibles a la
santé sont surtout des métaux et métalloides (alu-
minium, arsenic, cadmium, chrome, mercure,
plomb et quelques autres) ainsi que les com-
posés cyanurés. Certains d'entre eux sont trés
toxiques, entrainant habituellement des pro-
blémes neurologiques et rénaux, alors que
I'arsenic a un potentiel cancérogéne. La possi-
bilité d'une association directe entre la maladie
d'Alzheimer et I'aluminium est a I'étude depuis
quelques années, mais na pas €é démontrée
jusgu'a maintenant (chapitre 27). En régle
générale, la concentration des substances inor-
ganiques ne devrait pas dépassr 0,05 mg/L
dans I'eau destinée a la consommation humaine.
Les matieres en suspension (MES), ou particules
dissoutes totales, proviennent de I'érosion du sol
et de diverses activités humaines. Les MES peu-
vent rendre une eau non potable a cause de la
turbidité et du golt désagréable qu'elles peuvent
engendrer; la concentration ne devrait pas
dépasser 1000mg/L.

Les micropolluants organiques regroupent des
milliers de substances provenant surtout du
secteur industriel, et quelques dizaines de ces
micropolluants font I'objet d'un suivi régulier,
sur la base de normes ou de lignes directrices.
Ce sont habituellement des dérivés du benzene,
de [I'éthane, de I'éthylene, du méthane, des
phénols, du toluene et des xylénes. Les dérivés
halogénés, notamment ceux contenant du
chlore, sont les plus préoccupants, car ils per-
sistent longtemps dans I'environnement. De
plus, quelques-uns sont des cancérogenes établis
ou potentiels chez I['humain (benzéne, di-
chloroéthane, chloroforme, trihalométhanes,
trichloroéthyléne, tétrachlorure de carbone et
tétrachloroéthyléne). Les normes et lignes direc-
trices fixent les concentrations acceptables dans
I'eau potable entre 1 et 100 pg/L, mais leurs
concentrations sont habituellement inférieures a
10 nanogrammes (ng/L) dans les cours d'eau.
Les pesticides regroupent les insecticides, les her-
bicides, les fongicides et quelques autres groupes
dont une présentation plus détaillée est faite
plusloin (p. 29-31).
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Figure 1.6 Evolution temporelle des principales
sources de pollution
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Les divers types de pollution sont habituelle-
ment apparus sequentiellement, un nouveau
probléme apparaissant en moyenne a chaque
décennie. Dans les années 1950, on a surtout
noté une réduction de I'oxygéne dissous et une
augmentation de la DBO, aors que dans les
années 1960 I'eutrophisation et la présence de
pesticides sont devenues un probléme majeur.
Au cours des années 1970, les métaux lourds
sont apparus comme une sérieuse menace pour
la santé publique, alors que pendant les années
1980 les micropolluants organiques ont atteint
des concentrations parfois dangereuses pour la
santé humaine. Finalement, les années 1990 ont
VU apparaitre les risques associés aux perturba-
teurs endocriniens, des substances qui, en trés
faible concentration, peuvent entraver le fonc-
tionnement du systéme reproducteur (UNEP,
1991; OM S, 1997a; chapitre 24). Lafigure 1.6
schématise |'évolution temporelle des grands
problémes de pollution dans les PED et les pays
industrialisés depuis plus d'un siécle.

A I'échelle internationale, I'état des grands
lacs, des principaux cours d'eau et de leurs
bassins hydrographiques est partiellement
connu dans le cadre du «Global Environment
Monitoring System» (GEMS) qui regroupe en-
viron 350 stations d'analyse localisées dans 60
pays (UNEP, 1991, 1994, 1995). Par ailleurs,
I"OCDE et I'Agence européenne de |'environ-
nement fournissent des données sur la qualité de
I'eau dans les pays membres de ces organisations
(OCDE, 1997; EEA, 1998).

Les microorganismes potentiellement pa-
thogénes seraient largement présents dans
I'ensemble des cours d'eau, considérant le fait
que les deux tiers des stations du GEMS ont
enregistré la présence de pollution d'origine
fécale, plusieurs rapportant des concentrations
supérieures & 100 000 coliformes/100 mL.
Quant a la présence de matiere organique, la
moyenne planétaire est de 2 mg/L de DBO, ce
qui indique une pollution modérée; les régions
ou on note les plus fortes valeurs moyennes sont
I'Amérique du Nord, I'Europe et I'Afrique.
Quant a la saturation en oxygene dissous, la
valeur moyenne varie entre 80 et 100 %. Sur la
base de ces renseignements, |'oxygénation des
cours d'eau et des lacs évalués est suffisante pour
permettre la vie des poissons. Quant aux sub-
stances nutritives, la concentration de nitrate
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(NO3") atteint des valeurs extrémes en Europe;
la moyenne et de 2 mg/L, mais on enregistre
des pointes dépassant 2000 mg/L, ce qui est
largement supérieur a la quantité permise dans
I'eau potable (50 mg/L). Le probléme européen
est aggravé par la présence de NO; dans les
nappes d'eau souterraines qui devraient nor-
malement étre presque exemptes de ce polluant;
I'utilisation abusive des fertilisants agricoles est
responsable de ce probléme.

En ce qui concerne les métaux lourds, il n'y
pas de données provenant des stations du
GEMS, mais une évaluation du flux d'éléments
comme l'arsenic, le cadmium, le plomb, le mer-
cure et le nickel montre que les mers
«européennes» (mer du Nord, mer Noire et
Méditerranée) regoivent des quantités de
métaux de 10 a 100 fois supérieures a celles des
autres océans (Environnement Canada, 1996).
Les MES sont surtout présentes dans les secteurs
ol existe une forte érosion due aux activités
humaines. Le bassin de I'Amazonie ainsi que
I'ensemble de I'Asie du Sud et de I'Est, incluant
I'Indonésie, sont des régions ou ce phénomene
atteint des proportions importantes (plus de
1000 tonnes de MES par km? et par an se
retrouvent dans les cours d'eau), surtout a cause
du déboisement intensif des foréts tropicales. La
concentration des micropolluants organiques est
généralement inférieurea 10 ng/L, maisles don-
nées sont fragmentaires et incomplétes. Compte
tenu du risque pour la santé qu'ils représentent,
leur seule présence peut constituer un danger,
notamment dans le contexte d'une bioaccumu-
lation potentielle dans la chaine alimentaire et
des effets endocriniens de certains de ces con-
taminants. Le chapitre 13 traite en détail de
I'eau potable.

3.4 Sol

La premiere partie de cette section traite des
types et des causes de destruction du sol.
Viennent ensuite la question des déchets domes-
tiques et I'utilisation des pesticides. Par ailleurs,
la contamination des sols est traitée en détail au
chapitre 15.

Perte et dégradation des sols

La perte de sols et leur dégradation par les acti-
vités humaines sont des phénomeénes dont |'am-
pleur sest accélérée au cours du X X °© sigcle; les

principales conséquences sont une perte de ter-
res arables pour I'agriculture, une diminution
des sols capables de supporter la croissance
forestiere, de méme que la contamination par
des toxiques qui interdit toute forme d'utilisa-
tion, incluant les usages urbains. Les principaux
types de dégradation des sols sont |'érosion
éolienne et hydrique, la pollution chimique
ainsi que la dégradation physique. Ces formes
de dégradation, leurs conséguences et leurs
principales causes sont succinctement décrites
dans les paragraphes qui suivent (Oldeman et
coll., 1991; Chevalier, 1993; Alexandratos,
1995; EEA, 1998). Nous concluons cette sec-
tion par une bréve anayse de la déstructuration
des sols agricoles résultant de I'urbanisation.

Formes de dégradation des sols,
leursconséquenceset leurscauses

L'érosion éolienne se produit surtout sous |'action
de vents forts en période séche et lorsque les sols
ont peu ou pas de couverture végétale. Les prin-
cipales causes sont les pratiques de I'agriculture
intensive (utilisation excessive de la mécanisa-
tion, cultures dites a grand interligne comme
celle du mais), le surpéturage, le drainage exces-
sif et la déforestation. Il en résulte une perte de
sols arables, des dommages a certaines cultures,
une propagation des maladies des plantes et des
insectes ravageurs; globalement, on assste donc
a une baisse du rendement agricole. Dans les
régions arides et semi-arides, une conséguence
majeure de |'érosion éolienne est la désertifica-
tion qui engendre, a terme, une stérilisation du
sol. L'érosion hydrique est d'abord un processus
naturel qui évolue a une échelle géologique,
mais la déforestation et |'agriculture (notam-
ment par la culture sur des terrains a forte pente,
la dénudation des sols durant une partie de |'an-
née, les cultures a grand interligne) sont des fac-
teurs qui tendent a l'accélérer. Il en résulte un
lessivage des éléments nutritifs et de pesticides
vers les cours d'eau ainsi qu'une perte de la
couche de sol arable, une baisse générale de la
qualité et de la quantité des récoltes. Il es pos-
sible de contrecarrer ces deux types d'érosion en
mettant de I'avant des mesures basées sur diver-
¥s pratiques culturales (protection des sols par
des cultures dites de couverture, voies d'eau
engazonnées, cultures en terrasse, utilisation de
brise-vent, etc.), mais le phénoméne est d'une
ampleur telle qu'il seraimpossible de l'inverser a
court terme.
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La pollution chimique comprend principale-
ment ['acidification, la salinisation et, de
maniére générale, la pollution par des sub-
stances toxiques. L'acidification des sols et un
processus par lequel des éléments solubles, tels
le calcium et le magnésium, sont lessivés par les
précipitations acides et remplacés par des ions
hydrogénes, entrainant ainsi une diminution du
pH. Lanature de la roche mére est déterminante
quant alasensibilité du sol al'acidification, cer-
taines régions du monde y étant plus sensibles
comme l'est de I'Amérique du Nord, I'Europe
centrale et une portion de I'Asie centrale. Bien
que le phénoméne puisse avoir une origine
naturelle, les émissions anthropiques atmo-
sphériques de SO,, de NO, et d'ammoniac
(NHs3,) sont largement responsables de la forma-
tion des précipitations acides (sous forme de
neige ou de pluie) qui acidifient tant les sols que
les lacs des régions sensibles. Les sols acides
provoquent le dépérissement de plusieurs foréts
de coniferes, notamment dans le nord-est de
I'Amérique du Nord ainsi qu'en Europe cen-
trale. Certaines cultures sont sensibles a I'acidi-
fication, ce qui nécessite un rehaussement du
pH des sols par chaulage. La salinisation résulte
principalement de |'emploi d'eau sdée pour I'ir-
rigation des terres cultivées. Un sol comprenant
trop de sds devient impropre a la culture a cause
de I'inhibition de I'absorption racinaire. Dans
les zones non cultivées, la végétation naturelle
est graduellement remplacée par une végétation
halophile qui a généralement peu d'intérét
économique a titre de fourrage. La pollution
résulte essentiellement de ['accumulation de
substances toxiques, comme les métaux lourds,
qui rendent le sol impropre a toute utilisation a
cause du risque pour la santé publique. Les
régions industrielles, les sites miniers ainsi que
les secteurs avoisinant les bases militaires et les
lieux d'enfouissement de déchets dangereux
(section suivante) sont les principaux sites sur
lesquels une pollution chimique peut étre
observée.

La dégradation physique comprend notam-
ment |a déstructuration et la compaction du sol
ainsi que la perte de matiére organique. La
déstructuration est la principale cause de dégra-
dation physique dans les pays industrialisés et
résulte principalement des effets mécaniques de
cisaillement et de compression imposés par les
instruments aratoires lourds. Le bris de la struc-

ture provoque un tassement qui, sous I'action de
la pluie et de I'irrigation, forme une crolte qui
retient I'eau en surface; il en résulte alors de la
compaction qui se traduit par |'augmentation de
la densité du sol. Les principales conséguences
sont la réduction de |'aération, une germination
plus tardive des plantes, une augmentation du
ruissellement de surface (érosion hydrique) et
une baisse de rendement des cultures. Dans les
pays industrialisés, 90 % de la dégradation
physique des sols est de type déstructuration-
compaction. Laperte de matiére organique, non
décomposée ou sous forme d'humus, est ty-
pique des pays ou on pratique une agriculture
de type industrielle ou intensive et résulte d'une
sur-utilisation des terres arables. Cette perte
entraine une augmentation de la sensibilité au
compactage, une diminution de la réserve d'eau
utile aux plantes et, comme la plupart des
phénomeénes décrits ci-haut, une baisse générale
des rendements des cultures.

Superficiesdes solstouchés

par les diverses dégradations

Le tableau 1.3 fait état des superficies des sols
classéss comme modérément a gravement
touchés par les types de dégradation décrits ci-
haut. Il est a noter que I'Asie et I'Afrique sont les
deux régions les plus touchées, bien que I'agri-
culture y soit moins industrialisée; en Asie, le
déboisement des foréts tropicales et sub-tropi-
cales et la principale cause de dégradation des
sols (plus de 40 % du probleme) alors que, en
Afrique, le surpéturage et responsable de la
moitié des problémes de dégradation (OMS,
1997a).

La dégradation des sols a d'abord des con-
séguences environnementales et exerce peu d'ef-
fets directs sur la santé publique, hormis le ruis-
sellement d'éléments nutritifs (azote,
phosphore) ou de composés toxiques (comme
les pesticides) dans |'environnement aquatique,
ce qui porte atteinte aux sources d'eau potable.
En prenant toutefois en compte les effets indi-
rects résultant d'une réduction des surfaces cul-
tivables et d'une diminution du rendement des
cultures, c'est la sécurité alimentaire qui et
menacée. Dans ce contexte, I'Afrique et I'Asie
seront particuliérement touchées au cours des
prochaines décennies car, souffrant déa de
problémes de pénurie alimentaire ou de malnu-
trition, ces deux régions seront les plus affectées
par la dégradation des sols arables.
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Tableau 1.3 Types de dégradation du sol a I'échelle planétaire (modifié d'aprés Alexandratos, 1995)

Régions Erosion par I'eau Erosion éolienne Dégradation chimique Dégradation physique Total
Afrique 170 98 36 17 321
Asie 315 90 41 6 452
Amérique du Sud 77 16 44 1 138
Amérique du Nord et centrale 90 37 7 5 139
Europe 93 39 18 8 158
Australasie T 3 1 ol 6_
TOTAL 748 B 280 147 B 39 1214

Perte des sols agricoles a des fins d'urbanisation

La confrontation entre le développement urbain
et l'utilisation des sols a des fins agricoles sef-
fectue surtout dans ce que I'on appelle la frange
urbaine, ou la possibilité de remplacer un usage
agricole par une utilisation urbaine confére une
«plus-value» aux terrains soumis a la spécula-
tion. Les effets de la conversion des zones agri-
coles se manifestent de trois maniéres succes
sives: |'empiétement de I'urbanisation, la hausse
du prix du sol et la déstructuration du milieu
agricole. L' empiétement de I'urbanisation est la
premiére étape qui se manifeste par une expan-
sion du développement résidentiel saccompa-
gnant d'infrastructures diverses (routes, auto-
routes, centres commerciaux). La hausse du prix
du sol est une conséquence immédiate de I'em-
piétement de |'urbanisation. Ainsi, la valeur
monétaire d'un métre carré de terrain peut sac-
croitre de 100 % de méme que la valeur fonciere
des fermes qui demeurent opérationnelles dans
un milieu semi-urbanisé et qui deviennent inac-
cessibles aux jeunes agriculteurs incapables de
les acheter. La déstructuration et la derniére
étape et le probléme le plus grave. Elle se mani-
feste par |'abandon de terres qui deviennent
impossibles a cultiver a cause d'une présence
trop importante d'infrastructures urbaines. Le
quadrillage du territoire par les voies rapides
morcelle les terres, limite leur accessibilité ou
diminue leur qualité tout en créant une spécula-
tion latente qui empéche la reléve de sétablir.
Ces terres sont souvent laissées a I'abandon ou
font I'objet d'utilisations marginales qui leur
font perdre tout potentiel agricole (Bhadra et
Brandéo, 1993; Chevalier, 1993).

La perte de terres agricoles par |'urbanisation

n'est pas un phénoméne marginal, que ce soit
dans les pays industrialisés ou en développe-
ment. Ainsi, au Canada, entre 1966 et 1996, la
croissance des villes de plus de 25 000 habitants
a été a l'origine de la conversion de 300 000
hectares de terres agricoles, 58 % d'entre elles
étant considérées comme des terres de classe
supérieure. Les données montrent également
que 75 % de I'urbanisation sest effectuée sur de
telles terres, ce qui sexplique par le fait que le
milieu habité et le milieu agricole cohabitent,
depuis le début de la colonisation, dans une
étroite bande de quelques centaines de kilo-
meétres au sud du pays. Au Canada, un ajout de
1000 personnes en milieu urbain se traduit par
une perte moyenne de 70 hectares de sol agri-
cole; les petites localités de 25 000 a 50 000 per-
sonnes sont celles qui saverent les plus destruc-
trices, utilisant 196 hectares pour l'gout de
1000 personnes. Le rythme annuel de conver-
sion des terres agricoles en sols urbains au
Canada, de I'ordre de 4,4 %, ne peut étre freiné
que par I'adoption de lois conservationistes;
guelques provinces, dont le Québec et la
Colombie-Britannique, ont adopté de telles Ié-
gislations qui régissent |'utilisation des terres
agricoles a d'autres fins (Environnement
Canada, 1996; Dearden et Mitchel, 1998).

Lasituation est similaire sur I'ensemble de la
planéte ou les secteurs a forte densité démo-
graphique ont éé historiquement liés a la
présence de terres fertiles pouvant nourrir les
populations. Il n'existe malheureusement pas de
données crédibles a I'échelle planétaire concer-
nant la disparition des terres agricoles au profit
de l'urbanisation. On peut cependant avoir une
indication de I'ampleur du phénoméne en cons-
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tatant ce qui se fait dans les pays industrialisés.
Ainsi, aux Etats-Unis, un peu plus de 15 mil-
lion d'hectares de terres agricoles cultivées ont
été urbanisés en une seule décennie, de 1982 a
1992, aors que pres d'un million dhectares
de péaturages subissaient le méme sort.
Globalement, les estimés les plus rédlistes font
état de 476 000 hectares par an la superficie de
sols arables convertie a des utilisations urbaines
incompatibles avec |'agriculture dans les pays
développés seulement (WRI, 1997). En ce qui
concerne la situation dans certains pays en
développement, une étude de la Banque
Mondiale effectuée au début des années 1990 a
montré qu'en Indonésie quelque 60 000
hectares de terres arables étaient converties
annuellement a d'autres fins (Bhadra et
Branddo, 1993). L'urbanisation de mégapoles
comme le Caire et Mexico provoque la perte
annuelle d'environ 1000 hectares de terres agri-
coles (Brennan, 1993). A I'échelle planétaire,
I'irréversibilité de cette conversion n'a pas
encore eu d'effets pervers majeurs, compte tenu
de I'accroissement de la productivité agricole
(voir «Ressources alimentaires», page 11) qui per-
met encore de nourrir globalement |'ensemble
de I'humanité. 1l est toutefois actuellement
impossible de prévoir si un point de rupture sera
atteint au cas ou la technologie ne serait plus en
mesure de compenser la perte des sols agricoles.

Déchets

Cette section aborde trois aspects: la production
des déchets municipaux et leur gestion, les prin-
cipaux risques pour la santé qu'ils engendrent et,
finalement, une courte présentation de la pro-
blématique des déchets dangereux (voir égale-
ment le chapitre 15).

Catégoriesdedéchets

Quatre catégories de déchets sont habituelle-
ment répertoriées. Par ordre décroissant de
quantités générées, ce sont les déchets agricoles,
a l'exclusion des fumiers (surtout des résidus
végétaux et des carcasses animales non destinées
a l'alimentation), les rejets miniers (résidus
stériles n'ayant habituellement aucune valeur
économique), les déchets industriels et, finale-
ment, les ordures domestiques. Bien que la
masse de ces dernieres soit la moins importante,
ces déchets sont omniprésents dans |'habitat
humain, et une mauvaise gestion peut avoir des

impacts majeurs sur la santé publique. De plus,
c'est le seul groupe de déchets dont la quantité
annuelle augmente constamment.

Les déchets domestiques solides compren-
nent essentiellement des rejets non dangereux
comme le papier, le plastique, le verre, le métal,
les emballages, les résidus de table et de jardi-
nage. Ces déchets comprennent cependant un
certain nombre de produits pouvant étre classi-
fiés comme dangereux: peintures, solvants,
piles. Les statistiques de ['OCDE font état des
«déchets municipaux» définis comme «es
déchets collectés et traités par les municipalités
qui comprennent les déchets des ménages et les
déchets encombrants, les déchets similaires des
commerces, des bureaux, des institutions et des
petites entreprises, les résidus de jardins, les
déchets de nettoyage des rues, le contenu des
poubelles publiques et les déchets de marché. La
définition exclut les déchets issus de |'assainisse-
ment municipal des eaux usées et les déchets de
construction et de démolition municipaux»
(OCDE, 1997).

Quantités de déchets municipaux

S'il est difficile, voire impossible, d'obtenir des
données sur la quantité et la nature des déchets
municipaux produits en Afrique, en Asie et en
Amérique du Sud, I'OCDE et I'AEE publient
un portrait relativement complet pour leurs
pays membres, une cinquantaine au total (EEA,
1998; OCDE, 1997)*. Les Etats-Unis sont les
plus grands producteurs de déchets municipaux,
les 189 millions de tonnes (Mt) qu'ils engen-
drent annuellement représentant 39 % des 484
Mt produites par I'ensemble des pays de
I'OCDE. Les autres plus importants produc-
teurs de déchets sont le Japon (50 Mt), le
Mexique (30 Mt), laFrance (28 Mt), I'ltalie (27
Mt) et I'Allemagne (26 Mt). En ce qui concerne
la production de déchets municipaux par per-
sonne, la moyenne de I'OCDE es de 510
kg/an/habitant. Les Etats-Unis viennent en téte
(730 kg), suivis du Canada (630 kg) et de la
Norvege (620 kg). Sauf quelques exceptions, il
existe un lien direct entre le PIB par habitant et
la quantité de déchets engendrés per capita; les
exceptions notables a cet égard sont la Finlande,
I'ancienne Allemagne de I'Ouest et la Suisse ou
la production per capita est comparable a celles
de pays ayant un PIB par habitant plus faible

*  Toutes les données sont celles de 1995, derniére année de compilation des informations a ce jour.
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comme ceux de I'ECO et les nouveaux Etats
indépendants.

Les déchets des pays de I"OCDE sont princi-
palement composeés de résidus putrescibles
provenant des rejets de table et de jardinage
(36 %), suivis des papiers et cartons (22,6 %),
des matiéres plastiques (8 %), du verre (6 %) et
des métaux (4 %); les déchets de textile et les
rejets divers composent les 23,4 % qui restent.
Dans les pays industrialisés, presque 100 % de
la population a accés a un service de collecte ou
d'enfouissement des ordures, mais la récupéra-
tion et le recyclage ne sont pas encore des
valeurs inscrites dans les habitudes de vie des
citoyens. Ainsi, les deux tiers des déchets des
pays européens et de ceux de |'OCDE hors
Europe sont enfouis dans des décharges (lieux
d'enfouissement sanitaire), alors que 20 % sont
dirigés vers des incinérateurs, principalement
aux Etats-Unis, en France et au Royaume-Uni.
En ce qui concerne la valorisation, 10% des
déchets font I'objet d'une collecte sélective et
sont recyclés. Quelques pays se distinguent par-
ticuliérement en cette matiére: Suise (43 %),
Allemagne et Finlande (33 %). Aux Etats-Unis
et au Canada, la moyenne et de 20 % alors
gu'elle n'atteint pas 1 % au Mexique.

Principaux polluants associés a |'enfouissement

Si I'enfouissement ne fait pas I'objet d'une ges
tion adéguate, des risques pour la santé
publique peuvent exister. Nous n'insisterons pas
ici sur les risques évidents découlant du fait que,
dans certains PED, des humains ont élu domi-
cile de maniére quasi permanente dans des
décharges publiques, consommant méme les
restes de nourriture qu'ils y trouvent. Certains
bénéfices économiques compensent assurément
pour les risques associés a la vie dans une
décharge. Au dela de cette question, les lieux
d'enfouissement sanitaire (LES) et les dépotoirs
peuvent représenter un certain danger pour la
population environnante, que ce soit par la con-
tamination de I'air, de |'eau ou par la présence
de vermine.

Avec I'action des microorganismes, les
déchets se décomposent et produisent les biogaz,
qui contiennent principalement du CH 4, et qui
peuvent étre récupérés a des fins énergétiques au
moyen de canalisations appropriées. Le CH,
peut cependant s'infiltrer dans le sol et atteindre
des lieux habités entrainant un risque potentiel
d'explosion. On note par ailleurs la présence de

plusieurs dizaines de composés volatils toxiques
Ou cancerogenes qui appartiennent notamment
aux groupes des hydrocarbures aromatiques
(dont le benzeéne, le toluéne et les xylénes) et des
hydrocarbures halogénés (tels le chlorure de
vinyle et le chloroforme). On a également décelé
des composés sulfurés (sulfure d'hydrogene
[H2S], mercaptans), des alcools, de I'acétone et
des gaz explosifs comme le propane. Par ailleurs,
la mase de déchets engendre un liquide trés
polluant, le lixiviat, qui contient des substances
toxiques, des métaux lourds (notamment
arsenic, cadmium, mercure et plomb) et des
composés organiques divers comme le benzéne,
le chlorure de vinyle, le dichlorométhane, le
CCly, le trichloroéthane et des xylénes. Le li-
Xiviat contient également de nombreuses bac-
téries, notamment des entérobactéries pouvant
étre pathogenes (Enterobacter spp., Salmonella
spp. Shigella spp. et Yersinia spp.).

Excréments humains

Dans les pays en développement, il existe un
probléme maintenant oublié dans les pays
industrialisés et qui concerne la gestion des
excréments humains. A I'échelle planétaire, plus
d'un million de tonnes de féces sont engendrées
quotidiennement et, dans certaines régions
comme I'Asie et I'Afrique, entre 65 et 70 % de
la population, tant urbaine que rurale, ne pos-
sde pas d'installations sanitaires adéquates.
Conséquemment, prés de trois milliards d'hu-
mains n'ont pas acces a un systeme de collecte
adéquat, ce qui les expose a plusieurs infections
provenant notamment de la contamination de
I'eau de surface ou de la nappe phréatique. Par
ailleurs, on estime que 20 % de la population de
Ces pays n'ont accés qu'a des installations rudi-
mentaires, telles des latrines, qui ne réduisent
pas suffisamment le risque infectieux (OMS,
1997a).

Déchets dangereux

Les déchets dangereux (DD) comprennent des
milliers de substances qui proviennent surtout
du milieu industriel. Ils peuvent étre sommaire-
ment classifiés selon leurs propriétés chimiques:
inflammables (qui peuvent prendre feu ou brdler
avec violence), corrosifs (altération des métaux -
acides fort [sulfurique, chlorhydrique, phospho-
rique] et bases fortes comme [|'hydroxyde de
sodium), radioactifs (émission de radiations
ionisantes mortelles ou pouvant déclencher des
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cancers), réactifs (réaction violente ou explosive
en présence, notamment, d'humidité ou d'eau)
et toxiques (dont I'inhalation, l'ingestion ou le
contact cutané peuvent entrainer diverses réac-
tions physiologiques aigués, chroniques, can-
cérogenes ou mortelles). Ces déchets appartien-
nent a des groupes tres hétérogénes comme les
hydrocarbures  aromatiques  polycycliques
(HAP), les polychlorobiphényles (PCB), les
solvants organiques, chlorés ou non, des résidus
miniers contenant de l'arsenic ou des cyanures
(Chevalier, 1995).

Dans les années 1990, la production mon-
diale annuelle de DD était estimée a quelques
400 Mt, dont 300 millions dans les pays de
I'OCDE (UNEP, 1999); les Etats-Unis étaient
responsables de plus de 70 % de la production
de I'OCDE avec 215 Mt (OCDE, 1997). Ces
déchets dangereux devraient étre détruits par
des méthodes appropriées (incinération, neu-
tralisation) ou enfouis dans des sols imper-
méables avec des précautions exceptionnelles
comme |'utilisation de géomembranes imper-
méables ou |'emprisonnement dans une matrice
de ciment. Il existe malheureusement des mil-
liers de sites d'entreposage de DD (32 000 aux
Etats-Unis seulement) dont plusieurs ne sont
pas sécuritaires et représentent des risgues con-
sidérables pour la santé publique; I'affaire Love
Canal qui fut mise au jour en 1978 aux Etats-
Unis* fut a l'origine d'un mouvement visant
une meilleure gestion des DD.

Un autre probléme est le mouvement trans-
frontalier des DD. Dans les années 1970 et
1980, de nombreux PED, surtout africains, ont
accepté de recevoir sur leur territoire des déchets
provenant de pays industrialisés, en retour de
dédommagements monétaires; ces déchets
étaient la plupart du temps simplement déposés
sur des terrains vagues, sans surveillance ni
mesures de sécurité. Afin de prévenir cette pra-
tique inacceptable pour la santé publique, la
Convention mondiale sur les mouvements
transfrontaliers des DD (Convention de Bée)
fut signée en 1989 sous l'égide des Nations
Unies. En 1991, les pays africains signaient leur
propre convention, dite de Bamako, prévoyant
notamment le renvoi, dans leur pays d'origine,
des DD illégalement importés en Afrique

(Kummer, 1994). Toutefois, en 1999, moins de
50 % des pays africains avaient signé la
Convention de Béle, comparativement a une
moyenne variant entre 55 et 100 % dans les
autres régions du monde. En 1999, une nou-
velle convention, préparée par le PNUE et
I'Organisation mondiale pour |'alimentation et
I'agriculture (FAO) fut signée a Rotterdam par
78 pays dont les 15 membres de I'Union
européenne. La convention de Rotterdam vise a
mettre sur pied un systéme permettant d'avoir
de meilleures informations sur les risques liés a
certaines substances toxiques qui font I'objet de
mouvements transfrontaliers |égaux, en permet-
tant notamment la protection de la santé
publique (UNEP, 1999).

Pesticides

A linstar dautres composés d'origine
anthropique, les pesticides contaminent tous les
écosystemes, incluant les pbles ou ils se rendent
par voie atmosphérique. Cependant, contraire-
ment aux polluants d'origine industrielle, les
pesticides sont volontairement épandus dans
I'environnement, entrainant ainsi une contami-
nation considérable des écosystéemes.

Principaux pesticides

Les trois principaux groupes de pesticides sont
les insecticides, les herbicides et les fongicides.
Les premiers sont habituellement plus préoccu-
pants & I'égard de la santé, compte tenu que
leurs mécanismes d'action envers les insectes
peuvent également perturber le métabolisme
humain et provoquer des séquelles neu-
rologiques ou la mort. Les insecticides de |a pre-
miére génération, les organochlorés (aldrine,
chlordane, DDT, heptachlore, méthoxychlore,
mirex), représentent un risque important
puisque leur persistance environnementale est
longue (plusieurs décennies). Ils s'accumulent
dans les tissus adipeux pour ne plus sen déloger;
leurs effets environnementaux, notamment chez
les poissons et les oiseaux carnivores, ont éé
largement étudiés depuis les années 1960, ce qui
a permis de mettre en évidence des effets
mutagenes, tératogenes, fodotoxiques ou can-
cérogénes. Les insecticides organophosphorés
(diazinon, fénithrotion, malathion, parathion)
ont une toxicité aigué plus importante, mais

*  Un quartier résidentiel et une école avaient été construits au-dessus d'un ancien dépotoire de DD. Au
fl du temps, les substances toxiques se sont infiltrées dans les maisons et dans le sol; on soupgonne
qu'elles aient causé des cas de cancer chez les enfants de ce quatrtier.
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sont moins persistants et habituellement non
cancérogenes. Les carbamates (aldicarbe, béno-
myl et carbaryl) ont une toxicité similaire acelle
des organophosphorés, bien que certains, tel
I'aldicarbe, soient de plus en plus bannis. Les
herbicides sont beaucoup moins toxiques envers
les mammiféres, car leurs mécanismes d'action
sont congus pour perturber le métabolisme des
végétaux. Quant aux fongicides, ils appartien-
nent a des familles chimiques trés diverses; ils
peuvent étre de nature inorganique (a base de
chrome, de cuivre, de soufre ou de zinc) ou
organique (bénomyl, captane, manebe, zinebe).
Leur toxicité envers les mammiféres est variable,
se situant habituellement entre celle des insecti-
cides et des herbicides (Environnement Canada,
1987; Doucet, 1992; Chevalier, 1995).

Quantités relarguées dans |'environnement

Dans les pays industrialisés, les méthodes cul-
turales reposant sur |'emploi des pesticides se
sont généralistes depuis les années 1950, les
quantités utilisées ayant é&é maximales vers la
fin des années 1980. Dans les pays de |'OCDE,
une diminution du volume des pesticides a été
enregistrée entre 1985 et 1995, sauf quelques
exceptions (Canada, Corée, Grece, Irlande et
Portugal); les réductions sont cependant tres
variables, allant de 6 % aux Etats-Unis a 66 %
en Suéde. Au cours des années 1990, les Etats-
Unis étaient les plus importants utilisateurs de
pesticides (368 000 tonnes sur le million de
tonnes utilisées par l'ensemble des pays de
I'OCDE), suivis de I'ltalie (158 000 t), de la
France (84 000 t) et du Japon (64 500 t). Les
herbicides sont les pesticides les plus utilisés
(362 000 t), suivis des fongicides (262 000 t) et
des insecticides (165 000 t), le reste étant cons-
titué de pesticides divers. avicides, acaricides,
bactéricides, nématocides et rodenticides
(OCDE, 1997).

Concentrations acceptables dans I'eau potable

Bien qu'il existe prés de 1000 substances
actives* homologuées, une centaine sont
couramment utilisées et moins d'une cinquan-
taine font I'objet de lignes directrices, recom-
mandations ou normes de la part de I'OMS ou
de divers gouvernements. En régle générale, les
concentrations maximales a ne pas dépasser
dans l'eau potable, quel que soit le pesticide,

sont de l'ordre de 50 pg/L; les substances les
plus toxiques, comme les organochlorés, ont des
seuils d'acceptabilité plus bas, généralement
inférieurs a 2 ug/L (Santé Canada, 1996; OM S,
1996). En Europe, les pesticides le plus souvent
retrouvés dans I'eau sont deux herbicides, |'a-
trazine et la simazine, dont I'emploi est intime-
ment lié aux grandes cultures intensives de
cérédes. Dans plusieurs pays européens, une
concentration d'atrazine supérieure a 0,1 mg/L
a éé détectée dans 25 % des échantillons d'eau
souterraine, démontrant ainsi une contamina-
tion al'échelle continentale (EEA, 1998).

Préoccupations particulieres

a I'égard de la santépublique

Parallélement & la diminution de I'utilisation
des pesticides dans les pays industrialisés, les
PED en emploient de plus en plus, notamment
des insecticides (Alexandratos, 1995). Plusieurs
PED utilisent et produisent encore des insecti-
cides trés toxiques et persistants (comme le
DDT dans le cas de la lutte anti-malaria) ou
cancérogenes, comme |'hexachlorobenzene
(fongicide) et le toxaphene (insecticide), bannis
depuis les années 1970 dans les pays industria-
lisés. A titre d'exemple, au cours des années
1990-1994, 2000 tonnes de DDT et 240
tonnes de toxaphéne ont été produites et
exportées. Les populations des PED exposées a
ces substances encourent des risques certains,
car, la plupart du temps, eles ne sont pas infor-
mées des dangers. Par ailleurs, certains végétaux
aspergés de ces pesticides sont exportés dans les
pays industrialisés, exposant ainsi les consom-
mateurs (UNEP, 1999). A I'instar des grandes
thématiques présentées dans ce chapitre, le
méme constat simpose avec les pesticides:
réduction graduelle du probléme dans les pays
industrialisés, stabilisation ou accroissement des
risques dans les PED. Mentionnons que, en ce
qui concerne l'utilisation du DD T pour le con-
trole des insectes vecteurs de la maladie, une ini-
tiative de I'OM S vise a réduire I'utilisation de
cet insecticide pour le remplacer par dautres
produits moins nocifs ou des méthodes ne
faisant pas appel a la lutte chimique; il sagit,
entre autres, de la protection nocturne au
moyen de filets ou de la lutte biologique contre
les insectes vecteurs. Il faut mentionner le cas

*  Une substance active est le composé de base du pesticide (DDT, par exemple) lequel peut étre formulé
en diverses concentrations et vendu sous plusieurs noms commerciaux différents.
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particulier du DDT, encore largement utilisé a
I'intérieur des batiments pour lutter contre la
malaria en Afrique et dans certains pays
d'Amérique latine. Le projet «Faire reculer le
paludisme» («Roll Back Malaria»), parrainé par
I'OMS, vise a réduire considérablement |'em-
ploi du DDT dans les batiments, mais aucune
solution, comme |I'utilisation de moustiquaires
imprégnés d'insecticides, ne permettra d'élimi-
ner cette substance a trés court terme*.

3.5 Etat de la situation dans les
diverses régions de la planéte

Cette derniére section trace un portrait succinct
des principales observations et tendances quant
a I'état de I'environnement. Les données sont
tirées du bilan mondial préparé par le PNUE
(UNEP, 1999)**. L'information est présentée
sous forme de capsules-éclairs pour chacune des
régions, telles que définies par le PNUE.
L'accent est mis sur I'information pertinente aux
questions de santé publique; dautres sujets,
comme |'état de la biodiversité et la déforesta-
tion, sont par ailleurs présentés dans le docu-
ment du PNUE.

Afrique

e Lapopulation africaine doublera entre 1997
et 2025, passant de 778 millions a 15 mil-
liard, car le taux de fertilité moyen est encore
tres élevé (5,3 enfants/femme en 2000,
atteignant 6,6 en Afrique noire);

e Avec une progression annuelle de 4 %, |'ur-
banisation est |a plus devée de la planéte;

¢ D'une situation d'exportateur net de pro-
duits agricoles en 1960, I'Afrique est devenue
un importateur d'aliments qui sont mal
répartis, ce qui engendre malnutrition et
sous-alimentation. En 2025, le continent
pourrait ne répondre qua 40 % de ss
besoins alimentaires;

» Ce continent n'est responsable que de 3,5 %
des émissions atmosphériques de CO, mais,
par ailleurs, |'utilisation de combustibles pol-
luants (charbon, bois, huiles lourdes)
entraine d'importants problemes de pollu-

tion intérieure qui présentent un danger
pour la santé (problémes respiratoires);

e L'Afrique possede de bonnes réserves en eau,
mais la mauvaise répartition géographique
entraine des problémes importants; vers
2025, quelque 25 pays seront en état de
pénurie;

e Depuis 1990, le volume des péches cétiéres
(marines) diminue constamment;

« Ladégradation des sols et le probléme envi-
ronnemental le plusimportant, 500 millions
d'hectares ayant été détruits depuis 1950 a
cause des sécheresses et de pratiques agricoles
inadéquates (surpéturage, salinisation);

¢ On note des problemes de gestion des
déchets solides; dans certaines villes, seule-
ment 10 % des ordures sont collectées. Cela
entraine des probléemes majeurs de santé
publique: 62 000 cas de choléra et 171 000
cas de dysenterie ayant été attribués aux
déchets urbains en 1994.

Amériquedu Nord (Canada, Etats-Unis)***

e Ces deux pays (300 millions d'habitants)
sont dans une situation de prospérité
économique malgré la persistance de poches
de pauvreté dans les grandes villes et parmi
certaines populations autochtones;

e La croissance démographique est faible
(accroissement annuel de 0,8 %) et 75 % des
personnes vivent déja en milieu urbain;

* Les Nord-Américains consomment en
moyenne 3600 kilocalories/jour, soir 35 %
de plus que la moyenne mondiale;

¢ Certains polluants atmosphériques sont en
réduction (SO, et composés organiques
volatils), mais la qualité de l'air urbain est
affectée par des épisodes plus fréquents de
pollution par I'ozone au sol;

e La quantité de CO, (gaz a effet de serre)
émise par personne par année (20 T) est 5
fois plus éevée que la moyenne mondiale;

¢ Laquantité d'eau potable es suffisante, mais
certaines régions désertiques des Etats-Unis
pourraient devoir importer de l'eau pour

* Pour plus d'information, www.mosquito.who.int/

** Le rapport GEO-3 (Global Environment Outlook-3) du PNUE apporte une mise a jour des données

(PNUE. 2002).
*** \/oir aussi CCE (2001)
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maintenir les activités urbaines et agricoles.
De plus, les Nord-Ameéricains consomment
trop d'eau potable pour des activités non
essentielles;

Les cours d'eau et les nappes phréatiques ont
été gravement pollués par les activités indus-
trielle et agricole; les Grands Lacs ont une
eau de piétre qualité, contenant des centaines
de pesticides et de composés organochlorés
différents dont plusieurs agissent a titre de
perturbateurs endocriniens ou sont can-
cérogenes;

Lapollution déversée par le Mississippi dans
le golfe du Mexique a créé une «zone morte»
ou les poissons ne peuvent plus vivre;

La péche commerciale maritime sest effon-
drée, que ce soit dans le golfe du Mexique ou
dans I'Atlantique-Nord, a cause de la réduc-
tion des stocks de poissons;

La production de déchets municipaux et
dangereux per capita est la plus élevée au
monde.

Amérique latine et Caraibes

3

En termes économiques, c'est une région de
profondes disparités, la richesse étant con-
centrée dans les mains de quelques milliers
de personnes alors que plus de 100 millions
d'autres vivent dans des conditions mal-
saines;

Comme en Amérique du Nord, 75 % des
habitants de cette région vivent en milieu
urbain, proportion qui devrait atteindre
85 % en 2025. Le développement anar-
chique des grandes villes donne naissance a
des bidonvilles dans lesquels la santé
publique est constamment en danger;

La pollution de l'air atteint des niveaux
extrémes dans plusieurs mégapoles, créant
ainsi des conditions propices a toutes les
atteintes pulmonaires; le plomb atmo-
sphérique constitue une menace sérieuse a la
santé des enfants;

L'Amérique latine possede une bonne réserve
d'eau douce bien que les deux tiers de la
région soient classés comme arides ou semi-
arides. Toutefois, puisque seulement 2 % des
eaux usées sont traitées, la pollution des
sources d'eau potable est importante;

Quelque 250 millions d'hectares de sol en
Amérique du Sud sont dégradés et 63 mil-
lions dautres en Amérique centrale; la
déforestation et le surpaturage en sont les
Causes premieres;

La gestion des déchets municipaux présente
un probléme majeur puisque 40 % des
270 000 tonnes engendrées annuellement
s'accumulent dans des dépotoirs sans aucun
contréle.

Asie et pays du Pacifique

Cetterégion inclut I'Australasie, I'lndonésie,
les Philippines et I'ensemble de I'Asie conti-
nentale a l'exception de la Russie et de
quelques anciennes républiques de I'URSS
regroupées avec |'Europe (voir ci-bas);

C'est une région tres hétérogéne, certains
pays (Australie et Nouvelle-Zélande) ayant
un niveau de vie devé (PIB de 15 000 $
E.U./personne) alors que  dautres
(Afghanistan, Bangladesh, Inde, Népal) sont
dans une situation économique précaire (PIB
de 500 $ E.U./personne);

La superficie des terres cultivées sest accrue
depuis 1980, mais au détriment de 42 mil-
lions d'hectares de foréts naturelles; malgré
cela, la superficie de terres arables per capita

diminue a cause de la croissance démo-
graphique;

Nonobstant |'accroissement de la producti-
vité agricole dans certains pays (la Chine a
quadruplé s rendements depuis 1950),
I'Asie continentale devra de plus en plus
compter sur I'importation de ressources ali-
mentaires, car 550 millions d'hectares de ter-
res arables sont dégradés et 350 millions
d'hectares sont déja désertifiés;

Les émissions de polluants atmosphériques
(CO,, SO, ou NOy) augmentent rapide-
ment, & cause de I'accroissement du nombre
des véhicules automobiles utilisant une
essence de mauvaise qualité;

L'Asie compte une dizaine de mégapoles ou
l'air est de piétre qualité; en Chine, 400 000
personnes par an développent une bronchite
chronique, alors que 50 000 autres meurent
a cause de la pollution de I'air dans les 11
plus grandes cités du pays;
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e La demande en eau Saccroit constamment,
notamment a des fins agricoles ou elle
représente 90 % du prélévement dans cer-
tains pays a climat aride. Le tiers des habi-
tants de cette région n'ont déja plus accés a
une source fiable d'eau potable et, vers 2025,
plusieurs pays, tels I'Inde et la Chine, seront
dans une situation de pénurie d'eau potable;

e Le plus important probléme de pollution de
l'eau est lié a la présence de MES dont la
concentration peut atteindre 20 fois le
niveau recommandé dans les pays de
['OCDE. Pa ailleurs, la présence de
microorganismes pathogénes serait respon-
sable de la mort de 500 000 enfants par an;

o Cette région produit 2,6 milliards de tonnes
de déchets par an, dont 700 millions sont
d'origine domestique. La gestion de ces
rejets, de méme que celle des déchets dan-
gereux, est inadéquate et des millions de per-
sonnes sont exposees a leurs effets nocifs.

Europe et Asie centrale

» Cette région comprend I'Europe de |'Ouest
(telle qu'elle existait a I'époque du «rideau de
fer»), I'Europe centrale (les pays de I'ECO et
les nouveaux FEtats indépendants), la
Turquie, ainsi que des pays de I'Asie centrale
anciennement intégrés a I'URSS
(Kazakhstan, Turkménistan, Ouzbékistan et
quelques autres);

* En termes socio-économiques, cette région
est tres hétérogene, le PIB per capita étant de
20 000 $ en Europe de I'Ouest et de moins
de 1000 $ en Asie centrale;

* En Europe de I'Ouest et centrale, |'urbanisa-
tion semble stabilisée depuis les années 1970,
malgré un afflux de plus en plus important
d'immigrants absorbés par les villes;

* On a observé une réduction notable de la
pollution de I'air urbain dans I'ensemble de
cette région, notamment a l'égard du SO, et
des NOy; l'augmentation du parc automo-
bile et cependant responsable de la pollution
de I'air par I'ozone, qui continue a s'accroitre
en milieu urbain et péri-urbain et engendre
le smog d'été;

» La persistance d'une certaine concentration
de SO, et de N O, contribue al'acidification
des sols par le biais des précipitations acides;

le quart des foréts d'Europe centrale aurait
été affecté par ces précipitations;

* L'Europe et responsable du tiers des émis-
sions de CO, mondiales malgré une diminu-
tion au cours de la décennie 1990;

» La ressource en eau douce et potable a été
largement affectée par les activités humaines
au cours du X X ® siécle. L'utilisation de I'eau
a des fins industrielles et agricoles est impor-
tante, alors que des substances comme les
nitrates, les pesticides, les métaux lourds et
les hydrocarbures ont considérablement
dégradé la qualité de cette eau;

» Le probleme de la contamination des nappes
phréatiques par les nitrates d'origine agricole
et majeur, les concentrations admissibles
étant largement dépassées en maints
endroits;

e La qualité de l'eau des mers intérieures
(Noire, Caspienne et d'Aral) ainsi que celle
de la Méditerranée, de la mer du Nord et de
la Baltiqgue est considérablement dégradée;
une réduction notable des captures de pois-
s0ns a été notée;

e La quantité de déchets municipaux et en
croissance, et la gestion se limite surtout ala
méthode la plus simple, I'enfouissement;

e Lebruit urbain est omniprésent: 10 millions
de personnes seraient exposées a un hiveau
sonore pouvant entrainer une perte auditive.

4. CONCLUSION: VERS LE
DEVELOPPEMENT DURABLE

On peut affirmer que I'environnement humain
et biophysique de la planéte est largement
dégradé, malgré quelques progres accomplis a
I'égard de certains types de pollution, notam-
ment en Amérique du Nord et en Europe. La
réduction progressive de la croissance démo-
graphique permet de prévoir une stabilisation
de la population au plus tard en 2050 et, dans
ce contexte, les ressources en eau Seraient suf-
fisantes sur une base globale, mais il faudra
veiller a en préserver la qualité et |'accés
équitable. Par ailleurs, la réduction de la pollu-
tion de l'air et le recyclage des déchets sont les
leitmotive qui devront orienter les décisions
politiques des prochaines années. Un pas majeur
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et décisif sera franchi lorsque les moteurs a
combustibles fossiles seront majoritairement
remplacés par des moteurs électriques ou des
systemes a pollution zéro. Dans un contexte de
gestion axée sur le développement durable et la
préservation des ressources, la planéte sera
encore viable en 2050 (voir I'encadré 1.1).
Toutefois, si les tendances actuelles sont main-
tenues sans aucun correctif, il est possible que la

qualité de vie et la santé publique soient grave-
ment menacées au cours des prochaines décen-
nies a cause de conflits et de migration pour
|'accés aux ressources, de I'accroissement des
catastrophes naturelles, de la présence de plus en
plus importante de substances toxiques dans
I'air, I'eau et le sol ainsi que par la prolifération
de maladies infectieuses nouvelles ou hors de
leur répartition géographique habituelle.

Encadré 1.1 Johannesbourg 2002: vers le développement durable?

Par Michel Mercier, fondateur et directeur (1981-1999) du Programme international sur la sécurité chimique
(OMS, PNUE, BIT)

Cest a partir des annéss 1950 que se sont progressivement manifestées des préoccupations quant a l'état
de dégradation de I'environnement et de s conséguences néfastes pour la santé de I'homme, pour la
survie des éoosystémes et pour le développement. Cette prise de conscience a amené, en 1968, la 23°
asamblée générde des Nations Unies & convogquer une conférence sur |'environnement humain, avec
pour mandat de dresser un bilan global deI'état de notre environnement et de proposer des solutions pro-
pres a mettre fin & cette dégradation.

La conférence, tenue a Stockholm en 1972, a reconnu que les activités menées jusque-la au nom du pro-
grés économique Sétaient accompagnées deffets néfades qui avaient miné notre environnement et les
sysdemes ala base de la vie sur la planéte. Une déclaration y fut adoptée qui visait a définir les principes
aptes aguider et inspirer les citoyens dans leurs efforts en vue de la sauvegarde de laqualité de notre envi-
ronnement commun. La déclaration de Stockholm attira également I'attention sur le fait qu'un nombre
considérable de problémes environnementaux ont une dimension régionale ou globale: une coopération
tres étroite entre les divers secteurs de la société de tous les pays et la mise en cauvre, par les organisations
internationales, d'actions soigneusement concertées étaient indispensables pour espérer pouvoir y
apporter une réponse cohérente, efficace et durable.

Le rapport de la conférence fut a la base de quatre résolutions adoptées par I'assemblée générde des
Nations Unies en décembre 1972. L'une delles amenala création du Programme des Nations Unies pour
I'environnement (PNUE) comme organe central et permanent des Nations Unies pour la protection et
I'amélioration de I'environnement. La conférence a suscité de nombreuses et importantes initiatives
nationales, régionaes et internationales dans divers domaines tels que la pollution des eaux et de I'air, les
problémes liés a la contamination des aliments, a la sécurité chimique et la mise en place de systémes de
surveillance despollutions.

Le maintien et I'amélioration de la santé auraient logiquement di étre au centre des préoccupations.
Pourtant, la santé a é&¢é absente des discussions a Stockholm; elle occupait en outre rarement une place
importante dans les programmes d'action des groupes écologiques et ne bénéficiait pas d'un rang devé
de priorité dans les politiques de I'environnement des pouvoirs publics. En 1987, la Commission mon-
dide pour I'environnement et le développement publie un rapport. Notre avenir a tous. Ce rapport
andyse les méthodes qui permettraient dassurer le progres de I'humanité tout en respectant I'environ-
nement de fagon & ce que nous puissions le [éguer en bon éat aux générations futures, langant le concept
désormais incontournable de développement durable. Bien que les relations avec la santé n'aient pes &é
étudiées de fagon détaillée dans ce rapport, le souci de la santé y e presque partout sousjacent. En
1990, I'OMSS établit la Commission santé et environnement, qui publie, en 1992, un rapport, Notre
planete, notre santé, qui apprécie les conséquences possibles, pour la santé, des changements environ-
nementaux et souligne I'importance de la santé dans le cadre d'un développement durable et écologique-
ment rationnel.

La Conférence des Nations Unies sur I'environnement et le développement (le Sommet de la terre) sest
tenue a Rio de Janeiro en 1992, avec pour objectifs de dresser un bilan de la situation, 20 ans gores
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Stockholm, de définir les mesures propres a arréter et a inverser les effets de la dégradation de |'environ-
nement et de promouvoir, grace a un large effort en partenariat entre tous les secteurs de la société, un
développement durable et écologiquement rationnel dans tous les pays. Le premier principe de |la décla-
ration adoptée précise : «Les éres humains sont au centre des préoccupations relatives au dével oppement
durable. Ilsont droit a une vie saine et productive en harmonie avec la nature ». L'agenda21, qui définit
les problémes et actions prioritaires pour préserver le futur, contient quelque 40 chapitres, dont un dédié
alaprotection et alapromotion de la santé.

Cependant, le «<Sommet mondial pour |le développement durable» qui Sest tenu a Johannesbourg du 26
aolt au 4 septembre 2002, soit 10 ans apres Rio, a tiré un bilan mitigé des progres accomplis depuis
1992. Il a recommandé une série de mesures pour réduire la pauvreté tout en protégeant |'environ-
nement. L'eau et |'assainissement, |'énergie, laproductivité agricole, la diversité biologique et |a santé ont
été jugés comme étant cing domaines prioritaires ou des résultats concrets sont aussi essentiels que réa-
lisables. Dans le domaine de la santé, le Sommet a demandé le lancement d'initiatives internationales
visant a renforcer les capacités en vue de cerner les liens entre santé et environnement, et d'exploiter les
connaissances acquises pour trouver des solutions politiques nationales et régionales plus efficaces pour
faire face aux risques.

Il est indéniable que nous avons assisté, depuis Stockholm, a d'importants progres sur les questions envi-
ronnementales, y compris sous forme de conventions internationales censées nous placer sur le chemin
du développement durable. Nous devons néanmoins regretter que, dans de nombreux domaines, les pro-
gres ont été beaucoup plus lents que prévu. Certaines conventions essentielles pour |a sauvegarde de notre
planete n'ont toujours pas été ratifiées, en raison principalement de la persistance des conflits entre les
principes de protection de la santé et de |'environnement et ceux du développement industriel et du com-
merce international.
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1. DEFINIR LA SANTE PUBLIQUE*

Il n'existe pas de définition simple et univoque
de la santé publique. Les énoncés qui suivent
reflétent la diversité des perceptions de profes-
sionnels cauvrant dans ce champ (10M, 1988):

* «Quand je pense a la santé publique, je pense
intervention précoce, prévention...»

e «La santé publique, cest la vaccination, la
santé dans les écoles, le contrdle des maladies
contagieuses...»

» «C'est tout ce qui affecte la santé de la com-
munauté sur une base collective...»

e «lLa santé publique, cest tout ce qui est en
dehors de la pratique médicale indivi-
duelle...»

e «La fonction centrale de la santé publique,
Clest la capacité de reconnaitre les problemes,
de les mesurer et dessayer d'intervenir...»

Le terme de santé publique et communé-
ment utilisé avec deux sens: celui d'établir une
distinction entre des services publics et privés et
celui de distinguer le particulier (ou individuel)
du général (ou collectif) (Turshen, 1988).

Pour Frenk (1993). le terme de santé
publiqgue évoque également, dans le langage
courant, les notions d'action gouvernementale,
de services collectifs (par exemple, |'assainisse-
ment), de services personnels destinés a des
groupes vulnérables, et la notion de probléme de
santé publique référe a des maladies fréquentes
ou dangereuses. En fait, le terme public ne
désigne pas un groupe spécifique de services,
une forme de propriété, un type de probléme,
mais plutot un niveau spécifique de référence et
d'analyse: celui dela population.

Les difficultés rencontrées pour définir la
santé publique tiennent & plusieurs raisons:

- la santé est généralement percue comme un
attribut individuel dont les représentations
sont bien établies (maladie, souffrance, bien-
étre, réalisation, etc.);

- la «santé collective» est plus difficile a définir
et & mesurer**;

- dans sa dimension collective, la santé est
également une construction sociale - a la fois
un enjeu social majeur et un axe autour
duquel se structurent les sociétés;

- du point de vue des connaissances, la santé
publique n'est pas une discipline, mais un
champ d'action vers lequel convergent de
nombreuses disciplines;

- du point de vue des pratiques, on observe a
la fois une variété et des divergences consi-
dérables, d'ou la difficulté de reconstruire
empiriquement le champ.

A défaut d'une définition univoque, on peut
plutdt retenir un énoncé de mission qui permet
d'intégrer une vision dynamique (celle de I'ac-
tion), celle d'un champ de connaissances et
également d'un domaine de pratiques qui sont
en constante évolution et en perpétuelle redéfi-
nition:

«La mission de la santé publique consiste

a garantir les intéréts de la société en

assurant des conditions dans laquelle les

populations sont en santé (1 OM, 1988).»

Plus d'un demi-siécle auparavant, Vinslow
(1920) avait proposé une définition plus
exhaustive et qui demeure d'actualité:

«La santé publique est lascience et 'art de
prévenir les maladies, de prolonger lavie et
de promouvoir la santé physique et |'effi-
cacité, par le biais d'efforts collectifs
organises, et visant la salubrité de I'envi-
ronnement, le contréle des infections com-
munautaires, |'éducation des individus a
I'nygiéne personnelle, |'organisation des
services médicaux et infirmiers pour le
diagnostic précoce et la prévention de la
maladie et le développement de l'infra-
structure socidle qui assurera a chaque
individu delacommunauté un standard de
vie adéguat pour se maintenir en santé»

*  Cette section s'inspire largement d'une partie de l'article de Fournier, P.: «La santé publique: concepts

et pratiques». Ruptures, 5, 2, 1998, p. 132-139.

** La santé, la maladie, le bien-étre et leurs déterminants constituent des notions complexes qui sont a la
base de la santé publique; elles seront brievement présentées a la section 3 de ce chapitre.
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La difficulté de définir simplement |la santé
publique n'est pas sans conséguences. les profes-
sionnels sont affectés par le fait que leur réle
n'est pas percu clairement par le public et la
société, et le développement académique du
champ est freiné par I'absence d'identification
disciplinaire*.

Sans qu'il sagisse d'une définition a propre-
ment parler, Beauchamp et Steinbock carac-
térisent de fagon synthétique ce en quoi consiste
la santé publique:

«Tout en santé publique commence avec
la perspective populationnelle et avec I'ef-
fort de mesurer et d'améliorer I'état de
santé des populations**.»

Nous verrons plus avant dans ce chapitre
(section 4) comment cette mission sorganise en
grandes fonctions qui, a leur tour, déterminent
des pratiques.

2. LES COURANTS HISTORIQUES
QUI ONT FACONNE LA SANTE
PUBLIQUE***

On situe généralement au XV I 1 1° sigcle et a la
période préindustrielle les origines de la santé
publique telle que nous la connaissons aujour-
d'hui. Bien qu'il y ait indéniablement & partir de
cette époque des événements marquants qui ont
faconné la santé publique, I'origine de ces mou-
vements est bien antérieure a cette période****.
L'esquisse historique qui sera brossée ici et
également limitée, dans la mesure ol s sources
se cantonnent a la civilisation occidentale et a
¥s précurseurs (égyptienne, grecque et latine).
D'autres civilisations (asiatiques, africaines et

amérindiennes) ont établi des pratiques de santé
publique. En fait, la vie en société a toujours
imposé I'adoption de certaines régles dont bon
nombre ont trait a la santé, certaines pouvant
aisément étre identifiées & la santé publique.

Dans les paragraphes suivants, les origines,
les logiques et les contenus des quatre grands
courants qui ont faconné la santé publique
«occidentale» actuelle seront présentés. celui de
I'nygiéne publique, plus connu sous le nom
de «sanitary movement», celui de I'hygiene per-
sonnelle, celui de la médecine sociale et finale-
ment celui qui se rapporte a I'organisation des
services de santé. Tout le monde ne saccordera
pas a considérer que ce sont les seuls courants
significatifs, voire méme que le dernier d'entre
eux reléeve de la santé publique. Dans certains
cas, les limites entre ces courants paraitront arti-
ficielles. Elles ont néanmoins |'avantage de cla-
rifier cette bréve présentation historique.

2.1 Hygiene publique, contrble
des maladies transmissibles et
environnement

Ce courant est a la fois le plus ancien et égale-
ment celui auquel la santé publique est la plus
fréqguemment identifiée; le développement et
I'organisation des sociétés ont toujours inclus
des dispositions collectives qui rendaient la vie
en groupe possible, voire meilleure.

+ Deés le Moyen Age, le contréle des maladies
contagieuses (peste, lépre) a suscité les pre-
miéeres mesures publiques dans le domaine de
la santé: quarantaines, protections indivi-
duelles, etc. Il faut également noter que le
contréle des épidémies a constitué la pre-

* L'importance et la localisation trés variables de la santé publiqgue dans les universités illustre cette situa-
tion: tantét départements de facultés de médecine (tendant vers une vision réduite & la dimension bio-
médicale), parfois inclus dans des facultés ou écoles de santé (élargissant la perspective précédente
mais s'orientant vers les professions de santé), et dans d'autres cas écoles de santé publique
autonomes avec des liens plus ou moins forts avec les écoles professionnelles de santé et les sciences

sociales.

** Beauchamp, D. E. et B. Steinbock. New Ethics for the Public's Health, Oxford University Press. 1999,

p. 25.

*** Cette section s'inspire également d'une partie de l'article de Fournier. P.. «La santé publique: concepts

et pratiques», Ruptures 5, 2, 1998, p. 132-139.

****QOn référera en particulier & Hippocrate dont un des traités publié a peu prés 500 ans avant J.C. exa-
minait les relations entre I'environnement et la santé. Il livrait également des observations au sujet des
maladies endémiques et épidémiques (Hippocrate. Traité d'Hippocrate des Airs, des Eaux et des

Lieux, Beaudelot, Paris, 1800).
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miére préoccupation internationale de santé
publique*.

e L'industrialisation et |'urbanisation des pays
occidentaux et, en premier lieu, de la
Grande-Bretagne ont amené a mettre en évi-
dence, dés le milieu du XII1® siécle, I'in-
fluence des conditions d'hygiéne et de vie
comme déterminants des maladies con-
tagieuses (choléra, par exemple). Le Sanitary
Movement et les travaux de Chadwick
(Report on the Sanitary Condition of the
Labouring Population of Great Britain, 1842)
illustrent ce mouvement. Ce rapport mettait
en évidence les relations entre I'insalubrité de
I'environnement et le mauvais état de santé
des travailleurs britanniques. Méme si les
théories des germes n'étaient pas encore con-
nues, il préconisait des mesures d'hygiene
collective qui sont toujours d'actualité
(ramassage des ordures, assainissement,
adduction d'eau, normes d'habitation, etc.).

+ Les travaux de Pasteur ont conduit a la nais-
sance de la bactériologie (1880) et la mise en
évidence des mécanismes de transmission des
maladies infectieuses met fin aux polémiques
entre «contagionnistes» et «anticontagion-
nistes» et apporte a ce champ de pratique une
Iégitimité scientifique qui sera renforcée par
la découverte de nouveaux vaccins**.

e Pour Fee (1997), l'identification spécifique
des bactéries responsables des maladies infec-
tieuses a ouvert la voie de la «nouvelle santé
publique» a la fin du XIX® siéce**. La
microbiologie exercera une influence mar-
quante sur la santé publique pendant toute la
premiére moitié du X X © siécle.

» C'est dans ce champ que la santé publique
compte un des s plus remarquables succes
du X X ¢ siecle: I'éradication de lavariole dans
les années 70 (Henderson, 1980).

* Aujourd'hui, risques infectieux et environ-
nemental sont étroitement liés, bhien que
faisant appel a des disciplines et des connais-
sances techniques différentes, car ils parta-
gent des caractéristiques communes: risques
dont le niveau ne peut étre nul et qui néces-
sitent une évaluation permanente, mesures
collectives de protection, gestion du risque et
des crises et communication a la population.

2.2 Hygiéne individuelle
et éducation pour la santé

«Liée non seulement a la médecine, mais auss a
lareligion, ala morale, a l'éducation, a l'art de
gouverner, I'hygiene individuelle reste long-
temps une philosophie. Plus tard, la physiolo-
gie, qui lui dicte ss préceptes, fera d'elle une
science...» (Sand, 1948). Ce courant de la santé
publique a toujours établi un lien entre le
physique et le mental, dans ss applications pra-
tiques. Il n'a pas non plus dissocié les comporte-
ments que nous qualifierions aujourdhui de
préventifs et de curatifs.

+ Dés le XIX® siécle, les premiéres grandes
campagnes sanitaires sont organisées contre
I'alcoolisme qui constituait déja un fléau
dans les pays industrialisés.

e Avec l'accroissement des connaissances en
biologie et en médecine et leur diffusion
auprés du public, ce champ sélargit pour
englober I'autotraitement et les soins donnés
dans la sphére familiale.

* Pour Green, c'est dans ce mouvement que |'é-
ducation pour la santé a trouvé ss origines
(Green, 1999).

o Au milieu du X X°© siécle, le déclin des ma-
ladies infectieuses en Occident, I'importance
croissante des maladies chroniques et
dégénératives et les premiers résultats des

*  La premiére conférence internationale en santé (Paris, 1851) était consacrée a ce sujet. Les premiéres
organisations de santé a caractére international (Bureau Sanitaire pan-américain. 1902) visaient a limiter

la propagation des épidémies.

**  Certains fixent la «naissance» de la santé publique a la «découverte» de la vaccination par Jenner en
1796 (Foege, WH. «Preventive medecine and public health», JAMA, 275 (23), 1996, p. 1846-7). Il s'a-
git plutdt d'une observation isolée et presque fortuite dont les fondements biologiques n'ont été com-

pris que plus tard.

*** On verra que cette terminologie de « nouvelle santé publique » a été trés récurrente tout au long du

XX siécle.
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études épidémiologiques mettant I'accent sur
le réle prépondérant de certains comporte-
ments (tabagisme, alimentation inadéquate,
exercice physique insuffisant) dans leur sur-
venue ont donné un essor important a ce
courant.

Certains ont vu dans ce courant une forme

de contrble social, crainte ravivée aujourd'hui
par lI'essor de nouvelles pratiques de la santé
publique.

2.3 Médecine sociale et protection des
groupes vulnérables

La spécificité de ce courant de la santé publique
est constituée par le lien entre les conditions
sociales et la santé. Quand le contexte idéo-
logique et politique le permettait, ce lien acon-
duit a I'action, en considérant que la santé de
tous ou de certains groupes particuliers consti-
tuait une responsabilité de I'Etat.

Au milieu du X1X®© siécle, dans différents
pays d'Europe, et en particulier en Alle-
magne, les mouvements démocratiques
favorisent I'émergence d'un courant de pen-
e dirigé par Virchow et Neumann pour qui
la santé de la population constitue une
préoccupation sociale vis-a-vis de laquelle la
société doit prendre ss responsabilités*. On
reconnait également que les conditions
sociales et économiques ont des effets impor-
tants sur la santé, ce qui justifie a la fois des
analyses scientifiques et des interventions
directes de I'Etat (Rosen, 1949).

En France, apres la Révolution de 1789, on
instaure des centres de distribution de lait
aux enfants et aux meres.

Apres avoir découvert que 40 % des recrues
britanniques (guerre des Boers, 1899-1902)
étaient en mauvaise santé¢, la Grande-
Bretagne instaure, en 1907, un systeme de
santé scolaire qui veille (en suppléant) a ce
que les enfants aient une alimentation
adéquate. Le méme mouvement sobserve
aux Etats-Unis (New York) peu aprés. On 'y
note un réle trés important des organisations
communautaires.

Récemment, on a reproché a ce courant
d'avoir perdu son idéalisme initial (Gunning-

Schepers, 1997) et de sétre affaibli, du fait de
la prédominance d'approches quantitatives
incapables d'induire des interventions qui
puissent faire la preuve de leur efficacité. Cer-
tains ont méme plaidé pour la naissance (la
renaissance?) d'une épidémiologie socide (de
Almeida-Filho, 1995; Scott-Samuel, 1989).

2.4 Croissance des systémes de soins
etréle accru de I'Etat

Le développement des systemes de soins a éé
caractérisé dans un premier temps par le role
prépondérant des organisations charitables
(essentiellement confessionnelles) des le
Moyen Age.

La constitution progressive d'Etats-nations
laics a légitimé leur intervention dans le
secteur de la santé. On attribue a Bismarck et
al'Allemagne de lafin du X 1 X ® siécle la pre-
miére intervention de I'Etat en matiére de
couverture sociae et sanitaire qui préfigure
les systémes d'assurance-maladie actuels.

Ce rdle accru des jeunes Etats n'aurait pas été
possible si le savoir médical ne sétait pro-
gressivement constitué en disciplines scien-
tifigues et si la pratique médicale n'avait
acquis s lettres de noblesse (Foucault,
1972).

L'évolution des systémes de soins est résumée
par Kleiber (1991) qui, citant I'exemple
suisse, considére trois périodes:

- celle des rendements croissants (X 1X° sig-
cle), marquée par la naissance de la clini-
que, les transformations des représenta-
tions de la maladie et le role prépondérant
de I'hdpital;

- celle des rendements équilibrés (premiére
moitié du X X © siécle), alimentée par une
croissance économique relativement sta-
ble et un réle accru des Etats; les systémes
de soins connaissent alors un développe-
ment important;

- e, findement, celle des rendements
décroissants (caractérisée par une aug-
mentation considérable de la demande,
une expansion et une forte différenciation
des organisations sanitaires et une remise
en question de I'efficacité globale des soins
médicaux).

*

Ces courants s'alimentaient dans les philosophies sociales antérieures a cette période.
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+ Quelles que soient les options des Etats en
matiere de responsabilité vis-a-vis des sys
témes de soins, la part croissante qu'ils occu-
pent dans les économies et les enjeux de
société qu'ils font naitre font d'eux des élé
ments incontournables de nos sociétés
quelles interpellent collectivement et de
maniére récurrente.

2.5 Role de I'Etat, intégration de ces
courants et transition épidémiologique

Il ne faudrait pas penser que ces différents
courants se sont développés isolément; des liens
ont rapidement éé établis entre eux. La
meilleure preuve en est |'ceuvre monumentale
de Frank* qui établit la premiére documentation
encyclopédique de santé publique du monde
occidental.

En plus d'ére contemporains, les deux pre-
miers courants comportent deux analogies
importantes: 1) ils établissent des liens entre
I'environnement et la santé et 2) ils reconnais-
sent al'Etat une | égitimité pour modifier les fac-
teurs qui affectent collectivement la santé. lIs
sont néanmoins radicalement différents, en ce
sens que le courant hygiéniste se limite al'envi-
ronnement physique. Il faut, a ce point de vue,
considérer qu'il sest développé dans le contexte
de I'Angleterre libérale du XIX® siécle ou I'inter-
vention de I'Etat était limitée et relevait d'une
vision utilitariste**. A l'inverse, le mouvement
de la médecine sociale met I'accent sur les déter-
minants sociaux de la maladie et reconnait a
I'Etat le devoir d'intervenir dans ce domaine. Ce
courant traduit, dans le domaine de la santé, les
idéaux démocratiques et progressistes qui ont vu

le jour en Europe occidentale et qui ont fait
suite au Siécle des Lumiéres.

Il 'y a également un rapprochement a
effectuer entre le mouvement de la médecine
sociale et celui de I'organisation «publique» des
services médicaux. La transposition des idéaux
égalitaires du mouvement de la médecine sociae
alogiquement conduit les Etats a renforcer leurs
rbles et leurs responsabilités en matiére d'acces
sibilité et de dispensation des services médi-
CaUX***.

Il existe une vision de la santé publique qui
peut étre qualifiée de « classique ou restrictive »
qui exclut de ce champ tout ce qui concerne
I'organisation des soins médicaux. Cette posi-
tion semble plus conjoncturelle que fondamen-
tale: on oppose la logique des individus a celle
des populations, et on met souvent la santé
publique et les services médicaux en opposition,
voire en compétition quand il sagit d'alloca-
tions budgétaires.

A partir des années 1970, le courant de I'édu-
cation pour la santé a été remis en question, car
les limites des approches de changement des
comportements individuels sont apparues
clairement: au dela des caractéristiques et des
facteurs liés aux individus, ces comportements
sont, pour une large part, déterminés par des
valeurs et des conditions sociales hors du con-
trole des individus. Green fixe & 1974 la nais-
sance de la promotion de la santé (Green,
1999); il ne sagit pas réellement d'un nouveau
courant de la santé publique, car il sinscrit dans
la perspective de |'éducation pour la santé qu'il
ameéne a rejoindre le courant central de la santé
publique (celui de la médecine sociale dont |'ob-
jet est d'établir des liens entre les conditions
sociales, d'une part, et des états de santé, d'autre

*  Entre 1779 et 1817, il publie les 6 volumes de Systeme complet de police médicale, et bien que quali-

*%

* kK

fié par Rosen de représentant du despotisme éclairé» (Rosen, G. A history of public health, Johns
Hopkins University Press, Baltimore. 1993, p. 138), cet ouvrage couvre tous les aspects de la santé
publique connus a I'époque: la dynamique des populations, I'hygieéne individuelle, I'alimentation, la
santé des groupes vulnérables, I'nygiene publique, les services de santé, etc.

Le rapport de Chadwick considérait que les mauvaises conditions de la classe ouvriere amenaient «a
gaspiller des vies et la force de travail».

La encore les contextes particuliers de chaque pays ont donné des connotations tres différentes a ces
interventions. Par exemple, en Grande-Bretagne ou le mouvement de la médecine sociale était faible
jusque dans la premiére moitié du XX siécle, il a ensuite connu un essor remarquable dés le lendemain
de la Seconde Guerre mondiale, avec linstauration par un gouvernement travailliste d'un systeme
national de santé. Plusieurs chaires de médecine sociale ont alors été créées dans les grandes univer-
sités (Oxford, Edimburg, etc.). Aux Etats-Unis, cette préoccupation s'est traduite par lintervention de
IEtat en matiére de soins médicaux auprés de groupes défavorisés: aujourd’hui encore, les pro-
grammes Medicare et Medicaid sont considérés comme des «programmes de santé publique».
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part). La contribution de la promotion de la
santé se situe plutdt dans I'association de cette
perspective avec une conception élargie de la
santé, incluant le bien-étre, et une philosophie
d'intervention communautaire.

Pour certains, la promotion de la santé et
une forme de renouveau de la santé publique,
car elle redéfinit des perspectives d'intervention
aupres et avec les communautés (Ashton et
Seymour, 1988). Pour d'autres, il sagit plutot
d'un retour aux sources et de nouvelles formula-
tions .

Pour Terris (1985), ce que nous avons quali-
fié de courants hygiénistes et de médecine so-
cide constitue la médecine sociale et préventive
ou communautaire. Il considére que le champ
de la santé publique est plus large, car il inclut
également I'organisation des services médicaux.

Pour résumer ce gu'a éé la santé publique au
cours de ces 150 derniéres années, il convient
d'établir un lien avec les transitions démo-
graphique et épidémiologique. D'un point de
vue démographique, les pays occidentaux sont
pasxs d'un régime de mortalité et de natalité
fortes & un régime de faible mortalité et de trés
faible natalité. Ceci a entrainé une diminution,
voire une régression, de I'accroissement naturel
de la population. Concomitamment, le profil de
la mortalité et de la morbidité a évolué d'un
régime ou prédominaient les maladies infec-
tieuses & un régime ou les maladies chroniques
et dégénératives sont devenues prépondérantes.
Au déclin de bon nombre d'entre eles et al'en-
trée dans une ére post-industrielle correspond
une évolution du profil épidémiologique qui
fait une place grandissante a toutes les formes de
violence et a leurs conséquences.

Au dela de cette notion maintenant bien
établie de promotion de la santé, au moins
parmi les professionnels de la santé publique, le
concept de santé publique ne lait que séargir.
Les droits de la personne, et surtout les effets de
leur non-respect sur la santé des populations,
ont éé définis comme un défi pour la santé pu-
bligue (Mann et coll., 1993).

On peut résumer, avec Breslow (1998) et Green
(1999), ce qu'auront été les grandes tendances de
la santé publique au cours du X X © siecle.

* Lapremiére moitié, dans la continuation du
siecle précédent, a été celle du contréle des
maladies infectieuses;

« A partir de 1950, I'émergence des maladies
chroniques et dégénératives a conduit a met-
tre I'accent sur I'analyse et les modifications
des comportements individuels, donnant
ainsi un nouvel élan au courant de I'hygiéne
individuelle;

+ De lafin de la Seconde Guerre mondiale aux
années 1970, I'essor fulgurant des services de
santé et la pression créée par une forte
demande ont amené la santé publique a porter
une attention accrue, excessive pour certains,
a |'organisation des services de santé;

« A partir de 1975, la promotion de la santé a
ravivé les origines de la santé publique en
mettant ['accent sur les liens entre les struc-
tures socides et la santé et en prénant une
approche impliquant les communautés.

3. LA SANTE: DEFINITIONS,
DETERMINANTS ET MESURE

3.1 Définitions de la santé

Les perspectives sont différentes selon que |'on
aborde la santé sous un angle individuel, comme
le font les individus a partir de leurs expériences
de vie ou de maladie ou selon qu'elle fasse I'objet
d'étude ou de référence pour des professionnels
ou des chercheurs. De nombreuses études ont
documenté les définitions spontanées de la santé
aupres du public (Herzlich, 1973; D'Houtaud et
coll., 1989; Blaxter, 1990). Elles font référence a
plusieurs notions: absence de maladie, santé
physique et mentale, fonctionnalité, adaptation
psychologique et physique aux conditions envi-
ronnantes ou a la maladie et potentiel de réalisa-
tion. Ces définitions varient selon les caractéris-
tiques des individus (8ge et sexe, en particulier) et
selon que I'individu considére sa propre santé ou
celle des autres.

Les définitions plus professionnelles de la
santé ont été traditionnellement dominées par
une vision biomédicale dans laguelle la santé est
essentiellement I'absence de maladie. Elles ont

* «A la fin du siécle, nous trouvons de nouvelles formes pour d'anciennes idées, du vin nouveau dans
d'anciennes bouteilles.» Green, L. «Health education's contributions to public health in the twentieth
century: a glimpse through health promotion's rear-view mirror». Annual Review of Public Health, 20,

1999, p. 67-88.
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maintenant tendance a élargir leurs perspectives.
La définition initiale de la santé adoptée par
I'Organisation Mondiale de la Santé traduisait
cette volonté d'élargissement.

«La santé est un état de bien-étre complet,
physique, mental et social, et non pas sim-
plement I'absence de maladie ou d'infir-
mité (OM S, 1946).»

Cette définition reconnait la dimension po-
sitive de la santé, mais certains lui ont reproché
de ne pas référer alafonctionnalité, au potentiel
de contribution socide et également d'établir
une dichotomie réductrice entre maladie et
absence de maladie, alors qu'il existe un état
intermédiaire d'inconfort*. Terris a proposé une
révision.

«La santé edt, d'une part, un état de bien-

étre physique, mental et social et, d'autre

part, la capacité de se réaliser et non sim-
plement I'absence d'inconfort ou d'infir-

mité (Terris, 1992)..»

Une version plus récente de I'Organisation
Mondiale de la Santé fait une place encore plus
importante al'interaction entre l'individu et son
environnement social.

«[La santé est]... |'aptitude d'identifier et
de réaliser s aspirations, satisfaire a ss
besoins et modifier ou faire face & son
environnement. La santé est donc une
ressource de la vie quotidienne et non pas
un objectif de vie. La santé est un concept
positif mettant I'accent sur les ressources
socides et personnelles ainsi que sur les
capacités physiques (OM'S, 1986).»

3.2 Déterminants de la santé

Si tout le monde Saccorde a dire que la santé
d'une population est avant tout la résultante de
facteurs macro-sociaux et macro-environnemen-
taux, il y a divergence sur les actions qui doivent
découler de ce constat: pour certains, nous
n'avons ni les moyens ni la Iégitimité pour
intervenir directement, tandis que, au contraire
pour d'autres, il est nécessaire et justifié de ten-
ter de modifier ces facteurs qui affectent la
santé. La santé publique sinscrit bien évidem-
ment dans le second courant, mais tous les
intervenants de la santé publique ne saccordent

pas sur la limite des interventions qui lui sont
|égitimement rattachées.

La théorie des germes a eu une influence
majeure sur la conception de la santé; les ma-
ladies avaient des causes identifiables, générae-
ment uniques, et les progres scientifiques et tech-
niques allaient permettre d'élucider un nombre
de plus en plus grand de ces mécanismes et d'ap-
porter des réponses thérapeutiques adéquates.

Cette conception de la santé et du potentiel
des actions médicales préventives et thérapeu-
tiques a I'améliorer a été vigoureusement remise
en cause a partir de différentes perspectives.

Pour McKoewn, ce ne sont pas I'hygiéne et
les traitements médicaux qui ont amélioré la
santé en Angleterre et au Pays de Galles entre
1838 et 1970, mais plut6t I'amélioration du
niveau et des modes de vie et, en particulier, de
I'alimentation (McKoewn, 1979). Cette thése a
été contestée, sur certains points et surtout dans
%S interprétations univogques (Gaumer, 1999).
Par exemple, Sretzer montre |'importance des
interventions en santé publique pour réduire la
mortalité, surtout infantile (Sretzer, 1988).

Pour Dubos, la notion de santé parfaite et
positive est une utopie créée par |'esprit humain.
L'homme et responsable de la dégradation de
son environnement, ce qui affecte sa santé, et il
est illusoire de penser que les progres de la
biologie et de la médecine permettront la con-
quéte et la conservation de la santé (Dubos,
1981). Autre point central de la thése de Dubos:
|'adaptation de I'homme a son milieu constitue
|'élément déterminant de la santé. Or, les trans-
formations sociales et technologiques sont si
rapides qu'il devient de plus en plus difficile &
I'homme de sadapter a ses milieux de vie.

Pour Illich, la critique est beaucoup plus ra-
dicale: la médecine, d'une part, ne contribue
gue marginalement a I'amélioration de la santé,
mais, d'autre part, |'importance de ss effets
iatrogenes fait que, globalement, son impact est
négatif sur la santé (I1lich, 1975).

Adoptant une perpective différente, plus
épidémiologique, Cochrane reléve de nombreux
exemples d'inefficacité des interventions médi-
cales (Cochrane, 1977).

Sans pour autant dire que tous ces courants
de pensée puissent étre réconciliés, Pederson,
O'Neill et Rootman (Pederson et coll., 1994)
proposent une vision globale de la santé gu'ils

* Traduction impropre du terme «illness» qui veut plutét dire « mal étre ».
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Figure 2.1 «Approche écologique de la santé»

qualifient de canadienne et qui synthétise ce qui
est actuellement globalement accepté. Les dé-
terminants de la santé sont principalement de
quatre ordres: I'environnement physique, |'envi-
ronnement psychosocial, les comportements
individuels et le capital (ou la dotation)
biologique. C'est sur ces deux derniers groupes
de facteurs que le systéme de santé peut agir.
L'environnement psychosocial et les comporte-
ments individuels sont étroitement liés et cons-
tituent un style de vie qui possede un enraci-
nement communautaire. La culture est un
macrodéterminant qui influence fortement tous
les éléments précédemment mentionnés. Ces
notions sont schématisées dans la figure 2.1.

3.3 Indicateurs de santé
et sources de données

Les indicateurs de santé sont extrémement nom-
breux du fait, d'une part, des exigences accrues

de la planification et de I'évaluation des sys
témes de santé et, d'autre part, des définitions
de plus en plus complexes ou spécifiques de
dimensions particuliéres de la santé.

Les premiers indicateurs de santé ont suivi la
mise en place de systémes de recueil de données
statistiques sur la population (natalité, morta-
lité, etc.).

Les indicateurs de santé utilisés dans les
enquétes nationales, au Canada et au Québec,
sont regroupés en trois groupes selon qu'ils con-
cernent |'état de santé, les déterminants de la
santé ou les conséguences des maladies
(Chevalier et coll., 1995).

Ces indicateurs sont établis a partir de don-
nées collectées soit de fagon routiniére et systé-
matique (données de I'état civil ou données sur
I'hospitalisation par exemple), soit dans le cadre
d'enquétes. Il faut distinguer deux grands types
d'enquétes: celles qui sont répétées (par exem-
ple, Santé Québec [1995]) et celles qui sont
réadisées dans un but spécifique (par exemple,
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un projet de recherche ou une intervention
ponctuelle).

Les indicateurs de I'état de santé sont parti-
culiérement nombreux: ceux qui sont couram-
ment disponibles ne donnent généralement
qu'une mesure partielle de la santé (par exem-
ple, les taux de mortalité ou les taux d'incidence
des maladies a déclaration obligatoire). Ceux
qui donnent une mesure plus globale ou au con-
traire tres spécifique de la santé sont souvent des
indicateurs complexes élaborés et utilisés dans
un cadre de recherche*.

4. FONCTIONS ET PRATIQUES
DE SANTE PUBLIQUE

Cette section couvre l'intervention en santé
publique, tant des points de vue de sa logique
que des s grandes modalités opérationnelles.

4.1 Intervenir en santé publique

Bien que cela puisse sembler tautologique, il faut
rappeler que les interventions en santé publique
découlent de I'identification d'un probléme de
santé qui affecte la population et pour lequel on
posssde ou I'on recherche une ou des interven-
tions. A priori, ceci spécifie que la santé publique,
car autant les acteurs que les interventions qui
répondent a cette définition sont nombreux et
pas particulierement identifiés au champ de la
santé publique. La spécificité tient au fait que le
mandat de la santé publique est fondé sur I'ob-
servation et l'analyse simultanée des probléemes
d'une population donnée, dans le cadre d'une
démarche proactive, suivis d'une anayse de leurs
causes et de la priorisation des interventions, en
fonction de la nature et de I'ampleur du pro-
bléme et de la disponibilité d'une ou de plusieurs
interventions dont I'efficacité est établie.

La mise en pratique de ce principe universa-
liste es trés variable. Elle dépend des connais-
sances disponibles sur la nature et les causes des
problémes de santé et des interventions et,
également, du caractere public de ces problémes
et des fondements éthiques des interventions a
mener. L'importance accordée a certains pro-
blémes, leur caractére public et le role de I'Etat

varient considérablement selon les valeurs des
sociétés dans lesquelles ces questions se posent.

Les premiéres interventions en santé
publique ont concerné I'hygiene publique car,
avant que les relations causdes entre I'environ-
nement physique et la santé ne soient établies,
des observations rendaient ces liens évidents.

Par contre, si I'on considére |e lien de longue
date entre les conditions sociales et la santé,
I'existence d'interventions probantes et surtout
la légitimité d'intervenir sont loin de faire con-
sensus. Pour certains, les responsabilités
incombent aux individus, et intervenir accroi-
trait leur dépendance; pour d'autres, les respon-
sahilités de la société comprennent une atten-
tion particuliére vis-a-vis des plus démunis, car
leur situation s'explique en partie par la struc-
ture sociale, les tensions entre les groupes so-
ciaux et la «violence sociale» qui en découle.

Ces écarts dans la vision de ce qu'est, et de ce
que devrait étre, la santé publique expliquent a
la fois les tensions qui agitent ce domaine et
également le fait que la santé publique ait tou-
jours éé animée par un courant volontariste
progressiste, qui I'améene inéluctablement a
étendre le champ de s interventions.

4.2 Fonctions centrales
de la santé publique

Peu de systémes de santé publique ont a la fois
synthétisé et formalisé leurs principales fonc-
tions. On peut citer les cas du Québec ou les
champs de pratiques sont relativement claire-
ment établis et les Etats-Unis, qui ont procédé
récemment a une anayse en profondeur de leur
systéme de santé publique (IOM, 1988).

Dans le premier cas, les activités de santé
publique relévent de quatre grandes fonctions:

¢ La connaissance et la surveillance de I'état de
santé et du bien-étre de la population permet
de suivre I'évolution des problémes de santé
et des facteurs qui les déterminent, de recon-
naitre les problémes émergents et d'évaluer
I'efficacité des interventions.

¢ Lapromotion de la santé et du bien-étre vise a
promouvoir le développement de conditions

* On trouvera dans Bowling, Ann, «Measuring health. A review of quality of life measurement scales».
Open University Press, Buckingham, 1997, une revue synthétique de plus de 70 échelles de mesure de
la santé couvrant des mesures globales de la santé (le SF-36, par exemple), des mesures de bien-étre

social, etc.
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et d'environnements favorables a la santé et
au bien-étre de la population.

» Laprévention vise plus spécifiquement a con-
tréler les facteurs de risque de maladies ou de
blessures.

« Laprotection a pour objectif de prévenir ou de
controler les différentes menaces a la santé de
la population (épidémies, urgences environ-
nementales, etc.). Les domaines des maladies
infectieuses, de la santé au travail et de la santé
environnementale relévent généralement de
cette derniére fonction (CRRSSSQ, 1999).

L'accomplissement de ces fonctions fait trés
fréquemment appel a la communication.

La prévention qui constitue un domaine
important de la santé publique, et qui se définit
par rapport a la maladie, est a son tour subdi-
visée en trois niveaux.

* Niveau primaire. Il concerne toutes les
actions qui visent a éviter I'apparition de la
maladie, soit directement (vaccination, par
exemple) soit en agissant sur un ou des fac-
teurs de risque (par exemple, réduire le
tabagisme constitue une action de prévention
primaire vis-avis certains cancers ou ma-
ladies cardio-vasculaires).

+ Niveau secondaire. A ce stade, la maladie est
latente ou asymptomatique; sa détection pré-
coce doit permettre d'intervenir plus effi-
cacement. Les différentes formes de
dépistages ou d'identification des groupes
exposés en font partie.

* Niveau tertiaire. Une lois la maladie
déclarée, les actions de prévention tertiaire
doivent permettre d'en réduire la gravité et
les conséquences (traitements, réadaptation).

L'Institute of Medicine définit les trois grandes
fonctions de la santé publique de la fagon suivante.

e L'évaluation et la surveillance («assessment»)
consistent, sur une base réguliere et systéma-
tique, a recueillir, rassembler, analyser et ren-
dre disponibles les informations sur la santé
de la communauté, incluant des statistiques
sur I'état de santé, les besoins communau-
taires ainsi que des études épidémiologiques
et autres sur les problémes de santé.

» Le développement des politiques et le plaidoyer
(«policy development») consistent a exercer

s responsabilités pour servir les intéréts du
public par le développement de politiques de
santé publique globales en promouvant la
prise de décision en santé publique sur des
bases scientifiguement fondées et en dirigeant
le développement de ces politiques. Les
organisations devront adopter une approche
stratégique, basée sur une appréciation posi-
tive du processus politique démocratique.

* La responsabilité et la garantie («assurance»):
Les organisations (de santé publique) doivent
garantir a leurs mandants que les services
nécessaires a |'atteinte des objectifs convenus
sont dispensés, soit en favorisant des actions
entreprises par d'autres organismes (publics
ou privés), soit par le biais de mesures régu-
latrices, soit en les fournissant directement.
Lors de la détermination des services indi-
viduels et collectifs hautement prioritaires qui
doivent étre accessibles a tous, chaque agence
de santé publique doit associer des respon-
sables politiques et le public. Cette respon-
sabilité doit englober le financement ou la
dispensation directe des ces services a ceux
qui n'ont pas les moyens de se les procurer*.
On peut sétonner que seule la premiére de ces

fonctions de base soit identique dans les deux
énoncés. Cette divergence n'est qu'apparente.
Elle tient au fait que les perspectives a partir
desquelles ces deux énoncés ont été produits dif-
férent profondément. Dans le cas du Québec, la
perspective es plut6t opérationnelle, proche des
champs des pratiques de la santé publique. Aux
Etats-Unis, la perspective adoptée est plut6t axée
sur la dynamique et les processus de I'action, et
sur des résultats visés. Les différences de contexte
socio-politique et de I'organisation des services de
santé publique, entre un Etat libéral et un Etat
plus social-démocrate, expliquent ces différences
de problématique et de perspective.

Nonobstant les fagons de définir les fonc-
tions de la santé publique, une maniére explicite
d'en saisir |'objet consiste a examiner, quand
elles sont établies, les politiques de santé ou de
santé publique. Elles représentent |'aboutisse-
ment d'un processus d'identification et
d'analyse des problémes, de revue des interven-
tions techniquement, politiquement et finan-
ciérement faisables et finalement de la détermi-
nation de priorités pour I'intervention.

* |OM. The Future of Public Health, National Academy Press, Washington DC, 1988,

p. 6-7 (traduction de l'auteur).
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Le Québec sest doté en 1997, pour la premiére
fois, d'une politique de santé publique (MSSS,
1997) qui établit sept priorités d'intervention: 1)
le développement et I'adaptation socide des
enfants et des jeunes, 2) les maladies évitables par
la vaccination, 3) le VIH-SIDA et les maladies
transmissibles sexuellement, 4) le dépistage du
cancer du sein, 5) le tabagisme, 6) les trauma-
tismes non intentionnels et les traumatismes
intentionnels (violence envers les personnes, sui-
cide) et 7) I'alcoolisme et les toxicomanies. Quatre
principes doivent guider lesinterventions vis-avis
de ces problemes: 1) «agir» et «comprendre», 2)
Sengager davantage auprés des communautés, 3)
Sengager davantage dans la lutte contre les inéga
lités en matiere de santé et de bien-étre et 4) inter-
venir de fagon concertée et coordonnée.

De maniére similaire, aux Etats-Unis, une
politique de santé publique a éé adoptée pour la
période 1990-2000. Elle fixe trois grands objec-
tifs: 1) augmenter la durée de la vie en bonne
santé, 2) réduire les disparités de santé et 3) ren-
dre accessibles les services préventifs pour tous.
Elle a adopté auss 319 objectifs plus spécifiques
regroupés en 22 domaines prioritaires d'interven-
tion (8 en promotion de lasanté, 5 en protection,
8 en sarvices préventifs et 1 en surveillance) (US
PHS, 1990). Cette politique fait I'objet d'un
suivi régulier*, et une nouvelle politique pour la
décennie 2000-2010 a été élaborée.

Plus récemment, on a utilisé des cadres supra-
nationaux pour définir des priorités de santé
publique. L'Union européenne a énoncé 10
domaines prioritaires d'intervention: 1) les iné-
galités sociales de santé, 2) la prévention de |'al-
coolisme, 3) l'usage des drogues, 4) le tabac, 5) la
surveillance de la santé, 6) la qualité des services
de santé, 7) levieillissement, 8) la santé mentale,
9) I'environnement et 10) la nutrition (DG-
EMPL, 1999).

5. DEFIS DE LA SANTE PUBLIQUE**

Le but de cette section n'est pas de dresser un
tableau exhaustif de tous les problémes de santé
publique. Elle vise plutdt a établir un bref bilan

des progrés et des réalisations de la santé publique
ainsi qu'a déceler les problémes majeurs qui se
posent actuellement et les défis qui se dessinent.

Du fait de la nature multicausale des pro-
blémes de santé et du caractére indissociable des
notions de santé et de bien-étre, il existe
plusieurs fagons non exclusives d'analyser et de
présenter des probléemes de santé; 1) selon la
nature du probléme (par exemple, le cancer du
sein), 2) selon un groupe de population (par
exemple, les enfants, ce qui permet de considé-
rer simultanément tous les problémes qui
affectent ce groupe, ce qui se rapproche d'une
philosophie d'intervention vis-a-vis de groupes
cibles) ou 3) selon le ou les déterminants de la
santé ou du bien-étre (par exemple, le tabac, fac-
teur déterminant de plusieurs problémes de
santé: cancer du poumon, maladies cardio-
vasculaires, autres affections pulmonaires et can-
cers, etc.; ou encore la pauvreté, qui est ala fois
une caractéristique du bien-étre et le détermi-
nant de nombreux problémes de santé).

La section 2 de ce chapitre qui décrivait les
courants historiques qui ont fagonné la santé
publique se terminait par un bref portrait de
I'évolution de la santé publique au cours du siecle
dernier. Les maladies transmissibles ont
longtemps dominé la scéne; elles ont régresse sans
toutefois disparditre (voire étre en recrudescence
dans certains cas comme le sida ou la tubercu-
lose). Les maladies chroniques et dégénératives
ont ensuite occupé une place plus importante, et,
actuellement, les différentes formes de violence
mettent a l'avant-scéne une nouvelle série de
problémes et ravivent ceux qui prévalaient déa

Les pages suivantes examineront successive-
ment 1) I'évolution des probléemes de santé défi-
nis a partir de quelques affections dominantes,
2) la vulnérabilité spécifique de quelques
groupes de la population, 3) les soins médicaux
et la santé publique et 4) les objets principaux
de la «nouvelle santé publique»***.

La figure 2.2 donne un panorama mondial
de lasituation de la santé, niveau auquel les pro-
blémes de santé des pays en développement
dominent.

*  Derniere évaluation disponible: «National Health Center for Health Statistics», Healthy People 2000
Review. 1998-99, Public Health Service, Hyattsville, Maryland, 1999.

** Cette section, plus encore que les précédentes, fera référence aux pays industrialisés.

*** Une couverture exhaustive du domaine de la santé publique aurait nécessité d'inclure la santé au tra-
vail et la santé environnementale. Tous les autres chapitres de cet ouvrage leur étant consacrés, il n'a

pas paru nécessaire d'en faire mention ici.
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Situation mondiale de la santé

Choisir un indicateur synthétique a partir duquel des comparaisons mondiales sur les états de santé peuvent
étre établies est un défi de taille. La mesure «du fardeau de la maladie» a partir des AVCI (Années de vie
corrigées du facteur d'invalidité) tente de relever ce défi. Cet indicateur intégre celui qui mesure les APVP
(Années potentielles de vie perdues) et qui ne concerne que la mortalité, a la morbidité qui, elle aussi, est
mesurée en termes d'années perdues. Dans ce cas, cependant, les années n'étant pas «totalement perdues»,
car il n'y a pas déceés; elles sont «partiellement perdues», l'intensité de l'incapacité déterminant ce caractére

plus ou moins partiel*.

Les régions défavorisées du monde portent une part considérable du fardeau mondial de la maladie. Leur
part relative est encore plus importante si 'on considére la proportion mondiale de la population qu'elles
représentent (Afrique sub-saharienne: 10 %, Inde: 16 %).

Distribution mondiale du fardeau de la maladie**
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_7:* Murray, C. L J. «Quantifying the burden of disease: the technical basis for disability-adjusted life of
years», Bulletin of the World Health Organization. 72, 3, 1994. p. 429-445.
**  Murray, C. L. J., A. D. Lopez et D. T. Jamison «The global burden of disease in 1990: summary
results, sensitivity analysis and future directions», Bulletin of the World Health Organization, 72, 3,
1994, p. 495-509.

Figure 2.2 Situation mondiale de la santé
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5.1 Maladies infectieuses, affections
chroniques et habitudes de vie

Les maladies infectieuses ont constitué des
fléaux dans le passe. Les mesures d'hygiéne, de
protection individuelle, en premier lieu, lavac-
cination, de méme que l'avénement des pro-
duits anti-infectieux les ont considérablement
réduites, bien qu'elles continuent a représenter
des problemes majeurs dans de nombreux pays
en développement. Certaines maladies évitables
par lavaccination ont été éradiquées (variole) ou
sont sur le point de I'étre (poliomyélite).

Les maladies qui peuvent étre prévenues par la
vaccination (coqueluche, rougeole, rubéole,
influenza, maladies a méningocoques, a hae-
mophilius, hépatite B et tuberculose) font I'objet
d'une attention particuliére, car les vaccins ne
permettent toutefois pas de les contréler parfaite-
ment, du fait de I'efficacité relative du vaccin ou
d'une couverture vaccinale incompléete.

Dans le courant de la décennie 1980, on a
observé une recrudescence des cas de rougeole
dont l'incidence annuelle* et passe de 2,4 a
42,5/100 000 au Québec, ou l'on a observé
plus de 10 000 cas en 1989 (Santé Canada,
1995). L'inflenza (grippe) demeure un probléme
de santé majeur, particuliérement auprés des
personnes &gées. Au Canada, on estime qu'elle
est responsable, directement et indirectement,
de 6700 déces et pres de 75 000 hospitalisations
annuellement (LCDC, 1993). La tuberculose
est également en recrudescence, essentiellement
du fait de son augmentation considérable parmi
les groupes vulnérables dont le systéme immu-
nitaire es affaibli. Cette situation fait suite a
une forte diminution a |'échelle mondiale, ce
qui a conduit I'OM S a déclarer que cela consti-
tuait une urgence mondiale (Reichman, 1991).
L'obstacle principal au contréle de ce probleme
demeure |'observance aux traitements.

Les maladies sexuellement transmissibles
sont également en augmentation, et I'infection
au V | H responsable du sida a fait de ce groupe
d'affections un des problémes majeurs de santé
publique. Les gonococcies, la chlamydiose et
I'herpeés génital, pour ne citer que les plus
importants, sont en recrudescence.

LeVIH, dont latransmission n'est pas exclu-
sivement sexuelle mais également sanguine (pro-
duits sanguins contaminés, seringues et instru-
ments souillés) et intra-utérine, constitue un
probléme majeur de santé publique du fait de son
caractere actuellement incurable et des con-
séquences morbides considérables qu'il entraine,
tant en terme de souffrances que de demande de
services de santé. Au niveau mondial, en 1999,
on relevait 33,6 millions de personnes infectées
avec le VI H, 5,6 millions de nouveaux css et 2,6
millionsde décess (ONUSIDA, 1999).

La résurgence des maladies transmissibles n'est
pas simplement liée aux quelques maladies infec-
tieuses ré-émergentes ou nouvelles qui viennent
d'étre évoquées. L'apparition de résistances liées a
I'utilisation parfois incontrolée des agents anti-
infectieux et les risques accrus liés a I'évolution
des modes de vie (voyages et maladies tropicales),
des techniques industrielles et agro-alimentaires
(alimentation animale et encéphalopathie
spongiforme) et des pratiques médicales font des
maladies infectieuses un risque permanent
(HCSP, 1996). Dans le cadre de ces nouveaux
risques infectieux, une nouvelle forme est parti-
culiérement acraindre: le bio-terrorisme.

Les cancers, les maladies cérébro- et cardio-
vasculaires ont vu leur importance augmenter au
cours des derniéres décennies, mais leurs évolu-
tions ne sont pas univoques. Ces affections sont
qualifiées de chroniques, car elles ont une évolu-
tion généralement plus lente que ce qu'il était
coutume d'observer avec les maladies infec-
tieuses a manifestations plus aigués, et de
dégénératives, car eles saccompagnent des mo-
difications tissulaires et physiopathol ogiques.

Les maladies cardio-vasculaires (MCV) con-
stituent la premiére cause de mortalité au
Canada et dans la plupart des pays industrialisés ;
les plus communes sont les maladies corona-
riennes ou ischémiques, dont I'infarctus du
myocarde et les accidents vasculaires cérébraux.
Au Canada, en 1997, les taux de mortalité liés
aux MCV étaient de 307 et 188 par 100 000
respectivement pour les hommes et les femmes,
ce qui représentait 36 % des causes de déces
(Statistiqgue Canada, 1999). En France, ou les
M CV sont en diminution, ces taux étaient de
130 et 90/100 000 en 1994 (HCSP, 1996). Ces
données illustrent le fait que, bien que lesM CV
constituent un probléme maeur de santé dans

*  Rapport entre le nombre de nouveaux cas pendant une année et la population de cette méme année.
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les pays industrialisés, leurs taux de mortalité
varient considérablement d'un pays a l'autre*.

Le groupe disparate des cancers est, avec les
MCV, l'autre groupe majeur de maladies que
I'on peut observer dans les pays industrialisés.
En 2002, au Canada, on prévoyait une inci-
dence de 136 900 nouveaux cas pour 66 200
décés (INCC, 2002). Chez les hommes, le can-
cer du poumon représente de loin le premier des
cancers, alors qu'il a tendance a ne plus aug-
menter, voire |égérement régresser, dans certains
pays. Les cancers colorectal et prostatiques sont
les autres cancers les plus importants chez les
hommes. Chez les femmes, le cancer du sein est
la principale cause de décés par cancer. Le can-
cer du poumon est en augmentation consi-
dérable et entraine un niveau de mortalité sou-
vent proche de celui du cancer du sein. Au cours
des derniéres décennies, a peu d'exceptions pres,
les durées de survie des personnes atteintes du
cancer ont considérablement augmenté.

Pour les deux groupes de maladies qui viennent
d'étre évoqués, les M CV et les cancers, outre leurs
déterminants génétiques, les habitudes de vie et les
facteurs environnementaux jouent un role consi-
dérable. Le tabac est fortement incriminé dans la
survenue de plusieurs cancers (poumon, larynx,
vesse, pancréss, etc.) et également dans celle des
M CV et des maladies respiratoires. |l a également
un effet dommageable sur le fadus, le nourrisson
et le nouveau-né. Au Canada, entre 1970 et 1990,
la fréquence de l'usage du tabac a chuté consi-
dérablement, passant de 47 a 30 % chez les per-
sonnes de 15 ans et plus. Par contre, la proportion
des fumeurs adolescents a augmenté notablement,
passant de 21 % en 1990 a 29 % en 1994-95, con-
trairement a ce qui se pase dans les autres groupes
d'ége. 1l faut également noter que I'usage du tabac
e inversement proportionnel au niveau d'instruc-
tion (CCSP, 1999a). En 1991, on estimait que, au
Canada, 45 000 décés prématurés étaient attribués
au tabagisme, soit le quart de tous les déces sur-
venant entre 35 et 84 ans (CCSP, 1999).

L'alcool a une responsabilité dans la survenue
des cancers de la bouche, du larynx et de I'ce
sophage. |l et également responsable d'atteintes

du systéme nerveux central et périphérique et
du systeme cardio-vasculaire, et il augmente le
risque d'accidents de la route.

L'évolution des habitudes alimentaires dans les
pays industrialisés a amené a réduire la consom-
mation de sucres a absorption lente et de végé
taux, et a augmenter celle de corps gras et de
sucres rapides. Ceci combiné a une insuffisance
d'exercice physique entraine une augmentation
du poids et d'autres problémes métaboliques.

Il faut mentionner que certains groupes de la
population cumulent plusieurs comportements
arisques: en 1994-95, parmi les comportements
suivants, tabagisme, consommation d'alcool
excessive, partenaires sexuels multiples et rap-
ports sexuels non protégés, 26 % des hommes
adolescents présentaient un comportement a
risque, 24 %, en avaient 2 et 19 %, 3 ou 4. Ces
proportions sont plus faibles chez les femmes
(CCSP, 1999).

5.2 Quelques groupes
particulierement vulnérables

Les enfants constituent un groupe vulnérable ou
que ce soit dans le monde et quel que soit le
moment dans I'histoire. Aprés avoir payé un
lourd tribut aux maladies infectieuses, toujours
prévalantes dans les pays en développement et
menacantes dans les pays industrialisés, les
enfants sont particuliérement a risque durant la
période périnatale et quand ils grandissent dans
des environnement précaires et démunis. Le
développement in utero peut étre affecté par les
conditions de la grossesse (alimentation, habi-
tudes de vie de la mére, etc.), ce qui peut aboutir
a une naissance prématurée ou a un poids
insuffisant & la naissance. Ces deux caractéris-
tigues sont des prédicteurs de problémes de
croissance et de survenue plus fréguente de
diverses affections pathologiques.

Dans les pays industrialisés, et plus parti-
culierement ceux dont la couverture sociae est
faible, la santé des enfants des groupes pauvres
et particulierement préoccupante. Du fait des

*  Par exemple, en 1992, pour les maladies cardio-ischémiques. les taux de mortalité pour les hommes de
49 a 60 ans variaient de 100 en France a plus de 350/100 000 en Finlande, Irlande, Ecosse, etc. WHO
MONICA Project, préparé par H. Tunstall-Pedoe, K. Kuulasmaa. P. Amouyel, D. Arveiler, A. M.
Rajankangas et A. Pajak, «Myocardial infarction and coronary deaths in the World Health Organization
Monica Project. Registration procedures, event rates, and case-fatality rates in 38 populations from 21
countries in four continents», Circulation. 90, 1994, p. 583-612.
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caractéristiques de ces milieux, les problémes
d'adaptation sociale sont également plus
fréquents chez ces enfants qui sont, plus souvent
que d'autres, victimes d'abus et de négligence.

A I'autre extrémité du spectre de lavie, les per-
sonnes &gées constituent également un groupe
vulnérable. Ladiminution de la natalité et de la
mortalité a tous les &ges de lavie a pour effet d'ac-
croitre la proportion des personnes &gées dans la
population et également d'augmenter la durée de
la vie. Alors que le seuil «psychologique» de la
vieillesse est fixé a 65 ans, il faut maintenant con-
sidérer plusieurs tranches déges parmi les per-
sonnes &gées 65-74, 74-84, 85 et plus. Il faut
également mentionner que I'espérance de vie en
bonne santé, ou tout du moins avec des handi-
cgps mineurs, augmente, et que cela a pour effet
de changer de facon importante les profils de
santé et de bien-étre de ces populations.

Bien que les revenus des personnes &gées aient
eu tendance & augmenter au cours des derniéres
décennies, ce segment de la population est
économiquement vulnérable, d'autant plus que la
réduction des capacités physiques exige souvent
des modifications des environnements de vie et
que celles-ci peuvent savérer colteuses.

En plus de concentrer les maladies
chroniques et dégénératives qui viennent d'étre
mentionnées, les personnes &gées sont parti-
culiérement exposées en ce qui concerne les
abus (physiques, psychologiques et financiers),
la négligence et les accidents (par exemple,
chutes adomicile).

La notion de groupe vulnérable est également
étroitement liée a des considérations sociales.

5.3 Services de santé

L'évolution constante de la technologie médi-
cale, la croissance de la demande de services de
santé, particuliérement curatifs, ont entrainé
dans tous les pays industrialisés une forte aug-
mentation des dépenses de santé et, secondaire-
ment, des mesures parfois draconiennes pour
freiner cette croissance.

Il est difficile, sauf casparticuliers, d'établir un
lien direct entre le rationnement des services de
santé et leur éventuel impact sur la santé. Cette

situation engendre néanmoins des inquiétudes
Iégitimes. Laréduction de |'accessibilité accentue
ladifférenciation del'utilisation selon les groupes
socio-économiques et suscite des inquiétudes
parmi les groupes les plus vulnérables ou ceux
dont la consommation de soins est la plus impor-
tante. Une étude récente dans la région de Mon-
tréal, qui a connu des bouleversements impor-
tants dans lI'offre de soins, confirme que
|'utilisation des services de santé semble peu affec-
tée quantitativement et qu'une certaine redistri-
bution sopére parmi les fournisseurs, du fait de
modifications de leur accessibilité, mais que la
population estime que les services se sont détério-
rés et que le niveau de confiance dans le systéme
de soins a bais (Pineault et coll., 1999).

5.4 Défis de la nouvelle santé
publique*

La santé publique lait face a des problémes nou-
veaux ou exacerbés du lait des modifications de
I'environnement physique, des structures
sociales, des rapports entre les groupes sociaux
ou des dynamiques familiales et individuelles**.
Il faut également mentionner qu'au titre de
nouveaux défis de la santé publique on y integre
des problémes qui existent de longue date, mais
que I'on considéere maintenant du champ de la
santé publique et pour lesquels il devient
[égitime d'intervenir.

Ces problémes sont pour la plupart liés a dif-
férentes formes de violences, qu'elles soient
individuelles ou collectives, intentionnelles ou
non. A ces titres figurent les traumatismes (en
particulier a la suite d'accidents de la route), les
crimes contre les personnes, le suicide, certaines
maladies mentales et les toxicomanies.

Les traumatismes présentent a bien des égards
les caractéristiques d'une épidémie. Au Canada, ils
constituent la principale cause de décés parmi les
adultes jeunes et la deuxieme cause d'années
potentielles de vies perdues (aprés les cancers)
(CCSP, 1999a). Les accidents de la route en cons-
tituent la premiére cause spécifique: au Canada, en
1996, plus de 3000 personnes ont été tuées et plus
de 230 000 ont été blessfes & la suite d'accidents de

*  On cédera a la tentation actuelle d'utiliser le terme «nouvelle santé publique», mais en rappelant que la

santé publique est perpétuellement en renouveau.

** \oir section 3.2, la thése de Dubos, selon laquelle les changements de I'environnement et des condi-

tions de vie déterminent la santé collective.
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la route (CCSP, 1999a). Ce fléau illustre bien
I'évolution du champ des pratiques de la santé
publique: aux déterminants individuels (com-
portements des conducteurs, port de la ceinture de
sécurité, alcoolisme), dont les modifications font
partie des stratégies habituelles de la santé
publique, sen aoutent d'autres (infrastructures,
état des véhicules, réglementations, etc.) qui
requiérent des interventions dont la nature et les
besoins d'expertise ne sont pas identifiés a la santé
publique. Ces changements plus structurels qui
modifient les environnements de vie ou de travail
font partie de ce qu'on appelle maintenant des
«politiques publiques saines». Leur promotion,
excessive pour certains, souléve une des questions
d'éthique importante de la santé publique:
jusqu'ou peut-on ou doit-on restreindre les libertés
individuelles au nom du bien public?

Outre ces traumatismes qualifiés de non inten-
tionnels, en figurent d'autres a caractére intention-
nel comme les homicides, les suicides et d'autres
formes de violence qui se manifestent dans dif-
férentsmilieux devie: famille, école, travail, etc.

Bien que ce soient uniquement des conven-
tions socides qui déterminent les limites entre
les drogues illicites et licites, le tabac par exem-
ple, la consommation des drogues illicites cons-
titue une préoccupation croissante en santé
publique. Au Canada, on rapportait que, en
1994, 7 % des adultes déclaraient une utilisation
actuelle du cannabis et environ 1 % déclaraient
utiliser couramment une autre drogue comme
I'héroine, lacocaine, |e «crack», le L SD, etc. Ceci
représente un quart de million d'utilisateurs de
drogues « dures » (CCSP, 1999a).

Les inégalités socides et la santé, théme
ancien et récurrent de la santé publique, sont a
nouveau sous les feux de I'actualité. A la cons-
tante des liens entre les groupes sociaux et la
santé, il faut ajouter le fait que les améliorations
de santé que I'on observe sont également liées a
un gradient social: en France, entre les périodes
1980-84 et 1988-92, on observe des réductions
de la mortalité par cancers et maladies vasculaires
cérébrales plus importantes chez les cadres
supérieurs et les professions libérales que chez les
cadres moyens, et, pour ces derniers, les amélio-
rations relevées sont supérieures a celles notées
chez les employés et les ouvriers (HCSP, 1996).

Bon nombre de ce qui constitue les pro-
blémes de santé publique actuels exige des inter-

ventions dans des groupes particuliers, voire des
modifications de lastructure sociale. A partir de
ce moment se pose la question du contréle
social, theme qui n'est pas nouveau en santé
publique, mais qui se trouve réactualisé.

Les progrés des connaissances en génétique
humaine laissent prévoir des remises en ques-
tion, des modifications des pratiques de la santé
publique: mieux connaitre et mieux compren-
dre le rdle des déterminants génétiques et leurs
interrelations avec d'autres déterminants sem-
blent ouvrir lavoie a des activités de protection,
de prévention et de promotion plus ciblées, plus
efficaces. Mais quels sont les risques que ces
connaissances i ntroduiront quand ces caractéris-
tiques génétiques s'appliqueront a des com-
portements ou se retrouveront plus fréquem-
ment concentrées dans certains groupes de
population?

6. CONCLUSION

L'évolution de la santé publique ne saurait étre
univoque, elle n'obéit pas a une logique déter-
ministe et elle ne peut étre assimilée a un
phénomeéne biologique, bien qu'elle intégre une
notion collective de la biologie. Son évolution
est dictée en premier lieu par des changements
des environnements dans lesquels les popula-
tions évoluent, mais également des modifica-
tions des valeurs de la société vis-a-vis de la santé
et du role régulateur et interventionniste des
pouvoirs publics dans cette sphere.

La dimension volontariste et progressiste qui
a toujours animé la santé publique, avec une
vigueur variable selon les lieux et les époques,
constitue une force qui améne son champ a sé
tendre. Certains appellent a une vision plus
politique de la santé publique qui devrait sen-
gager dans des actions conduisant a plus de jus-
tice sociale (Bibeau, 1999). Bien que son
esence et ¥ principes soient communément
partagés, les pratiques de la santé publique va-
rient d'un pays a un autre, fagonnées par les
héritages biologiques et I'histoire sociale.

Le domaine de la santé publique dont la
«délimitation floue et les frontiéres chan-
geantes»® demeureront une caractéristique per-
manente se recomposera constamment en fonc-
tion de I'histoire, des réaités locades et de
I'activisme de s leaders.

*  Gagnon, F. et P. Bergeron (avec la collaboration de J. P. Fortin). «Le champ contemporain de la santé
publique. Un modele en transformation», sous la direction de C. Bégin, P. Bergeron, P. Gerlier-Forest et V.
Lemieux, les Presses de I'Université de Montréal, 1999.
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1. INTRODUCTION

La santé environnementale porte sur tous les
aspects de la santé et de la qualité de vie des
populations qui résultent de I'action de facteurs
biologiques, chimiques et physiques de |'envi-
ronnement, qu'ils soient d'origine naturelle ou
anthropique. La santé environnementale
englobe auss les pratiques visant a maitriser les
dangers (agresseurs) qui y sont associés. Ce
chapitre, qui termine la | " © partie du présent
ouvrage, présente le contexte global dans lequel
sinscrit la santé environnementale, son objet et
s limites. Dans un premier temps, les
agresseurs environnementaux et les grands
problémes contemporains de santé qui résultent
de leur action sont présentés. Suit un rappel des
particularités et des difficultés méthodol ogiques
qui caractérisent toute démarche de santé envi-
ronnementale visant a faire le lien entre les
agresseurs environnementaux et certains proble-
mes de santé ou maladies. On schématise
ensuite la relation santé-environnement en y
associant les divers niveaux de la prévention et
on introduit la notion de principe de précau-
tion. Le chapitre se termine par un survol du
réle des institutions de santé publique et des
professionnels quant au positionnement de la
santé environnementale dans le contexte plus
général de la santé publique. Rappelons que la
plupart des notions abordées dans ce texte,
introductif et généraliste, sont approfondies par
ailleurs dans les divers chapitres de |'ouvrage.

2. HISTORIQUE*

Que la qualité de I'environnement physique,
chimique et microbiologique soit un des princi-
paux déterminants de I'état de santé des popula-
tions apparait aujourd'hui comme une évidence.
La qualité de I'eau distribuée, de I'air respiré a
|'intérieur ou al'extérieur des batiments, des ali-
ments ingérés, la radioactivité ou le bruit sont

des facteurs reconnus pour influencer de
maniére directe ou indirecte l'incidence des
maladies.

Dans la foulée du mouvement hygiéniste qui
attira I'attention sur I'assainissement, |'impor-
tance de l'eau potable, la salubrité des loge-

ments, les conditions de travail ou la sécurité
alimentaire, ce sont les préoccupations liées a
I'environnement qui, au XIX® siécle, furent a
I'origine de la médecine préventive et de la santé
publique moderne. Toutefois, au XX® siécle, tout
sest past comme s les succes de la médecine
curative avaient éclipsé ceux de la prévention
collective et de I'hygiéne publique. Cette évolu-
tion a abouti au paradoxe actuel entre le réle

reconnu de I'environnement comme facteur
déterminant de la santé et ['importance
restreinte qu'il occupe aujourd’hui en santé

publique.

Selon I'OMS, la santé et un état de bien-étre
physique, mental et socia qui ne se caractérise
pas seulement par l'absence de maladie ou de
handicap. Il sagit d'un concept large, influencé
par de nombreux déterminants interdépendants:
facteurs génétiques (hérédité), biologiques (vieil-
lissement), socioculturels (ressources, activité
professionnelle, logement), comportementaux
liés au mode de vie (nutrition, exercice physique,
tabagisme, toxicomanie), environnementaux
(dangers biologiques, chimiques et physiques)
ainsi que par |'accessibilité a des services de santé
de qualité.

L'environnement constitue une notion trés
diversement percue selon les interlocuteurs ou
les acteurs. Généralement, le concept d'environ-
nement renvoie au milieu dans lequel nous
vivons, cest-a-dire qu'il évoque la notion de
lieux et de conditions de vie. On met ainsi en
jeu plusieurs dimensions, allant de I'individu a
|la collectivité, du milieu familial au milieu de
travail, du rural a l'urbain, du local au plané-
taire. Pour l'usager, I'environnement se réduit
cependant, le plus souvent, au monde tel qu'il le
voit ou le percoit, a travers les milieux physiques
d'intérét collectif (air, eau, sol, alimentation), les
conditions de vie personnelles ou profession-
nelles, les agresseurs biologiques, chimiques ou
physiques.

Plus récemment, la notion de santé environ-
nementale a éé développée par I'OMS. Elle
élargit I'ancienne vision «hygiéniste», se rappor-
tant a l'ensemble des mesures (préventives) a
mettre en oeuvre pour acquérir ou conserver la
santé, a la notion plus large d'interactions entre

* Texte rédigé par Philippe Quénel et Wiliam Dab.
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la santé et I'environnement, incluant les inter-
actions positives (avantages) ou négatives
(inconvénients). Parallélement, une approche
plus environnementale et moins anthropocen-
trique a vu le jour avec le concept d'écologie,
qui renvoie a la notion de relation des étres
vivants entre eux et avec le milieu, essentielle-
ment au sens physique et biologique. Si I'envi-
ronnement et la santé sont des notions en
apparence simples et relevant du sens commun
comme le suggere le slogan de I'OMS, «envi-
ronnement d'aujourd’hui, santé de demain»,
force est néanmoins de constater que cette rela-
tion est en réalité tres complexe.

3. DANGERS LIES AUX MODIFICA-
TIONS ENVIRONNEMENTALES

ET AUX TECHNOLOGIES
CONTEMPORAINES*

Il importe d'abord de différencier les notions de
«danger» et de «risque», lesquelles seront toute-
fois explicitées dans la deuxiéme partie de |'ou-
vrage (chapitre 8). Le danger (qualitatif) est le
potentiel que possede un agresseur quelconque
(biologique, chimique) d'exercer un impact
négatif sur la santé. Quant au risque (quanti-
tatif). c'est la probabilité que des effets néfastes
sur la santé humaine surviennent a la suite
d'une exposition a un danger ou un agresseur**.

Les agresseurs peuvent étre class’s selon leur
nature (biologique, chimique), le vecteur d'ex-
position (air intérieur, air extérieur, eau de con-
sommation, alimentation) ou selon le lieu d'ex-
position (résidence, travail, école, hopital). La
présentation la plus classique et baste sur la
nature des agresseurs. C'est elle qui a été retenue
pour ce chapitre. Dans le contexte de la santé
environnementale, quatre groupes de dangers
seront succinctement présentés. biologiques,
chimiques, physiques et autres.

3.1 Dangers biologiques***

Les dangers biologiques découlent de I'exposi-
tion a toutes les formes de vie et a leurs sous-
produits tels que les toxines. Ce sont toutefois

les dangers découlant d'une exposition micro-
bienne qui font I'objet d'une attention parti-
culiere en santé publique: bactéries, virus et pro-
tozoaires parasites, comme les amibes et certains
vers microscopiques (nématodes, cestodes) sont
les plus courants. On inclut également dans ce
groupe les prions, responsables de la maladie de
Creutzfeldt-Jakob chez I'humain (maladie de la
«vache folle»). Les infections provoquées par des
agents biologiques pathogénes peuvent étre
acquises de maniere directe (contact direct entre
humains) ou indirecte; ce dernier mode com-
prend la transmission par voie aérienne,
hydrique, alimentaire ou par |'intermédiaire de
vecteurs (animaux ou insectes). L'augmentation
du risque lié aux dangers biologiques est
favorisée par de nouveaux modes de vie, notam-
ment les déplacements aériens qui permettent
de transporter sur une distance de plusieurs mil -
liers de kilomeétres, en quelques heures, un virus
ou une bactérie pathogene. Dans ce contexte,
on parle maintenant de cas de «paludisme aéro-
portuaire» survenant dans les aéroports ou dans
leur voisinage, observés dans des pays hors des
zones impaludées et consécutifs au transport de
moustiques infectés a bord des avions.

Les infections acquises par transmission
directe, qui ont la plus forte incidence de nos
jours, sont les maladies sexuellement transmissi-
bles (syphilis, gonorrhée, chlamydiose, tri-
chonomiase et herpés génital), le nombre de
nouveaux cas dépassant 350 millions annuelle-
ment. L'accroissement de I'incidence est notam-
ment di a des pratiques sexuelles libéralisées
ainsi qu'a un accroissement de la résistance aux
antibiotiques des microorganismes responsables.
L'augmentation de la densité de la population,
le «tourisme sexuel» et les voyages aériens sont
des situations qui favorisent la transmission de
ces maladies.

La transmission par voie aérienne véhicule
des microorganismes qui sont surtout responsa
bles d'infections respiratoires, comme la pneu-
monie, le rhume, l'influenza (grippe) ou la
tuberculose. Les infections respiratoires, ex-
cluant la tuberculose, représentent actuellement
la plus grande cause de mortalité par maladies

*  L'essentiel de linformation de cette section est tiré du chapitre 2 de WHO (1998).

**  Consulter MSSS (1999) et le chapitre 8 pour obtenir plus d'information sur I'analyse de risque.

*** Des informations complémentaires sont tirées de Gorbach et coll. (1998) et OMS (1999); les données
sur l'incidence et la prévalence sont tirées de WHO (1997).
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infectieuses, étant responsables de prés de qua-
tre millions de décés par an; la tuberculose vient
au deuxieme rang avec trois millions de déces
annuellement. Les infections d'origine hydrique
représentent un autre grand probléme de santé
publique, particuliérement dans les pays en
développement et dans les zones tropicales. La
contamination de I'eau résulte souvent de la
gestion inadéquate des déjections humaines ou
animales et peut étre responsable d'infections
pouvant étre fatales ou causer des séquelles per-
manentes: choléra, fiévres typhoides, dysenterie,
hépatite A, schistosomiase, giardiase, cryp-
tosporidiose. Par ailleurs, plusieurs centaines
despeces de microorganismes peuvent causer
des problémes gastro-intestinaux de gravité
variable.

L'accroissement démographique et |'absence
de services sanitaires adéquats sont a la source de
la majorité des infections d'origine hydrique
dans les pays en développement. Dans les pays
industrialisés, I'accroissement de la charge pol-
luante provenant des activités de production
animale est de plus en plus mise en cause dans
des cas de contamination de I'eau de surface ou
des nappes phréatiques. Par ailleurs, plusieurs
groupes d'aliments, notamment les produits
carnés et laitiers, constituent d'excellents
milieux pour laprolifération microbienne. Plus
de quatre milliards de cas de diarrhée se mani-
festeraient annuellement sur la planete. Quant
au sol, il peut étre & I'origine de certaines infec-
tions, notamment chez les enfants en bas &ge
qui peuvent ingérer de la terre contaminée. Le
risque est accru dans des régions ou les déec-
tions humaines ou animales ne font pas |'objet
d'une gestion adéquate. Dans le milieu de tra-
vail, I'infection au virus de I'hépatite B et C, au
VI H et alatuberculose (agents de sant€), et les
parasitoses chroniques (ouvriers agricoles et
forestiers) constituent des exemples des affec-
tions les plus courantes reliées a |'exposition a
des agents biologiques.

Il'y alieu de faire état des infections émer-
gentes ou des nouveaux risques infectieux* que
I'on peut définir comme des infections nou-
vellement apparues, ou réapparues, et dont |'in-
cidence ou la portée géographique saccroissent.
Au cours des deux derniéres décennies, des
épidémies explosives de maadies inconnues ou
réémergentes ont éé fréquemment observées.

Dans le premier groupe (les nouvelles maladies),
notons d'abord le sida (transmission directe),
qui sest tres rapidement répandu dés le début
des années 1980. Les fievres hémorragiques
virales (virus Junin en Argentine et virus
Machupo en Bolivie), causées par le contact
avec des rongeurs infectés ou leurs excrétions,
seraient favorisées par des modifications des pra-
tiques agricoles alors que celle causée par le virus
Ebola en Afrique (premiére manifestation au
Congo en 1976), dont la létalité peut atteindre
90 % avec certaines souches, découlerait de la
déforestation. En 1994, la peste pulmonaire a
fait son apparition en Inde, et la fuite de milliers
de gens vers d'autres régions aurait pu con-
tribuer au risque de propager I'épidémie. Dans
l'est de I'Amérique du Nord, la maladie de
Lyme, pouvant causer une atteinte neu-
rologique, cardiaque ou arthritique, est trans-
mise par une tique qui Sinfecte surtout au con-
tact du cerf deVirginie. Formellement reconnue
pour la premiére fois au Connecticut en 1975,
sa dissémination a été associée a la pratique
croissante des activités de plein air en milieu
forestier ainsi qu'au développement de banlieues
dans des zones forestiéres et a I'habitude de leurs
habitants de nourrir les cerfs. Plus récemment,
en 1999, levirus du Nil occidental, habituelle-
ment confiné a I'Afrique du Nord et a I'Asie du
Sud, est apparu a New York, puis sest répandu
dans I'ensemble des Etats-Unis ou, en 2002,
plusieurs centaines de personnes étaient
atteintes, ainsi qu'au Canada.

Dans le groupe des infections en émergence
causbes par des microorganismes dont I'exis-
tence était connue depuis plusieurs décennies,
mais qui avaient rarement infecté les humains,
notons le cas type du syndrome pulmonaire a
hantavirus, habituellement causé par le virus Sn
nombre transmis par la souris sylvestre (surtout
par inhalation dans un endroit clos contenant
des déjections de I'animal). Depuis la premiere
éclosion humaine d'importance, survenue en
1993 dans un désert du sud-ouest des Etats-
Unis (territoire des Navajos), on a noté que le
virus es maintenant présent dans I'ensemble de
la population de souris sylvestres d'Amérique du
Nord; sa dissémination serait possiblement asso-
ciée a des conditions climatiques particulieres
favorisant la prolifération excessive des rongeurs
incriminés. Un dernier groupe d'infections en

*  Des informations spécifiques sont tirées de Ducel (1995), MSSS (1998) et OMS (1999).
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émergence est constitué par des maladies dont
I'incidence était en régression depuis l'arrivée
des antibiotiques. Le cas le plus patent et celui
de la tuberculose dont on note une réapparition
graduelle aux Etats-Unis depuis 1990. La cause
de I'émergence et |'apparition de souches résis-
tantes aux antibiotiques traditionnellement uti-
lisés contre la bactérie dans un contexte de poly-
toxicomanies et de prévalence élevée de
I'infection &V IH.

3.2 Dangers chimiques*

Substances toxiques

Jusqu'a la révolution industrielle, les humains
n'étaient exposés dans |'environnement qu'a un
nombre limité de substances toxiques, telles que
les gaz et fumées provenant de la combustion et
des substances pétrolieres ou minérales naturelle-
ment présentes dans I'eau ou le sol de certaines
régions. Or, depuis le début du X X © siécle seule-
ment, plus de 10 millions de substances diverses
ont éé synthétisées en laboratoire. Toutefois,
seulement 1 % d'entre elles est produit réguliére-
ment sur une base commerciale, dont un certain
nombre par ailleurs est disséminé volontaire-
ment dans |'environnement (le cas des pesticides
et des fertilisants). Il existe plusieurs sources et
banques de données permettant d'obtenir de
I'information sur les substances toxiques (sous
forme de fiches signalétiques, par exemple), dont
plusieurs sont accessibles par Internet; une liste
de certains sites et portails Internet utiles est
présentée au chapitre 35.

Les dangers découlant de I'exposition aux
agresseurs chimiques sont clairement liés a I'in-
dustrialisation de la société dont le fonction-
nement implique I'utilisation de dizaines de
milliers de produits de synthese. On qualifie
aussi ces substances de «xénobiotiques» («xénos»
signifiant «étranger» en grec), parce qu'elles
n'existent pas dans I'environnement naturel et
que leur existence est essentiellement due aux
activités humaines. Les effets de ceux des xéno-
biotiques qui sont toxiques sont mis en évi-
dence, parfois avant, souvent apres, leur intro-
duction dans I'environnement, a l'occasion
d'études toxicologiques et épidémiologiques. A
titre d'exemple d'un effet décelé seulement
récemment comme relié aux expositions chimi-

ques, on peut citer le syndrome, encore contro-
versg, d'«intolérance multiple aux produits
chimiques» ou sensibilité chimique multiple**.
Il faut cependant, bien entendu, éviter de faire
|'adéquation simpliste entre substance synthé-
tique et toxicité humaine d'une part, et sub-
stance naturelle et innocuité d'autre part. Ainsi,
la trés grande majorité des xénobiotiques dans
leurs conditions actuelles d'utilisation dans une
myriade de produits (produits sanitaires, pro-
duits de consommation, etc.) ne constituent pas
une menace pour la santé humaine, mais sont
plutdt a la base méme de la santé, du bien-étre
et de la qualité de vie de la population.

Ayant précédemment fait la différence entre
le danger et le risque, précisonsici que la toxici-
té est la capacité inhérente d'une substance a
provoquer divers problemes physiologiques et
pathologiques dans un organisme vivant: irrita-
tions, effets neurologiques, génétiques, can-
cérogenes, etc. (les effets sont présentés dans la
quatriéme partie du manuel, tandis que les
principes de la toxicologie sont présentés au
chapitre 5). Les produits chimiques sont
habituellement divisés en deux groupes, inor-
ganiques et organiques, se subdivisant par la
suite en sous-groupes. Les paragraphes qui sui-
vent présentent succinctement un certain nom-
bre d'entre eux dont I'importance en santé en-
vironnementale est reconnue.

Substances inorganiques

Trois groupes de substances inorganiques présen-
tant un danger pour la santé publique peuvent
étre sommairement identifiés: les métaux, les
agents corrosifs et les composés halogénés.
Parmi les métaux constituant le plus grand
risque pour la santé, on retrouve le cadmium, le
chrome, le cuivre, le manganese, le mercure, le
nickel et le plomb; on peut y associer I'arsenic
(en fait un métalloide). Le chrome, le cuivre et
le manganese sont physiologiquement essen-
tiels, notamment au fonctionnement de cer-
taines enzymes, mais en trés petites quantités
seulement. Les autres n'ont aucune fonction
physiologique connue et sont généralement
toxiques a faibles concentrations : I'arsenic et le
cadmium sont cancérogenes, alors que le mer-
cure et le plomb sont neurotoxiques et peuvent
causer des lésions permanentes.

* Information complémentaire puisée dans CSE (1995).
**  Consulter Auger (2000) pour plus d'information sur ce probléme.
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Les agents corrosifs sont surtout constitués
d'acides et de basss fortes ; concentrés, ils
causent de graves irritations cutanées, oculaires
et respiratoires (par leurs vapeurs et brouillards).
Certains polluants atmosphériques, comme |'o-
zone troposphérique et les oxydes d'azote, ont
également un pouvoir irritant (chapitre 1).

Parmi les halogenes (fluor, chlore, brome et
iode), le fluor et le chlore sont des gaz qui causent
de svéres irritations du systéme respiratoire.
Plusieurs composés halogénés comme les fluo-
rures et les acides fluorhydrique et chlorhydrique
sont également toxiques. Le risque relié aux
halogénes peut également découler de leur incor-
poration dans des molécules organiques
(organohal ogénés) dont nous traiterons plus loin.

Substances organiques

Les composés organiques sont trés nombreux, et ils
peuvent étre dasss en plusieurs dizaines de
groupes. Aux fins de cette présentation som-
maire, on retiendra surtout les hydrocarbures et
leurs dérivés. Un hydrocarbure simple et linéaire
(aliphatique) est une molécule composée seule-
ment d'atomes de carbone et d'hydrogéne. Les
plus petites de ces molécules sont le méthane,
I'éthane, le propane et le butane qui sont des gaz
ayant la capacité de senflammer ou d'exploser.
Certains, comme le propane et le butane, ont
auss un effet dépresseur sur le systéme nerveux.
Les hydrocarbures aromatiques ont une molécule
de benzéne (anneau cyclique a six carbones) a la
base de leur structure ; certains ont une structure
formée de plusieurs molécules de benzeéne aux-
quelles se greffent diverses chaines linéaires ou
des anneaux non benzéniques. Le benzéne est
reconnu comme cancérogene chez |'humain.
D'autres hydrocarbures aromatiques ont des pro-
priétés neurotoxiques ou irritent les muqueuses.
Les hydrocarbures aromatiques polycycliques
(HAP), qui sont engendrés par la combustion de
toute matiere organique (notamment pétrole,
bois, charbon), sont particuliérement préoccu-
pants parce qu'ils persistent dans I'environ-
nement et peuvent saccumuler dans la chaine ali-
mentaire, et qu'un certain nombre d'entre eux
sont cancérogenes. Les hydrocarbures halogénés
possedent un ou plusieurs atomes de fluor, de
chlore, de brome ou d'iode, ce qui leur confére
une toxicité particuliére et, pour plusieurs, une

longue persistance environnementale (quelques
décennies dans certains cas). Plusieurs sont
couramment utilisés dans I'industrie ou le com-
merce. Appartiennent a cette famille les chloro-
fluorocarbures incriminés dans la destruction de
la couche d'ozone stratosphérique. Le
dichlorométhane, le trichloroéthyléne et le per-
choloroéthyléne utilisés comme solvants cons-
tituent des exemples d'hydrocarbures alipha-
tigues chlorés. Les dioxines, les furanes, les
polychlorobiphényles (PCB), plusieurs pesticides
organochlorés (DDT, mirex, chlordane, par
exemple), ainsi que des rejets polluants comme
ceux des fabriques de péte a papier qui utilisent le
chlore comme agent de blanchiment appartien-
nent au groupe des hydrocarbures aromatiques
chlorés; ils sont souvent désignés comme polluants
organiques persistants (POP). Ces produits peu-
vent étre cancérogenes ou neurotoxiques, et ceux
qui sont chlorés peuvent causer une irritation
cutanée appelée «chloracné».

Il'y alieu de mentionner I'émergence possi-
ble d'un probléme lié a la présence de substances
qualifiées de perturbateurs endocriniens dont la
particularité est d'imiter certaines hormones
comme les cestrogenes, la testostérone et les hor-
mones thyroidiennes*. Les conséquences d'une
exposition a ces substances seraient des nou-
veau-nés de petit poids, une perturbation du
développement cognitif et comportemental de
ces enfants ainsi qu'une réduction du nombre de
spermatozoides; il manque cependant d'études
épidémiologiques concluantes a ce sujet. Laliste
des perturbateurs endocriniens présumés com-
prend les dioxines, les furanes, les HAP, les
PCB, des pesticides organochlorés ainsi que les
alkylphénols et les phthalates. Ces deux derniers
groupes de substances ont fait |'objet de vives
controverses, puisqu'elles sont présentes dans
certains détergents a lessive, dans des nettoyeurs
et des détachants a vétements ainsi que dans cer-
tains plastiques utilisés pour I'emballage alimen-
taire. Il et toutefois difficile de préciser le risque
- réel ou appréhendé - découlant de |'exposi-
tion a ces substances ; les agences et organismes
impliqués dans|'évaluation deleur toxicité affir-
ment actuellement que le risque serait minime,
mais n'écartent pas la possibilité de mettre
éventuellement en évidence des effets plus nota-
bles.

* Informations complémentaires tirées de Bosman-Hoefakker et coll. (1997); Cheek et coll. (1998);

Colborn et coll. (1996); Santé Canada (1997).
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3.3 Dangers physiques*

Les dangers physiques découlent de I'exposition
a diverses formes d'énergie dont les effets peu-
vent éres rapides (brllures ou engelures) ou se
manifester aprées une période plus ou moins
longue (cancers). L'exposition a des sources
énergétiques peut étre naturelle ou d'origine
anthropique. Les dangers physiques abordés ici
sont le bruit (voir aussi chapitre 18), les vibra-
tions, les rayonnements ionisants (voir auss
chapitre 16) et non ionisants (voir aussi chapitre
17) ainsi que les extrémes de températures.

Bruit et vibration

Le bruit se définit comme un son indésirable et
potentiellement nuisible dont I'intensité est
mesurée en décibels (dB). Précisons ici qu'une
conversation normale entre quelques personnes
produit une intensité sonore d'environ 60 dB,
que l'intérieur d'un métro qui roule en tunnel
émet une intensité de prés de 90 dB et qu'un tir
d'arme a feu de gros calibre prés de I'oreille pro-
duit un bruit de prés de 140 dB, soit le seuil
maximal tolérable par I'oreille humaine. Un
bruit de trop forte intensité ou d'une intensité
moindre, mais pendant une longue période
(plusieurs années), peut endommager les cel-
lules ciliées situées dans la cochlée (oreille
interne) et causer des dommages temporaires ou
permanents qui se manifestent par une perte
auditive. Per ailleurs, un bruit ambiant et cons-
tant en milieu résidentiel, tel que retrouvé dans
les grandes villes, pres des autoroutes ou de cer-
taines industries, peut engendrer des problemes
psychosociaux comme l'insomnie, le dress et
une diminution de la qualité de vie. C'est le
bruit «communautaire», directement lié a I'ur-
banisation, pour lequel I'OMS a proposé des
intensités sonores maximales souhaitables**.
Quant aux vibrations, elles représentent surtout
un risque consécutif a une exposition profes-
sionnelle (manipulation de foreuse pneuma-
tique ou de trongonneuse a essence, par exem-
ple) et peuvent engendrer une désensibilisation
des doigts et de la main, phénoméne connu sous
le nom de «main blanche».

Rayonnements ionisants et non ionisants

Le rayonnement électromagnétique*** comprend
I'ensemble des émissions, des rayons gamma
(longueur d'onde de l'ordre de 10°'? m) aux
ondes radio (10° m). Le rayonnement de
longueur d'onde inférieure & 10%° m est qualifié
d'ionisant et regroupe les rayons X et gamma. On
y inclut les particules émises par divers éléments
radioactifs (radiations alpha et béta). Une exposi-
tion a une trop forte intensité de rayonnement
ionisant, ou durant une trop longue période,
peut engendrer des lésions de la cellule ou de
I'"ADN, engendrant potentiellement un cancer.
Une bonne part de |'exposition des humains aux
rayons ionisants es d'origine naturelle (rayons
cosmiques, radon dans certaines résidences), alors
qu'une autre portion provient des diagnostics
meédicaux (radiographies, médecine nucléaire) ou
de I'utilisation d'objets comme les détecteurs de
fumée et certaines montres lumineuses. Le rayon-
nement non ionisant comprend toutes les émis-
sions de longueur d'onde supérieure & 10°° m:
rayons ultraviolets, lumiére visible, rayons
infrarouges et micro-ondes. Les rayons ultravio-
lets sont notamment émis par le soleil, et une
longue exposition peut étre la cause de divers
problémes: cancers de la peau, cataractes et défi-
cience du systéme immunitaire. La diminution
de la couche d'ozone causerait une exposition
plus intense au rayonnement ultraviolet. En ce
qui concerne les champs électromagnétiques pro-
duits par les lignes a haute tension, a une
fréquence de 50 ou 60 Hz, des études épidémio-
logiques suggerent une association possible avec
certains cancers chez I'humain, mais un lien
direct de cause a effet n'a pu étre établi****.
Quant a la lumiére visible, elle peut causer des
problémes visuels allant jusqu'a la cécité partielle;
ce type de probleme se manifeste surtout durant
les éclipses solaires chez certaines personnes qui
regardent le phénoméne sans protection
adéquate.

Extrémes de température

Subir des extrémes de température peut causer des
effets négatifs permanents et méme la mort.

* Information complémentaire puisée dans CSE (1995).

**  Pour plus ample information a cet égard, consulter Berglund et Lindvall (1995) ainsi que le chapitre 18.

*** | es chapitres 16 et 17 sont consacrés aux effets des rayonnements.

***% Consulter Levallois et Lajoie (1998) pour plus ample information.



66 ENVIRONNEMENT ET SANTE PUBLIQUE

L'exposition & de basses températures durant
une trop longue période cause des engelures qui
peuvent nécessiter une amputation, notamment
des doigts et des orteils. Quant al'hypothermie,
cest une diminution de la température cor-
porelle qui peut entrainer la mort. Ces dangers
sont inhérents aux pays ayant des hivers trés
froids ou aux personnes qui font de |'alpinisme
en haute montagne. En ce qui concerne I'expo-
sition a une température trop éevée, elle peut
étre responsable de la crampe de chaleur et du
coup de chaleur. Le premier phénomene se pro-
duit aprés une transpiration abondante qui
élimine I'eau et le sl (NaCl), ce qui entraine des
contractions musculaires douloureuses. Le coup
de chaleur se produit lorsque la température et
I"humidité relative sont devées, ce qui réduit le
débit sanguin de la peau. Ces phénomenes sont
de plus en plus souvent observés dans les
grandes villes durant les vagues de chaleur esti-
vales et pourraient étre attribuables, au moins
en partie, a I'effet de serre. Aux Etats-Unis, par
exemple, plusieurs dizaines de personnes en
milieu urbain, parfois plus d'une centaine, déce-
dent chague année d'un coup de chaleur.

3.4 Autres types de danger

Selon les définitions de la santé environnemen-
tale, on peut y inclure des problématiques asso-
ciées a des dangers de nature autre que
biologique, chimique ou physique. Nous con-
sacrerons quelques lignes aux dangers de nature
mécanique et au stress.

Comme dangers mécaniques, mentionnons
les catastrophes naturelles (notamment inonda-
tions, tornades, ouragans, tempétes de neige ou
de verglas) dont la fréguence a notablement
augmenté depuis les années 1980. En juin 2000,
la Fédération Internationale de la Croix Rouge
et les Sociétés du Croissant Rouge publiaient un
rapport («World Disasters Report 2000») dans
lequel les changements climatiques étaient
reconnus comme étant la premiére cause de I'ac-
croissement des désastres naturels. Rappelons
que les 250 millions d'accidents du travail, qui
sont principalement de nature mécanique,
causent chaque année dans le monde environ
300 000 morts et mettent des millions de per-
sonnes dans |'incapacité, temporaire ou perma-

nente, de travailler. L'énergie mécanique déga-
gée lors d'accidents industriel s (explosions) peut
également toucher les populations environ-
nantes.

Le dress, parfois considéré comme un «dan-
ger psychosocial», fait partie de la vie quoti-
dienne, mais lorsqu'une personne devient inca-
pable de le gérer, il apparait un ensemble de
réactions négatives de nature psychique (dépres-
sion, violence, malaises psychosomatiques ou
suicide) ou physique (hypertension, ulcéres gas-
triques, asthme bronchique). Bien documenté
en milieu de travail, il affecte auss |'environ-
nement général. L'exposition au stress et d'au-
tant plus marquée que le niveau d'incertitude
ou l'incapacité d'agir sont importants. Ainsi,
I'exposition a des radiations ionisantes, suite a
un accident nucléaire, constitue un exemple
d'événement qui menace |'intégrité des person-
nes et qu'il peut étre tresdifficile, individuelle-
ment, de contréler ou de contrecarrer. Dans
plusieurs cas, le stress devient collectif et peut
affecter une communauté entiére si on refuse de
lui donner toute I'information pertinente a une
situation environnementale ayant engendré des
risques; dans les cas extrémes, une situation de
crise senclenche, et les réactions négatives peu-
vent se manifester pendant des mois, voire des
années. Cette situation démontre qu'il est cru-
cial, dans le cas de projets de développement
pouvant avoir des incidences sur la santé, de
procéder a une évaluation environnementale au
cours de laguelle toutes les personnes con-
cernées sont informées et consultées, alors que,
dans le cas de catastrophes technologiques ou de
désastres naturels, les organismes de protection
publique doivent faire preuve de transparence
dans la transmission des informations.

4. GRANDS PROBLEMES
CONTEMPORAINS DE SANTE
LIES A L'ENVIRONNEMENT*

On peut déceler plusieurs groupes de problemes
de santé liés aux agresseurs précédemment
reconnus (section 3) et aux conditions de dégra-
dation de I'environnement (chapitre 1). Il faut
cependant souligner que les seuls facteurs envi-
ronnementaux ne sont pas toujours en cause,
par exemple dans le cas des cancers ou des ma-

* Information tirée de OMS (1997) et WHO (1997).
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Figure 3.1 Maladies infectieuses les plus meurtrieres (OMS, 1999).

ladies cardio-vasculaires également associés aux
habitudes de vie ou qui ont une forte com-
posante héréditaire chez certaines personnes. A
la lecture des paragraphes qui suivent, on cons-
tatera que la pollution del'air intérieur et atmo-
sphérique ainsi que les mauvaises conditions
d'hygiéne sont les facteurs de I'environnement
les plus souvent mis en cause. Sauf mention
contraire, lemilieu de travail n'est pasinclussys
tématiquement dans cette section. La plupart
des éléments de ce survol sont repris plus en
détail dans plusieurs chapitres du livre.

4.1 Infections respiratoires aigués

Ce groupe de maladies englobe toutes les infec-
tions virales et bactériennes des poumons et des
Voies respiratoires supérieures, ainsi que certaines
maladies infantiles pouvant engendrer des com-
plications respiratoires, comme la rougeole et la
coqueluche. Les infections respiratoires sont les
maadies infectieuses les plus meurtriéres dans
I'ensemble du monde (figure 3.1). On estime
gu'environ 60 % des cas d'infections respiratoires

auraient une composante environnementale,
notamment par le biais de la pollution de I'air.
Bien que la plupart de ces infections soient
bénignes et guérissent spontanément, plusieurs
cas dégénerent en pneumonies, parfois fatales, ou
en complications diverses (otites, méningites). Le
probléme est particulierement sérieux chez les
enfants de moins de cing ans (figure 3.1). Cette
situation est surtout observée en Afrique subsaha
rienne et en Amérique latine, mais le nombre
d'enfants subissant des complications respira-
toires est également élevé dans les anciennes
républiques socialistes d'Europe. Dans les pays
industrialisés, I'utilisation des antibiotiques et
une meilleure hygiéne personnelle ont considé-
rablement contribué a la réduction des pneu-
monies. La malnutrition et un faible poids a la
naissance sont par ailleurs reconnus comme des
facteurs de risque d'apparition d'une pneumonie,
alors que les fortes densités de population
favorisent la transmission des bactéries et des virus
respiratoires. On a également noté un lien avec la
qualité de I'air intérieur puisque |'utilisation du
bois ou du charbon pour la cuisine favorise les
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infections respiratoires. Par ailleurs, la forte den-
sité des personnes dans certains logements, les
lieux publics, les garderies et les créches constitue
un autre facteur important pour la transmission
de personne a personne de ces infections.

4.2 Gastro-entérites

On regroupe, sous ce vocable, plusieurs types
d'infections, les plus préoccupantes étant la
campylobactériose, le choléra, les fievres
typhoides et paratyphoides, les salmonelloses, la
shigellose, la giardiase, la cryptosporidiose ainsi
que les infections a Escherichia coli entéro-
hémorragique. L'incidence et la gravité de ces
infections sont directement liées & de mauvaises
conditions hygiéniques qui se traduisent par la
contamination de l'eau et des aliments. Les
régions offrant le moins de services sanitaires
ont les taux les plus éevés de mortalité et de
morbidité dues a ces infections; ainsi, les
épisodes et les cas de gastro-entérites sont cing a
six lois plus devés dans les pays en développe-
ment que dans les pays industrialisés. Quatre
milliards d'épisodes ou de cas de diarrhées sont
enregistrés sur la planéte annuellement et plus
de deux millions de personnes en décedent
(figure 3.1). Les groupes exposés sont les enfants
de moins de cing ans, notamment dans les pays
en développement, les personnes &gées et celles
dont le systéme immunitaire et déficient.

4.3 Paludisme (malaria) etinfections
tropicales transmises par des vecteurs*

Outre le paludisme, les principales infections
tropicales les plus préoccupantes sont la leish-
maniose (entralnant notamment la formation
d'ulcérations et de défigurations cicatricielles),
la trypanosomiase (maladie du sommeil), I'on-
chocercose (provoquant la cécité) et la maladie
de Chagas (forme de la maladie du sommeil en
Amérique du Sud). Le paludisme demeure la
plus importante de ces infections. Il affecte
entre 300 et 500 millions de personnes, et la
mortalité dépasse un million de personnes (figu-
re 3.1). La maladie est endémique dans toutes
les zones tropicales et sub-tropicales, a I'exclu-
sion de I'Australie et de la Nouvelle-Zélande,
comme le montre la figure 3.2; cette figure

montre également que la progression de la ma-
ladie est liée a la modification de I'environ-
nement par les activités humaines (agriculture,
déplacements de populations). Les conditions
environnementales (climatiques) sont détermi-
nantes quant a la dissémination des infections
tropicales, les agents étiologiques (insectes
vecteurs et parasites tels que les protozoaires et
vers) préférant les zones chaudes et humides. Les
zones climatiques favorables a ces infections cor-
respondant le plus souvent a la localisation géo-
graphique des pays en développement, les con-
ditions sanitaires de piétre qualité qu'on y
retrouve contribuent a leur dissémination. On a
également noté que l'urbanisation rapide des
pays en développement est un facteur favorisant
la prolifération de certains insectes vecteurs de
maladies comme la dengue et la fiévre jaune. Par
ailleurs, tel que mentionné a la section 3.1, la
construction de routes et la coupe en milieu
forestier «vierge» pourraient contribuer a I'ap-
parition d'infections émergentes tropicales
comme les fievres hémorragiques.

4.4 Maladies cardio-vasculaires**

Les maladies cardio-vasculaires (MCV) en-
globent l'infarctus du myocarde, l'insuffisance
cardiaque, I'hypertension et un ensemble de
problémes comme les arythmies et la cardiomyo-
pathie. Les M CV constituent la deuxiéme cause
de mortalité sur la planéte, aprés les maladies
infectieuses. Elles entrainent la mort de plus de
15 millions de personnes par an. Les facteurs de
risques sont 1) le caractére héréditaire de cer-
taines atteintes, 2) les habitudes de vie (taba-
gisme, alimentation déséquilibrée, alcoolisme,
sédentarité) menant a [|'accumulation de
cholestérol sanguin, a I'hypertension et a
I'obésité, 3) des facteurs environnementaux
comme la pollution de l'air, les températures
extrémes, |'ingestion de métaux toxiques et cer-
taines infections et 4) les facteurs psychosociaux
tels que le niveau économique, le soutien social
et les problémes de contrdle sur son travail.
Plusieurs études ont par ailleurs démontré que
I'incidence des M CV augmente, dans un pre-
mier temps, a mesure que la prospérité d'une
société saccroit, puis diminue par la suite. Au
cours du XX°€ siécle, on a observé un tel

*  Information complémentaire tirée de Markell et coll. (1999).

**  |nformation supplémentaire tirée de Evans et coll. (1994).
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Figure 3.2 Carte de distribution du paludisme et principales causes favorisant sa dissémination (WHO 1997)

accroissement de l'incidence en Amérique du
Nord ainsi qu'en Europe de |'Ouest, suivi d'une
réduction au cours des dernieres décennies du
siecle. Par ailleurs, I'incidence des M CV est en
augmentation dans les pays en développement
ainsi que dans les anciens pays du bloc sovié-
tique, a mesure que ces sociétés adoptent un
mode de vie typique de I'Amérique du Nord et
de I'Europe de |'Ouest. Cette situation serait
surtout attribuable a des phénomeénes sociaux
qui mettent en cause des facteurs comme le style
de vie, le stress ou la position hiérarchique d'un
individu dansson milieu de travail.

Outre les causes socides et économiques, un
lien de cause a effet a été établi entre la dégra-
dation de la qualité de I'air intérieur (notam-
ment due a I'utilisation de combustibles pol-
luants) et I'accroissement des MCV . La présence
de certains polluants, comme le monoxyde de
carbone, peut étre responsable d'une réduction
du transport sanguin de I'oxygene, phénomene
susceptible d'affecter le myocarde. Des pol-
luants atmosphériques comme les particules de
petite taille (PM 1) et le dioxyde de soufre (voir
chapitres 1 et 11) contribuent a I'augmentation

des MCV. Leur action est indirecte, car ils
réduisent d'abord le volume et la capacité respi-
ratoires. Par ailleurs, les décés consécutifs aux
chaleurs extrémes, menant a la crampe et au
coup de chaleur, sont souvent attribuables a une
défaillance cardiaque. Tel que mentionné
précédemment, les changements climatiques
seraient a l'origine de I|'accroissement de ces
vagues de chaleurs. Dans un autre ordre de
préoccupation, la présence d'une concentration
plasmatique trop éevée de plomb (hyperten-
sion) ou darsenic est associée a une fréquence
accrue de MCV. En ce qui concerne le plomb,
les secteurs les plus sensibles sont les milieux
urbains ol l'essence contenant ce métal est
encore utilisée. Le mécanisme par lequel
I'arsenic serait a l'origine des MCV n'est pas
clairement établi, I'apport découlant essentielle-
ment de l'ingestion d'eau provenant de certains
sites géologiques naturellement riches en
arsenic. Finalement, diverses infections sont a
I'origine de I'augmentation de la mortalité et de
lamorbiditéliéesaux M CV . Cesont principal e-
ment les infections a streptocoques du
myocarde, la fibrose découlant d'une infection
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parasitaire (filariose) ainsi que certaines compli-
cations dues a des maladies comme la tubercu-
lose et la malaria.

4.5 Cancer

Le cancer est responsable d'environ six millions
de décés annuellement. Il est bien établi que
I'apparition d'un cancer peut étre consécutif a
une exposition a divers agresseurs de |'environ-
nement et du milieu de travail ou associés aux
habitudes de vie. On ne peut toutefois pas nier
le rdle des facteurs héréditaires et du vieillisse-
ment de la population qui agissent souvent de
concert avec les agresseurs environnementaux.
En fait, la genése d'un cancer est le plus souvent
multifactorielle, et il est souventimpossibled'en
préciser I'origine chez unindividu.

Huit types de cancers sont surtout respon-
sables de la mortalité a I'échelle planétaire. Par
ordre décroissant d'importance, ce sont les can-
cars du poumon, de l'estomac, du foie, du
c6lon, de I'ossophage, de la bouche et du pha-
rynx, de la prostate, ainsi que leslymphomes. Il
faut cependant noter que cet ordre varie selon
les pays ou les régions. Les causes les plus
fréquentes sont liées aux habitudes de vie et
impliquent surtout I'alimentation, |e tabagisme
et I'alcool, aors que pour le cancer de la peau,
I'exposition excessive au rayonnement solaire est
le facteur prépondérant. Plusieurs de ces agres-
sions peuvent étre réduites par des modifica-
tions comportementales des individus, afin de
diminuer le risque, notamment le tabagisme,
premieére cause de cancer du poumon. Toutefois,
de nombreux agresseurs environnementaux
(biologiques, chimiques et physiques) parfois
difficilement contrélables, sont reconnus
comme étant des agents cancérogénes. A titre
d'exemple, citons les aflatoxines (produites par
certaines moisissures) qui peuvent se retrouver
dans les aliments & base d'arachides ou de cer-
taines céréales ainsi que la bactérie Helicobacter
pylori mise en cause dans le cancer de |'estomac.
Par ailleurs, tel que mentionné a la section 3,
plusieurs composés chimiques ainsi que certains
rayonnements sont reconnus cancérogenes pour
['humain. lls ont souvent é&é mis en évidence
dans des études épidémiologiques du milieu de
travail, le cancer professionnel constituant une

catégorie importante de maladies profession-
nelles. La pollution de I'air est un facteur envi-
ronnemental vraisemblablement |ié aux cancers
pulmonaires ; les substances impliquées seraient
surtout des sous-produits de la combustion
comme les HAP. Le radon résidentiel serait
également impliqué dans un grand nombre de
cancers pulmonaires dans certaines régions.
Dans le cas de I'eau potable, |'arsenic d'origine
géologique et les nitrates provenant des ferti-
lisants pourraient étre associés a des cancers tan-
dis que le rdle cancérogéne des sous-produits de
la chloration de l'eau n'est pas établi scien-
tifiquement. On retrouvera au chapitre 25 une
étude détaillée du cancer d'origine environ-
nementale.

4.6 Maladies respiratoires chroniques

Sous ce vocable, on regroupe un ensemble de
maladies comme I'asthme, I'emphyséme, 1'in-
suffisance respiratoire et la fibrose kystique. La
pollution de I'air atmosphérique ou intérieur a
été mise en cause dans |'aggravation de certaines
maladies respiratoires chroniques, notamment
I'asthme. Les enfants et les femmes des pays en
développement présentent souvent des épisodes
plus fréguents et plus graves, a cause de leur
exposition alapollution del'air intérieur causée
par I'utilisation de combustibles fossiles de mau-
vaise qualité. Par ailleurs, dans la plupart des
mégalopoles, la pollution atmosphérique est
importante et touche davantage les enfants.
L'importante augmentation des cas d'asthme
chez les enfants des pays industrialisés pourrait
étre attribuabl e a cette pollution atmosphérique
urbaine et a |'exposition a la fumée de tabac
dans certains pays, alors que la forme allergique
pourrait découler d'une exposition a un nombre
croissant de produits chimiques utilisés en
milieu domestique. Finalement, mentionnons
que le milieu de travail constitue une impor-
tante source pour le développement de maladies
respiratoires chroniques ; on y estime a 50 mil-
lions le nombre annuel de nouveaux cas. A titre
d'exemple, citons des maladies comme les pneu-
moconioses (amiantose, silicose), la bronchite
chronique, des cadémes pulmonaires, ainsi que
I'asthme et I'emphyséme.
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5. PARTICULARITES ET
PROBLEMES METHODOLOGIQUES

5.1 Aspects organisationnels: vers une
démarche multidisciplinaire*

Jusqu'a présent, dans I'évaluation des problémes
de santé publique liés aux agresseurs environ-
nementaux, une démarche strictement environ-
nementale a largement été privilégiée. Faisant
appel a des mesures physiques, chimiques ou
microbiologiques, €elle vise essentiellement a ca-
ractériser la qualité des milieux qui constitue
cependant une notion trés complexe et en cons-
tante évolution. L'humain est exposé simultané-
ment a une multitude de substances, présentes
dans l'air, l'eau, le sol et les aliments, qui
pénétrent dans |'organisme par les voies respira-
toire, digestive ou cutanée. Certes nécessaire,
cette approche se révele néanmoins insuffisante,
car reposant trop souvent sur une vision secto-
rielledel'environnement: les milieux (air, eau et
sol), les nuisances (bruit, déchets) et les produits
de «consommation» (aliments, médicaments).
Cette approche, qui résulte en partie d'un cloi-
sonnement intellectuel et institutionnel, doit
évoluer vers une vision plus intégrée et globa-
lisante de la notion d'exposition et prendre
davantage en compte les notions de milieux, de
voies d'entrée ou dassociations de contami-
nants.

L'approche sanitaire qui sintéresse a la santé
humaine, objet ultime de la recherche et de I'ac-
tion dans le domaine santé-environnement, a é&é
beaucoup moins développée, qu'il sagisse de
I'expérimentation, de I'observation humaine
(épidémiologie) ou de I'organisation de services
spécifiques. Considérée parfois comme un indica-
teur de la qualité de I'environnement, la santé
peut étre mesurée de diverses maniéres. clinique et
fonctionnelle d'une part, biologique d'autre part.
Le développement de la chimie analytique, de la
biochimie et de la biologie moléculaire a par
ailleurs permis, dans un nombre limité de cas la
mise au point de marqueurs biologiques, prenant
ainsi en compte la susceptibilité individuelle et
permettant de déterminer une dose biologique-
ment active, une réponse précoce ou une maladie.

Pour que le concept de santé environnemen-
tale devienne véritablement opérationnel, il est
donc nécessaire de créer les conditions d'un rap-

prochement des spécialistes et des cultures,
encore trop cloisonnés a ce jour. Seule la multi-
disciplinarité regroupant médecins, épidémiolo-
gistes, biologistes, toxicologues, hygiénistes et
ingénieurs spécialistes des sciences sociales et du
comportement permettra d'appréhender I'impact
sur la santé des facteurs environnementaux et de
mieux les maitriser pour protéger les populations.

5.2 Difficultés méthodologiques*

Au-dela des aspects organisationnels, de nom-
breuses questions méthodologiques doivent étre
prises en compte pour anayser les relations
entre les facteurs d'environnement et la santé.

Estimation del'exposition

Les expositions aux facteurs environnementaux
peuvent étre aigués, chroniques, discontinues
ou continues et aternées. En dehors des situa-
tions accidentelles, la mise en place de mesures
de prévention dans les pays industrialisés a fait
diminuer les risques biologiques ou toxiques liés
a des expositions a de fortes doses de contami-
nants. La situation actuelle se caractérise avant
tout par des expositions relativement faibles et
chroniques, mais multiples, dans lesguelles les
phénomeénes d'interaction sont le plus souvent
inconnus. Deplus, il existe unegrande variabili-
té spatio-temporelle de I'exposition aux facteurs
environnementaux et une forte hétérogénéité
dans la fagon dont les individus sont exposés
aux polluants. Cette situation a pour con-
sequence de rendre trés difficile I'estimation de
I'exposition. Pour certains composés toxiques
persistants et mesurables dans les fluides
biologiques (principalement les métaux lourds
et les organochlorés), on peut cependant évaluer
une exposition totale chez un individu, toutes
sources confondues.

Facteurs d'héte

De facon analogue, la susceptibilité de chaque
individu aux agresseurs de |'environnement est
trés variable. Les facteurs d'hdte ou de suscepti-
bilité individuelle sont encore largement incon-
nus, ce qui rend difficile I'identification des
populations sur lesquelles devraient porter en
priorité les études. Si la proportion de personnes
susceptibles ou vulnérables ex trop faible, le
risque sera dilué et difficile a détecter.

* Texte rédigé par Philippe Quénel et Wiliam Dab.
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Dose effective et latence

Un autre facteur de complexité provient de ladif-
férence, essentielle a faire, entre les notions de
contamination, d'exposition et de dose. La con-
tamination concerne la qualité des différents
milieux, bien qu'un milieu trés dégradé ne cons-
titue pas nécessairement une menace pour |'hu-
main. S'il n'existe pas de possibilité de contact
entre un individu et ce milieu dégradé, on a sans
doute un probléme écologique a résoudre, mais
pas un probleme de santé publique. Ce qui
compte, de ce point de vue, cest la dose
biologiquement effective, c'est-a-dire la quantité
de polluant qui atteint les organes cibles suscepti-
bles de voir leur fonctionnement altéré. Or, la
connaissance de cette dose ex fort difficile a
obtenir. Quant aux manifestations sanitaires en
rapport avec I'exposition a ces facteurs, qu'elles
soient de nature toxique, infectieuse ou allergique,
elles peuvent survenir a court, moyen ou long
terme sans que, la plupart du temps, la période de
latence entre I'exposition et la survenue de ces
manifestations soit connue avec précision.

Indicateurs de santé

Par ailleurs, I'amélioration générale de |'état de
santé sest traduite par un allongement de la
durée de vie, ce qui rend encore plus difficile la
mise en évidence d'un impact spécifique de
I'environnement. Lorsque le bruit de fond est
devé (par exemple, la prévalence des maladies
qui augmente avec I'age), la détection demande
de meilleurs outils d'observation. Se pose alors
la question de savoir quels sont les indicateurs
de santé pertinents. Les indicateurs classiques de
mortalité et de morbidité sont souvent insuf-
fisants pour caractériser entiérement la santé
sous s différents aspects, notamment ceux qui
sont positifs. Malgré des avancées récentes, il
reste difficile de mesurer, sur une base routiniére
et a long terme, dans une optique de compara-
bilité, des dimensions telles que le stress ou la
qualité devie.

Qu'il sagisse de caractériser la santé, d'ap-
précier correctement les expositions ou de quan-
tifier les liens entre ces deux variables, les diffi-
cultés sont donc nombreuses, sans toutefois étre
insurmontables. Il en résulte que |'estimation
des risques liés aux facteurs d'environnement
reste le plus souvent entachée d'incertitude et

que l'inférence causde des résultats observés et
souvent limitée, du fait notamment de I'exposi-
tion simultanée a une multitude de contami-
nants interagissant entre eux.

Faiblesse de la recherche et de la formation

Outre ces obstacles méthodologiques, les diffi-
cultés rencontrées dans cette mise en relation
santé-environnement tiennent également a la
faiblesse de la recherche dans ce domaine: les
moyens sont souvent dispersés, peu de labora-
toires possedent une masse critique suffisante ou
les compétences interdisciplinaires, la coordina-
tion et mal assurée. Cette faiblesse résulte
également de l'insuffisance de formation en
santé environnementale, encore peu développée
et structurée, notamment pour les milieux cli-
niques. Il existe auss des relations structurelles
liées au cloisonnement ou a la forte décentrali-
sation des administrations concernées et a l'exis-
tence de nombreux partenaires impliqués, sans
véritable coordination. Cet éclatement des com-
pétences se traduit par un accés difficile aux
connaissances et freine les mécanismes de trans-
fert entre la recherche et |'action.

5.3 Un exemple: les difficultés de
I'épidémiologie environnementale*

Les risgues faibles

L'une des difficultés de I'épidémiologie environ-
nementale est de déceler des causes augmentant
faiblement le risque d'apparition d'une maladie,
et ce, avec des outils imparfaits. Par exemple,
apres des découvertes exemplaires et universelle-
ment admises, telles que le role du tabac, de |'al-
cool et deI'hépatite B dans I'augmentation de 10
a 50 fois de la fréquence de certains cancers
(poumons, cesophage, foie), |'épidémiologie doit
maintenant étudier des expositions environ-
nementales diffuses, comme la pollution de I'air,
contribuant a une augmentation faible mais
réelle du risque de certaines maladies. Malgré le
faible accroissement de risque attendu, celui-ci
peut concerner une fraction trés importante de
la population et, conséquemment, avoir un
impact essentiel sur la santé publique.
Classiqguement, on distingue I'approche cas
témoin et |'approche cohorte. Dans les études
cas-témoins, on sélectionne un groupe de sujets

*  Résumé d'un texte de Cordier (1995).
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atteints de la maladie étudiée et on le compare a
un groupe de sujets non atteints en ce qui con-
cerne leurs expositions. Dans |'approche
cohorte, on choisit deux groupes de population
exposés a différents niveaux de polluants envi-
ronnementaux, par exemple, et on compare les
pourcentages de sujets manifestant la maladie.
Dans les deux cas, la mesure du risque dépend
des erreurs pouvant affecter la mesure de I'expo-
sition et celle de I'effet potentiel.

Mesure de |I'exposition

Mesurer avec précision I'exposition d'un sujet a
des polluants de |'environnement (exposition au
plomb, par exemple) représente I'une des plus
importantes difficultés en santé environnemen-
tale. Il faut d'abord définir ce qui est pertinent,
ce qui sera biologiquement «efficace» (la dose
qui enclenche une réaction physiologique iden-
tifiable) et le mesurer. La mesure biologique
directe n'est pas toujours possible, soit qu'il
n'existe pas de marqueur biologique connu pour
un polluant donné, soit que la technique soit
trop invasive ou trop colteuse. Il faut alors
utiliser des mesures dites «approchées» a l'aide
d'un questionnaire associé a des mesures dans
I'environnement. Par exemple, dans le cas du
plomb, il faut d'abord déceler toutes les sources
possibles d'exposition, comme |'alimentation,
les poussiéres (air intérieur et extérieur), I'eau,
puis mesurer les concentrations de plomb dans
ces différents milieux et interroger les sujets sur
le temps passt dans ces milieux ou sur la quan-
tité d'eau et d'aliments ingérée. Quand elle et
possible, la comparaison de la mesure
biologique du polluant (la plombémie) aux
mesures externes d'exposition permet de recon-
naitre les sources principales de contamination
pour la population étudiée.

Raffiner les mesures d'exposition a des fac-
teurs environnementaux, pour se rapprocher de
la mesure de la dose effective et pour diminuer
les erreurs, est un objectif essentiel pour
améliorer la puissance des études sur les effets de
I'environnement. Ceci doit se faire dans deux
directions: d'une part, développer des marqueurs
biologiques valides et simples et, d'autre part,
améliorer les méthodes d'estimation des exposi-
tions individuelles.

Mesure des effets

Des erreurs de classement peuvent apparaitre et
causer une perte de puissance d'une étude lorsque

I'effet pathologique effectivement associé a une
exposition donnée est «noyé» dans une définition
trop large. En conséquence, il est préférable d'é-
tudier des affections biologiquement homogenes
et définies le plus précisément possible. Cela n'est
pas toujours possible, et beaucoup d'études
utilisent des indicateurs auss généraux que la
mortalité totale ou des conditions pathologiques
définies a partir de certificats de déces dont on
connait la grande imprécision. Par ailleurs, la
prise en compte des facteurs de susceptibilité
individuelle peut permettre de distinguer parmi
I'ensemble des sujets, notamment ceux qui sont
génétiquement plus sensibles a |'exposition
étudiée, et donc plus a risque d'étre atteints.

De nombreux travaux se sont développés
autour de I'étude des effets précoces de I'exposi-
tion & des facteurs environnementaux. Par défi-
nition, ces effets, souvent non spécifiques, peu-
vent apparaitre dans un délai relativement court
aprés le début de I'exposition (des anomalies
chromosomiques dans les lymphocytes aprés
une exposition a des produits mutagenes, par
exemple), mais leur signification clinique est
rarement bien connue. Les atteintes précoces
peuvent n'étre que transitoires, sans qu'une
réelle altération de I'état de santé en résulte.
Dans les quelques domaines ou le pouvoir pré-
dictif de ces marqueurs a €té bien établi, celaa
permis une nette avancée dans les connaissances
des effets de I'environnement; ainsi, I'excrétion
urinaire de protéines de faible masse moléculaire
a permis de détecter des altérations précoces de
la fonction rénale en relation avec I'ingestion
d'aliments contaminés par le cadmium.

Facteurs de confusion

Un autre élément a prendre en compte est celui
des facteurs de confusion. Ainsi, le tabac est un fac-
teur de confusion dans de nombreuses situations.
L'étude des liens entre la consommation de café
et le cancer de la vessie en est un exemple. Il et
bien établi que la consommation de tabac accroit
le risque de cancer de lavessie, et que les fumeurs
ont tendance a étre de plus importants consom-
mateurs de café que les non-fumeurs. Il en résulte
qu'on observe un accroissement du risque de can-
cer de la vesse en relation avec une forte con-
sommation de café, maisil est difficile d'attribuer
cet accroissement a la consommation de café
plutét qu'au tabac. Différentes possibilités sof-
frent alors: restreindre les groupes de comparai-
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son aux non-fumeurs, n'étudier que la relation
café et cancer de la vesse chez ces derniers ou
utiliser des méthodes statistiques permettant d'a-
juster |'effet de la consommation de tabac, c'est-
a-dire comparer les gros consommateurs de café
aux autres en supposant leur consommation de
tabac identique.

Malgré la sophistication des techniques sta-
tistiques, il n'est pas toujours possible d'ajuster
compléetement les études en fonction des fac-
teurs de confusion, surtout sils contribuent
fortement a la maladie étudiée; les variations
fines du risque en fonction del'exposition envi-
ronnementale peuvent rester masquées par des
facteurs de confusion puissants.

5.4 Maladies environnementales:
une reconnaissance difficile
qui nuit a la prévention*

La reconnaissance de I'impact réel del'environ-
nement sur la santé souffre de la difficulté a
établir, sur une baeindividuelle, I'origineenvi-
ronnementale d'une maladie. Distinguons
cependant, d'une part, les blessures ou trauma-
tismes résultants d'accidents et, d'autre part, les
maladies et les déces résultant d'exposition a des
agresseurs chimiques, physiques ou microbio-
logiques. Que ce soit en milieu de travail ou
dans la communauté, les |ésions ou déces résul-
tant d'accidents (la catastrophe de Bhopal en
Inde, les chutes des travailleurs de la construc-
tion) sont soudains et peuvent étre reliés assez
facilement a leur cause. 1l en va tout autrement
des maladies professionnelles et environnemen-
tales, et des déces qui y sont associés (fortement
sous-estimés). Le probléme est particulierement
aigu dans le cas des effets liés a l'exposition a des
substances toxiques, effets souvent a moyen ou
long terme et dont la «signature» échappe
généralement aux médecins.

Plusieurs facteurs contribuent a cette sous-
évaluation. Un obstacle de taille provient de la
latence souvent importante entre exposition et
effet diagnosticable, qui rend I'établissement du
lien causal problématique. Les expositions ou
emplois passts sont oubliés, ou il n'y a plus de
renseignements objectifs sur I'exposition. D'autre
part, la non-spécificité de la plupart des effets liés

al'environnement (asthme, bronchite, cancer du
poumon) fait que leur origine environnementale
possible pase inapercue. Par contre, certaines
maladies comme les mésothéliomes, spécifiques a
I'environnement, mais généralement rares,
attireront plus facilement I'attention, dans ce cas-
ci sur I'amiante. Parallélement, la multicausalité,
soit le fait que des effets soient associés a plusieurs
facteurs possibles en plus de I'environnement,
incluant diverses conditions médicales pré-
existantes et des habitudes de vie, vient brouiller
|'établissement du lien causal. Un cancer pul-
monaire chez un fumeur exposé professionnelle-
ment a des fumées de goudron ou a tout autre
cancérogene pulmonaire sera-t-il reconnu d'ori-
gine professionnelle? Le cadre légidatif de I'in-
demnisation est au centre de la sous-déclaration.
Inexistant dans le cas des maladies environ-
nementales, il et souvent déficient dans le cas des
maladies professionnelles: «tableaux» ne couvrant
gu'une partie des affections pathol ogiques recon-
nues, ou une partie des travailleurs selon leur
statut socio-professionnel, critéres restrictifs
d'imputabilité et pratiques administratives tatil -
lonnes décourageant la déclaration. 1l faut finale-
ment constater le manque de formation, et d'inci-
tation, des médecins a la recherche des causes
environnementales possibles des maladies au
moment du diagnostic. Le modele «tout curatif»
est encore bien ancré dans les pratiques, au détri-
ment de la médecine préventive.

Cette sous-reconnaissance des maladies envi-
ronnementales et professionnelles, spécialement
d'origine toxique, est responsable de leur peu de
visibilité dans les statistiques sanitaires. Les fac-
teurs sous-jacents doivent étre bien compris
pour que ne se relachent pas les efforts de
prévention.

5.5 Un environnement en constante
évolution modifie I'exposition
et les risques**

Au cours des derniéres décennies, les dangers aux-
quels les humains sont soumis ont connu un dé-
veloppement considérable. Jamais nous n'avons
eu une telle capacité de produire autant de nou-
veaux agresseurs susceptibles d'altérer la santé.
Certes, depuis les années 1950, certaines pollu-

*  Adapté de Gérin (1992).
**  Texte rédigé par Philippe Quénel et Wiliam Dab.
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tions ont diminué dans les pays industrialisés (les
polluants atmosphériques «traditionnels» comme
le dioxyde de soufre et le plomb, par exemple),
mais un nombre considérable de nouveaux pol-
luants sont en augmentation (toujours dans le
milieu atmosphérique, citons les composés
organiques volatils, comme le benzéne, ainsi que
I'ozone troposphérique). Par ailleurs, la ressource
en eau es menacée par |'utilisation extensive des
fertilisants et des pesticides.

Les conditions et les modes de vie ont égale-
ment connu, dans les sociéés industrialisées,
une évolution d'une rapidité sans précédent.
Ainsi, en termes démographiques, |'urbanisa-
tion signifie un accroissement du nombre de
personnes potentiellement exposées. En termes
sociaux, cela se traduit auss par |'apparition de
phénomenes de précarisation et d'exclusion aux
conséquences imprévisibles. Par ailleurs, levieil -
lissement saccompagne inévitablement d'une
augmentation de la prévalence des problémes de
santé. Les modes de production se sont indus-
trialisés et, dans ce contexte, toute erreur sur la
chaine de production peut avoir des impacts
sanitaires a des milliers de kilométres du lieu de
production. Les modes de fabrication des ali-
ments ont connu une véritable révolution, sans
méme parler de I'introduction des organismes
génétiquement modifiés. Les batiments neufs
sont de mieux en mieux isolés, sous la pression
des incitatifs a économiser |'énergie, mais ce
phénomene s'accompagne de I'introduction de
nouveaux matériaux de synthése utilisés dans la
composition des matériaux, des peintures et
d'une multitude de produits dont |'utilisation
es difficile & controler.

Ce qui est certain, c'est que les conditions de
vie ont subi plus de transformation au cours du
dernier siecle qu'au cours des deux derniers mil-
Iénaires. La vraie question est donc celle de la
rapidité de ces changements et de la capacité des
organismes humains a sy adapter. Si un tel
tableau peut apparaitre apocalyptique, c'est
cependant oublier que les évolutions tech-
nologiques ont auss influencé I'efficacité de la
médecine, I'amélioration des controles de qua-
lité et les systémes de surveillance permettant de
détecter les risques de plus en plus tot. Nous
payons sans doute aujourd'hui le prix de cer-
taines expositions passfes qui ont notablement
diminué. L'augmentation de la fréquence de cer-

taines maladies pourrait également résulter d'un
effet paradoxal de la médecine qui permet a plus
de personnes fragiles de vivre plus longtemps.
L'amélioration des outils diagnostiques peut
auss contribuer a donner une fausse impression
d'une augmentation du risque. Cela pourrait
étre le cas pour les tumeurs du cerveau, gréce
aux progrés considérables de I'imagerie médi-
cale. Dans les faits, on constate auss que l'es-
pérance de vie augmente, méme en &ge avance,
que plusieurs milieux sont moins pollués dans
les pays industrialisés, que les réglementations
sont de plus en plus contraignantes et que les
concentrations limites d'exposition sont de plus
en plus sévéeres dans bon nombre de pays.

6. PREVENTION ET PRECAUTION

6.1 Relation santé-environnement
et continuum des activités
de prévention*

Le tableau 3.1 propose un schéma conceptuel
associant d'un c6té le cheminement d'un con-
taminant, de sa source jusqu'a s effets
irréversibles éventuels dans I'organisme humain,
et, de l'autre, les diverses approches préventives et
leur hiérarchie. Les milieux d'exposition consi-
dérés sont aussi bien I'air du milieu de travail ou
de milieux intérieurs, I'air extérieur, |'eau de con-
sommation ou récréative, les sols ou les aliments.
Les interventions préventives peuvent porter sur
divers niveaux : 1) la source du contaminant (un
procédé industriel, par exemple), afin d'éliminer
ou de réduire |'utilisation ou I'émission dans le
milieu, 2) le milieu lui-méme, de fagon a maitri-
S et surveiller I'exposition et 3) I'individu ou la
communauté, afin de réduire le contact avec les
contaminants présents dans le milieu, de sur-
veiller |'exposition interne par des méthodes
biologiques, de dépister les effets précoces
éventuels, de déceler et de surveiller les cas de
maladieirréversible.

En ce qui concerne une substance toxique,
I'élimination a la source signifie, dans |'absolu,
son exclusion par la substitution ou un change-
ment de procédé qui éliminera le recours a cette
substance. Si cette utilisation ne peut pas étre
éliminée, elle pourrait étre réduite par le recours
a ces mémes méthodes ou par I'adoption de
stratégies de recyclage, de récupération et de

*  Adapté de Gérin (1993).
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Tableau 3.1 Schéma conceptuel associant de maniere hiérarchique le cheminement d'un contaminant et les

diverses approches préventives

Source Agresseurs  biologiques,
chimiques ou physiques
Milieu Présence d'agresseurs

dans I'environnement

Individu et communauté Contact avec agresseurs

Absorption ou exposition

Effets réversibles ou précoces

Maladie irréversible

Elimination et réduction a la source
- substitution

- réduction d'utilisation

- recyclage et réutilisation

Maitrise de I'émission

- isolation, encoffrement

- captage, ventilation locale

- traitement des effluents |

Maitrise dans le milieu

- ventilation générale

- maintenance, nettoyage

- décontamination

- mise en décharge |
Surveillance  environnementale

- mesure/dosage dans les milieux

Maitrise des contacts
- protection individuelle
Surveillance biologique de I'exposition
- dosage agresseur ou métabolites
- parametre biochimique d'exposition
Dépistage précoce ]
- parameétre biochimique de l'effet
- examen fonctionnel
- questionnaire
En clinique
- identification des cas
- soins, réhabilitation
Surveillance épidémiologique
- collecte de données diverses

Prévention
primaire

| . .
Prévention
secondaire

Prévention
tertiaire

réutilisation sur place. On peut encore maitriser
I'émission de la substance par des moyens tech-
nigues comme l'isolement, |'encoffrement, le
captage ou la ventilation locale, le traitement
des effluents et des émissions atmosphériques
par des méthodes mécaniques, chimiques, ther-
miques ou biologiques. L'action préventive peut
auss viser a maitriser la quantité ou le niveau
d'exposition a une substance dont on accepte la
présence dans I'environnement, par le recours a
des moyens de protection collective comme la
ventilation, le nettoyage, la décontamination ou
la mise en décharge. Une derniere forme de
maitrise consiste & intervenir sur lesindividus en
réduisant les contacts avec les contaminants,
notamment en milieu de travail. Cela prend
fréquemment la forme des moyens individuels:
vétements protecteurs et appareils de protection
respiratoire. Pour la population générale, on
pense davantage a des modifications de com-
portement, par exemple I'interdiction de con-
sommer certains produits marins contaminés.

En ce qui concerne les activités de connais-
sance ou de surveillance, complémentaires aux
activités de maitrise des pollutions, I'on pourra
effectuer une surveillance du milieu ou de I'ex-
position par les méthodes classiques basées sur la
mesure de la concentration des contaminants
dans l'air, I'eau, le sol et les aliments. Les con-
centrations mesurées seront comparées a des
valeurs de référence a portée sanitaire, dans le
cadre d'un processus visant a évaluer le risque
d'atteintes a la santé. Dans ce contexte, c'est au
stade de I'absorption que |'on peut situer con-
ceptuellement la surveillance biologique de I'ex-
position, lorsque cela est applicable, c'est-a-dire
pour les substances exercant leurs effets aprés
une absorption dans |'organisme. Ici encore, les
concentrations (biologiques) des substances
seront comparées a des valeurs de référence,
dans une démarche d'évaluation du risque.

L'ensemble des activités énumérées ci-dessus
constitue de la prévention primaire, puisque
I'on se préoccupe d'éliminer le danger ou de
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réduire le risque en se focalisant sur le contami-
nant et non sur s effets. Le dépistage précoce
de la maladie constitue I'étape subséquente des
activités de prévention. Il sagit alors, par défini-
tion, de prévention secondaire, car cette activité,
parfois appelée «dépistage médical» ou «surveil-
lance médicale», a comme objectif de détecter
des altérations précises et a un stade précoce,
chez des individus généralement asymptoma-
tiques, avant que celles-ci ne soient irréversibles
ou avant qu'elles n'entrainent un déficit fonc-
tionnel plusimportant.

Finalement, on retrouve la maladie a son stade
clinique irréversible. La personne doit aors étre
traitée de maniére adéquate pour prévenir la
détérioration de son état et étre éventuellement
réhabilitée. Cela reléve du domaine de la préven-
tion dite tertiaire. Rappelons que, a partir des cas
notifiés, des systémes de surveillance épidémio-
logique peuvent étre mis en place, systémes qui
ont également un rdle a jouer pour l'identifica-
tion et la prévention des maladies profession-
nelles ou environnementales.

Le portrait dressé ci-dessus, bien que forcé-
ment simplificateur, met en relief une certaine
hiérarchie des actions préventives. Ainsi, il peut
y avoir une exposition (présence d'un agresseur)
sans contamination (imprégnation de I'orga-
nisme) et contamination sans intoxication.
Naturellement, I'inverse est impossible. Il sera
cependant toujours préférable d'éliminer le dan-
ger a la source que de chercher a maitriser le
contaminant dans le milieu ou, a défaut, au
contact avec I'individu. De méme, il est
préférable de pouvoir mesurer I'exposition, que
ce soit par des méthodes environnementales ou
biologiques, que d'attendre la manifestation
deffets toxiques, qu'ils soient précoces,
réversibles ou irréversibles, et de mettre
éventuellement en place des systémes de surveil-
lance épidémiologique. Il apparait cependant
tres clairement que, dans la réalité, ces démar-
ches sont complémentaires, chague niveau ser-
vant de filet de sécurité pour parer aux défi-
ciences des autres niveaux et de tremplin pour
une rétroaction préventive. La mise en place de
mesures de dépollution demande souvent des
efforts financiers et technologiques importants
qui ne peuvent se rédiser qu'a long terme. Les
mesures de prévention secondaires et tertiaires
slinscrivent alors dans une période de transition,

avant que l'exposition ne soit réellement
réduite. Nous nous contenterons ici d'illustrer
cette complémentarité en ce qui concerne les
surveillances environnementale et biologique de
I'exposition, ainsi que le dépistage précoce des
effets en indiquant au tableau 3.2 les principaux

avantages comparatifs de chacune des
approches.

6.2 Principe de précaution*

Des crises environnementales récentes ont

démontré que les citoyens avaient une percep-
tion accrue des risgues que leur font courir leurs
milieux de vie, les sources d'énergie et les condi-
tions actuelles de production industrielle de
biens de consommation. Le développement des
moyens modernes de communication contribue
sans doute a cette nouvelle capacité d'appréhen-
der I'émergence de risques nouveaux, avant que
les recherches scientifiques n'aient pu faire toute
la lumieére sur le probléme. L'opinion publique
demande aors aux décideurs de prendre en
compte cette perception ainsi que les craintes qui
Sy rattachent et de mettre en place des mesures
préventives pour supprimer le risque pergu ou,
tout au moins, le limiter a un niveau acceptable.

Deés lors, décider de prendre des mesures sans
attendre toutes les connaissances scientifiques
nécessaires releve d'une nouvelle approche
fondée sur le principe de précaution. Ce dernier
stipule que, en cas de risque de dommages graves
ou irréversibles, l'absence de certitude scien-
tifique ne doit pas servir de prétexte pour remet-
tre a plus tard I'adoption de mesures effectives
visant a prévenir la dégradation de I'environ-
nement et & protéger la population. Par ailleurs,
cela ne signifie pas qu'il faille attendre d'étre
scientifiquement certain du caractere inoffensif
d'une activité avant de la permettre. Cependant,
il faut absolument sassurer de reconnaitre et de
mettre en place les mesures adéquates qui vont
permettre de prévenir la dégradation présumée
de I'environnement et de la santé de la popula-
tion. Ce principe marque un engagement
éminemment politique qui sexerce dans des
conditions d'incertitude scientifique. Comme le
souligne un document de la Commission
européenne, «entre le principe d'interdire (ou de
ne pas autoriser) un produit ou un procédé tant
qgue la science n'a pas prouvé son entiere

* Texte rédigé par Philippe Quénel et William Dab.
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Tableau 3.2 Avantages comparatifs des surveillances environnementale et biologique de I'exposition et du

dépistage précoce des effets

Surveillance environnementale Surveillance biologique

Dépistage précoce

Non intrusive
proche des effets

Notion de dose interne plus

Utile si niveaux proches ou au-dessus des normes

Description temporelle

et spatiale de I'exposition d'absorption

Integre I'ensemble des voies

Utile si normes inadéquates ou inexistantes

Identification des méthodes
de maitrise a la source,
dans le milieu

Intégre l'influence de I'exercice Protége les individus plus susceptibles
et de la charge de travail

Surveillance en continu

individuelle

Permet la mesure de l'efficacité Utile si défaillance des systéemes de controle
des moyens de protection

ou de maitrise

Nombre important de
substances mesurables

Integre I'ensemble des milieux

Intégre I'ensemble des milieux

Spécifiqgue a chaque milieu

Permet dans certains cas de

mesurer I'exposition a long terme

ou a posteriori

innocuité et le principe de ne pas interdire (ou
d'autoriser) ce produit ou ce procédé tant que la
science n'a pas démontré qu'il y a un risque réel,
il y a un grand espace pour |'application d'un
principe de précaution raisonné».

Le concept du principe de précaution a été
développé et juridiquement établi dans le
domaine de la protection de I'environnement et
a vu le jour dans le cadre de conventions inter-
nationales. Ainsi, le principe 15 de la déclara-
tion de Rio en 1992 stipule que «pour protéger
I'environnement, des mesures de précaution
doivent étre appliquées par les Etats selon leurs
capacités. En cas de risques ou de dommages
sérieux ou irréversibles, I'absence de certitude
scientifique absolue ne doit pas étre un prétexte
pour remettre a plus tard I'adoption de mesures
effectives visant a prévenir la dégradation de
I'environnement». De méme, la Convention sur
le changement climatique prévoit a son article 3
des dispositions analogues. Par ailleurs, le Traité
d'Amsterdam a modifié l'article 174 (ex-article
130R) du Traité de I'Union européenne qui, a
son deuxiéme alinéa, précise que «la politique de
la Communauté dans le domaine de I'environ-
nement vise un niveau de protection élevé, en
tenant compte de la diversité des situations dans
les différentes régions de la Communauté. Elle
esd fondée sur les principes de précaution et

d'action préventive, sur le principe de la correc-
tion, par priorité ala source, des atteintes al'en-
vironnement et sur le principe du pollueur-
payeur»*.

Dans le domaine de la santé, le Traité ne
mentionne pas le principe de précaution dans la
législation communautaire. Cependant, le 3°
alinéa de l'article 95 (ex-axticle 100A) a été
modifié ainsi: «La Commission, dans ss propo-
sitions prévues au paragraphe 1 en matiére de
santé, de sécurité, de protection de I'environ-
nement et de protection des consommateurs,
prend pour base un niveau de protection élevé
en tenant compte notamment de toute nouvelle
évolution basée sur des faits scientifiques.» Par
ailleurs, I'arrét de la Cour européenne de Justice
sur la décision de la Commission interdisant
I'exportation de boeuf du Royaume-Uni pour
limiter le risque de transmission de la maladie
de Creutzfeld-Jacob (maladie de la «vache folle»)
va également dans ce sens.

Parallélement, on assiste actuellement a de
nombreuses prises de position déplorant une
exigence sociae de risque nul. On rappelle que
le risque fait partie de la vie, que sans risque le
progrés est condamné et que nos sociétés con-
naissent un niveau de sécurité jamais atteint
dans |'histoire. D'oU ces appels réitérés a la «rai-
son». Si une part de risque est inévitable, si les

* Le texte du traité peut étre consulté sur le serveur de I'Union européenne a www.europa.eu.int/index-

fr.htm



SANTE ENVIRONNEMENTALE 79

faibles doses ont une action probabiliste, aors la
question se pose du niveau tolerable de risque.
Cette discussion reste encore, pour |'essentiel,
de nature technocratique et se réduit le plus sou-
vent & la fixation d'un niveau de risque que I'on
transpose en valeurs d'exposition a ne pas
dépasser au cours d'une vie. L'idée qu'il puisse
un jour exister un seuil universel de risque
accepté socialement semble vouée a I'échec. En
réalité, ce qui est acceptable ou non n'est pas
tant le niveau de risque que le processus déci-
sionnel aboutissant au choix d'une option de
gestion du risque. C'est en ce sens qu'on peut
dire qu'un risque accepté est, avant tout, un
risque quantifié.

En définitive, au dela du résultat de I'évalua-
tion des risques, ce qui compte tout autant, c'est
la transparence de son processus de gestion. En
rendant plus lisibles les données scientifiques,
en faisant en sorte que ce ne soit pas la derniere
étude publiée qui ait systématiquement raison,
I'évaluation des risques force les décideurs
a expliciter leurs critéeres de gestion. L'accep-
tabilité et donc un processus social et non pas
un objectif determinable a l'avance. Ceci est
d'autant plus important que les actions de
réduction des risques dans un secteur peuvent
saccompagner de leur accroissement dans
d'autres. L'exemple des déchets industriels en
constitue une excellente illustration: ils aug-
mentent sous la forme solide & mesure que I'on
diminue la présence des contaminants dans les
émissions atmosphériques ou dans les effluents.
Le risque est aors transposé d'un milieu a un
autre, en souhaitant que sa gestion y soit
améliorée.

L'incertitude est donc véritablement un trait
commun a la plupart des questions de santé
environnementale. Le traitement de ces ques-
tions ne peut que bénéficier du développement
de la recherche en santé environnemental e, asso-
ciée au renforcement de la formation dans ce
domaine, au renforcement et a la structuration
de l'interdisciplinarité. Seule lacombinaison de
ces trois facteurs permettra de jeter les bases
d'une démarche transparente de quantification
des risques, élément indispensable si on veut en
débattre de maniére éclairée et responsable.

7. ROLE DES INSTITUTIONS
DE SANTE PUBLIQUE ET DES
PROFESSIONNELS DE LA SANTE

Pour clore ce chapitre, abordons briévement le
cadre |égislatif et organisationnel de la santé
environnementale, & I'exclusion du milieu de
travail, ainsi que le role des professionnels de la
santé dans un contexte de mise en place de com-
munautés en santé.

7.1 Cadre législatif et organisationnel
de la santé environnementale*

Rappelons d'abord que le cadre législatif repose
sur le «droit», ce dernier constituant un ensemble
de régles de conduite régissant les rapports entre
les individus et les Etats. Dans la plupart des
pays, |'application des lois et des reglements se
fait par le biais du droit criminel ou du droit
commun. Dans ce dernier cas, |'approche
juridique peut reposer sur |'existence d'une codi-
fication précise, le «droit civil» (comme au
Québec et en France), constitué par un ensemble
de lois et de reglements, ou sur ce qu'il et con-
venu d'appeler le «<common law» ou droit coutu-
mier (comme en Grande-Bretagne, aux Etats-
Unis et au Canada anglophone), constitué de
décisions rendues par les tribunaux et ultérieure-
ment reprises pour régler des situations litigieuses
comparables. L'application du droit civil ou du
«common law» sexerce dans le cadre du droit
«interne» ou national, alors que les litiges entre
nations peuvent étre réglés dans le cadre du droit
international (ou supranational). Les questions
juridiques et organisationnelles relatives ala santé
environnementale peuvent faire appel au droit
international (pollution transfrontaliére, par
exemple) ou national (services de santé, par
exemple). De ce fait, la santé environnementale
est un champ du droit particuliérement difficile a
cerner qui peut étre qualifié de domaine
juridique hybride. L'examen des cadres
juridiques, surtout ceux du niveau national de
pays comme le Canada, la France, les Etats-Unis
et le Royaume-Uni, montrent que la santé envi-
ronnementale ne reléve pas de |'autorité exclusive
d'un ministere ou d'une agence gouvernemen-
tale. Dans la plupart des cas, les questions de
santé environnementale relévent typiquement de

* Texte rédigé d'apres un rapport préparé par MC Consultant (1998).
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trois ministeres (ou agences): environnement,
santé et agriculture. Les ministéres (agences) de
I'environnement ont habituellement pour mis-
sion de réduire la présence de polluants, de
prévenir la dégradation du milieu naturel et de
gérer I'utilisation de certains produits toxiques
(pesticides), dans le but de protéger les éres
humains et d'assurer la pérennité des écosystemes
et des egpéces qui les habitent. Les ministeres
(agences) de la santé ont habituellement comme
premiére mission la gestion des services directs au
citoyens: hépitaux ou centres de services commu-
nautaires. Une autre de leurs préoccupations est
la santé publique et la prévention en général par
le biais d'interventions touchant des aspects auss
divers que la réduction du tabagisme, 1'homolo-
gation des médicaments et des pesticides, et 'aide
aux citoyens en cas de sinistre. Finalement, les
ministeres, ou agences, de l'agriculture ont
habituellement la responsabilité dassurer la
salubrité des aliments et des pratiques indus-
trielles (incluant les pratiques agricoles) qui les
influencent.

Cadre juridique supranational
a I'échelle mondiale

Fondée en 1945, |'Organisation des Nations
Unies (ONU), qui regroupe la presque totalité
des Etats de la planéte, a permis la signature de
plus de 450 accords multilatéraux dans tous les
domaines. L'ONU se subdivise en 12 orga-
nismes (Conseil de sécurité, Cour internationale
de Justice, par exemple) et 14 institutions dont
I'Organisation des Nations Unies pour |'alimen-
tation et I'agriculture (FAQ) et I'Organisation
Mondiale de la Sant¢ (OMS). Mentionnons
auss I'existence du Programme des Nations
Unies pour I'environnement (PNUE) dont la
mission est d'encourager la coopération pour
protéger I'environnement.

L'ONU a fait adopter de nombreux traités et
conventions visant a préserver la qualité de I'en-
vironnement dans le but ultime de protéger la
santé humaine. Dans un contexte général, citons
la Déclaration sur I|'environnement et le
développement ainsi que le Plan d'action 21,
adoptés lors du Sommet de la Terre & Rio en
1992. Le premier principe de la Déclaration
stipule que «les &res humains (...) ont droit a
une vie saine et productive en harmonie avec la
nature». Concernant la qualité de l'air, citons la
Convention sur la pollution atmosphérique
transfrontaliere a longue distance (1979) ainsi

que la Convention cadre sur les changements cli-
matiques (1992) et le Protocole de Kyoto
(1997), ce dernier visant a préciser certains
principes de la Convention cadre. Les mouve-
ments de déchets dangereux sont soumis a la
Convention de Béle sur le contréle des mouve-
ments transfrontaliers des déchets dangereux et
leur élimination (1989), alors que les especes
fauniques et floristiques devraient étre protégées
par la Convention sur la diversité biologique
(1992). Par ailleurs, un ensemble de situations
comme la protection des ressources en eau douce
et les déchets domestiques sont inscrites dans la
Déclaration sur I'environnement et le développe-
ment ainsi que dans le Plan d'action 21. Il
importe toutefois de souligner que |'observation
des regles et procédures édictées dans les diverses
déclarations et conventions n'est applicable que
par les pays signataires et que leur inobservance,
par ces pays, ne donne pas nécessairement lieu a
des actions juridiques ou punitives.

Par ailleurs, diverses autres organisations ont
un certain pouvoir, surtout moral ou d'exper-
tise, sur la gestion de I'environnement. Parmi les
plus importantes, citons |'Organisation de
coopération et de développement économique
(OCDE) qui regroupe 29 pays industrialisés
(Europe, Canada, Etats-Unis, Japon, Corée du
Sud, Australie et Nouvelle-Zélande), le Com-
monwealth qui compte 53 pays, dont le
Canada, pour la plupart d'anciens territoires de
la Couronne britannique, |'Organisation des
Etats américains (OEA) qui regroupe 34 Etats
des Amériques. Mentionnons également
I'Institut de I'énergie et de I'environnement de
la francophonie, créé en 1988 et basé dans la
ville de Québec, un organe subsidiaire de
I'Agence intergouvernementale de la fran-
cophonie qui contribue au renforcement des
capacités nationales et au développement de
partenariats dans les domaines de I'énergie et de
I'environnement dans une perspective de
développement durable (voir aussi encadré 1.1).
Ces organisations ont fait adopter diverses déc-
larations visant a protéger |'environnement,
mais aucune n'a de portée obligatoire ou coerci-
tive réelle.

Cadre juridique supranational a I'échelle
continentale: ALENA

L'Accord de libre échange nord-américain
(ALENA) aétératifié en 1989 par le Canada, les
Etats-Unis et le Mexique dans le but d'abolir les
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tarifs douaniers dans les échanges de biens et de
services. Parallélement & I'ALENA, une entente
appelée «Accord nord-américain de coopération
dansle domaine del'environnement» (ANACE)
inclut des dispositions ayant trait aux questions
environnementales qui émargent des questions
économiques traitées par I'accord. L'ANACE a
engendré la Commission de coopération envi-
ronnementale (CCE) située a Montréal et qui a
pour mandat de promouvoir |'application effi-
cace du droit de I'environnement par les pays
membres de I'ALENA. La CCE n'édicte pas de
normes environnementales ou sanitaires, mais
encourage, ou impose dans certains cas spéci-
fiques, le respect d'un ensemble de normes exis-
tantes ayant des incidences en matiere de santé
environnementale, par le biais de divers pro-
grammes et projets comme «polluants et santé»
(qualité de l'air, gestion rationnelle des produits
chimiques, registre nord-américain des rejets et
des transferts de polluants, prévention de la pol-
lution) ou «environnement, économie et com-
merce». Mentionnons auss que I'ALENA peut
étre a I'origine de sanctions imposées a un parte-
naire commercial d'un pays ne respectant pas les
normes environnementales en vigueur dans un
autre pays.

Cadrejuridique supranational a I'échelle
continentale: I'Union européenne

L'Union européenne (UE), qui a été instituée
avec le Traité de Maastricht en 1992, regroupe
15 Etats d'Europe. Cette union a notamment
engendré le Conseil européen, le Parlement
européen, la Cour de Justice européenne ainsi
que la Commission européenne; cette derniere
comprend une Direction générale responsable
de la santé publique. En matiére de santé et
d'environnement, I'UE impose un cadre
juridique beaucoup plus élaboré et coercitif que
I'ALENA.A cetitre, soulignons|'existencede la
Charte européenne pour |'environnement et la
santé et du Cinquiéme Programme européen
d'action pour I'environnement. Par ailleurs, la
qualité de l'air, de I'eau, du sol, des aliments,
ainsi que les questions relatives aux sinistres sont
régies par des directives précises.

Cadrejuridique national: le Canada

Le Canada est une fédération, comprenant
10 provinces et 3 territoires, dont les fonctions de
chef d'Etat sont exercées par le premier ministre
(chacune des provinces possede également son

parlement et son premier ministre - voir Québec
plus loin). En matiere de santé et d'environ-
nement, les champs de compétence sont
partagés entre le palier fédéral et le palier
provincial, avec cependant de nombreux
chevauchements. Cette situation complexe fait
en sorte que, dans certains cas, le gouvernement
fédéral n'émet que des recommandations, que
les provinces peuvent traduire en réglements,
alors que dans d'autres situations il promulgue
des lois et des réglements a portée juridique. A
titre d'exemple, mentionnons que le gouverne-
ment fédéral émet des recommandations quant
a la qualité de I'eau potable, mais que chacune
des provinces doit avoir son propre réglement a
cet effet et |e faire respecter par voie juridique le
cas échéant (les normes réglementaires provin-
ciales peuvent sinspirer des recommandations
fédérales, sans obligation de sy conformer). Les
lois, reglements et directives édictés par le gou-
vernement fédéral ont normalement une portée
pancanadienne, a moins d'une entente parti-
culiére permettant un transfert de pouvoir a une
province. Le gouvernement fédéral a un mi-
nistere de I'Environnement (Environnement
Canada), un ministere de la Santé (Santé
Canada) et un ministere de |'Agriculture
(Agriculture et Agroalimentaire Canada).

Santé Canada a pour mandat de faire
respecter divers reglements et lois qui ont
notamment trait a I'hygiene du milieu, aux ali-
ments, aux médicaments et a la lutte antipara-
sitaire; ce dernier aspect émarge a I'Agence de
réglementation de la lutte antiparasitaire qui
administre les questions relatives aux pesticides
pour le compte du ministére fédéral de la Santé.
Le ministere coopere avec divers autres mi-
nistéres fédéraux et provinciaux quant aux
risques pour la santé associés a diverses exposi-
tions. A titre d'exemple, mentionnons la
coopération avec I'Ontario et le Québec en ce
qui concerne I'exposition aux polluants dans les
Grands Lacs et dans le fleuve Saint-Laurent,
dans le cadre de programmes conjoints a long
terme. Le gouvernement fédéral gere auss les
problémes de santé des autochtones qui sont
sous sa responsabilité constitutionnelle.

La juridiction d'Environnement Canada
repose surtout sur |'application de la Loi cana-
dienne sur la protection de I'environnement
(LCPE) qui concerne tous les milieux: air, eau et
sol. Dans certains cas, le ministere émet des
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lignes directrices ou des recommandations
quant a la qualité de l'air ou de l'eau; oces
recommandations fédérades n'ont habituelle-
ment pas de statut juridique, et il appartient
alors aux provinces, comme dans le cas de I'eau
potable, de faire adopter des lois et des régle-
ments permettant I'observance de ces recom-
mandations (les provinces peuvent cependant
fixer des normes distinctes des recommanda-
tions fédérales). Toutefois, Environnement
Canada peut intervenir juridiquement dans
divers secteurs, comme les émissions polluantes
des véhicules automobiles, la bannissement de
certaines substances toxiques ou le transport
interprovincial de matieres dangereuses. Par
ailleurs, tous les problémes de nature interna-
tionale (comme la pollution atmosphérique
transfrontaliére) sont sous l'autorité du gou-
vernement fédéral qui a également la respon-
sabilité de signer les divers traités interna-
tionaux, tels que les conventionsde | 'ONU (voir
plus haut); certains de ces traités doivent ensuite
étre ratifiés par les provinces pour leur mise en
cauvre.

La salubrité des aliments es réglementée et
assurée par I'Agence canadienne d'inspection des
aliments qui reléve du ministére del'Agriculture
et de I'Agroalimentaire. Les produits agricoles
vendus au Canada, l'inspection des aliments,
I'inspection des viandes et du poisson et |'étique-
tage des produits de consommation comptent
parmi les secteurs de juridiction de cette agence.

Cadrejuridique national: le Québec

Le Québec, comme I'ensemble des autres
provinces, possede un ministére de la Santé, un
autre de I'Environnement ainsi qu'un ministere
de I'Agriculture. En matiére de santé, la gestion
des services directs aux citoyens (hdpitaux) est
de responsabilité provinciale exclusive. Au
Québec, le ministére de la Santé et des Services
sociaux administre la L oi sur la protection de la
santé publique qui est a la base de la gestion des
services de santé et qui comprend également
certains éléments se rapportant a la santé envi-
ronnementale, comme |'interdiction d'utiliser
certains produits toxiques. La protection de
I'environnement, sous la juridiction du mi-
nistére de I'Environnement, reléve surtout de la
Loi sur la qualité de I'environnement qui per-
met |'élaboration de reglements concernant la
qualité de l'air, de I'eau et du sol. Le Québec

possede prés d'une cinquantaine de réglements
régissant, par exemple, la qualité de I'eau
potable ou les émissions polluantes (atmo-
sphériques, liquides ou solides) d'origine indus-
trielle, domestique et agricole. La qualité et la
salubrité des aliments sont sous la responsabilité
du ministére de I'Agriculture, des Pécheries et
del'Alimentation; dans ce contexte, le ministére
doit rechercher la présence de substances toxi-
ques ou de microorganismes pathogénes dans
les aliments sur une base routiniére ou lorsque
des situations d'urgence (empoisonnements ou
intoxications) se présentent. C'est toutefois le
ministére de la Santé et des Services sociaux qui
prend en charge les personnes devant recevoir
des traitements médicaux. Mentionnons la créa-
tion en 1999 de I|'Institut national de santé
publique du Québec, un organisme qui, entre
autres mandats, gére un volet santé environ-
nementale.

Cadrejuridique national: la France

Contrairement au Canada, le cadre juridique
frangais repose essentiellement sur un gouverne-
ment central, composé d'une Assemblée
nationale et d'un Sénat, dirigé par un président.
La santé publique reléeve du ministéere de
I'Emploi et de la Solidarité par le biais d'un
secrétariat d'Etat. La gestion de l'environ-
nement releve du ministere de I'Aménagement
du territoire et de I'Environnement. A I'instar
du Québec, la salubrité des denrées alimentaires
reléve du ministére de I'Agriculture, de la Péche
et deI'Alimentation. Les questions relatives ala
santé environnementale et a la protection de
I'environnement sont codifiées dans diverses
lois, décrets et arrétés comme le Code national
de la santé publique, de la famille et de l'aide
sociale ainsi que le Code de I'environnement.
A oes outils de portée générale sjoutent des dis-
positions législatives spécifiques sur I'eau ou les
déchets. Signalons la création récente de deux
organismes voués a la surveillance et ala gestion
en matiére de santé environnementale. L'Institut
de veille sanitaire, créé en 1998 et qui succede
au Réseau national de santé publique, a pour
mission de surveiller en permanence I'état de
santé de la population et son évolution.
L'Agence francaise de sécurité sanitaire des ali-
ments, créée en 1999, est sous la triple tutelle
des ministeres chargés de la santé, de I'agricul-
ture et de la consommation. L'Agence exerce
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une mission générale d'évaluation des risques en
matiere de denrées alimentaires pour I'humain
et I'animal ainsi qu'en ce qui concerne les eaux
d'alimentation; elle est appelée a jouer un role
important en période de crise. En 2002 a été
mise en place I'Agence francaise de sécurité sa
nitaire environnementale (AFSSE). Sous la dou-
ble tutelle des ministéres de la Santé et de
I'Environnement, elledoit veiller alaprotection
de la santé dans le domaine de |'environnement
et fédérer les compétences des experts des labo-
ratoires publics.

7.2 Role des professionnels de la santé
au sein de la communauté*

Les professionnels de la santé publique, et plus
particulierement de la santé environnementale,
doivent favoriser le développement de popula-
tions en santé, ce qui devrait constituer leur but
ultime. La formation d'équipes multidisci-
plinaires doit étre favorisée, car elle permet de
décompartimenter chacune des professions mal-
gré le role spécifique essentiel rattaché a chacune
d'elle. Ainsi, dans une situation d'urgence met-
tant en danger la santé de personnes intoxiquées,
par exemple, le médecin es le professionnel de
premiéere ligne dont l'intervention est requise
dans les plus brefs délais. Toutefois, entre les
périodes d'urgences ou de crises environnemen-
tales, la tache du médecin est la prévention et la
préparation de politiques visant a favoriser le
développement de communautés en santé. Ce
travail se fait habituellement en collaboration
avec, entre autres, des épidémiologistes et des
toxicologues. L'épidémiologiste mettra en évi-
dence des tendances de fond, quant aux condi-
tions sociales ou environnementales entrainant
I'apparition de certaines maladies ou carences,
dors que le toxicologue pourra déterminer la
nature des risques découlant de I'exposition a
certains agresseurs environnementaux.

A un autre niveau, des personnes comme des
hygiénistes (ou des «inspecteurs» en santé
publique), des spécialistes de la santé et de la
sécurité en milieu de travail ainsi que des infir-
miéres en milieu communautaire seront en
mesure d'évaluer les effets des mesures de
prévention, ou de leur absence, sur la santé de
divers groupes. Ces spécidistes sont le plus sou-
vent confrontés aux effets chroniques ou a long

terme résultant, par exemple, de I'exposition a
des facteurs environnementaux en milieu de tra-
vail ou découlant de conditions de vie nuisant &
la santé (tabagisme, alcoolisme). Leurs observa-
tions pourront inciter d'autres professionnels de
la santé a analyser plus spécifiquement ces fac-
teurs et ces conditions.

En plus d'intervenir directement auprés de la
population par le biais de conférences, de publi-
cations ou de feuillets d'information, les profes-
sionnels de la santé environnementale doivent
faire part de leurs observations et de leurs con-
clusions aux décideurs et aux gouvernements
afin que ces derniers modifient, le cas échéant,
les politiques, les lois ou les reglements. Bien
que les interventions législatives ou coercitives
ne soient pas toujours souhaitables, certaines
situations les exigent. Le meilleur exemple est la
réglementation de la vente des produits du
tabac, les campagnes d'information publiques
ayant été souvent contrecarrées par des ten-
dances sociales lourdes et difficiles a infléchir.

Le rble des professionnels de la santé envi-
ronnementale est donc vaste, allant de la
prévention aux interventions curatives, en pas-
sant par la formulation de recommandations
aux pouvoirs publics. Leurs interventions se
font dans I'ensemble de la population, mais eles
doivent également étre orientées vers les groupes
les plus exposés, comme les enfants, les commu-
nautés vivant dans des régions ou peuvent exis-
ter des risques associés a des agresseurs environ-
nementaux spécifiques (par exemple, les
populations autochtones du Nord canadien
exposées, par ingestion de produits de la chasse
et de la péche, a diverses substances toxiques
d'origine anthropique) et les travailleurs exposés
a divers dangers (biologiques, chimiques ou
physiques).

Les professionnels de la santé devraient donc
étres considérés comme des personnes consti-
tuant I'avant-garde du systeme de santé. Leur
réle et multiple et complexe, mais en visant
d'abord laréduction du risque et de I'exposition
a divers agresseurs, le résultat de leur interven-
tion devrait étre une amélioration globale de la
santé qui se traduirait par une réduction des
colits de systeme.

Le rble des divers groupes de professionnels
de la santé environnementale (médecins, infir-
miéres, épidémiologistes, toxicologues, hygié-

*  D'aprés Hancock (1999) et WHO (1998).
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nistes du travail et autres) Sexerce dans une
communauté et un environnement social dont
les qualités idéales seraient les suivantes:

- salubrité: absence de pollution du milieu
naturel ou de détérioration portant atteinte a
|la santé;

- durabilité: activité économique respectueuse
de I'environnement, de la santé et des écosys-
temes (développement durable);

- prospérité: partage de la richesse permettant
d'atteindre un degré de bien-étre satisfaisant;

- équité: satisfaction des besoins essentiels et
chances égaes de réaliser pleinement le
potentiel de chague individu;

- convivialité: milieu de vie en harmonie ou
chague membre participe pleinement a la vie
de la communauté en ayant acces aux réseaux
de soutien social.

Un tel milieu de vie idéal demeure un objec-
tif car, aI'heure actuelle, la dégradation de I'en-
vironnement compromet encore la qualité de vie
ou impose divers risques pour la santé. L'une des
principales causes de I'inexistence de commu-
nautés réellement en santé est la contrainte
imposée par une économie dont le fonction-
nement suppose des ponctions constantes et
importantes dans I'environnement naturel et
dans le capital humain. Il serait plut6t
souhaitable de considérer les impacts sociaux,
environnementaux et sanitaires découlant des
décisions économiques plutdt que l'inverse. Un
tel changement ne peut venir que de la commu-
nauté, a I'échelle locale, plutdét que des gou-
vernements centraux ou méme régionaux. Dans
ce contexte, I'établissement de politiques
publiques saines au niveau local peut étre facilité
ou retardé par divers facteurs comme le montre
le tableau 3.3. De telles politiques ne sont toute-
fois pas sans conséguences pour un gouverne-
ment central qui devrait passer d'une vision a
court terme et compartimentée & une gouverne

plus holistique; le tableau 3.4 énumére les prin-
cipales implications pour un gouvernement
désireux de batir des communautés en santé.

8. CONCLUSION

Dans le domaine de la santé publique, |'étude et
la pratique clinique de la santé environnemen-
tale sont relativement nouvelles comparative-
ment, par exemple, a la recherche et a la correc-
tion des problémes des maladies infectieuses.
Malgré I'abondance d'information sur les
risques pour la santé découlant de I'exposition a
divers agresseurs de I'environnement, il et
encore difficile de faire reconnaitre les états
pathologiques qui en découlent en dehors de
|I'environnement bien circonscrit du travail et,
méme en milieu de travail, de fagon tres incom-
pléte. Les effets sur la santé des agresseurs envi-
ronnementaux, bien que souvent invisibles au
niveau individuel ou méme collectif, sont pour-
tant bien réels. Ils se manifestent parfois de
fagon spectaculaire lors d'accidents déjouant les
systémes de prévention établis. De multiples
difficultés, évoquées dans ce chapitre,
expliquent le peu devisibilité de plusieurs situa-
tions d'exposition plus chronique. Sans tomber
dans I'alarmisme, c'est le role des professionnels
de la santé environnementale d'informer les
populations sur ces dangers et de veiller a leur
protection sur la base des connaissances les plus
valides et les plus récentes. Une véritable
approche de santé publique doit cependant inté-
grer plusieurs multiplicités: celle des agresseurs,
des milieux et des maladies de natures trés
diverses, celle des disciplines et outils comme la
toxicologie, |'épidémiologie, I'infectiologie,
I'hygiéne ou l'analyse de risque, celle des
niveaux d'intervention des professionnels, de
la source a la communauté en passant par le
milieu et I'individu. C'est cette approche inté-
grée que visent a refléter les divers chapitres qui
suivent dans cet ouvrage.
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TABLEAU 3.3 Etablissement de politiques publiques saines au niveau local

Facteurs facilitants

*  Familiarité avec les gens, les réseaux sociaux, l'échelle
humaine

= Liens plus étroits entre les décideurs et ceux qui sont
affectés par les décisions

#= Les petites bureaucraties peuvent répondre plus vite, étre
plus sensibles aux besoins locaux

# Les décideurs vivent la ou ils travaillent et sont donc
directement affectés par leurs propres décisions

Source: Hancock (1999)

Facteurs retardants

Gouvernement central

= Controle d'enjeux majeurs, particulierement des enjeu;
économiques

# Résistance, et méme opposition au pouvoir local

# Délégation de responsabilités sans les ressources ou le
pouvoir correspondants

Gouvernementlocal
= Manque de juridiction, de pouvoir
= Manque de ressources, d'expertise

# Tendance a se déclarer sans pouvoir et a blamer le gou-
vernement central

TABLEAU 3.4 Des communautés en santé : quelles sont les implications pour le gouvernement?

# Le but du gouvernement: le but principal de la gouverne et des gouvernements est, ou devrait étre, d'accroitre le

développement humain de la population;

* L'approche du gouvernement: nous devons développer une approche holistique du gouvernement et de la gouverne qui

reconnait que tout est lié a tout le reste;

® Le niveau auquel le gouvernement intervient: la sphere dintervention du gouvernement municipal se déplace a la fois
vers le haut, au niveau régional, et vers le bas, au niveau des quartiers;

* Le style du gouvernement: il faut passer du vieux style de gestion hiérarchique et compétitif a un nouveau mode de ges-

tion collégial et axé sur la collaboration;

* La structure du gouvernement: il faut passer des modeéles du xix° siécle basés sur le cloisonnement des disciplines et la
séparation verticale des secteurs & un modéle du xxi° siécle basé sur des tables rondes réunissant des personnes représen-
tant des intéréts multiples;

Le processus démocratique du gouvernement: la démocratie est a la base méme de I'approche villes-communautés en
santé; nous devons nous rapprocher de plus en plus de la démocratie participative.




86 ENVIRONNEMENT ET SANTE PUBLIQUE

Bibliographie

Auger, P. L. (2000). «Intolérance multiple aux pro-
duits chimiques (ou polytoxicosensibilité)»,
Bulletin d'information en santé environnementale
(BISE), 11. 1, p. 1- 4. www.inspg.qc.ca/cse/
bise/2000/11-01.htm

Berglund, B. et T. Lindvall (1995). Community noise,
175 p. (Ce document peut étre consulté et
téléchargé depuis un portail de |I'OMS:
www.who.int/environmenral _information/Infor
mation_ressources/community_ _noise.htm)

Bosman-Hoefakker, S, W. F. Passchier et J. H. van
Wijnen (1997). «Hormone disruptors in
humans», Human and Ecological Risk Assessment,
3, p. 1023-1027.

Cheek, A. O., P. M. Vonier, E. Oberddrster, B.
Collins-Burow et J. A. McLachlan (1998).
«Environmental signaling: a biological context
for endocrine disruption», Environ Health
Perspect, 106 (suppl. 1), p. 5-10.

Colborn, T., D. Dumanoski et J. Peterson Myers.
Our stolen future, Dutton (Penguin Books)
1996, 306 p.

Cordier, S. «Environnement et santé une relation
difficile a étudier», Rewue trimestrielle du Haut
Comité de la santépublique, dossier spécial # 13
(Actualité en dossier en santé publique), 1995,
p. 3-6.

CSE. L'oncogénése environnementale au  Québec,
Comité de santé environnementale (Québec),
1995, 146 p.

Ducel, G. «Les nouveaux risques
Futuribles, novembre 1995, p. 5-32.

Evans, R. G., M. L. Barer et T. R. Marmor. Why are
some people healthy and others not?, Aldine de
Gruyer (Walter de Gruyer inc., éditeur), 1994,
378 p.

Gérin, M. «Pour une meilleure reconnaissance des
maladies professionnelles reliées aux substances
toxiques». Travail et santé, 8, 1992, p. S8-S10.

infectieux»,

Gérin, M. «Prévention et surveillance biologique de
I'exposition». Actes du collogue sur la surveillance
biologique de [I'exposition des travailleurs,
Association des médecins du travail du Québec,
Montréal, 25 mars 1993.

Gorbach, S. L., J. G. Bartlett et N. R. Blacklow.
Infectious diseases, W.B. Saunders Co.. 1998,
2594 p.

Hancock, T. «Des gens en santé dans des commu-
nautés en santé dans un monde en santé: un défi
pour la santé publique au X X © siécle», texte pré-
paré pour la session des Journées annuelles de
santé publique 1999 intitulée « Comment main-
tenir les activités en promotion et en préven-
tion», Québec, 4 novembre, 34 p.

Levallois, P. et P. Lajoie. Pollution atmosphérique et
champs électromagnétiques, Les Presses de
I'Université Laval, Québec, 1998, 266 p.

Markell, E. K., D. T. John et W. K. Krotoski. Medical
parasitology, W. B. Saunders Company, 1999,
502 p.

MC Consultant. Environnement et santé publique:
principes méthodes et pratiques, MC Consultant
enr., Montréal, 1998, 116 p. Document produit
pour I'Unité de recherche en santé publique du
CHUL (Centre hospitalier de I'université
Laval), CHU Q (Centre hospitalier universitaire
de Québec).

MSSS. Infections en émergence au Québec; éat de la
Situation et perspectives, ministére de la Santé de
des Services sociaux, 1998, 292 p. + annexes.

MSSS. Evaluation et gestion du risque toxicologique au
Québec; principes directeurs d'évaluation du risque
toxicologique pour la santé humaine, ministére de
la Santé et des Services Sociaux du Québec,
1999, 58 p.

OMS. «Rapport sur la santé dans le monde 1997»,
Vaincre la  souffrance,  enrichir  I'humanité,
Organisation Mondiale de la Santé, Genéve,
1997, 166 p.

Santé Canada. La santé et I'environnement, ministére
de la .Santé, gouvernement du Canada, 1997,
224 p.

WHO. Health and environnement in sustainable deve-
lopment, World Health Organization, Genéve,
1997, 242 p.

WHO. Basic environmental health. Office of Global
and Integrated Environmental Health, World
Health Organization, Genéve, 1998, 350 p.

WHO. Faire tomber les obstacles au développement
dans la santé rapport sur les maladies infectieuses,
Organisation Mondiale de la Santé, Genéve,
1999, 42 p. + graphiques, www.who.int/ infec
tious-disease report/idr-french/



Deuxiéme partie

Principes et méthodes en santé
environnementale






Epidémiologie

Chapitre 4

Jean Bouyer, Sylvaine Cordier, Patrick Levallois

31
3.2
3.3
3.4

4.1
4.2
4.3

51
5.2
5.3
54

6.1
6.2

7.1
7.2

Introduction

Domaine de |'épidémiologie
Mesures utilisées en épidémiologie
Prévalence

Taux d'incidence

Risque cumulé de maladie (ou incidence cumulée)
Mesures d'association
Typesd'enquétes épidémiologiques
Etudes expérimentales

Enquétes descriptives

Enquétes étiologiques

Validité et précision

Introduction

Biais de sélection

Biais de classement

Facteurs de confusion

Analysedesdonnées
Estimation et tests
Analyse

Interprétation des résultats. Causalité
Jugement de signification

Jugement de causalité

Critéres de causalité

Conclusion



90 ENVIRONNEMENT ET SANTE PUBLIQUE

1. INTRODUCTION

L'épidémiologie est une des disciplines qui con-
courent de fagon importante aux progrés des
connaissances en santé environnementale et en
santé au travail. Son atout majeur est d'étudier
les relations entre environnement et santé a un
niveau global. Cette globalisation es faite selon
deux «dimensions». En premier lieu, les résultats
des études épidémiologiques portent sur des
groupes de sujets, définis par exemple par leur
exposition a telle ou telle condition environ-
nementale ou de travail. Ce niveau danayse
permet de dégager des moyennes et des ten-
dances stables que I'observation individuelle ne
rend pas perceptibles en raison de la variabilité
importante entre les individus, qu'elle soit d'o-
rigine «biologique» ou qu'elle résulte de condi-
tions d'exposition variables. Le second niveau
deglobalisation sesitueau sein del'individu lui-
méme. L'épidémiologie ne cherche pas a étudier
ni a définir les mécanismes d'action des exposi-
tions sur I'organisme humain. Elle mesure leur
effet «intégratif» par la survenue de pathologies
ou, de facon plus générale, d'événements de
santé. C'est le coté «boite noire» de |'épidémio-
logie qui a été beaucoup débattu (Savitz, 1994;
Skrabanek, 1994), et dont on voit bien les |i-
mites, mais aussi les avantages puisqu'a la fois il
masque la connaissance des mécanismes
biologiques fins et la rend non indispensable a la
progression des connaissances des effets de |'en-
vironnement sur |'Homme.

L'épidémiologie n'est bien sir pas seule e,
comme dans la plupart des domaines scien-
tifiques, les avancées en santé environnementale
ont éé et seront le fruit des résultats conjoints
de plusieurs disciplines. C'est ainsi que la toxi-
cologie apporte les «preuves» expérimentales de
la nocivité de certaines substances que
|'épidémiologie ne peut pas donner, mais elle les
apporte sur l'animal ou dans des conditions
«idéales», souvent éloignées de la réalité des
expositions humaines. A I'inverse, |'épidémiolo-
gie es proche des conditions réelles d'exposi-
tion, mais a parfois du mal a séparer les effets
d'expositions survenant de fagon conjointe.

Ce chapitre présente les méthodes épidémio-
logiques en mettant I'accent sur les mesures uti-
listes en épidémiologie et les principaux types
d'étude. Il permettra auss d'aborder succincte-
ment les principes de l'analyse des données
épidémiologiques et de leur interprétation. Il

devrait permettre de comprendre les résultats
des études épidémiologiques en ayant un regard
critique sur leur méthodol ogie.

2. DOMAINE DE L'EPIDEMIOLOGIE

L'épidémiologie est une discipline plutot
récente. Son champ d'intérét saccroit d'années
en années, e sa méthodologie est encore en
pleine évolution. Méme si on a coutume de
rappeler que déa Hippocrate 400 ans avant
Jésus-Christ sintéressait aux déterminants de la
maladie, nous devons reconnaitre que |'épidé-
miologie comme science a commencé a voir le
jour au X 1X*® siecle (en particulier en Angleterre
et en France) et quelle sest véritablement
développée au X X °© siécle en particulier, et de
plus en plus & l'aide des statisticiens et de la
révolution informatique.

L'épidémiologie est classiquement définie
comme |'étude de la distribution des maladies et
de leurs déterminants dans les populations
humaines (Bouyer et coll., 1993; Rothman et
coll., 1998). Cependant, son champ sest rapi-
dement étendu pour couvrir |'étiologie de
I'ensemble des problémes de santé ainsi que
leur controle (Last, 1983). Les définitions mo-
dernes de |'épidémiologie incluent méme I'éva-
luation des interventions et le support aux poli-
tigues de santé. Cependant, dans ce chapitre,
nous nous concentrerons sur sa définition pri-
maire, soit I'étude de I'apparition de la maladie
dans les populations humaines et son apport a
I'évaluation des risques environnementaux.

3. MESURES UTILISEES
EN EPIDEMIOLOGIE

La définition de I'épidémiologie montre qu'il
faut sintéresser a deux types de mesures. D'une
part, celles qui permettent de caractériser la dis-
tribution des maladies; il Sagit des mesures de
risque et dincidence (nous verrons la préva-
lence, le taux d'incidence et le risqgue cumulé).
D'autre part, celles qui permettent de quantifier
le lien entre une exposition et la maladie; il sagit
des mesures d'association (nous verrons princi-
palement le risque relatif et I'odds ratio).

Les mesures qui caractérisent la distribution
des maladies englobent des mesures de risque au
sens strict, c'est-a-dire les probabilités d'étre ou
de devenir malade, et les mesures d'incidence
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qui indiquent la «vitesse d'apparition» des cas de
maladie (pour le taux d'incidence) ou de déces
(pour le taux de mortalité). Une probabilité est
un nombre sans unité de mesure, compris entre
0 et 1, alors qu'un taux d'incidence est pourvu
d'une unité et peut étre supérieur a 1.

3.1 Prévalence

La facon la plus «naturelle» de mesurer la
fréquence d'une maladie dans une population
est de calculer la proportion de malades présents
dans la population a un instant donné. Cette
mesure est dénommeée la prévalence, notée P, et
définie par P = %} ol M est le nombre de
malades et N le nombre total de sujets (malades
et non malades) de la population.

La prévalence integre deux dimensions dif-
férentes de la fréquence de la maladie. D'une
part, la durée de maladie (ou, du moins, la
durée de la présence d'un malade dans la popu-
lation). D'autre part, la «vitesse d'apparition» de
nouveaux cas de maladie au sein de la popula-
tion (c'est-a-dire le taux d'incidence qui est défi-
ni plus bas).

La prévalence est surtout utile en santé
publique lorsqu'on s'intéresse a la planification
des ressources de santé nécessaires dans une
population. En recherche étiologique, cet indice
est rarement utilisé, sauf dans quelques
domaines particuliers, comme la périnatalité, ou
dans le cas de pathologies fréquentes et sous-
diagnostiquées (la dépression, par exemple).

L'estimation de la prévalence sur un échantil-
lon est notée po, et l'intervalle de confiance cor-
respondant est, lorsque la taille n de I'échantil-

lon est assez grande, otz r—"Paa —p) *
o n

3.2 Tauxd'incidence

Par définition, le taux d'incidence (TI) de la
maladie est la «vitesse de production» de nou-
veaux cas au cours d'un intervalle de temps. Il
est égal au nombre de nouveaux cas survenus
dans cet intervalle de temps divisé par la taille de
la population a risque. La «taille» de la popula-
tion se mesure en «personnes-temps». Il s'agit de
la somme des durées, cumulées sur I'ensemble
de la population a I'étude et sur I'ensemble de la
durée de suivi, pendant laquelle les sujets sont

susceptibles d'étre enregistrés comme de nou-
veaux cas. La population peut étre ouverte,
c'est-a-dire que des sujets peuvent y entrer ou en
sortir au cours de la période de suivi. Dans ce
cas, les durées cumulées correspondent aux
périodes ou le sujet est présent dans la popula-
tion. L'unité de mesure la plus fréquente en
épidémiologie est la personne-année, au point
que le terme «personnes-années» est souvent
employé comme terme générique a la place de
«personnes-temps». Cependant, si l'unité de
mesure du temps est le mois, la semaine ou le
jour, on peut étre amené a compter en person-
nes — mois — semaines ou jours.

La définition formelle du taux d'incidence
est TI:P% ol m est le nombre de nouveaux cas
pendant la période [t, t+At[ et PA le nombre de
personnes-années cumulé sur la période [t
t+At[. Le taux d'incidence n'est pas une proba-
bilité. En particulier, on exprime sa valeur en
nombre de cas par personnes-temps. Par exem-
ple, si l'unité de temps est I'année, TI = 10™ se
lit 1 cas pour 10 000 personnes-années (ou 10
cas pour 100 000 personnes-années).

Lorsqu'on estime le taux d'incidence sur un
échantillon, son intervalle de confiance est
donné par : Tlxax, g

La plupart des calculs concernant le taux
d'incidence sont sous-tendus, sur le plan mathé-
matique, par l'existence d'une variable T qui
mesure la date de survenue de I'événement
étudiée (par exemple, la maladie ou le déces), et
par la notion d'incidence instantanée (notée
Mt)) qui lui est associée. La variable T a la pro-
priété d'étre «censurée» pour certains sujets,
ceux pour lesquels I'événement n'est pas survenu
pendant la période de suivi et pour lesquels la
seule information est que T est supérieure a leur
durée de suivi. Ces notions dépassent le cadre de
ce livre et peuvent étre trouvées ailleurs (par
exemple: Hill et coll., 1990; Bouyer et coll.,
1993; Esteve et coll., 1993) sous le nom de
«données de survie» (en référence a I'étude de la
mortalité qui a été leur premier champ d'appli-
cation) ou de «données censurées».

z,2 est le percentile (1-a/2) de la loi normale centrée réduite. Le plus souvent, on prend o = 5 % et on

a alors Z,» = 1,96.
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Notons enfin que, lorsque la population est
stationnaire — c'est-a-dire lorsque aucune des
caractéristiques de la maladie (telle que taux
d'incidence ou prévalence) n'évolue au cours du
temps —, la prévalence et le taux d'incidence
sont liés par la relation P=% ou d est la
durée moyenne de la maladie. Dans le cas,
fréquent, ol TId est petit, cette relation est
approchée par P = Tld qui illustre bien les deux
dimensions de la prévalence indiquée précédem-
ment.

3.3 Risque cumulé de maladie
(ouincidence cumulée)

Par définition, le risque cumulé est la probabi-
lité de devenir malade au cours d'une période
fixée. Cela nécessite donc de préciser la durée de
la période considérée. Le calcul est facile dans
une population fermée (sans entrée ni sortie de
sujets) et sans sujets perdus de vue: il suffit de
diviser le nombre de nouveaux cas par le nom-
bre de sujets non malades au début de la pério-
de. Sinon (population ouverte ou sujets perdus
de vue), le risque cumulé de maladie pendant la
période At est donnée par R(At) = 1- exp {-TI
At}(Bouyer et coll., 1093). Il s'agit alors d'une
probabilité conditionnelle (a I'absence de cen-
sure) pendant la période a I'étude.

Si le taux d'incidence est petit (ou plus pré-
cisément si T1 At est petit), et seulement dans ce
cas, cette expression est approchée par R(At) =
Tl At. On voit donc que, si At=1 (1 ansi l'u-
nité est I'année), on obtient R = T1, ce qui est
commode a retenir, mais source de confusion
entre les notions de taux d'incidence et d'inci-
dence cumulée.

Lorsqu'on estimé le risque cumulé sur un
échantillon, l'intervalle de confiance est donné
par [1- exp(-a At) ; 1- exp(-b At)], ou [a ; b] est
l'intervalle de confiance de T1.

La formule permettant de calculer R(At) en
fonction de TI qui vient d'étre donnée nécessite
que TI soit constant sur l'intervalle de temps At.
Lorsqu'on veut calculer le risque cumulé de
maladie sur une longue période, cette hypothese
n'est, en général, plus satisfaite. On doit tenir
compte, par exemple, du fait que I'dge augmen-

tant, l'incidence de la maladie augmente aussi.
On est alors conduit & découper la période sur
laquelle on veut calculer le risque cumulé de
maladie en sous-périodes au sein desquelles on
peut supposer le taux d'incidence constant.
Nous noterons p le nombre de sous-périodes,
Aty la durée de la k® sous-période (les Aty ne
sont pas nécessairement tous égaux) et Tl le
taux d'incidence correspondant. On montre
alors que le risque de maladie pendant I'ensem-
ble de la période est*

Rsl —f{{l ~Rpol -fll @pf-17A D =1 “‘1’['2‘1”*“*»]:,

Si les taux d'incidence Tl sont petits (ou plus
précisément si les Tl Aty sontp petits), cette
expression se simplifie en r = 1-ITa - 714, ).

Cas particulier de la mortalité

Lorsqu'on s'intéresse a la survie, I'incidence de
décés est appelée mortalité, et les mémes
mesures que précédemment peuvent étre
décrites. Les plus connues sont le taux de mor-
talité qui est le taux d'incidence de décés et la
Iétalité qui est I'incidence cumulée ou le risque
de décés parmi les personnes atteintes d'une
maladie au cours d'une période donnée.

3.4 Mesures d'association

L'étude de l'association entre une exposition E
(ou facteur de risque) et la maladie M est une
des étapes majeures de la recherche des facteurs
étiologiques des maladies. Plusieurs questions
complémentaires se posent. D'une part, celle de
I'existence méme d'un lien statistique entre I'ex-
position et la maladie. D'autre part, celle de la
mesure de la force du lien entre E et M qui per-
met de quantifier I'accroissement du risque en
fonction de I'exposition au facteur de risque;
cela nécessite de choisir une mesure d'associa-
tion. Enfin, bien sdr, celle de l'interprétation de
l'association lorsque celle-ci a été établie. De
facon générale, une mesure d'association est une
mesure descriptive: elle permet de mesurer I'as-
sociation statistique entre deux variables (une
exposition et la fréquence d'une maladie), mais
ne permet pas directement de savoir s'il y a un
lien de cause & effet entre elles. Nous revien-
drons sur cette question a la fin du chapitre. Il
nous arrivera, cependant, pour alléger la présen-

*  Dans les expressions qui suivent, fl.“"‘q'] indique le produit des (1-Ry) pour k variant de 1 a p,

P .
et E: indique la somme.
1
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tation, d'employer le terme «effet de E» au lieu
de «mesure de I'association entre E et M». Sauf
indication explicite du contraire, cela n‘aura pas
de sens causal.

Dans ce qui suit, le facteur de risque et la
maladie sont caractérisés par des variables
dichotomiques (ayant uniquement deux valeurs:
présence ou absence). Pour le facteur de risque,
les deux catégories sont notées E+ pour les sujets
exposés et E- pour les sujets non exposés. Pour
la maladie, les malades sont notés M+ et les
non-malades sont notés M-. Nous nous
intéresserons principalement au cas ou l'on
mesure le risque ou probabilité d'étre atteint,
c'est-a-dire la probabilité d'étre malade a un
moment donné (ou prévalence) ou la probabi-
lité de le devenir au cours d'une période fixée.
Ce risque sera noté R. Nous donnerons
quelques éléments concernant le cas ou on con-
sidére non pas le risque lui-méme, mais un taux
d'incidence ou une incidence instantanée.

Modeéle additif et modéle multiplicatif

Soit R; le risque de maladie chez les sujets
exposés au facteur de risque et Ry le risque de
maladie chez les sujets non exposeés.

Les deux principaux types d'indices pour
quantifier I'association entre la maladie et le fac-
teur de risque sont l'excés de risque (modele
additif) : A=R;-Ro; et le risque relatif (modele
multiplicatif): mz=§:

Bien entendu, d'autres indices sont envisagea-
bles. Certains, tout en donnant une expression
numeérique particuliére de la relation entre l'ex-
position et la maladie, se raménent finalement a
I'un des deux pré%éd?ts. Cest le cas de la dif-
férence relative —‘10—‘1 qui apporte la méme

information que le risque relatif puisqu'elle est
égale & RR-1. Cette derniére est aussi appelée
excés de risque relatif; il s'agit d'une mesure du
risque fréqguemment utilisée en évaluation de
risque (Krewski et coll., 1999). D'autres sont de
nature plus différente. Le plus utilisé est I'odds
ratio défini par OR==§;7(E‘§5. Il s'agit du

.z R )
rapport de la quantite =5 calculée chez les
exposés a sa valeur chez les non-exposés. La
quantité % est appelée «odds» en anglais;

d'ou le nom d'odds ratio donné a la derniére
mesure définie. En frangais, certains auteurs
reprenant l'analogie des courses de chevaux, ou
la probabilité de victoire est présentée sous la
forme de «cote» similaire a I'odds, utilisent le
terme «rapport de cotes» (Bernard et Lapointe,
1987). Nous expliquerons plus loin les raisons
qu'il peut y avoir a utiliser I'OR.

Le risque relatif ou I'OR peuvent varier de 0 a
l'infini. Un risque relatif de 2 signifie que le
risque de maladie est le double dans le groupe
eXposé par rapport au groupe non exposé.
L'absence de relation entre la maladie et le facteur
de risque correspond a un exces de risque égal a
0, un risque relatif égal a 1 ou encore un odds
ratio égal a 1. Si I'on s'en tient a la seule mesure
de l'association entre E et M dans une population
donnée, il y a peu de raisons de choisir I'un des
trois indices (A, RR ou OR) plut6t qu'un autre.
Sur le plan qualitatif, ils sont équivalents: ils
indiquent en méme temps I'existence ou l'ab-
sence d'une relation entre exposition et maladie,
puisque les égalitéss A =0, RR=1etOR=1
sont équivalentes. Sur le plan quantitatif, leurs
valeurs numériques sont différentes, mais s'or-
donnent de fagon identique. Si, pour deux
expositions E; et E;, on a A1 > A,, 0n a aussi
RR; > RR, et OR; > OR,. Le choix entre mo-
déle additif et multiplicatif repose sur ce que
I'on connait de la nature du lien entre l'exposi-
tion et la maladie. Les arguments directs fondés
sur le mécanisme détaillé de la maladie sont
rarement disponibles. Parmi les exceptions
notoires, citons la cancérogenése ou un modéle
multi-étapes de développement des tumeurs a
été proposé par plusieurs auteurs et s'est montré
en accord avec de nombreuses observations
(Armitage et Doll, 1961; Breslow et Day, 1980).
Ce modéle spécifie que, pour qu'une cellule
donne naissance a une tumeur décelable,
plusieurs étapes distinctes, ordonnées et
irréversibles sont nécessaires. Chaque étape a
une certaine probabilité de se produire dans un
délai fixé. L'exposition a des cancérogenes mo-
difie ces probabilités. On peut montrer que ce
modele est souvent en accord avec le modéle
multiplicatif; par exemple, si deux facteurs de
risque distincts agissent sur deux étapes dif-
férentes, leurs effets conjoints se multiplient.

En dehors de cas particuliers tels que le mo-
déle multi-étapes, c'est en général pour des
raisons empiriques — le constat que tel ou tel
modele présente une meilleure adéquation aux
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observations — que l'on préfére un modele
plutdt qu'un autre. On choisira ainsi le modéle
multiplicatif si, lorsque I'on change de popula-
tion d'étude, % reste stable et le modéle additif

si c'est Ri-Rg qui reste stable. En pratique,
«changer de population d'étude» signifie, par
exemple, qu'on s'intéresse a l'association entre
une méme exposition et une méme maladie
dans des populations de différents pays ou de
différentes régions ou, au sein d'une méme po-
pulation, dans différentes classes d'age, et plus
généralement dans différents sous-groupes de
cette population. Dans la plupart des cas qui
ont été examinés, c'est le modéle multiplicatif
qui apparait le plus conforme aux observations
(Breslow et Day, 1980).

Dans ce chapitre, nous suivrons ces constata-
tions empiriques en nous intéressant essentielle-
ment au modéle multiplicatif. L'association
entre exposition et risque sera donc mesurée par
le risque relatif ou par I'odds ratio.

Risque relatif et odds ratio

Le risque relatif et I'odds ratio ont des qualités
différentes et symétriques sur le plan de l'inter-
prétation des résultats et sur celui de leurs pro-
priétés statistiques. Le risque relatif permet d'ex-
primer l'association entre l'exposition et la
maladie de fagon facilement interprétable: c'est
le facteur par lequel le risque de maladie est
multiplié en présence de I'exposition. Les résul-
tats présentés a l'aide du risque relatif se trou-
vent ainsi aisément explicables et compréhensi-
bles pour un public non spécialisé en
épidémiologie. L'odds ratio, lui, exprime la rela-
tion entre Ry et R; de fagon moins immédiate.
A linverse, l'odds ratio peut étre estimé dans
tous les types d'enquéte, alors que ce n'est pas le
cas du risque relatif. On montre de plus que
I'odds ratio a de meilleures propriétés mathéma-
tiques que le risque relatif lorsque la fréquence
de la maladie est caractérisée par un risque. En
particulier, les modeéles multivariés tels que le
modele logistique permettent d'estimer I'OR et
non le RR. On préfere donc souvent I'odds ratio
pour les calculs statistiques.

Heureusement, dans de nombreuses situa-
tions rencontrées en épidémiologie, OR est peu
différent de RR, de sorte que I'on peut a la fois
satisfaire les exigences des statistiques en esti-
mant l'odds ratio et celles d'une meilleure

présentation des résultats en interprétant sa
valeur comme on le ferait pour celle du risque
relatif. En effet, I'odds ratio et le risque relatif
sont liés par la relation OR=RR%—:§5 . Lorsque
la maladie est rare (R, et Ry petits), les valeurs
numériques du risque relatif et de l'odds ratio

sont donc proches.

D'un point de vue pratique, lorsque I'exposi-
tion est caractérisée par une variable di-
chotomique (E* pour les exposés et E™ pour les
non-exposés) et que la maladie est caractérisée
par un risque (c'est-a-dire par la probabilité
d'étre malade ou de le devenir au cours d'une
période donnée), les données obtenues sur un
échantillon d'enquéte peuvent se présenter sous
la forme d'un tableau & quatre cases ou M*
désigne les sujets malades ou devenus malades
au cours de la période d'étude et M™ les sujets
non malades:

E* E
Mt a | b |m
M|c|d|m,

N By

Alors, quel que soit le type de I'enquéte, I'es-

timation de I'odds ratio est OR - ‘;1
3

Pour calculer lintervalle de confiance, il
existe plusieurs formules. Elles sont toutes
approchées et donnent des résultats trés proches
sur le plan numérique. Une des méthodes
couramment utilisée consiste a calculer d'abord
l'intervalle de confiance de Ln OR gréce a la for-
mule:

[B;;B,]=Ln OR %z, {l:+%+%.+i,

On obtient ensuite l'intervalle de confiance de
OR en prenant l'exponentielle des bornes:
[exp(Bi) ; exp(Bs)].

Dans les enquétes de cohorte (avec popula-

tion fermée), I'estimation du risque relatif (rap-
port des incidences cumulées) est donnée par
R = ggg:z. Le (_:alcul de I'i_ntervalle de_ con-
fiance passe_aussi _par celui du logarithme:
LnRRE 5 [ * 28 dont on prend I'exponen-
tielle des bornes. Dans les enquétes transver-
sales, on peut aussi calculer I'équivalent, soit le
ratio de prévalences, mais on a tendance a utili-
ser de plus en plus I'odds ratio (Rothman et
Greenland, 1998).
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Mesures d'association fondées sur le taux
d'incidence ou l'incidence instantanée

A partir du taux d'incidence ou de l'incidence
instantanée d'une maladie chez des sujets
exposés (TI; ou A, (t)) et non exposés (Tly ou
Ao(t)), on peut également définir deux mesures
d'association: I'exces de risque [différence Tl -
Tlg ou Az (t) - Ao(t)] et le risque relatif [rapport
T1/Tlg ou Aq(t)/(Ao(t)]. Notons cependant que
I'odds ratio ne peut pas étre défini, car une inci-
dence n'est pas une probabilité.

Mesure d'impact potentiel

Le risque relatif ou I'odds ratio mesurent I'in-
tensité du lien entre le facteur de risque et la
fréquence de la maladie au sein d'une popula-
tion, mais ils ne permettent pas d'évaluer I'im-
pact du facteur de risque au niveau de lI'ensem-
ble de la population, c'est-a-dire la proportion
des cas qui pourraient étre évités si le facteur de
risque était absent.

Cette information est donnée par la fraction
de risque attribuable, qui mesure la proportion
des cas «attribuable» a l'exposition étudiée
(Coste et Spira, 1991) et qui est notée RA. Il
faut bien s(r insister sur le fait que la notion de
cas «attribuables» a I'exposition n'a de sens que
si l'exposition est un agent causal de la maladie.
Nous ferons dans un premier temps cette
hypothése pour calculer la fraction risque
attribuable; nous reviendrons ensuite sur I'inter-
prétation pratique de cet indice.

La fraction de risque attribuable dans la po-

pulation est définie, Iors%ue le risque relatif est
supérieur a 1, par m:ﬁ%, ol RR est
le risque relatif et P la proportion de sujets
exposés dans la population. Son estimation et
son intervalle de confiance dépendent du type
d'enquéte dans lequel elle est calculée. Le calcul
de la fraction de risque attribuable s'étend au cas
ou l'exposition comporte plus de deux classes
(Bouyer et coll., 1993).

Deux autres mesures d'impact potentiel sont
parfois utilisées: la fraction préventive et la frac-
tion étiologique.

La fraction préventive, notée FP, est la pro-
portion de cas de maladie évités par la présence
d'un facteur dans le cas ou l'exposition est un
facteur protecteur pour la santé (RR <1). C'est
effectivement I'équivalent de la fraction de
risque attribuable pour les facteurs protecteurs.
On montre que FP = Pg (1-RR).

La fraction étiologique FE est, par définition,
la proportion de cas attribuables a I'exposition
parmi les sujets exposés. Pour la calculer, il suffit de
reprendre I'expression de la fraction de risque
attribuable et de I'appliquer a une population ou
100 % des sujets sont exposés, c'est-a-dire Pg = 1.
On obtient FE - % On remarque que la FE

n'apporte pas d'information supplémentaire par
rapport au risque relatif, puisque I'un se déduit
de l'autre. Elle permet cependant d'exprimer la
relation entre I'exposition et la maladie par un
indice qui fournit un renseignement important
pour la prévention. En effet, pour un groupe de
sujets exposés au facteur de risque, la fraction
étiologique fournit directement la proportion
de cas qui disparaitrait en l'absence du facteur.
Ainsi, méme pour un risque relatif assez petit,
par exemple RR = 2, FE est égale a 50 %.
Autrement dit, la suppression du facteur de
risque conduit & une diminution de 50 % du
risque de maladie chez les sujets exposés (si,
comme nous le supposons depuis le début de ce
paragraphe, la relation entre I'exposition et la
maladie est causale).

Revenons pour conclure sur l'interprétation
de la fraction de risque attribuable (RA). Elle a
été construite pour mesurer la proportion des
cas qui disparaitrait en l'absence de I'exposition.
Cela suppose que le lien entre I'exposition et la
maladie soit bien causal. Si, par exemple, on
indique que la fraction de risque attribuable de
maladie coronarienne associé au tabac est égale
a 27 %, c'est parce que l'on considére que la
consommation de tabac influence de fagon
causale le risque de maladie coronarienne et
donc que 27 % des cas pourraient disparaitre si
personne ne fumait dans cette population. Il
arrive cependant qu'on s'écarte de cette rigueur.
La notion de fraction de risque attribuable est
en effet particulierement importante en santé
publique, car elle permet d'estimer la propor-
tion de cas évitables si des actions sont entre-
prises pour supprimer l'exposition. Cela con-
duit, en pratique, a étendre l'utilisation de la
fraction de risque attribuable a des situations ou
la causalité, tout en étant plausible, n'est pas
démontrée. Cette pratique est trés discutable et
nécessite une trés grande prudence dans l'inter-
prétation de ses résultats. Par ailleurs, comme
plusieurs facteurs peuvent concourir de facon
conjointe a l'apparition de la maladie, la frac-
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tion de risque attribuable «brute» présentée ci-
dessus tend a surestimer I'impact du facteur de
risque dans la population. En particulier, la
somme des fractions de risque attribuables a dif-
férents facteurs de risque est souvent supérieure
a 100 % (Rothman et Greenland, 1998). Il est
possible de corriger, au moins partiellement, ce
probléme en calculant une fraction de risque
attribuable ajustée sur d'autres facteurs de
risque, ou une fraction de risque attribuable a
I'effet conjoint de plusieurs facteurs de risque
(Bruzzi et coll., 1985; Coste et Spira, 1991).

4. TYPES D'ENQUETES
EPIDEMIOLOGIQUES

Les enquétes épidémiologiques se divisent en
plusieurs grandes catégories comme le schéma-
tise la figure 4.1. Une premiére division sépare
les enquétes d'observation des études expérimen-
tdes. Les enquétes d'observation se divisent
ensuite en enquétes descriptives et étiologiques
qui ont des objectifs différents comme leur nom
I'indique. Enfin, les enquétes étiologiques se
divisent en trois catégories principales selon leur
méthodologie: étude de cohorte, étude cas
témoins et étude transversdle. Comme toute
classification, celle que nous présentons com-
porte une part d'arbitraire, et certaines enquétes
ont du mal ay trouver leur place. D'autres types
d'enquétes peuvent étre décrits; il sagit en fait
d'enquétes «hybrides» par rapport aux trois
précédentes (Kleinbaum et coll., 1982).

4.1 Etudes expérimentales
De facon générale, on qualifie d'étude expéri-
mentale toute enquéte ou |'attribution de I'ex-

position es contrélée par l'investigateur, c'est-
a-dire que ce dernier a pu choisir quels sujets
sont exposés et lesquels ne le sont pas, ainsi que
le type d'exposition. De facon générae, I'étude
expérimentale Sapparente a une étude de
cohorte dans laquelle I'exposition est sous le
contréle du chercheur. La capacité a montrer
que les associations mesurées sont de nature
causale et meilleure dans les situations expéri-
mentales que dans les enquétes d'observation.
L'avantage, comparativement aux méthodes
d'observation, est alors de pouvoir isoler I'expo-
sition étudiée des autres facteurs de risque (fac-
teurs de confusion) afin que tout changement,
dans I'effet observé, puisse étre attribué unique-
ment al'exposition. Cette attribution causae est
d'autant plus aisée qu'il y a tirage au sort et que
la comparabilité des groupes a éé maintenue
tout au long de I'enquéte. On parle alors d'essa
«randomisé».

Comme la méthode entraine une exposition
choisie par le chercheur et non par le partici-
pant, ce type d'étude nécessite que des condi-
tions soient réunies pour garantir la sauvegarde
des droits de la personne. En particulier, les par-
ticipants doivent étre clairement informés des
avantages et inconvénients résultants de leur
participation, ils doivent signer un formulaire
de consentement confirmant leur volonté a par-
ticiper et auss avoir la possibilité en tout temps
d'abandonner I'étude sans aucun préjudice. En
fait, compte tenu de sa nature (visant a exposer
volontairement des sujets), cette méthode est
utilisée en épidémiologie principalement pour
étudier I'effet d'une intervention a visée préven-
tive.

Les différents types d'enquétes épidémiologiques

Enquétes
d'observation

Etiologiques

Cohorte
Cas-témoin
Transversale

Descriptives

Etudes
expérimentales

Sans tirage
au sort

Avec tirage
au sort

Figure 4.1 Les différents types d'enquétes épidémiologiques
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Essai clinique randomisé

Il sagit de la méthode de référence pour évaluer
I'efficacité d'un traitement, qu'il soit médica-
menteux ou non. Afin d'isoler I'effet de la com-
posante active du traitement (par rapport a I'effet
psychologique attendu, appelé communément
«effet placebo»), il est courant d'utiliser dans le
groupe ne recevant pas le traitement une exposi-
tion de type placebo ou intervention simulée*.
Puisque la connaissance du traitement utilisé
peut influencer le diagnostic de la maladie fait
par le médecin, mais auss le respect du protocole
par le patient, il est usuel que ni le médecin et ni
le patient n'aient connaissance du véritable traite-
ment. Cette méthode et ainsi parfois appelée
méthode en double aveugle. On trouvera plus de
détails sur ce type d'études dans des ouvrages spé-
cidisés (Laplanche et coll., 1986; Bouvenot et
Vray, 1999).

En contrepartie de ss avantages pour évaluer
I'efficacité d'un traitement, la grande standardi-
sation des essais randomisés différe des situations
généralement rencontrées dans la réalité ou les
expositions ne sont pas distribuées au hasard ni
de fagon constante au cours du temps. Le recours
a des expériences randomisées est en fait assez
peu fréquent en épidémiologie environnemen-
tale. Elles se rencontrent principal ement dans les
essas thérapeutiques destinés a étudier I'effica-
cité des traitements. A titre d'exemple, I'essai cli-
nigue a éé utilisé pour évaluer I'efficacité des
traitements (médicamenteux ou non) de I'into-
xication au plomb (Lanphear et coll., 1999;
O'Connor et Rich, 1999). Ce type d'étude est
auss parfois utilisé pour évaluer I'effet possible
d'une exposition environnementale a des
niveaux inférieurs aux normes en vigueur, parti-
culierement dans le cas de courte exposition.
Ainsi, on peut citer le cas de |'effet des exposi-
tions aux champs magnétiques d'extrémes basses
fréguences (Selmaoui et coll., 1996).

Essai preéventif

Il sagit d'une étude expérimentale sadressant
généralement a des personnes bien portantes,
dans le but de prévenir I'apparition de maladies
éventuelles. Ce type de méthode est utilisé
fréquemment en médecine préventive afin d'é-
valuer certaines interventions préventives. C'est

le cas en particulier de I'évaluation de I'efficacité
des vaccins. Peu dessais préventifs a notre con-
naissance ont éé réalisés en santé environ-
nementale. On peut cependant citer I'exemple
de I'étude de I'efficacité de suppléments de vita-
mines pour la prévention du cancer du poumon
(Omenn et coll., 1996).

Essai communautaire

Le traitement ou l'exposition se fait alors au
niveau d'une communauté (ville, village, école,
etc.) plutdt gu'au plan individuel. L'intervention
est habituellement de nature préventive, et I'é-
tude vise a évaluer son efficacité pour réduire
|'apparition de probléemes de santé. L'essai peut
étre véritablement de nature expérimentale (I'ex-
position étant choisie par le chercheur et son allo-
cation étant faite de fagon aléatoire). L'essa peut
auss étre de nature quas expérimentale. Dans ce
dernier cas, le choix de I'exposition peut étre
décidé selon différents critéres de faisabilité.
Cependant, on essaie toujours d'avoir un groupe
sns traitement le plus comparable possible au
groupe avec traitement. Le consentement de par-
ticipation est habituellement donné par les
responsables politiques ou administratifs de la
communauté sous étude. Des procédures doivent
cependant étre établies pour que les individus
participants soient informés des objectifs de I'é-
tude. On retrouve dans la littérature plusieurs
exemples de I'application de cette méthode en
santé environnementale, dont celui historique de
la fluoruration des eaux de consommation
(Arnold et Dean, 1956).

4.2 Enquétes descriptives

La distinction généralement faite entre études
descriptives et étiologiques comporte une large
part d'arbitraire. Les secondes doivent fournir
des arguments essentiels en faveur ou a |'encon-
tre de I'hypothése d'un rdle étiologique des fac-
teurs de risque étudiés alors que les premiéres
ont pour objectif principal de fournir des statis-
tiques permettant de connaitre I'état sanitaire de
la population (fréquence de la maladie, ten-
dances temporelles ou géographiques) sans le
mettre explicitement en rapport avec des fac-
teurs de risque.

*  Cependant, lorsqu'un traitement reconnu efficace est disponible, l'utilisation d'un placebo sera consi-
dérée comme non éthique, le traitement reconnu sera alors généralement utilisé comme traitement de
référence (dans le groupe contrdle) afin de comparer son efficacité a celle du nouveau traitement.
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En pratique, il y asouvent un passage continu
des unes aux autres. Tres peu d'enquétes descrip-
tives se limitent a présenter la fréquence d'une
maladie a un moment donné. Le plus souvent,
les variations temporelles ou géographiques sont
décrites et peuvent étre le point de départ d'hy-
pothéses sur les causes de la maladie.

Traditionnellement, la production pério-
dique de statistiques de santé, par exemple les
taux d'incidence ou de mortalité par sexe et
groupe d'ége, permet la surveillance de I'état de
santé des populations sur une base régionale ou
nationale (Thacker et Stroup, 1998). L'étude
plus précise des variations de ces taux selon des
caractéristiques telles que l'age, le sxe ou la
catégorie socio-professionnelle, I'étude de leur
évolution dans le temps ou dans |'espace a sou-
vent permis de générer des hypotheses sur des
facteurs étiologiques potentiels liés a ces varia-
tions. La recherche plus formelle de corrélations
au niveau des groupes entre les parametres de
santé et leurs déterminants potentiels est I'objet
des études écologiques.

Etudes des variations
selon les caractéristiques de personnes

L'étude des variations de I'incidence d'une ma-
ladie selon le sexe, I'&ge ou le niveau socio-
économique est souvent une premiéere étape
dans toute étude descriptive et permet souvent
de soulever certaines hypothéses étiologiques.
Ainsi, l'examen attentif des variations de
fréquence en fonction du sexe permet souvent
d'évoquer des hypothéses sur le rdle possible de
facteurs médicaux liés au sexe (hormones) ou de
facteurs environnementaux: habitudes de vie
(consommation de tabac ou d'alcool, par exem-
ple) ou encore d'expositions professionnelles,
agissant séparément ou en combinaison. La
fréquence de la plupart des pathologies a ten-
dance a augmenter avec I'a4ge, mais |'observation
de pics d'incidence a des &ges plus jeunes (pour
les cancers de l'enfant, par exemple) permet
d'identifier des groupes d'étiologies a priori
différentes. Les catégories socio-professionnelles
réunissent un ensemble de déterminants sociaux
(revenus, niveau d'études, accés aux Soins)
définissant des groupes qui présentent un risque
inégal vis-a-vis de la maladie. Les études de
I'INSEE en France (Institut national de la sta-
tistique et des études économiques) ont mis en
évidence dés les années 1980 - surtout chez les

hommes - des disparités de mortalité entre
groupes sociaux. Ainsi, les cadres et professions
libérales sont les mieux protégés, suivis des pro-
fessions intermédiaires, des agriculteurs, des
artisans et commercants, puis des employés et
enfin des ouvriers. Dix ans aprés, les différences
persistent et se retrouvent également au niveau
de la morbidité (Desplanques et coll., 1996).

Variations géographiques et temporelles

Les Systemes d'informations géographiques
(SIG) permettent d'enregistrer, d'indexer et de
retrouver des informations recueillies sur une
base géographique, qu'il sagise de paramétres de
santé, de données démographiques ou de mesures
d'exposition environnementales, par exemple.
L'anadyse géographique des cartes ainsi produites
permet de nombreuses applications sur le plan de
la santé publique allant de la production de don-
nées administratives (caractéristiques des popula-
tions et de leur recours aux soins, localisation des
structures de soins existantes, etc.) a la génération
d'hypothéses (identification de clusters,
hypothése sur un modéle de propagation de ma-
ladies infectieuses, ou sur les causes possibles des
variations géographiques observées pour les ma-
ladies non transmissibles). Les SIG peuvent auss
servir de soutien aux études étiologiques (Neutra,
1999). En effet, en épidémiologie environ-
nementale, |'exposition est souvent définie sur
une base écologique a partir des lieux de rési-
dence des sujets (pollution de l'air, résidence a
proximité d'une source de pollution), et le
développement de ces systémes permet des esti-
mations rapides et plus précises des expositions
individuelles, y compris intégrées dans le temps
(Beyeaet Hatch, 1999). C'est ainsi que, dans une
étude sur les relations entre I'asthme infantile et
le trafic routier, les SIG ont éé utilisés pour pré-
ciser I'exposition de cas et témoins: les adresses
des enfants ont é&é sases sur une base géo-
graphique («géocodées») et un cercle d'environ
150 m a é¢é défini autour de chague adresse; la
liste des rues et voies a grande circulation traver-
sant les différents cercles, la longueur des seg-
ments correspondants et le trafic sur ces voies,
exprimé en nombre moyen de voitures par jour
de semaine, ont été obtenus a partir d'un autre
SIG municipal (English et coll., 1999).
Traditionnellement, I'étude des effets de la

pollution de I'air Sappuie surtout sur les varia-
tions temporelles des phénomeénes. La mesure
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périodique des polluants dans I'air (particules,
oxydes d'azote, oxydes de soufre) a permis
I'étude des effets aigus, le plus souvent respira-
toires ou cardiaques, des pics de pollution grace
a l'étude conjointe des variations chrono-
logiques des mesures et des taux de morbidité a
quelques jours d'intervalle.

Etudes écologiques

La mise en évidence de variations géographiques
ou temporelles de la fréquence de maladies con-
duit naturellement & vouloir mettre en relation
des variations concomitantes des fréguences
d'exposition a des facteurs de risque potentiels,
obtenues collectivement sur les mémes popul a-
tions. Il sagit d'éudes de corrélation écologique
ou études écologiques. Le terme «écologique» est
employé ici, par opposition aindividuel, pour
signifier le fait que les unités statistiques de ces
études ne sont pas des individus mais des popu-
lations. On cherchera a corréler, par exemple, les
niveaux moyens de contamination des eaux par
les pesticides obtenus par commune avec les
fréquences de pathologies potentiellement asso-
ciées, obtenues dans les mémes communes. Le
caractére écologique d'une exposition est parti-
culiérement vrai dans les études environnemen-
tales dés que les variations géographiques ou
temporelles des niveaux d'exposition excedent
les variations individuelles. C'est le cas bien siir
de la pollution de I'air. En ce qui concerne la
pollution des eaux, les habitudes individuelles
de consommation (usage d'eau embouteillée en
particulier) introduisent une composante indi-
viduelle plus forte.

Méme si ces études ont des limites impor-
tantes (liées en particulier al'absence d'informa-
tion et de contrdle sur les variables agissant au
niveau individuel), elles ont connu récemment
un regain de popularité en santé publique
(Susser, 1994a et 1994b). En fait, il et des
situations ou non seulement ce type d'études est
le seul possible, mais auss le plus adéquat. C'est
en particulier le cas des évaluations d'interven-
tions communautaires telles que celles que nous
avons mentionnées dans la section études
expérimentales (essai communautaire). L'ob-
jectif étant alors d'évaluer véritablement |'effet
d'une intervention sur le plan d'une commu-
nauté, incluant ainsi tous les aspects de fai-
sabilité et d'interaction. Pour plus de détails sur
les types d'études écologiques et leurs problemes

méthodol ogiques spécifiques, nous renvoyons le
lecteur & des articles plus spéciaisés (Walter,
1991a et 1991b; Morgenstern, 1998).

Investigation d'agrégats

Inévitablement, il arrive périodiquement que
des cas de maladies non transmissibles apparais-
sent de facon concentrée dans le temps et dans
l'espace. Ce regroupement ou agrégat de cas
peut parfois étre le signe d'une cause environ-
nementale commune a l'ensemble de ces cas,
mais le plus souvent n'étre que le résultat de
fluctuations statistiques. Les départements de
santé publique sont souvent interpellés sur
I'existence de tels agrégats et ont é&é amenés a
développer un certain nombre de regles de déci-
sion sur les investigations a entreprendre
(Rothenberg et Thacker, 1992; De Wals et
Niyonsenga, 1996). En fait, I'investigation d'a-
grégats et fréquemment décevante, et le plus
souvent aucune cause précise ne peut expliquer
I'agrégat observé, méme lorsque la pathologie
étudiée se développe rapidement aprés |'exposi-
tion, ce qui et le cas par exemple des anomalies
de lareproduction (Kallen, 1988).

La situation est plus favorable lorsque la sur-
veillance des taux d'incidence permet de mettre
en évidence une sur-incidence localisée et per-
sistante dans le temps. C'est ainsi que la car-
tographie de l'incidence des cancers au Canada
avait révélé un taux élevé de cancer de la vesse
chez les hommes dans la région du Saguenay au
Québec (Wigle, 1977). Le fait que cet exces ait
été surtout visible chez les hommes a permis de
suspecter I'existence d'un risque professionnel
spécifique a la région. De fait, les investigations
complémentaires mirent en cause les expositions
aux produits de combustion dans le départe-
ment de |'électrolyse de I'industrie de |'alumi-
nium (Thériault et coll., 1984).

Plus récemment, une incidence édevée de
cancers respiratoires en Nouvelle-Calédonie
était expliquée, a l'issue d'investigations épi-
démiologiques et environnementales, par |'utili-
sation par les Mélanésiens d'un badigeon a base
d'amiante de type trémolite pour recouvrir le
mur des maisons (Goldberg et coll., 1995; Luce
et coll., 2000).

En résumé, si de nombreux agrégats ou pics
d'incidence sont le fait du hasard, certains d'en-
tre eux sont la conséquence d'une cause envi-
ronnementale, déa connue ou nouvelle. Ces



100 ENVIRONNEMENT ET SANTE PUBLIQUE

«adarmes» sont d'autant plus susceptibles
d'aboutir a I'identification d'une cause, que la
population étudiée et stable, que le facteur de
risque est fréquent dans la population locale (et
peu fréquent ailleurs!) et que le risque relatif e
éevé.

4.3 Enquétes étiologiques

Dans les enquétes étiologiques, la méthode uti-
liste consiste a comparer des groupes de sujets
pour mettre en évidence |'association entre une
exposition et une maladie ou pour connaitre de
facon précise les modalités de cette association.
On distingue trois types principaux d'enquétes
étiologiques: les enquétes de cohorte, les
enquétes cas-témoins et les enquétes transver-
sdes. Dans un schéma temporel ou I'exposition
E précéde la maladie M, les trois types d'en-
quéte se distinguent par le moment d'inclusion
des sujets et par le type d'information recueilli.
En outre, les biais potentiels les plus frégquents
ne sont pas les mémes selon le type d'enquéte,
ce qui conduit a des modalités et des précau-
tions différentes dans leur protocole.

Enquétes de cohorte

Le terme «cohorte» est utilisé pour désigner un
groupe de sujets ayant une caractéristique com-
mune. |l peut sagir d'une génération, définie
par une méme période de naissance, d'un corps
de métier (les salariés de I'industrie du
caoutchouc ou l'ensemble des médecins d'un
pays), de personnes ayant subi une exposition
particuliére (la cohorte des personnes irradiées a
Nagasaki ou Hiroshima ou celle des femmes
traitées pour un cancer du sein), de porteurs
d'une caractéristique génétique (comme la tri-
somie 21) ou encore de sujets réunis sur une
base géographique (cohorte des habitants de
Framingham) (Feinleib, 1985).

Les enquétes de cohorte consistent a étudier
la morbidité (ou la mortalité) observée dans une
ou des cohortes ayant différents niveaux d'expo-
sition au facteur sous étude. On se limite bien
sOr aux sujets initialement indemnes de la ma-
ladie, et, trés souvent, les sujets sont séparés en
fonction de leur exposition connue a un facteur
de risque, soit parce qu'ils constituent dées le
départ des cohortes distinctes, soit parce que
cette séparation est effectuée au sein de la
cohorte initiale. Dans la définition que nous
adoptons ici, les enquétes de cohorte nécessitent

une période de suivi entre I'inclusion d'un sujet
et la mesure de |'altération de santé. On les
appelle également parfois «enquétes longitudi-
nales», méme si initialement cette dénomina-
tion était réservée aux études comportant des
mesures répétées au cours du temps chez un
méme individu. Lorsque I'exposition est
dichotomique et que I'on compare I'incidence
de la maladie d'un groupe exposé a celle d'un
groupe non exposé, on parle ainsi parfois d'en-
quéte exposé-non exposé.

L'inclusion dans|'étudeet lerecueil initial des
informations sur |'exposition peuvent se faire au
moment de la mise en place de I'enquéte. La
cohorte et aors suivie de fagon prospective au
cours des années qui suivent I'inclusion; on parle
donc de cohorte prospective. La durée totale de
I'enquéte (cC'est-a-dire le délai séparant la date
d'inclusion des sujets et la date ou I'on arréte de
les suivre et ou les résultats sont analysés) varie
d'une enquéte a l'autre, essentiellement selon la
nature de la maladie et le temps de latence entre
I'exposition et lamaladie. L'inclusion peut égae-
ment se faire a partir d'une date déterminée du
passt (date d'embauche dans une entreprise, date
de premier cancer), suffissmment lointaine pour
que la maladie étudiée ait eu le temps de se
développer et que le temps de suivi de la cohorte
soit écourté. On parle alors de cohorte historique.
Le début de I'étude a proprement parler peut se
situer a un moment intermédiaire entre I'exposi-
tion et la maladie. L'échantillon d'enquéte doit
étre reconstitué a posteriori de fagon a retrouver
celui qu'on aurait pris pour une enquéte
prospective. Une enquéte historique présente |'a-
vantage de raccourcir la durée effective de I'en-
quéte, mais la difficulté de retrouver tous les
sujets devant faire partie de I'échantillon peut
étre accrue. Par ailleurs, la mesure des exposi-
tions peut étre moins précise (alimentation, par
exemple). Une des premiéres études de cette
sorte a éé publiée en 1954 par Case et coll. pour
préciser le role respectif de différentes amines
aromatiques dans la survenue du cancer de la
vessie. L'enquéte avait été précédée par la publi-
cation, depuis lafin du X | X ® siécle, de plusieurs
Sries de cas de cancers de la vesse survenus dans
I'industrie des colorants et mettant en cause
I'aniline comme agent cancérogéne. Puis, au
cours des années 1940, on avait mis en évidence
par expérimentation chez le chien un effet can-
cérogene de la béta-naphtylamine, non retrouvé
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pour la benzidine. L'étude de Case et coll. aeu
une efficacité spectaculaire, en montrant que
I'exposition a la benzidine, a I'alpha-naphty-
lamine et & la béta-naphtylamine multipliait par
30 environ le risgue de cancer de la vessie, alors
que I'exposition a I'aniline n'était pas elle-méme
cancérogene (ce qui n'a toujours pas éé infirmé
a ce jour). Elle a entrainé la mise en place de
mesures de protection des la fin des années 1950
et conduit, par extrapolation, a une étude plus
systématique du risque associé aux amines aro-
matiques, notamment dans I'industrie du
caoutchouc. Le temps de latence élevé du cancer
de la vesse et I'importance visible du risque
imposaient ici une stratégie plus rapide que I'at-
titude prospective, et I'approche par enquéte cas-
témoins en population générale était tout a fait
inadaptée du fait de la rareté de I'exposition.

Les premieres enquétes de cohortes construi-
tes pour mettre en évidence un facteur de risque
de maladie sont apparues au cours des années
1950 aux Etats-Unis et en Grande-Bretagne.
Elles ont d'abord éé consacrées a |'étude d'asso-
ciations déa fortement suggérées par des
enquétes cas-témoins ou des études de cas,
comme la cohorte des médecins britanniques de
Doll et Hill (1954 et 1956) congue pour évaluer
le réle de la consommation de tabac sur la mor-
talité par cancer, ou celle de R. Case et coll.
(1954), sur le role des amines aromatiques dans le
cancer de la vesse Les enquétes cas-témoins
étaient encore mal maltrisées et inspiraient de la
méfiance, notamment parce que le fait que la
connaissance du statut exposé-non exposé soit
postérieure & la connaissance du statut malade-
non malade peut constituer une Sérieuse source
de biais. A cet égard, les enquétes de cohorte se
rapprochaient davantage d'un schéma expéri-
mental. C'est auss ce qui a pousse Doll et Hill,
au début des années 1950, a renforcer la crédibi-
lité des résultats de leur enquéte cas-témoins
montrant |'effet du tabac sur les risques de cancer
du poumon par une enquéte de cohorte chez les
médecins britanniques.

Lors de la mise en ceuvre d'une enquéte de
cohorte, les points auxquels il faut préter parti-
culiérement attention sont les suivants:

e La population source doit étre choisie de
fagon a ce que le niveau d'exposition soit
suffisant et suffisamment variable, que la
durée de suivi puisse étre suffisamment

longue et surtout que I'information sur I'état
de santé des sujets ou sur leur statut vital
accessible pour toute la durée du suivi et de
fagon semblable pour tous les sujets.

Les sujets exposés doivent étre comparés a un
groupe de référence (non exposé) qui peut
étre soit interne a la cohorte soit externe.
Dans le second cas, on peut comparer les
exposés a la population nationale ou
régionale. Cela présente |'avantage d'étre
asxz facile & mettre en cauvre et d'économiser
les moyens nécessaires. En revanche, il ne faut
pas que le facteur de risque étudié soit trop
fréguent, il est pratiquement impossible d'a-
juster sur des facteurs de confusion en dehors
des facteurs démographiques (age, sexe, pé
riode, catégorie sociale, région), et il faut
penser aux biais de sélection possibles
(comme le «healthy worker effect» ou «effet du
travailleur en bonne santé»). Si un groupe de
référence est suivi en méme temps que les
exposés, il doit étre a priori comparable a la
cohorte exposée en tout point sauf sur I'expo-
sition (&ge, sexe, catégorie socio-profession-
nelle) et avoir des possibilités de suivi iden-
tiques a celles du groupe exposé.

L'inclusion des sujets peut consister a pren-
dre tous ceux qui sont présents a la date de
constitution de la cohorte (on parle de
cohorte fixe) ou tous les nouveaux sujets (par
exemple les nouveaux embauchés dans une
entreprise) depuis la création de la cohorte
(on parle de cohorte dynamique). Dans le
premier cas, le recrutement es plus rapide,
mais on risque des biais de sélection, le main-
tien dans la population suivie es lié a la santé
ou al'exposition.

Le recueil de I'information concerne la sur-
venue de la maladie et la mesure des exposi-
tions. Le critére étudié peut étre la mortalité.
Ce sont les enquétes de cohorte les plus
répandues, car |'information sur les déces est
plus standardisée et plus accessible que I'in-
formation sur les maladies, et les valeurs de
référence de la population générale sont con-
nues. La mortalité intégre cependant a la fois
la survenue de la maladie et la capacité a la
traiter. C'est pourquoi les enquétes de
cohorte actuelles sintéressent de plus en plus
a l'incidence de la maladie dont les résultats
sont plus faciles a interpréter.
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L'analyse des enquétes de cohorte consiste
essentiellement a comparer le taux d'incidence
de maladie observé chez les sujets exposés a cel ui
d'un groupe de référence, le rapport des deux
taux étant le risque relatif associé a |'exposition.
Dans les enquétes n'incluant pas de groupe de
référence, on utilise les taux d'incidence des sta-
tistiques nationales ou régionales généralement
standardisés sur I'ége et le sexe pour calculer un
rapport comparatif d'incidence (Standardized
Incidence Ratio ou SIR) ou un rapport compara-
tif de mortalité (Standardized Mortality Ratio ou
SMR).

Enquétes cas-témoins

Le principe d'une enquéte cas-témoins est de
comparer la fréquence d'exposition antérieure a
un facteur de risque dans un groupe de «cas»,
atteints de la maladie étudiée, et dans un groupe
de «témoins» n'ayant pas cette maladie. Les
sujets sont inclus dans I'étude au moment de la
survenue de la maladie. Le recueil de I'informa-
tion concerne |'exposition ainsi que les co-
facteurs; il est toujours rétrospectif (sauf si |'en-
quéte cas-témoins est «nichée» dans une cohorte
ou |'exposition ou certains co-facteurs ont déja
été collectés). Par exemple, dans une étude sur
les risques de cancer associés aux herbicides, des
auteurs suédois ont comparé la fréquence d'ex-
position aux herbicides au cours de leur vie pro-
fessionnelle dans un groupe de malades atteints
de lymphome (cas) et dans un groupe de taille
égae, tiré au sort dans la population suédoise
(témoins). Une frégquence plus élevée parmi les
cas indique un lien possible entre herbicides et
cancer. Un autre exemple, non plus dans la po-
pulation d'unerégion, maisal'intérieur del'in-
dustrie de I'aluminium au Canada: |'exposition
cumulée aux goudrons parmi les cas de cancer
de vessie apparus dans I'industrie et comparée a
celle d'un groupe témoin constitué de tra-
vailleurs de la méme industrie n'étant pas
atteints de cancer de la vessie.

On voit donc, dés maintenant, que le proto-
cole d'une enquéte cas-témoins n'est pas fige, et
de nombreuses variantes sont imaginables en
fonction des définitions données aux groupes
des cas et des témoins; toutefois, un certain
nombre de principes devront étre respectés qui
seront présentés plus loin.

Parmi les mesures d'association décrites
précédemment, seules quelques-unes sont

estimables par une enquéte cas-témoins. En
effet, le principe consiste a comparer des
fréquences d'exposition, et donc aucune des
mesures décrites Sappuyant sur des fréguences
de maladie ne pourra étre utilisée. La mesure
d'association utilisée est I'odds ratio (odds ratio
de I'exposition qui est en fait égal al'odds ratio
de la maladie).

Une des difficultés importantes des enquétes
cas-témoins est le choix d'un groupe témoin
approprié. En fait, le choix des témoins est trés
lié alafagon dont les cas ont éé définis, et nous
allons donc indiquer briévement les éléments
qui guident la définition et le choix des groupes
que |'on compare.

Définition et sélection des cas

Les criteres et méthodes diagnostiques permet-
tant de caractériser les cas doivent étre bien
définis, objectifs et réaisés sur tous les sujets. 11
faut éviter que le diagnostic soit fait a I'occasion
d'un examen motivé par une exposition parti-
culiere, par exemple lors de la surveillance de
travailleurs occupant certains postes en
médecine du travail. On risquerait d'avoir un
échantillon de cas ou les sujets exposés seraient
sur-représentés. |1l faut enfin choisir entre ma-
ladie primitive ou secondaire.

Les cas peuvent étre incidents (les nouveaux
cas au fur et & mesure gqu'ils se présentent) ou
prévalents (tous les cas encore présents enre-
gistrés dans les années précédant le début de
I'enquéte). Les seconds permettent un recrute-
ment plus rapide des sujets d'enquéte, mais ils
sont sous-représentés en sujets dont la durée de
survie est courte aprés le diagnostic. On préfére
donc prendre des cas incidents pour éviter ce
biais de sélection. On peut auss envisager de
prendre tous les cas diagnostiqués depuis une
date fixée, ce qui implique d'inclure dans I'en-
quéte les cas décédés depuis cette date. Il n'y a
pas aors de biais de sélection, mais cela pose des
problémes importants de recueil de I'informa-
tion concernant les cas décédés et de choix des
témoins.

La population ou les cas seront recrutés doit
étre choisie de facon a ce que I'exposition soit
suffisamment fréquente et de niveaux variés
pour que la comparaison des fréguences d'expo-
sition ait une puissance statistique suffisante.

Il'y a trois «sources» principales de cas les
malades figurant dans un registre de pathologie,
par exemple, registre de cancers ou registre de
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malformations congénitales (il sagit alors de
I'ensemble des malades de la région ou du pays
couvert par le registre), les malades hospitalisés
dans un ou plusieurs services de traitement (on
parle de cas hospitaliers) ou les malades recensés
dans le cadre d'une enquéte de cohorte.

Définition et sélection des témoins

De fagon générale, les témoins devraient étre
constitués d'un échantillon représentatif des
non-malades de la population dont sont issus les
cas. La définition de cette population ne pose
pas de probléme lorsque les cas sont issus d'un
registre ou d'une cohorte: il sagit respective-
ment de la population générale de la zone du
registre et de I'ensemble des sujets de la cohorte.
C'est beaucoup moins simple pour des cas hos-
pitaliers; la population des témoins pourrait étre
définie par I'ensemble des sujets qui, sils sont
malades, seraient traités dans les services dont
sont issus les cas. On voit que cela dépend du
mode de recrutement de ces services hospita-
liers, c'est-a-dire notamment de leur position
géographique et du choix des sujets eux-mémes.
On prend en général des témoins hospitaliers
non atteints par la pathologie étudiée, mais
atteints d'une autre pathologie. Dans ce cas, il
faut faire attention que les maladies des témoins
n'aient pas de facteurs de risque connus qui
soient communs avec la maladie des cas.

Pour que les populations d'origine des cas et
des témoins soient les plus proches possibles, on
utilise souvent |'appariement. Il permet ala fois
de prendre en compte un facteur de confusion
(ou plusieurs) et de limiter les biais de sélection
en réunissant des témoins venant d'une popula-
tion semblable a celle des cas. Par exemple, on
constate qu'un appariement sur |'ége, la zone de
résidence et le pays d'origine a tendance a rendre
auss les deux groupes équilibrés pour le statut
socio-économique et le niveau de scolarisation.
Cependant, les limites de |'appariement ont été
mises en évidence a plusieurs reprises et incluent
la non-possibilité d'étudier le risgue associé aux
variables d'appariement et la possibilité de con-
fusion résiduelle si I'effet des variables d'ap-
pariement n'est pas contrélé au moment de
l'analyse (Clayton et Hills, 1993; Rothman et
Greenland, 1998). En pratique, on se limite de
plus en plus a apparier les cas et les témoins pour
un ou deux facteurs trés fortement associés a la
maladie et pour lesquels le contr6le de la confu-
sion sera amélioré a l'aide de I'appariement.

Le recueil des informations, fait de fagon
rétrospective, se fait le plus souvent par ques-
tionnaire (auto-administré ou par enquéteur).
Le probléme principal et celui des biais de
classement di aux erreurs de mémoire. Il faut
donc sefforcer que les informations recueillies
soient «objectives», que les questions soient fer-
mées pour limiter les différences d'expression
entre les sujets et que l'interrogatoire soit a
I'aveugle, ce qui est souvent difficile sagissant
de malades et de témoins. Il faut que le recueil
de I'information soit le plus semblable possible
entre les cas et les témoins si on veut éviter
qu'une différence constatée entre ces deux
groupes soit attribuable au mode de recueil
plutdét qu'a la maladie. Par exemple, sil y a
plusieurs enquéteurs, il faut répartir les cas et les
témoins entre les différents enquéteurs. De
méme, s le choix a éé fait d'inclure des cas
décédés, il et recommandé d'avoir des témoins
décédés aussi, pour que le recueil de I'informa-
tion soit de méme nature. Enfin, lacodification
des réponses doit étre précise et a I'aveugle.

Enquétes transversales

Dans les enquétes transversales, |'échantillon et
issu de I'ensemble de la population sans étre
sélectionné sur |'exposition (comme dans les
enquétes de cohorte) ni sur la maladie (comme
dans les enquétes cas-témoins). Les sujets inclus
dans I'étude sont tous ceux qui sont présents au
moment de I'enquéte, et on mesure classique-
ment I'exposition ou |'état de santé & ce méme
moment. Ainsi définies, eles ont principale-
ment un objectif descriptif, visant a évaluer la
fréguence d'une exposition ou d'une maladie ou
la distribution d'un paramétre de santé. Le
choix de la population source et la représenta-
tivité de I'échantillon sont les principaux élé
ments qui conditionnent alors la qualité de
I'étude.

La facilité de mise en cauvre de ce type d'en-
quétes a conduit a étendre leur utilisation a la
recherche étiologique. Il et alors fréquent que
I'interrogatoire des sujets porte auss sur leurs
expositions et leurs maladies passées. Une
enquéte transversale et alors caractérisée par
son type de recrutement plus que par le type
d'informations recueillies. C'est ainsi qu'elles
sont largement utilisées en épidémiologie des
risques professionnels, dans le domaine parti-
culier de la recherche et de I'évaluation de mar-
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queurs fonctionnels ou biologiques, indicateurs
précoces d'une atteinte infraclinique.

Les enquétes transversales posent principale-
ment deux types de problémes. D'une part, la
relation temporelle entre le facteur de risque
étudié et la pathologie peut ére difficile aétablir
(I'exposition précede-t-elle ou non la survenue
de la pathologie?). D'autre part, le recrutement
transversal exclut les sujets absents ou ayant
quitté la population avant le début de I'enquéte
et peut étre a |'origine de biais de sélection.

En épidémiologie étiologique, si les études de
cohorte et cas-témoins constituent les princi-
paux outils, un certain nombre dhypotheses
peuvent étre raisonnablement abordées par une
approche transversale dans la mesure ou cer-
taines précautions sont prises a I'étape du proto-
cole et dans I'interprétation des résultats:

e Limitation des enquétes transversales a I'é-
tude de marqueurs de I'état de santé pour
lesquels la prévalence est un bon indicateur
et dont la survenue ne conduit pas & modifier
le comportement vis-avis de |'exposition
étudiée, afin d'éviter les biais de sélection.

e Prudence dans l'interprétation des résultats
en raison des probléemes liés a la temporalité
de larelation exposition-maladie. Toutefois,
on a vu que, si l'échantillonnage dans les
enquétes et par définition transversal, le
recueil d'informations peut étre a la fois
transversal et rétrospectif, ce qui permet de
tenir compte de certains paramétres tem-
porels.

Choix du type d'enquéte

Lorsqu'on organise une enquéte épidémio-
logique, il et asxz rare qu'un seul type d'en-
quéte soit possible. Le plus souvent, plusieurs
types d'enquéte sont envisageables, voire tous. |l
est cependant pratique d'utiliser des criteres qui
orientent le choix, sachant que le choix final et
un compromis entre des contraintes contradic-
toires. Nous parlerons essentiellement des
enquétes de cohorte et cas-témoins. Les
enquétes transversales ont, pour les critéres que
nous envisageons dans ce paragraphe, des carac-
téristiques proches de celles des enquétes de
cohorte. Les principaux critéres de choix sont la
fréguence de la maladie et celle de I'exposition,
I'intérét principal pour I'étiologie de la maladie
ou pour les conséguences de I'exposition, les
biais, latemporalité entre |'exposition et la ma-

ladie, et le temps de latence, la durée et le colt
de I'enquéte.

Une enquéte de cohorte et surtout utilisée
dans deux types de situations. La premiéere et
celle de I'étude des risques asociés a une exposi-
tion peu fréguente et donc exceptionnellement
rencontrée dans une enquéte cas-témoins (le
risque de cancer de la vessie associé a I'exposition
aux amines aromatiques au cours de la fa
brication des colorants, le risque de second
cancer associé au fait d'avoir subi une chimio-
thérapie, par exemple). Les études de cohorte
prospectives sont bien adaptées a la surveillance
des travailleurs d'un secteur industriel et a la
mise en évidence des effets a faible dose. Les
enquétes de cohorte historiques sont parti-
culiérement intéressantes pour les maladies dont
le temps d'induction est élevé comme les cancers
ou les maladies cardio-vasculaires, et permettent
d'exploiter l'information sur les expositions
passfes. Les enquétes historiques de mortalité
sont a priori d'autant plus intéressantes que le
taux de mortalité de la pathologie étudiée et
plus proche de son taux d'incidence. La seconde
situation est celle de |'étude des risques asociés a
des expositions tres fréquentes pour lesguelles on
veut une mesure d'une précision incompatible
avec |'évaluation rétrospective ou dont la mesure
peut étre sérieusement influencée par le statut
cas-témoin (vitamines et cancers, expositions
environnementales et démence sénile).

De fagon générale, les enquétes cas-témoins
sont bien adaptées a I'étude de maladies rares
pour lesquelles le délai depuis le début de I'ex-
position et relativement long, situation dans
laquelle une enquéte de cohorte nécessiterait
une population de grande taille, suivie sur
plusieurs années. Par ailleurs, elles permettent
de prendre en compte d'autres facteurs de risque
qu'il n'est parfois pas possible de mesurer dans
les enquétes de cohorte historique en particulier.
Elles sont également bien adaptées a I'étude
d'expositions dispersées pour lesquelles la cons-
titution d'une cohorte serait difficile. En outre,
lorsqu'elles se déroulent en population générale,
elles refletent les caractéristiques des expositions
«en moyenne», en termes d'intensité et de
fréguence d'exposés, et permettent donc d'avoir
une idée exacte de la part des différents facteurs
dans I'étiologie de certaines maladies dans la
population générale, par I'intermédiaire du cal-
cul du pourcentage de risque attribuable.
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Dans le cas oul I'enquéte se déroule a I'intérieur
d'une industrie (enquéte cas-témoins «nichée» au
sein d'une cohorte), elle permet un gain d'efforts
important, en ne sintéressant qu'aux cas inter-
venus dans la cohorte et & des témoins en nombre
limité choisis dans la méme cohorte.

Leurs inconvénients sont liés aux biais possi-
bles dus en particulier & la constitution d'un
groupe témoin et au recueil rétrospectif parfois
lointain des expositions (ou des co-facteurs).
Malgré cela, leur rapidité d'exécution comparée
aux enquétes de cohorte explique leur
développement actuel dans de nombreux
domaines de |'épidémiologie.

Les différents points qui viennent d'étre dis-
cutés montrent clairement qu'il n'y a pas un
type d'enquéte idéal de facon absolue. La pro-
gression des connaissances sur la nature d'une
association entre une exposition et une maladie
n'est en fait possible que gréce a la variété des
enquétes qui sont réalisées sur le sujet, chacune
ayant ses propres faiblesses et qualités. Il con-
vient donc d'adapter le choix du type d'enquéte
a chague situation particuliére en tenant compte
des critéres que nous avons énumérés ci-dessus.

Plan du protocole d'une enquéte étiologique

Le protocole décrit les différentes phases du
déroulement d'une enquéte qui vont de I'exposé
explicite de la question posée et du cadre général
dans lequel elle se situe jusqu'au plan d'analyse
des résultats. |l faut insister sur |'importance,
pour de multiples raisons, de rédiger I'ensemble
du protocole.

L'ordre de présentation que nous avons
adopté est celui que I'on utilise en général pour
la rédaction finale, mais il est clair que, au
moment de la discussion du protocole, les choix
faits sur certains points peuvent remettre en
cause ou modifier des choix faits sur des points
antérieurs. Le protocole n'est finalement achevé
qu'apres suffisamment «d'allers et retours» pour
que I'ensemble soit cohérent.

En donnant ci-dessous un plan type, nous
n‘avons pas d'autre ambition que de fournir un
guide pour la discussion et la rédaction du pro-
tocole. Il doit ére bien compris que ce plan
peut et doit étre adapté a chaque enquéte: cer-
tains points peuvent étre non pertinents (s'il n'y
a pas d'appariement, par exemple) et d'autres
peuvent étre ajoutés si certaines précisions méri-
tent d'étre indiquées.

Plan type du protocole
d'une enquéte étiologique

A. Définition du probléme pose et des objectifs de
I'enquéte

B. «Traduction» du probléme en hypothéses de
recherche vérifiables empiriquement et refutable
par des tests statistiques

. Définition des populations cibles et source

. Définition de I'échantillon
Questionnaire et mode de recueil des données
Rédlisation pratique de I'enquéte

. Principes généraux de I'analyse statistique

I @ m m o O

. Publication des résultats

5. VALIDITE ET PRECISION

5.1 Introduction

Les notions de validité et de précision intervien-
nent lorsqu'il sagit de généraliser les mesures
(de fréquence ou d'association) obtenues sur un
échantillon d'étude a une population plus
grande (population cible).

La mesure obtenue sur un échantillon est
une estimation de la vraie mesure définie au
niveau de la population (RR, OR). Cette esti-
mation serait trés vraisemblablement différente
si I'on étudiait un autre échantillon provenant
pourtant de la méme population. Ces varia-
tions, dites aléatoires, résultent du phénomeéne
des fluctuations d'échantillonnage. La connais-
sance des lois statistiques qui régissent ces fluc-
tuations permet donc d'assortir la mesure
obtenue d'une précision statistique, un inter-
valle de confiance, par exemple. Elle permet
également de conclure a I'existence d'une dif-
férence significative entre une estimation et une
valeur attendue, compte tenu des fluctuations
d'échantillonnage, a l'aide de tests dtatistiques
appropriés (Armitage et Berry, 1971; Scherrer,
1984; Bouyer, 1996).

On dira qu'une estimation est biaisée (ou
non valide) si un certain nombre d'erreurs systé-
matiques dans la constitution de I'échantillon
(sélection), dans le classement des sujets ou résul-
tant de la présence de tiers-facteurs (ou facteurs
de confusion) font que I'estimation obtenue au
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niveau de I'échantillon est une mesure incor-
recte de l'indice défini au niveau de la popula-
tion. Elle ne pourra étre corrigée en partie que
par la prise en compte des erreurs au moment de
I'analyse ou de la discussion des résultats sur le
sens probable du biais.

5.2 Biais de sélection

Il 'y a biais de sélection lorsque la population
dont et extrait I'échantillon d'étude (popula-
tion source) est différente de la population a
laguelle on souhaite généraliser les résultats
(population cible) ou lorsque les groupes de
comparaison (exposés/non-exposés ou cas/té-
moins) ne sont pas comparables. Nous
passerons successivement en revue différents
types de situations courantes en épidémiologie,
dans lesquelles des biais de sélection sont systé-
matiquement ou potentiellement présents.

Biais dans la sélection de I'échantillon d'étude

Il sagit de situations dans lesquelles il n'est pos-
sible de recenser qu'une partie de la population
source pour en extraire un échantillon d'étude.
Par exemple, une population en activité profes-
sionnelle a une date donnée alors que nous nous
intéressons a toutes les personnes ayant ou ayant
eu une activité professionnelle, ou encore la
population des malades hospitalisés, alors que
nous nous intéressons a l'ensemble des person-
nes atteintes de la maladie.

Une étude transversale a pour particularité
un recrutement «instantané» des sujets, Clest-
a-dire que ne seront inclus que les sujets
présents au moment de I'étude. Ceci exclut par
définition tous les sujets qui satisfont par
ailleurs tous les autres critéres d'inclusion, mais
qui, pour diverses raisons (maladie, mobilité),
ne sont pas présents au moment de I'enquéte. Il
peut alors y avoir biais de sélection si les raisons
dabsence sont directement ou indirectement
liées a la présence du facteur de risque. C'est le
cas par exemple pour une exposition profession-
nelle entrainant le retrait du poste de travail.

Biais dans le choix du groupe de référence

Par groupe de référence, nous entendons le
groupe témoin dans les études cas-témoins ou le
groupe non exposé dans les autres types d'étude.

Dans une étude cas-témoins, idéalement, le
groupe témoin doit étre représentatif de la po-
pulation source dont sont issus les malades

(cas). Lorsque les cas ont été identifiés a l'aide
d'un registre, la population source est par défi-
nition la population delarégion couverte par le
registre, et le choix d'un groupe témoin
représentatif de cette population ne pose alors
théoriquement pas de probléme. Dans le cas ou
les témoins sont recrutés en milieu hospitalier,
la population source est plus difficile a définir:
en théorie, il sagit de I'ensemble des sujets qui,
Sils étaient atteints de la maladie étudiée,
seraient hospitalisés dans |'un des services ou
ont éé identifiés les cas. |l sagit donc de carac-
tériser cette population en termes socio-démo-
graphiques, c'est-a-dire de rechercher les déter-
minants (lieu de résidence, niveau socio-
économique) qui ont abouti a I'hospitalisation
dans I'un des services inclus dans |'étude.
L'absence de base de sondage correspondante
entrainera le plus souvent la constitution d'un
groupe de référence a partir, par exemple, de
malades admis dans le méme hopital pour une
autre cause, ayant des caractéristiques démo-
graphiques semblables aux cas (appariement).
Le choix de la ou des causes d'hospitalisation
«témoins» est auss une source possible de biais
de sélection, car idéalement la fréguence d'ex-
position au facteur de risque dans ce groupe doit
étre semblable a celle de la population source.
Certains facteurs de risque, comme le tabac,
étant a l'origine de plusieurs maladies, Ie choix
peut étre difficile. Par exemple, le groupe des
malades atteints de maladies cardio-vasculaires
n'est pas un bon groupe témoin dans I'étude de
I'association entre consommation de tabac et
cancer de vessie, dans la mesure ou le tabac étant
également un facteur de risque de maladies car-
dio-vasculaires, la fréquence d'exposition au fac-
teur de risque sera nettement surestimée dans le
groupe témoin et en conséquence la mesure de
I'association tabac-cancer de vesse sera sous
estimée.

Dans les études de cohorte, le groupe exposé
et souvent comparé a la population générale.
Ceci est vrai en particulier dans les études de
mortalité, puisque la plupart des pays publient
régulierement des statistiques de mortalité par
age, sexe et région pour chague cause de déces.
La fréquence de mortalité pour certaines causes
n'est donc calculée que pour le groupe exposé et
comparée ensuite aux statistiques établies dans
la population générale correspondante. La,
encore, il sagit de déterminer les caractéris-



EPIDEMIOLOGIE 107

tiques de la population source du groupe exposé
de facon a définir la population source non
exposée. Dans le cas d'une cohorte profession-
nelle, par exemple, le groupe exposé et souvent
composé d'hommes, résidant d'une région don-
née, dont I'état de santé leur a permis d'étre
employé souvent dans des postes pénibles. La
population générale masculine de la méme
région est composée en partie de personnes dont
|'état de santé est plus précaire, et globalement
le taux de mortalité de cette population est éga
ou supérieur a celui de la cohorte étudiée.
Paradoxalement, on observe donc souvent que,
malgré la présence d'une exposition profession-
nelle particuliére ayant motivé la mise en place
d'une étude, la mortalité de la cohorte étudiée
est moins élevée que celle de la population de
référence. Ce phénoméne est appelé "Healthy
Worker Effect» dans la littérature anglo-saxonne.
Il n'exclut pas toutefois que, pour certaines
causes spécifiques plus particulierement liées a
I'exposition, lamortalité soit plus éevée dans la
cohorte. L'interprétation des différences ob-
servées dans ce type d'étude doit donc toujours
se faire en gardant a I'esprit cette différence de
construction entre les deux groupes de com-
paraison.

5.3 Biais de classement

Un biais de classement peut intervenir si une
erreur systématique affecte la mesure du facteur
de risque ou de I'état de santé. Si, comme dans la
situation la plus simple présentée ici, les sujets
sont classs de fagon dichotomique pour I'expo-
sition (exposé/non-exposé) et pour |'état de santé
(malade/non-malade), les erreurs de classement
aboutiront, par exemple, a considérer non-
exposés des sujets qui sont exposés en réalité et
vice versa, ou a considérer non-malades des
sujets malades en réalité (et vice versa). Les con-
sidérations présentées ici S'appliqueraient égae-
ment si le facteur de risque ou I'état de santé
étaient mesurés de fagon quantitative.

On distingue en général deux types d'erreurs
de classement dont les conséguences sont dif-
férentes sur les estimations obtenues pour la
mesure d'association: d'une part, les erreurs dif-
férentielles qui affectent différemment les caté-
gories comparées, la proportion de sujets con-
sidérés exposés a tort et différente chez les
malades et les non-malades ou encore la

fréquence de sujets classés maades a tort est
plus grande chez les exposés que chez les non-
exposés, par exemple, et d'autre part les erreurs
non différentielles affectant également les deux
catégories comparées. Dans le cas d'erreurs dif-
férentielles, le biais peut conduire a une aug-
mentation ou une diminution de I'estimation
par rapport a lavraie valeur selon les erreurs ren-
contrées. Dans le cas derreurs non différen-
tielles, on peut montrer que, quelles que soient
I'ampleur et la direction de I'erreur affectant de
facon égde les deux groupes comparés, |'estima-
tion obtenue sera biaisée vers I'absence d'asso-
ciation; en d'autres termes, la force de |'associa-
tion sera sous-estimée (Bouyer et coll., 1993).

Les types courants d'études épidémiologiques
donnent de nombreux exemples derreurs dif-
férentielles. Dans une étude cas-témoins, des
sujets ayant subi un événement de santé grave
(cas) sont comparés a des sujets en général non
atteints (témoins). Lorsque I'exposition an-
térieure au facteur de risque est mesurée par un
interrogatoire du sujet lui-méme, sur ss habi-
tudes de vie, s expositions professionnelles
pases, il et probable que les expositions poten-
tiellement nocives, pouvant avoir un lien avec |'é-
tat de santé actuel, soient remémorées avec plus
d'acuité par les cas que par les témoins, et qu'ilsy
soient méme aidés par des enquéteurs zdésl On
aboutit donc a une sous-estimation de la
fréquence d'exposition chez les témoins et donc a
une surestimation de |'OR. Ce biais et minimisé
par I'utilisation d'un groupe témoin malade, des
sujets atteints d'autres cancers témoins d'une
étude sur les cancers de vessie, des enfants atteints
d'autres malformations témoins d'une étude sur
les spinabifida, etc. Mais, s dans ce cas les erreurs
de classement sont probablement diminuées,
d'autres types de biais sont probables. Les études
exposés/non-exposés dans lesquelles les sujets
exposés bénéficient d'un meilleur suivi médical
aboutissent & une sous-estimation de la fréguence
de malades chez les non-exposés et donc la encore
a une probable surestimation de la mesure d'asso-
ciation (RR, par exemple).

On voit donc qu'il existe de nombreuses si-
tuations pouvant aboutir & une surestimation de
la mesure d'association et donc a conclure atort
a |'existence d'un lien entre un facteur de risque
et une maladie. Les épidémiologistes sont donc
extrémement vigilants pour éviter ce type d'er-
reur, utilisant différents types de techniques
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(interrogatoire ou examen médical a l'aveugle,
choix de groupes de comparaison plus proches)
permettant de minimiser ce biais.

Les erreurs non différentielles sont celles qui
continuent a affecter la mesure de I'exposition
ou de Il'état de santé, de fagon irréductible,
méme si tous les efforts ont été mis en ceuvre
pour que les groupes comparés soient traités de
facon identique. Par exemple, dans une étude de
mortalité, des erreurs de classement sur la cause
de mortalité sont inévitables si I'on utilise les
certificats de déces. La qualité d'une étude sur
les anomalies radiologiques sera subordonnée a
la qualité technique des radiographies a inter-
préter. Dans les deux situations, les erreurs sur
I'évaluation de I'état de santé, dans la mesure ou
elles sont non différentielles, aboutiront a sous-
estimer la mesure d'association et donc
éventuellement a empécher de conclure a I'exis-
tence d'une vraie relation. La discussion des
résultats doit tenir compte de ce biais.

En conclusion, une étude épidémiologique
aboutira a des conclusions informatives si de
bonnes garanties existent qu'un biais de classe-
ment différentiel a été évité et si I'ampleur des
erreurs non différentielles n'est pas telle qu'elles
aboutissent a une forte sous-estimation de la
force de l'association. De nombreuses tech-
niques existent permettant d'atteindre ces deux
objectifs; quelques exemples ont été donnés, on
en trouvera d'autres dans Bouyer et coll. (1993).

5.4 Facteurs de confusion

Prenons immédiatement un exemple de facteur
de confusion (Bouyer et coll., 1993).

Soit une population de 11 000 sujets répartis
de la fagon suivante:

E* E-
Mt 184 68O
M- 816 9320
Total 1000 10000

ol E* = exposés au facteur de risque étudié;
E" = non-exposés; M* = malades;
M~ = non-malades.

On obtient RR = 18,4 % / 6,8 % = 2,7.

Si l'on répartit la méme population en strates
d'age, on obtient les tableaux suivants:

Strate 1 Strate 2 Strate 3

< 25 ans 25-40 ans > 40 ans

E E E E E E
M* 16 200 48 240 120 240
M 184 4800 252 2760 380 1760
Total 200 5000 300 3000 500 2000

RR1=2 RR2 =2 RR3 =2

On voit donc que les valeurs du risque relatif
(RR) dans chaque strate d'dage (RRI = RR2 =
RR3 = 2) sont différentes du risque relatif avant
stratification, ou risque relatif brut (RR=2,7).
On dira que l'age a agi ici comme facteur de
confusion dans la relation entre E et M. La vraie
relation entre E et M est mesurée par le risque
relatif par strate, c'est-a-dire une fois éliminée
I'influence de I'dge sur la mesure de cette rela-
tion. L'écart entre le risque relatif brut et les
risques relatifs par strate résulte de deux
phénomenes:

- d'une part, la fréquence de la maladie aug-
mente avec I'age: elle est de 4,2 % dans la strate
1, de 8,7 % dans la strate 2 et de 14,4 % dans
la strate 3;

- d'autre part, les exposés sont en moyenne
plus agés que les non-exposés: on voit en
effet que 50 % des exposés ont plus de 40
ans, contre seulement 20 % des non-exposés.

Ainsi, une partie de lI'augmentation du risque
de maladie attribuée a I'exposition lorsqu'on
considére le risque relatif brut sur I'ensemble de
la population est en fait attribuable a I'dge. On
voit donc qu'un facteur F est facteur de confu-
sion s'il est a la fois facteur de risque de la ma-
ladie étudiée et lié a I'exposition E.

Il faut noter que, dans le cas ou les estima-
tions des risques relatifs ne seraient pas iden-
tiques d'une strate a l'autre, on serait en
présence d'une interaction et non plus d'un biais
de confusion, c'est-a-dire la situation dans
laquelle I'effet du facteur de risque varie selon
les valeurs que prend le facteur de confusion.

Les biais liés aux facteurs de confusion ont
l'avantage par rapport aux autres types de biais
qu'il est possible de les prendre en compte
jusqu'a les éliminer au moment de la mise en
place d'une enquéte et de les corriger au
moment de l'analyse statistique. Nous présen-
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terons ici les différentes techniques permettant
la prise en compte d'un facteur de confusion au
moment de la mise en place d'une enquéte, les
techniques statistiques utilisables au moment de
I'analyse (ajustement) seront exposées plus loin
dans la section «Analyse de données».

La méthode de choix pour la prise en compte
des facteurs de confusion au moment de la mise
en place de I'enquéte épidémiologique et le
tirage au sort (voir les études expérimentales). Il
permet en effet d'allouer au hasard les sujets
provenant d'une méme population source al'un
des groupes de comparaison (traité ou non traité
dans le cas dessais thérapeutiques). Le tirage au
sort permet a priori d'équilibrer les caractéris-
tiques des deux groupes, caractéristiques dont
certaines sont des facteurs de confusion poten-
tiels. Toutefois, si le tirage au sort reste la
méthode de référence, il ne s'applique pas a la
plupart des études épidémiologiques d'observa-
tion. Dans ce cas, les groupes exposés et non
exposés sont déja constitués au moment de I'é-
tude, et les populations sources différent par un
certain nombre de facteurs, certains étant des
facteurs de risque de la maladie étudiée et donc
facteurs de confusion possibles. Une solution
consiste donc a équilibrer la distribution des
facteurs de confusion entre les groupes com-
parés (exposés/non-exposés ou cas/témoins).
Cet équilibrage peut se faire par appariement,
soit au niveau de strates du facteur de confu-
sion, on appelle aors ce procédé stratification
(les deux groupes ont la méme proportion
d'hommes et de femmes, par exemple), soit par
appariement individuel (& un sujet exposé est
apparié un sujet non exposé de méme é&ge et de
méme sexe, par exemple). Dans les deux cas,
I'une des conditions nécessaires a |I'existence
d'une confusion (lien entre F et E, ou lien entre
F et M) n'est plus remplie, et le biais de confu-
sion disparait. Il faut noter que, dans le cas
d'une étude cas-témoins, cet appariement ne
contrdle pas complétement le biais de confusion
qui doit étre complété par une prise en compte
au niveau de I'analyse. Dans le choix des varia-
bles d'appariement, il faut veiller également a ne
pas sur-apparier, c'est-a-dire a ne pas restreindre
la variabilité du facteur de risque étudié, parce
qu'il était en partie lié au facteur d'appariement.
Par exemple, dans une étude cas-témoins sur le
réle possible d'expositions environnementales,
un appariement sur le lieu de résidence (destiné

a équilibrer les origines socio-démographiques
des recrutements en milieu hospitalier, par
exemple) va entrainer une trop grande simili-
tude sur les expositions des cas et des témoins et
risque de faire disparaitre |'association recher-
chée.

Les facteurs de confusion & considérer dans
une enquéte, soit au moment de |'appariement
soit au moment de l'analyse, sont en général
choisis parmi les facteurs de risgue connus de la
maladie étudiée ou ss facteurs de variation
(comme I'ége, le sexe ou la catégorie socio-
professionnelle).

6. ANALYSE DES DONNEES

6.1 Estimation et tests

Nous avons évoqué plus haut I'existence de fluc-
tuations d'échantillonnage et de lois statistiques
qui les régissent. Ainsi, il et possible, connais-
sant le pourcentage de malades dans une popu-
lation, de savoir dans quel intervalle de valeurs
se situeront 95 % des pourcentages observés sur
différents échantillons de méme taille tirés de
cette méme population. L'estimation d'un
parametre sur une population (fréquence, risque
relatif) consiste a effectuer le chemin inverse:
connaissant la valeur observée sur un échantil-
lon, quelle et la valeur la plus probable de ce
parametre dans la population (estimation
ponctuelle) et quel est I'intervalle dans lequel se
situe trés probablement (a 95 %, par exemple) la
vraie valeur du paramétre sur la population
(intervalle de confiance)?

L'estimation ponctuelle préconisée pour ss
bonnes propriétés statistiques pour la plupart
des indices utilisés en épidémiologie est obtenue
par la méthode du maximum de vraisemblance;
cette estimation est le plus souvent égae a la
valeur observée sur |I'échantillon. Lorsque |'esti-
mateur (la fonction ou formule mathématique
permettant d'obtenir I'estimation a partir des
valeurs observées sur |'échantillon) a une distri-
bution normale, I'intervalle de confiance de l'es-
timation est alors obtenu par la formule
générale Atz var(A) ol A représente |'estima-
tion de Il'indice (p, Tl, RR, OR), var(A), la
valeur de la variance de I'estimateur pour
['échantillon et zy» lavaleur limite de la loi
centrée réduite correspondant au risque a (par
exemple, pour o = 5%, on a z4;> =1,96 et on
parled'intervalle de confiance a95 %) .
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Certaines formules permettant le calcul de la
variance (et donc de l'intervalle de confiance)
ont été indiquées dans la section 3 consacrée aux
mesures utilisées en épidémiologie. Pour les
autres, nous renvoyons a des livres spécialisés
(Scherrer, 1984; Bernard et Lapointe, 1987;
Bouyer et coll., 1993).

Une autre situation dans laquelle les fluctua-
tions d'échantillonnage doivent étre prises en
compte est par exemple celle, courante en
épidémiologie, dans laquelle on compare un
pourcentage de malades (ou fréquence de ma-
ladie) chez des exposés et des non-exposés (ce
qui revient aussi a comparer un RR a 1) ou un
pourcentage d'exposés chez des malades et des
non-malades (ce qui revient a comparer un OR
a 1). La comparaison ne peut pas se faire, bien
sir, a partir des seules estimations, mais en te-
nant compte des fluctuations d'échantillonnage,
a l'aide de tests statistiques permettant de con-
clure a l'existence ou non d'une certaine asso-
ciation avec un certain risque d'erreur. Par
exemple, l'existence d'une association significa-
tive entre E et M sera testée en comparant deux
pourcentages observés a l'aide d'un test.
L'épidémiologie utilise un sous-ensemble de
tests statistiques adaptés au type de variables
(souvent qualitatives) et d'hypothéses testées.
L'exposé détaillé de ces tests et de leurs condi-
tions d'application peut étre trouvé dans des
ouvrages d'épidémiologie plus complets
(Breslow et Day, 1980, 1987; Kleinbaum et
coll., 1982; Rothman et Greenland, 1988;
Bouyer et coll., 1993).

6.2 Analyse

Dans I'étude de la relation entre un facteur de
risque (E) et un état de santé (M), il est rare que
le déroulement de I'étude soit suffisamment
simple pour que le résultat final puisse se
résumer a estimer la force de I'association entre
E et M, avec son intervalle de confiance, et de
tester la signification statistique de I'estimation
obtenue. Le plus souvent, en effet, les différents
biais évoqués plus haut (sélection, classement,
confusion) altérent (biaisent) la vraie valeur de
I'estimation. Parmi eux, le biais de confusion
peut étre corrigé au moment de l'analyse statis-
tique. Cette analyse consiste a estimer une
valeur RR, ou OR, mesurant l'association entre
E et M ajustée sur un (ou plusieurs) facteur de
confusion F. Différentes techniques disponibles

vont étre évoquées: il s'agit d'une part de la
méthode d'ajustement de Mantel-Haenszel et
d'autre part de l'analyse multivariée.

Méthode d'ajustement de Mantel-Haenszel

Le principe de la méthode de Mantel-Haenszel
consiste a estimer d'abord Il'association entre E
et M pour chaque classe (ou strate) de valeurs
du facteur de confusion F (donc a F constant),
puis a calculer une valeur moyenne pondérée
des estimations par strate qui sera la valeur
ajustée. Cette valeur ajustée sera assortie d'un
intervalle de confiance, et sa signification statis-
tique sera testée au moment du test de Mantel-
Haenszel.

Dans I'exemple utilisé au début du chapitre
sur les biais de confusion, le facteur de confu-
sion (age) avait été divisé en trois classes ou
strates: <25 ans, 25-40 ans, >40 ans. De facon
générale, si on appelle k le nombre de strates, on
peut estimer k risques relatifs conditionnels RR;.
(ou odds ratios OR;). Le risque relatif ajusté
RR sera obtenu aprés transformation logarith-
mique par la formule suivante:

La(RR,) = 2 (ER)

1
var(La{RR;))

si dans chaque strate on utilise les notations
suivantes:

AVEC W, =

strate F,
E* E
M 2, b. m,.
i 1i
M c. d. m .
1 H o1
Total n,. ng, o,
1 1 1

ou a;. = nombre de malades exposés; b; = nombre

de malades non exposés; mi;= nombre de

malades dans la strate i;...

on a var(Ln(RR;)) = %+ 4
ryp; Hgd;

Une formule équivalente existe pour OR en rem-

plagant RR; par OR; dont la variance du loga-

rithme est .1_+2’1.+L+$ (Bouyer et coll., 1993).
a: r r

i

pour chaque strate i.

L'intervalle de confiance du risque relatif ajusté

s'obtient suivant la formule générale suivante:

Ln(RR) + 7,,, HTT_%

avec w;= (var Ln(RR;))™* comme plus haut.

Le test de Mantel-Haenszel permet donc de
tester I'existence d'une différence statistique-
ment significative entre RR, (ou OR,) et 1.
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Il s'écrit sur le méme principe qu'un test

classique X2
i
(L5
X R —
E g 1 ot 4
;2 (A= 1)

Les limites de signification sont celles du ¢* a 1
degré de liberté. Les conditions d'application
(Bouyer et coll., 1993) doivent étre vérifiées.

L'intérét de l'analyse stratifiée de Mantel-
Haenszel est qu'elle permet une visualisation pas
a pas des estimations obtenues pour chaque
strate des différents facteurs de confusion, et la
mise en évidence concréte des interactions
éventuelles ou des incohérences possibles. La
mesure globale ajustée résumant toutes les
strates n'est en toute rigueur interprétable
qu'une fois fait cet examen des données. En
effet, bien que cet aspect ne soit qu'effleuré dans
ce chapitre, il est important de mentionner que,
si un effet (quantifié ici par le RR) est princi-
palement présent dans une strate ou varie de
facon importante selon la valeur les différentes
strates du co-facteur, on dira que le co-facteur
est un facteur modifiant ou qu'il agit en inter-
action avec le facteur exposition. La présenta-
tion d'une mesure globale d'effet est alors d'in-
térét discutable, et les données seront plut6t
présentées selon les strates d'intérét. Cet aspect
d'interaction ou d'effet modifiant est testé par
un test d'homogénéité permettant de statuer si
la variation de l'effet selon les strates peut étre
attribuable au hasard.

Les limites de I'analyse stratifiée tiennent au
nombre maximum de strates informatives qu'il
est possible de constituer avec un nombre de
sujets donné. Il est en effet théoriquement pos-
sible d'étudier simultanément plusieurs facteurs
de confusion: dans ce cas, le nombre total de
strates sera égal au produit des nombres de clas-
ses des différents facteurs étudiés, par exemple
vouloir étudier comme facteurs de confusion le
sexe et I'age (regroupé en trois classes) donnera
six strates (femmes <25 ans; hommes <25 ans;
femmes 25-40 ans, etc.). Les petits effectifs de
chaque strate limiteront alors fortement la pré-
cision de Il'analyse. C'est pourquoi, avec le
développement des logiciels d'analyse statis-
tique, les méthodes permettant I'analyse simul-
tanée des relations entre de nombreuses varia-
bles (multivariées) sont largement utilisées
aujourd'hui.

Analyse multivariée

L'analyse multivariée consiste a modéliser la
relation entre une variable Y caractérisant I'état
de santé et le facteur de risque principalement
étudié E, et différentes autres variables X fac-
teurs de confusion potentiels.

La formulation générale est donc Y = f(E,
X1,X2,.00,Xjy00).

S'il s'agit d'une fonction f linéaire, on aura,
par exemple,
Y = Q+80E+81X1+82X2+...+Bixi+... dans
laquelle o, By, By,..., Bj,..., sont des coefficients
estimés sur la population a partir des données
observées sur I'échantillon. On a ainsi modélisé
la relation entre Y et E en ajustant sur les va-
riables X; facteurs de confusion potentiels, qui
ont été incluses dans le modeéle.

Y et f varient suivant le type de données
analysées:

- si I'é¢tat de santé est caractérisé par une
mesure quantitative (poids de naissance,
dosage hiologique), Y, variable a expliquer,
sera la valeur moyenne de cette mesure. La
fonction sera en général une fonction
linéaire, sur des variables éventuellement
transformées (log, racine carrée), et la métho-
de sera la régression linéaire multiple;

- si I'état de santé est caractérisé en oui/non
(malade/non-malade), Y est le risque de ma-
ladie R ou une fonction de ce risque. Dans la
régression logistique, on aura, par exemple,

¥Y=Ln 1 RR , et fsera une fonction linéaire;

- si I'état de santé est caractérisé en oui/non
(malade/non-malade), mais qu'on s'intéresse
a la date de survenue de la maladie, Y est I'in-
cidence instantanée A(t) ou une fonction de
celle-ci. Dans le modéle de CoX, on aura par
exemple Y=Ln A(t) et f sera une fonction
linéaire.

En pratique, seul un petit nombre de mo-
déles est utilisé en épidémiologie analytique
dont le choix repose essentiellement sur la
nature de la variable utilisée pour mesurer la
maladie comme nous l'avons indiqué ci-dessus.
Il existe cependant des circonstances en biosta-
tistique ou le probléme principal est justement
la recherche du bon modéle. Par exemple, I'é-
tude des effets des faibles doses de radiations
ionisantes ou les analyses de séries spatio-
temporelles.
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Si nous considérons donc que le choix du
type de modele est facile a régler, parce qu'il y a
peu de types de modéles en concurrence, il reste
achoisir les variables qui doivent figurer dans le
modéle. Il faut tout d'abord insister sur la néces-
sité d'adopter une stratégie pour choisir les va-
riables. En effet, méme lorsque le type de mo-
déle a été choisi et que les variables qui peuvent
éventuellement y étre incluses ainsi que leur
codage ont &¢é déterminés, le nombre de possi-
bilités reste considérable. Prenons, par exemple,
la situation ou il y a 7 variables X;., toutes en
0/1. Le modéle contenant toutes ces variables
ainsi que toutes leurs interactions* a 2'=128
coefficients. On dit que cest un modéle sature,
car il a autant de coefficients que de catégories
de sujets définies par les valeurs prises pour les
sept variables. Le nombre de sous-modéles pos-
sibles est gigantesque (2'® qui est supérieur &
10%). 1 est bien siir exclu de comparer ces mo-
déles différents les uns avec les autres pour
choisir le meilleur. Il faut donc adopter une
stratégie pour choisir le modele jugé le meilleur.

L'alternative est la suivante: soit choisir le
modele saturé qui est celui qui permet de
représenter parfaitement les données, car il a
autant de coefficients que de catégories de
sujets, mais alors chaque coefficient estimé a
une grande variance en raison du grand nombre
de variables et, surtout, il et fréguent que ce
modele soit difficile ainterpréter; soit choisir un
sous-modele, souvent plus facile a interpréter,
dont les coefficients, moins nombreux, auront
une variance plus faible, mais qui peut laisser
place a un biais de confusion résiduel ou a une
inadéquation aux données par non-prise en
compte de certaines variables.

Le choix entre ces deux possibilités dépend
pour une part du point de vue ol on se place. Si
I'objectif est |a prédiction la meilleure de Y, la
question d'une bonne prise en compte de la
confusion n'est pas décisive: n'importe quel bon
ensemble de prédicteurs (avec ou sans contu-
sion) convient, méme si on doit Sattacher a
sélectionner les facteurs de risque causaux dont
les effets ont plus de chance d'étre repro-
ductibles d'une population a l'autre. En
revanche, si |'objectif est d'estimer au mieux la
relation entre une exposition et la maladie, le
probléme essentiel est I'élimination de tout

phénomene de confusion et, souvent, une
bonne description de la relation dose-effet entre
I'exposition et la maladie.

Ce second point de vue (étude de la relation
entre une exposition et la maladie) et le plus
fréquent en épidémiologie étiologique. Le choix
des variables X; que I'on va finalement retenir
comprend trois éapes principales (Bouyer et
coll., 1993). En premier lieu, le choix des varia-
bles que I'on va sélectionner initialement
comme variables pouvant étre prises en compte
dans le probléme étudié, puis le choix de leur
codage et des interactions que I'on va retenir.
On aboutit ainsi a un ensemble de variables qui
sont susceptibles d'entrer dans le modéle. Il faut
alors choisir, au sein de ces variables, celles que
I'on va finalement conserver. Dans le processus
conduisant aux choix du modéle final, il ne faut
pas perdre de vue I'objectif initial. Dans le cas
de I'épidémiologie étiologique, il sagit de quan-
tifier et de tester la relation entre I'exposition et
la maladie, aprés |'avoir «débarrassée» des effets
de confusion dus aux autres variables. Il est,
d'autre part, important d'aboutir @ un modéle
que I'on sache interpréter sur le plan épidémio-
logique.

On trouvera un exposé plus détaillé de ces
questions capitales dans les ouvrages spécialisés
(Breslow et Day, 1980; Kleinbaum et coll.,
1982; Bouyer et coll., 1993).

7. INTERPRETATION DES RESULTATS.
CAUSALITE

Méme si I'épidémiologie permet de décrire de
nombreuses associations impliquant diverses
maladies et facteurs de risque potentiels, elle a
fréquemment de la difficulté aétablir un lien de
causalité. Ceci est particuliérement vrai pour
I'épidémiologie d'observation. A titre d'exem-
ple, mentionnons le temps qu'il aura fallu pour
que la cigarette soit reconnue comme facteur
causal dans l'augmentation de l'incidence du
cancer du poumon: la cigarette ne fut reconnue
comme facteur étiologique du cancer du
poumon que dans les années 1960, alors qu'elle
était déa soupgonnée dans les années 1940
(Stolley et Lasky, 1995).

L'interprétation des résultats d'une enquéte
étiologique comprend deux étapes principales:

*  C'est-a-dire les interactions entre deux variables X; et )S mais aussi celles entre trois variables et jusqu'a

celle entre les 7 variables.
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un jugement de signification qui Sappuie sur
|'analyse statistique des résultats de I'enquéte et
un jugement de causalité qui fait souvent appel
a des résultats extérieurs a l'enquéte.

7.1 Jugement de signification

Une enquéte étiologique permet de tester I'exis-
tence d'une association entre une exposition et
une maladie. Le jugement de signification con-
siste a conclure, sur la base de I'analyse statis-
tique, que I'on rejette ou que I'on ne rejette pas
I'hypothese d'absence d'association. Cette con-
clusion ne peut étre émise avec une crédibilité
suffisante qu'a la suite d'une analyse statistique
correctement conduite. Cela signifie, bien sir,
que les tests adéquats ont été utilisés, mais auss
que les facteurs de confusion potentiels ont éé
pris en compte et que les risques d'erreurs ont
éé controlés. Ce dernier point est peut-étre trop
souvent négligé malgré son importance. Sa dis-
cussion est différente selon que le résultat est
significatif ou ne I'est pas.

Dans le cas d'un résultat non significatif, on
doit s'interroger sur la puissance de I'enquéte. Si
elle est suffisante, I'enquéte apporte une con-
naissance scientifique utile. Méme si elle ne per-
met pas d'accepter I'hypothése d'absence d'asso-
ciation, elle permet de conclure que la force de
I'association entre I'exposition et la maladie
(mesurée par le risque relatif, par exemple) et
inférieure & une certaine valeur. Si la puissance
est trop faible, on ne peut que selimiter au pau-
vre constat que I'instrument utilisé pour tester
I'existence d'une association entre |'exposition et
la maladie n'était pas de bonne qualité, de sorte
que la conclusion porte sur les insuffisances de
I'enquéte en tant qu'outil plutét que sur le fond
du probléme.

Dans le cas d'un résultat significatif, il faut
sassurer que le risque d'erreur a est correctement
contrélé, cest-a-dire qu'on ne sest pas mis en si-
tuation de conclure a I'existence d'une associa
tion avec un risque d'erreur supérieur aux
5 % requis. Cette question se pose dans la plupart
des enquétes épidémiologiques, car on et le plus
souvent conduit a tester plusieurs associations
dans la méme enquéte. Il faut alors considérer
que le risque a n'est réellement contrdlé que pour
la ou les questions d'intérét principal telles
qu'elles ont éé définies apriori dans le protocole.
Pour les autres associations que I'on est amené a

étudier, soit parce que les données |'ont suggéré,
soit parce qu'il était prévu d'explorer des direc-
tions secondaires, il faut considérer que le risque
a et mal controlé et que les résultats trouvés
doivent étre confirmés par des études spécifiques.

7.2 Jugement de causalité

La question de la causalité intervient lors d'un
résultat significatif. |l sagit de savoir si I'asso-
ciation mise en évidence entre une exposition et
une maladie correspond a une relation de cause
aeffet. Cette question a fait I'objet de nombreux
débars philosophiques, et nous n‘avons pas I'in-
tention de discuter de ces différents courants de
pensées. Le lecteur intéressé a la discussion de
ces aspects appliqués a |'épidémiologie pourrase
référer a I'excellent recueil de textes assemblés
par Rothman (1988). Mentionnons, toutefois,
gu'avec les meilleurs critéres d'interprétation, il
est toujours possible de conclure de fagon
erronée en regard des résultats d'une ou de
plusieurs études, en rejetant par exemple une
association comme causale alors qu'elle I'est.
Tout en sachant qu'une conclusion causde
n'est pas accessible a partir d'une seule enquéte
d'observation, il faut examiner les éléments qui
militent en faveur d'une telle conclusion et ceux
qui la contredisent. Les principaux critéres de
causalité sont discutés brievement ci-dessous.

7.3 Critéeres de causalité

Plusieurs auteurs ont proposé des critéres pour
faciliter I'interprétation des résultats d'une ou
de plusieurs études épidémiologiques. Les
criteres les plus reconnus sont ceux de Hill
(1965). Ces criteres ne peuvent étre utilisés
qu'aprés avoir écarté des biais importants
comme explication possible aux résultats signifi-
catifs observés. Ces critéres sont les suivants:

* Force de l'association: La force de I'association
est mesurée par le risque relatif (RR). Plus le
RR et élevé, plus l'association est forte.
L'association est généralement considérée
comme faible si le RR es inférieur a 15 et
forte, sil est supérieur & 3. A titre d'exemple,
dans le cas de |'association tabac-cancer du
poumon, l'association est considérée comme
particuliérement forte avec un RR d'environ
10. Le risque relatif associé a la fumée =
condaire (fumée inspirée par les non-fumeurs)
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et généralement inférieur & 15 et donc con-
sidéré comme faible. Plus l'association est
forte, moins il y a probabilité que le RR
observé puisse étre expliqué par de la confu-
sion résiduelle et donc plus I'association et
probablement causae. Ceci dit, il faut se rap-
peler que, s I'association est véritablement
causale, un faible RR ne peut étre négligé. 1l
peut en fait étre responsable d'une proportion
de cas importante dans la population (si I'ex-
position es fréquente ou l'incidence de la
maladie chez les non-exposés importante).

Constance: Plus I'association est observée
fréquemment dans plusieurs études, effec-
tuées dans divers pays et s possible avec des
outils différents, plus |'association paraitra
crédible. Il y a en fait peu de chance que les
mémes erreurs puissent se reproduire de
fagon similaire dans différents contextes et
avec différents outils de recherche.
Cependant, il faut aussi reconnaitre qu'al'in-
verse la présence de facteurs contributeurs
(facteurs intervenant dans le mécanisme
causal) chez certaines populations puisse
modifier la relation observée, et donc faire
varier le RR.

Soécificité.  Une relation sera spécifique
lorsque la méme cause donnera toujours le
méme effet. En fait, comme dé§a mentionné
par Hill, ce critére est un facteur intéressant
lorsqu'il est présent, mais son absence ne per-
met certainement pas de rejeter la causalité.
En effet, la plupart des expositions environ-
nementales (agissant le plus souvent de fagon
systémique) entraineront divers problémes
de santé. Les intoxications au plomb ou a
I'arsenic en sont un bon exemple.

Temporalité: L'exposition doit toujours étre
présente avant |'apparition de la maladie.
Nous ajoutons que I'exposition doit étre
présente pendant la période d'induction
potentielle de la maladie, soit la période
précédant la période de latence. En d'autres
termes, comme on s'attend a ce que le diag-
nostic d'un cancer soit précédé d'une période
de latence de plusieurs années (variant selon
le type de cancer), il sera improbable qu'une
exposition récente, survenue dans les mois
précédant le diagnostic, puisse étre respon-
sable de |I'apparition de ce cancer.
Cependant, |'exposition récente peut étre un

indicateur des habitudes peses, et, si un
facteur agit au niveau de la progression d'un
cancer, il pourra agir dans les derniers mois
de son évolution.

Dose-réponse (appelé par Hill gradient
biologique): 11 sagit du critere le plus impor-
tant en toxicologie pour déterminer le carac-
tere toxique d'une substance et permettre
|'établissement de niveaux sécuritaires d'ex-
position. Généralement, I'effet doit aug-
menter progressivement avec la dose d'expo-
sition, mais ce n'est pas toujours le cas. La
courbe en U décrivant I'effet de la consom-
mation d'alcool sur les maladies cardio-
vasculaires en est un bon exemple. Par
ailleurs, compte tenu des difficultés rencon-
trées dans les études rétrospectives pour
mesurer |'exposition antérieure, la courbe
dose-réponse observée en épidémiologie peur
étre tres faible ou inexistante a cause d'er-
reurs dans le classement des sujets exposés.

Plausibilité biologique: Il sagit d'un critére
toujours important pour juger de la nature
causdle d'une association. Est-ce que des
explications biologiques plausibles peuvent
expliquer le résultat observé? Malheu-
reusement, ce concept est interprété dif-
féremment selon les auteurs, ce qui préte a
confusion (Weed et Hursting, 1998). En pra-
tique, si la substance sous étude donne le
méme effet, ou un effet similaire, chez |'ani-
mal, on parlera de plausibilité biologique.
Lorsque seulement des études effectuées sur
des cellules sont positives (tests in vitro ou in
Vvivo), les conclusions en regard de ce critére
seront plus difficiles.

Cohérence: La cohérence référe a la compati-
bilité de I'observation avec les connaissances
ou observations dégja acquises sur le méme
sujet. 1l sagit donc d'une notion plus large
que cellede la plausibilité biologique. 1l peut
sagir par exemple de la cohérence des résul-
tats des études écologiques avec les études
étiologiques ou encore de la cohérence des
résultats observés en milieu résidentiel et en
milieu de travail.

Preuve expérimentale: |l sagit de la preuve par
expérimentation chez I'humain. 11 sagit prin-
cipalement de la preuve expérimentale de la
disparition de I'effet lorsque I'exposition dis-
parait. En fait, la preuve expérimentale chez



EPIDEMIOLOGIE 115

I'humain est difficile a établir, mais elle est
parfois utilisée lors d'exposition breve et d'ef-
fets aigus (allergie).

* Analogie: Il sagit de la notion générale que
les propriétés toxiques d'une substance ou
d'un agent peuvent étre déduites a partir des
connaissances de la toxicité d'autres agents
ou substances de la méme famille. Méme si
cette notion générale est apriori intéressante,
elle savere en pratique parfois en défaut
(HAP ou BPC, par exemple).

L'utilisation de ces critéres a fait I'objet de
nombreux débats; il ne sagit certainement pas
d'une panacée susceptible de solutionner tous
les cas difficiles d'interprétation des associations
épidémiologiques. Ils ne peuvent, en particulier,
pallier une qualité médiocre des études effec-
tuées sur un sujet donné (S'appliquer unique-
ment a des études écologiques, par exemple).
Par ailleurs, aucun de ces critéres n'est essentiel,
sauf évidemment le critére de temporalité, pour
déclarer une association causale. Cependant, les
critéres de constance, de dose-réponse ainsi que
de plausibilité biologique sont souvent détermi-
nants pour affirmer un lien causal.

Ces critéres sont utilisés fréquemment en
épidémiologie environnementale pour juger de
nature d'une association. Citons, a titre d'exem-
ple, I'évaluation du lien entre la leucémie de
I'enfant et |'exposition aux champs électroma-
gnétiques (Levallois, 1995) ou encore celui de
I'évaluation de I'étiologie de la maladie des
combattants de la guerre du Golfe (Joellenbeck
et coll., 1998).

8. CONCLUSION

Ce chapitre a permis de réviser les principales
notions d'épidémiologie en sattardant princi-
palement aux aspects de recherche étiologiques.
Certains exemples tirés du domaine de la santé
environnementale ont été donnés, mais-
comme le lecteur a pu Sen rendre compte - la
méthode épidémiologique n'est pas différente
en santé environnementale et dans les autres
domaines de la santé publique. Quelques
aspects sont cependant spécifiques et rendent
souvent difficile le travail des épidémiologistes
environnementaux. |l sagit en particulier des
faibles niveaux d'exposition et de I'influence des
autres facteurs concomitants (Hémon, 1995).

Par ailleurs, la nécessité de plus en plus
ressentie de tenir compte des résultats des études
épidémiologiques, méme imparfaites, dans I'é-
valuation des risques environnementaux a
entrainé une réflexion visant & améliorer I'inter-
prétation de ces études. En particulier, des
recommandations pour |'utilisation de la méta-
analyse (andyse quantitative des résultats de
plusieurs études) en épidémiologie environ-
nementale ont été proposées (Blair et coll.,
1995). Des recommandations ont auss été for-
mulées pour déterminer I'utilisation pouvant
étre faite des résultats d'études épidémio-
logiques environnementales en fonction de leur
qualité (Hertz-Picciotto, 1995).
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1. HISTORIQUE DE LA
TOXICOLOGIE
(Lauwerys, 1999; Gallo et Doull, 1991)

On saccorde généralement pour donner au mot
toxicologie une origine grecque, «toxicon», dési-
gnant un arc et surtout les fleches empoisonnées
dont certaines peuplades faisaient usage pour tuer
efficacement leurs ennemis. D'autres croient que
le nom proviendrait de «taxus», I'arbre qui servait
a la fois a la confection des fleches et dont on
extrayait des baies toxiques un poison servant a
enduire le bout de ces fleches. D'une certaine
fagon, on peut dire qu'il Sagissait donc, a I'ori-
gine, de l'art de confectionner des poisons.
Progressivement, certains développerent égae-
ment I'art de se prémunir contre les effets to-
xiques de ces poisons. On raconte ainsi que le roi
Mithridate consommait réguliérement des décoc-
tions contenant plusieurs dizaines de poisons afin
de se protéger d'un attentat de ss ennemis. Il
aurait si bien réuss que, fait prisonnier, il échoua
dans sa tentative de se suicider a I'aide de poisons.
Le mot «mithridatisation» désigne aujourd'hui
|'accoutumance ou «l'immunité» acquise a l'égard
des poisons par exposition a des doses croissantes
de ces derniers. On connait auss le pére de la to-
xicologie, Paracelse, et sa phrase célebre: «Clest la
dose qui détermine si une chose est un poison».
Un autre aspect du développement de la toxi-
cologie mérite un détour. Le célébre physiologiste
Claude Bernard avait en effet observé que, en
plus de leur utilisation pour détruire la vie ou
pour guérir, les poisons constituent un outil pré-
cieux dans les mains des physiologistes. En per-
mettant |'étude des phénoménes causant la mort,
ceux-ci permettaient en méme temps de com-
prendre les mécanismes physiologiques de la vie.
Ce bref voyage dans I'Histoire nous a donc
menés de l'art a la science de la toxicologie.
Aujourd'hui, ces deux facettes, la science et I'art,
sont encore présentes dans la définition de la
toxicologie. La science de la toxicologie est tres
largement empirique et sappuie sur des obser-
vations factuelles. Elle étudie la toxicocinétique,
la toxicodynamie et les mécanismes d'action.
L'art de la toxicologie, dont en particulier le
domaine de |'évaluation du risque, nous amene
a prédire la toxicité des substances dans des cir-
constances données. Le toxicologue doit sou-
vent recourir a l'une et |'autre de ces facettes,
mais éviter de considérer comme des faits ce qui

ne serait que des prédictions, auss éclairées
fussent-elles.

Ce chapitre présente les éléments de base de
la toxicologie nécessaires au praticien de la santé
publique oeuvrant dans le champ de la santé
environnementale. Le lecteur y trouvera les
principales définitions, les éléments de la rela-
tion dose-réponse, les bases de la toxicociné-
tigue des substances toxiques, les principaux
facteurs susceptibles de modifier la réponse toxi-
cologique et, enfin, les outils de la toxicologie
utiles en santé environnementale. Ca et la, le
texte est ponctué d'exemples spécifiques qui ser-
vent d'illustration au propos et ne sauraient pré-
tendre étre exhaustifs.

2. DEFINITIONS
(Anonyme, 1998; Viala, 1998)

« Absorption: peut, avec « dose absorbée»,
désigner la dose d'un toxique qui a subi une
absorption systémique dans le sens anglo-
saxon de «uptake».

» Bio-indicateur: paramétre toxicologique
pouvant servir a montrer ou a prédire un
événement toxique chez un individu ou chez
un animal et qui peut servir de parametre
commun de toxicité entre espéces. On dis-
tingue les bio-indicateurs d'exposition, les
bio-indicateurs d'effets et les bio-indicateurs
de susceptibilité.

* Dose: sappliquant aux toxiques, désigne la
quantité absolue de ces derniers a laquelle un
organisme est exposé (3,4 mg ou 7,5 mmol,
par exemple). Selon le contexte, ce mot
désigne auss en frangais la quantité absolue
d'un toxique auquel un organisme est exposé
par unité de masse corporelle et par unité de
temps(0,49pmol * kg jour !, par exemple).

« Effet: modification biochimique, cellulaire
ou physiologique découlant de I'exposition a
une substance chimique.

« Electrophile: se dit d'une substance chimique
qui réagit avec des molécules de I'organisme
pourvues de sites riches en électrons
disponibles pour des liaisons. Plusieurs bio-
transformations de type «activation» pro-
duisent de tels intermédiaires toxiques. Les
époxydes, qui peuvent notamment réagir
avec I'ADN, en constituent un bon exemple.
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Exposition: peut, avec l'expression «dose
d'exposition», désigner la dose d'un toxique
dans le sens anglo-saxon de «intake». Les
mots «consommation» et «prise» peuvent
auss étre utilisés, surtout dans le contexte
des toxiques entrant dans |'organisme par
voie digestive (la prise de 30 pmol de
biphényles polychlorés par consommation
alimentaire de poisson, par exemple).

Paramétre d'évaluation de la toxicité: cette
expression que |'on pourra abréger en
«parametre de toxicité» ou «mesure de toxi-
cité» correspond au «endpoint» des anglo-
saxons.

Réponse: nombre d'individus ou proportion
d'une population présentant un effet donné a
la suite d'une exposition a une substance
chimique.

Toxicité: caractére des substances chimiques
qui, au contact ou aprés pénétration dans un
organisme, ont la propriété de causer un dys-
fonctionnement a I'échelle moléculaire, cel-
lulaire ou organique.

Toxicocinétique: étude du devenir des toxi-
ques dans I'organisme.

Toxicodynamie: étude du mécanisme d'in-
teraction entre un toxique et une cible
moléculaire ou cellulaire a l'origine de la
toxicité de cette substance.

Toxique: utilisé substantivement, ce mot
désigne une substance chimique toxique.

Xénobiotique: substance chimique étrangére
al'organisme; cette bréeve définition pourrait
donner lieu a un long débat. En effet, doit-
on par exemple considérer une substance
comme le méthanol, produit «naturelle-
ment» par certaines voies métaboliques,
comme un xénobiotique? Si I'on répond
affirmativement, cela voudrait dire qu'on
devrait auss considérer le chlorure de so-
dium et I'eau, substances qui, en doses suf-
fisantes, peuvent causer respectivement des
hypernatrémies et des hyponatrémies fatales,
comme des xénobiotiques! Pour les fins de ce
livre, nous convenons qu'un xénobiotique est
une substance chimique étrangere a |'orga-
nisme ou qu'on n'y trouve naturellement
qu'a I'état de traces.

3. PRINCIPES DE BASE

3.1 Intoxication aigué
etintoxication chronique

Les mots «aigu» €t «chronique» peuvent étre
accolés a exposition, intoxication, toxicité et
effets. Classiquement, on considére qu'il y a
intoxication aigué lorsque des effets biologiques
surviennent aprés une période d'exposition a un
contaminant ne dépassant pas 24 heures. En
pratique, en raison de I'imprécision associée a
I'utilisation de ces mots conjointement avec
exposition ou avec intoxication, certains auteurs
recommandent d'en réserver l'usage pour
décrire la nature des effets résultant d'une
intoxication (Winder et coll., 1997; Lipniak-
Gawlik, 1998). Dans le contexte de santé
publique, il est toutefois utile de bien décrire le
scénario d'exposition a une ou plusieurs sub-
stances toxiques. On peut ainsi observer des
effets chroniques, une atteinte permanente de la
fonction nerveuse par exemple, découlant d'une
exposition aigué a un agent chimique, un neu-
rotoxique dans cet exemple.

En toxicologie expérimentale animale, 1'in-
toxication aigué concerne une seule dose d'une
ou de plusieurs substances administrées sur une
période n'excédant pas 24 heures. L'intoxication
chronique concernera une exposition réitérée de
I'animal pendant une période de six mois ou
plus. L'exposition de durée intermédiaire,
généralement 13 semaines, déterminera l'intoxi-
cation subchronique. Il semble approprié d'u-
tiliser les mémes intervalles de temps pour
définir le type d'intoxication subi par une po-
pulation, méme si la durée de vie moyenne des
humains est de loin supérieure a celle des ani-
maux de laboratoire.

D'emblée, le type d'intoxication déterminera
également lafacilité ou ladifficulté d'établir une
relation causade entre une exposition et |'obser-
vation d'effets toxiques. |l vade soi que, pour les
intoxications aigués a des doses élevées de toxi-
ques provoquant des effets aisément mesurables,
larelation sera beaucoup plus facile a établir que
pour une intoxication chronique a de faibles
doses. Ainsi, I'intoxication aigué a des vapeurs
de chlore provenant du systéme défectueux de
chloration d'une piscine et provoquant de
graves irritations respiratoires sera aisée a retra-
cer, alors que I'étude de I'association possible
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entre le cancer de la vessie et |'absorption de
traces de sous-produits de la chloration dans
|'eau potable pose un défi de taille.

3.2 Toxicité locale
et toxicité systémique

Un toxique peut provoquer une réaction immé-
diate au point de contact avec I'organisme. On
parle alors de toxicité locale. Il en et ainsi de
I'exposition aux irritants respiratoires comme
I'anhydride sulfureux et du contact cutané avec
des substances provoquant des brilures chimi-
ques comme les bases et les acides forts. Par
opposition, un toxique systémique doit passer
par la circulation sanguine et étre acheminé a un
organe cible pour exercer son effet délétere,
comme l'effet néphrotoxique du cadmium
provenant de l'ingestion de nourriture conta-
minée ou de I'inhalation de particules qui con-
tiennent ce métal.

3.3 Relation dose-effet
etrelation dose-réponse

De fagon générale, I'importance de |'effet causé
par un toxique augmente avec la dose de ce
dernier, déterminant ainsi la relation dose-effet
comme illustré a la figure 5.1. On constate que
plusieurs relations dose-effet peuvent étre des
sinées pour des doses croissantes d'un toxique
donné. Dans cet exemple schématique, la droite
A pourrait correspondre a la production des-
peces réactives de |'oxygene a l'origine d'une
peroxydation lipidique dans un organe donné,
|lacourbe B, aunediminution del'activitéd'une
enzyme de cet organe, la courbe C, a l'augmen-
tation de la concentration sanguine de certaines

protéines spécifiques de l'organe atteint et la
courbe D, ala mesure morphométrique du vo-
lume de cellules nécrosées de I'organe. On cons-
tate qu'il y a gradation dans la gravité de ces
effets, mais auss un certain chevauchement
entre ceux-ci. Par ailleurs, la pente de ces droites
varie.

La figure 52 montre les relations dose-
réponse qui pourraient étre obtenues pour les
mémes mesures de toxicité. Dans ce cas, toute-
fois, il et nécessaire d'établir a priori I'impor-
tance de I'effet considéré comme significatif
pour les fins de |'étude. On pourrait ainsi con-
sidérer qu'une augmentation de 20 % de la per-
oxydation des lipides, une réduction de 35 % de
I'activité de I'enzyme, une augmentation de
50 % de la concentration sanguine des protéines
tissulaires et I'observation de 3 % et plus de cel-
lules nécrosées constituent des effets «significa-
tifs». On réalise par la méme occasion que toute
modification de la définition d'effets significa-
tifs modifie la position et peut-étre l'allure
générde de la courbe dose-réponse. Ce seuil
d'effet significatif est souvent défini comme le
95° centile des mesures obtenues dans un
groupe de référence n'étant pas exposé au toxi-
que a |'étude ou a d'autres substances suscepti-
bles de causer les effets considérés. On constate
par alleurs que I'étalement de ces courbes varie
de I'une a l'autre. Ainsi, la plage de doses entre
le début d'une réponse et la réponse maximale
est égale pour les courbes A et B alors qu'elle
augmente pour les courbes C et D.

Ce sont des courbes semblables qui sont
tracées lorsqu'on souhaite classifier la toxicité
|étale relative de plusieurs composés. On admi-
nistre des doses croissantes du toxique a des
groupes d'animaux et on détermine, par inter-
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polation, la dose qui correspond a une réponse
|étale de 50 %, appelée «dose létale 50» que |'on
abrége en DL50. Plusla DL50 et faible, plus le
produit est jugé toxique. On retient habituelle-
ment la classification suivante (Viala, 1998):
* Extrémement toxique - DL50 < 5 mg/kg
¢ Tréstoxique- 5 mg/kg < DL50 < 50 mg/kg
¢ Toxique - 50 mg/kg < DL50 < 500 mg/kg
¢ Peu toxique - 0,5 g/kg < DL50 < 5 g/kg
» Trés peu toxique ou non toxique- DL50 > 5

okg

Pour les composés absorbés par voie respira-
toire, on peut déterminer de la méme facon la
«concentration létale 50» ou CL50. Selon le
contexte, il peut parfois étre utile de définir une
DL5, une DL75, une CL90 et ainsi de suite.

Supposons maintenant que les courbes A et
B de la figure 2 désignent les relations obtenues
pour deux substances différentes, en examinant
cette fois le méme effet. On dira aors que I'effi-
cacité de A et plus grande que celle de B, car
elle entraine une réaction plus grande pour une
méme dose. Si on ééve suffisamment les doses
de I'une et de l'autre, les deux peuvent cepen-
dant causer une réponse de tous les individus ou
organismes concerneés.

3.4 Toxicocinétique
(Rozman et Klaassen, 1996; Bend et Sinal,
1998; Brodeur et Tardif, 1998a, b, c)

L'intensité des effets toxiques exercés par des
xénobiotiques est liée a la concentration de
I'espece toxique dans le tissu ou I'organe cible.
Dans bien des cas, la durée au cours de laquelle
ces effets se manifestent dépend de la période
pendant laquelle I'espéce toxique est en contact
avec ce tissu ou cet organe.

Par ailleurs, de nombreux exemples montrent
gue l'administration d'une dose identique de
deux substances ayant le méme potentiel toxi-
gue ne se traduit pas nécessairement par des
concentrations équivalentes de chacune delles
au point d'action. Or, ce phénoméne et sou-
vent d0 au métabolisme respectif des deux sub-
stances qui peut étre différent.

Cest le métabolisme qui détermine le
devenir d'une substance dans I'organisme, parce
qu'il e le résultat des processus d'absorption,
dedistribution et d'élimination (biotransforma-

tion et excrétion) qui gouvernent son chemine-
ment dans les divers compartiments du corps
humain. Par conséquent, le métabolisme joue
un role clé dans la détermination de la concen-
tration et de la toxicité des espéces toxiques aux
endroits cibles.

La toxicocinétique peut étre définie comme
I'étude des mouvements dynamiques des xéno-
biotiques durant leur passsge dans le corps
humain. En dautres mots, la toxicocinétique
renseigne sur la fagon avec laquelle I'organisme
agit sur une substance par l'intermédiaire des
processus d'absorption, de distribution, de bio-
transformation et d'excrétion.

Passage transmembranaire

Ces processus d'absorption, de distribution, de
biotransformation et d'excrétion impliquent le
passage de substances a travers des membranes
biologiques. Ce passage fait appel a divers méca-
nismes que nous décrirons sommairement. La
diffusion passive est le mécanisme par lequel les
molécules lipophiles et neutres (non chargées)
traversent la membrane cellulaire. Le transfert se
fait en fonction du gradient de concentration,
c'est-a-dire du milieu le plus concentré vers le
moins concentré et n'implique pas de dépense
d'énergie. Les principaux facteurs pouvant in-
fluencer la diffusion passive des molécules
sont: 1) leur caractére liposoluble, 2) leur degré
d'ionisation et 3) leur taille moléculaire. Ladiffu-
sion facilitée ressemble a la diffusion passve a
I'exception qu'elle implique la participation de
transporteurs de nature protéique incrustés dans
la membrane cellulaire et qui font en sorte que le
taux de transfert es plus rapide que dans la dif-
fusion simple. Vu le nombre limité de trans-
porteurs, ce mécanisme et sujet a saturation et
au phénomene de compétition entre les sub-
stances. La filtration est le mécanisme utilisé par
des molécules petites, hydrosolubles et chargées
électriquement (ionisées). Le transfert se fait a
travers des pores ou des canaux aqueux Situés
dans la membrane cellulaire; il e sous I'influence
du gradient de pression osmotique et hydrosta-
tique. Le transport actif et un mécanisme
requérant la participation de transporteurs spé-
cialisés (protéines) et une dépense d'énergie; il
permet un transfert contre un gradient de con-
centration. Il est donc saturable et assujetti au
phénomene de compétition. L'endocytose
(phagocytose pour les solides, pinocytose pour les
liquides) et une forme spécialisée de transport
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limitée aux grosses molécules ou particules inso-
lubles. Ce mécanisme implique un processus
d'invagination de la membrane cellulaire et la
formation de vésicules. Plusieurs cellules partici-
pant aux défenses de I'organisme (macrophages,
leucocytes) |'utilisent.

Absorption

La plupart des xénobiotiques exercent leur
toxicité aprés avoir pénétré I'organisme.
L 'absorption est le processus par lequel les xéno-
biotiques atteignent la circulation sanguine
aprés avoir traversé des membranes ou barrieres
biologiques. Les principal es voies de pénétration
des xénobiotiques présents dans I'environ-
nement sont le poumon, la peau et le tractus
gastro-intestinal.

Poumon
L'appareil respiratoire est la porte d'entrée privi-
Iégiée des xénobiotiques qui existent sous forme
de gaz, de vapeurs ou de fines particules solides
ou liquides. Trois facteurs contribuent a favoriser
|'absorption des substances par le poumon: |'im-
portant volume d'air auquel un adulte est exposé
quotidiennement (»10 000 a 20 000 L), la trés
grande surface de la région alvéolaire (=80 m?) et
I'extréme minceur de laparoi alvéolaire (=1 um).
La solubilité d'un xénobiotique détermine le
point d'absorption et la quantité absorbée dans
I'appareil respiratoire. Certains contaminants
hydrosolubles (SO,, acétone) peuvent se dis-
soudre dans la phase agueuse du mucus tapis-
sant la muqueuse nasale - ou ils pourront étre
absorbés par diffusion passve - avant méme
d'atteindre la région alvéolaire. D'autres,
comme le formaldéhyde, réagissent avec des
composants du mucus pour former des com-
plexes. Les contaminants liposolubles (solvants)
traversent la paroi alvéolaire par diffusion pas
sive et se dissolvent dans le sang. La ventilation
alvéolaire (fréquence respiratoire, volume de
I'inspiration) joue un réle important dans les
quantités absorbées de substances trés solubles
dans le sang (styréne, xyléne). L'absorption pul-
monaire des substances peu solubles (1,1,
1-trichloroéthane, cyclohexane), tout en étant
peu sensible aux modifications de laventilation
alvéolaire, peut étre significativement accrue ala
suite d'une augmentation de la perfusion san-
guine des poumons résultant d'une activité
musculaire intense. L'absorption des particules
liquides ou solides, sous forme d'aérosols, est

fonction de leur forme, taille et diamétre, ces
facteurs jouant un réle prépondérant sur la
localisation de leur dép6t dans I'appareil respira-
toire. Les grosses particules se déposent prin-
cipalement dans la région du naso-pharynx d'ou
elles seront éventuellement éliminées par la
toux, I'éternuement ou le mouchage. Les parti-
cules insolubles de taille moyenne (entre 1 et
5 pm) se déposent dans la région trachéo-
bronchique et peuvent étre vidangées par |'ac-
tion de I'appareil muco-ciliaire. Celles qui sont
captées par le mucus peuvent étre repoussées par
I'action des cils vibratiles vers le pharynx et dé-
gluties. Les petites particules (entre 0,1 et 1 pm)
se retrouvent dans la région alvéolaire ou eles
pourront étre phagocytées par des macrophages
ou transportées dans le systéme lymphatique
pulmonaire apres diffusion a travers la paroi
avéolaire.

Peau

La peau est une barriere efficace, relativement
imperméable aux contaminants de |'environ-
nement. Elle est formée de deux ééments prin-
cipaux: |'épiderme et le derme. Le premier
comprend plusieurs couches de cellules dont
une couche externe, formée de cellules mortes
kératinisées, et la couche cornée ou stratum
corneum (=10 pum) dont I'épaisseur varie consi-
dérablement d'une région anatomique a l'autre.
Certaines substances peuvent traverser |'épi-
derme par diffusion passive. Le derme, plus
facilement franchissable, et formé principale-
ment de tissu conjonctif et de tissu adipeux; il
renferme des capillaires, des terminaisons
nerveuses, des glandes sfhacées, des glandes
sudoripares et des follicules pileux. Les conta-
minants liposolubles (insecticides organophos-
phorés, solvants) traversent bien la peau. Le pas-
sge est facilité par la vasodilatation cutanée, le
degré d'hydratation de la peau, la présence de
|ésions mécaniques ou I'irritation de I'épiderme.

Tractus gastro-intestinal

Le systeme digestif est une porte d'entrée
importante pour certains xénobiotiques. Deux
caractéristiques anatomiques contribuent a
favoriser le passage a ce niveau: une surface de
contact tres grande (=200 fois la surface cor-
porelle) et la minceur de la muqueuse.
L'absorption peut se faire tout le long du tractus
(estomac — intestin), principalement par diffu-
sion passive, et dépend surtout du degré d'ioni-
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sation des molécules, lequel est fonction du pKa
des substances et du pH du contenu des dif-
férentes régions. Les molécules non ionisées
(neutres) ayant un caractere acide faible sont
absorbées dans I'estomac (pH: 1-3) alors que les
bases faibles sont plut6t absorbées par le petit
intestin (pH: 5-8). Cependant, |e petit intestin,
en raison de sa trés grande surface, est une
région dans laquelle I'absorption d'acides faibles
est parfois importante. Certains xénobiotiques
font appel a des mécanismes spéciaisés pour tra-
verser la muqueuse gastro-intestinale: transport
actif (plomb, manganese), pinocytose (colo-
rants, endotoxines bactériennes). Aprés avoir
traversé la muqueuse gastro-intestinale, les
xénobiotiques passent par le foie avant d'attein-
dre la grande circulation sanguine. Ce passage
peut donner lieu a un phénomene appel é effet de
premier passage hépatique au cours duquel une
fraction plus ou moins grande du xénobio-
tigue et biotransformée en un métabolite
(métabolisée).

Distribution

Une fois absorbés, les xénobiotiques sont, par
I'entremise de la circulation sanguine, distribués
dans les divers tissus et organes, ou ils exercent
leur toxicité, sont stockés ou sont éliminés.
Deux facteurs ont un impact important sur la
distribution des xénobiotiques dans |'orga-
nisme: la perfusion sanguine des organes et
I'affinité des xénobiotiques pour les tissus et les
protéines plasmatiques.

Certains tissus sont trés vascularisés (cerveau,
viscéres) alors que dautres le sont beaucoup
moins (peau, o0s). Une perfusion sanguine
importante favorise I'arrivée rapide des xénobio-
tiques. L'affinité des xénobiotiques pour un tissu
est influencée principalement par leurs carac-
téristiques physico-chimiques et la composition
des tissus de I'organisme. Le transfert du sang
vers les tissus dépend de I'efficacité des mem-
branes biologiques a agir comme barriére. Les
albumines, présentes en grande quantité dans le
plasma, représentent un site de stockage qui
peut étre important pour certains contaminants,
bien que ce phénoméne soit davantage connu
pour les médicaments. La liaison aux protéines
plasmatiques, bien que réversible, limite la dis-
tribution des substances en dehors du compar-
timent vasculaire vers d'autres tissus. Certains
tissus agissent comme un réservoir de stockage

d'ou les substances peuvent cependant étre
libérées pour éventuellement exercer leur toxi-
cité. Ainsi, les graisses accumulent les substances
liposolubles comme les pesticides organochlorés
(DDT), les biphényles polychlorés (BPC), les
dioxines, une foule de solvants organiques
(toluéne, benzéne, styreéne) et des anesthésiques
volatils (halothane). Les os emmagasinent le
plomb, le fluor (fluorose osseuse), le strontium
(cancers osseux). Certaines protéines présentes
dans le foie et le rein appelées métallothionéines
possedent une affinité particuliere pour fixer
certains métaux comme le cadmium et le zinc et
constituent en quelque sorte une protection,
bien que limitée, contre les effets toxiques de ces
métaux.

Biotransformation (métabolisme)

Au cours de I'évolution, les organismes vivants
ont perfectionné des outils visant a favoriser
I'élimination des xénobiotiques, ce qui cons-
titue, en quelque sorte, un moyen de défense
contre |'action néfaste de certains d'entre eux.
Le processus de biotransformation est |'un de
ces outils. La biotransformation désigne
I'ensemble des réactions qui résultent en des
modifications, par I'intermédiaire d'enzymes, de
la structure chimique d'un xénobiotique. Ces
réactions ont pour effet de rendre les xénobio-
tiques, qui sont plut6t liposolubles au départ,
plus polaires (ionisables), les rendant plus solu-
bles dans I'eau et ainsi plus facilement excréta-
bles dans |'urine. Le foie ext le principal organe
impliqué dans la biotransformation des xéno-
biotiques, bien quela peau, le rein, la muqueuse
intestinale et le poumon, pour ne nommer que
ceux-la, puissent également biotransformer
(métaboliser) certaines substances. En regle
générale, les réactions de biotransformation ont
pour effet de diminuer, voire d'annuler com-
pletement, la toxicité d'un xénobiotique
(détoxication). Cependant, il existe de plus en
plus d'exemples montrant que la biotransforma-
tion rend, au contraire, certaines substances plus
toxiques ou leur conféere, dans certains cas, une
toxicité nouvelle comparativement a celle qui
est associée a la substance mére (bioactivation).
Deux classes de réactions enzymatiques peuvent
intervenir pour transformer un produit en un
métabolite (produit de biotransformation): les
réactions de phase | et les réactions de phase Il
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Réaction de phase |

Trois types de réaction sont possibles: oxyda-
tion, réduction et hydrolyse. Les réactions
d'oxydation, les plus importantes, font inter-
venir principalement un groupe d'enzymes
appelées «monooxygénases a fonction mixte»
(incluant le cytochrome P-450 et la NADPH-
cytochrome-P-450 réductase) situées dans le
réticulum endoplasmique lequel, lorsque isolé
en laboratoire, est désigné sous |'appellation de
microsomes. On parle alors d'oxydations micro-
somiques. Il existe plusieurs formes de
cytochromes P-450 (isoformes CYP2EL,
CYP1A2). Chacune de ces isoformes possede
une affinité pour des substrats ou des familles de
substrats particuliers. D'autres enzymes, égale-
ment impliquées dans des réactions d'oxyda-
tion, sont présentes dans les mitochondries ou
dans le cytosol. Les principales enzymes
impliquées dans les réaction d'oxydation de
phase | sont, en plus des monooxygénases a
fonction mixte, les monooxygénases (indépen-
dantes du P-450) faisant intervenir la flavine, les
monoamine-oxydases, les déshydrogénases des
alcools et des aldéhydes, et les peroxydases. Les
réactions de réduction, moins fréquentes,
présentent moins d'intéréts que les précédentes
sur le plan toxicologique. Finalement, certains
xénobiotiques (esters, amides) subissent des
réactions d'hydrolyse qui ont pour résultat d'in-
troduire des groupes fonctionnels polaires
(-OH, -SH, -COOH) augmentant ainsi la
polarité globale des molécules. Les enzymes
(microsomiques ou cytosoliques) qui assurent
ces réactions d'hydrolyse sont de deux types. 1)
les hydrolases des époxydes lesquelles, par exem-
ple, transforment le benzo(a)pyréne 7-8
époxyde en benzo(a)pyréne trans- 7-8-dihydro-
diol, et 2) les carboxylestérases et les amidases,
qui jouent un rble plus important dans le
métabolisme de certains médicaments.

Réaction de phase |1

Les réactions de phase Il conférent également
un caractere hydrosoluble aux molécules et
facilitent d'autant leur excrétion, sauf pour les
réactions d'acétylation et de méthylation. Les
réactions de phase Il ont souvent comme sub-
strat un produit de biotransformation de la
phase |. Cependant, certains produits peuvent
étre directement impliqués dans une réaction de
phase II. Ces réactions produisent des conjugués
suite au couplage entre un xénobiotique (ou un

métabolite) et un produit endogéne, déa
présent dans I'organisme. Les réactions de phase
Il sont la glucuronoconjugaison (glucuronyl-
transférase), la sulfoconjugaison (sulfotrans-
férase), la conjugaison avec le gluthathion
(gluthathion transférase), la conjugaison avec
des acides aminés (acyltranférase), |'acétylation
(N-acétyltransférase) et la méthylation (N ou
O-méthyltranférase).

Induction et inhibition enzymatiques

Deux phénomenes peuvent contribuer a modi-
fier de facon importante la biotransformation
des xénobiotiques et affecter (augmenter ou
diminuer) leur toxicité: I'induction et I'inhibi-
tion enzymatiques. L'induction enzymatique
consiste en une augmentation de la quantité des
enzymes capables de biotransformer un ou
plusieurs xénobiotiques, augmentation consécu-
tive a un accroissement du taux de synthése
enzymatique ou a une diminution du processus
de dégradation. Elle résulte souvent d'une expo-
sition répétée ou continue a un produit et peut
conduire & un phénomeéne de tolérance carac-
térisé par une diminution graduelle des effets
associés a une dose donnée d'un xénobiotique.
Plusieurs substances, dont ['éthanol, certains
médicaments (barbituriques, anti-inflamma-
toires) de méme que plusieurs contaminants
(insecticides organochlorés, hydrocarbures poly-
cycliques aromatiques, solvants) sont capables
de stimuler leur propre métabolisme ainsi que
celui de substances biotransformées par les
mémes enzymes.

A l'inverse, la biotransformation d'un xéno-
biotique peut étre inhibée par I'action d'une
deuxiéme substance biotransformée par les
mémes enzymes ou celle-ci les inactive tout sim-
plement. Ce phénoméne suppose donc que les
substances soient présentes simultanément.
L'éthanol, certains médicaments (l'isoniazide,
par exemple) et une foule de contaminants
(butoxyde de pipéronyle) sont capables d'in-
hiber le métabolisme de nombreux produits.

Excrétion

Le processus d'excrétion conduit & une élimina-
tion définitive d'une substance hors de |'organis-
me. Les substances méres et leurs métabolites
sont dors principalement éliminées par le rein
dans I'urine, par la bile (feces), par les poumons
dans I'air exhaé, par le lait, la salive et parfois
méme les phaneres (cheveux, ongles). Les méca-
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nismes de transfert trans-membranaires impliqués
dans I'excrétion des xénobiotiques et de leur(s)
métabolite(s) sont ceux décrits plus haut: diffu-
sion passive, filtration et transport actif.

La voie urinaire est sans contredit la plus
importante des voies d'excrétion. Deux proces-
us contribuent, de facon plus ou moins mar-
quée, a la formation de l'urine et a l'excrétion
urinaire des substances: la filtration gloméru-
laire et les mouvements tubulaires (réabsorption
et sécrétion). Chacun et sous le contréle de
plusieurs facteurs, comme la pression hydrosta-
tique (filtration glomérulaire), le pH de l'urine
et I'ionisation des molécules (réabsorption), et la
présence de transporteurs spécifiques pour les
acides et les basss (transport actif).

Par ailleurs, certains xénobiotiques sont
éliminés de fagcon importante dans les feces.
C'est notamment le cas pour une substance qui
est peu ou pas absorbée au niveau du tractus
gastro-intestinal ou pour une substance qui se
retrouve dans l'intestin, aprés avoir été excrétée
dans un premier temps dans la bile sous forme
d'un conjugué de l'acide glucuronique ou du
gluthathion. L'expression «cycle entéro-hépa-
tigue» désigne le phénoméne par lequel un
xénobiotique, déa conjugué, est hydrolysé dans
I'intestin puis réabsorbé dans la circulation
hépato-portale pour finalement effectuer un
nouveau passage au foie et éventuellement dans
la grande circulation.

Les substances volatiles dont la concentra-
tion sanguine est en équilibre avec les concen-
trations tissulaires peuvent étre excrétées dans
I'air exhalé par les poumons. On exploite parfois
cette voie d'excrétion pour évaluer |'exposition
de travailleurs a certains solvants (styréene,
toluéne) ou pour estimer le taux d'alcoolémie
chez les individus ayant consommé de I'alcool.

Finalement, le lait maternel peut contenir
des quantités appréciables de produits liposolu-
bles (DDT, mercure méthylé) en raison de son
contenu éevé en lipides. D'autres xénobiotiques
comme le plomb sont excrétés dans le lait, en
empruntant le systéme de transport du calcium.
Certains métaux, comme le mercure, se
déposent dans les cheveux dont la croissance est
d'environ 1 cm par mois. A partir de sections de
cheveux, il est possible de mesurer I'exposition a
ce métal en fonction du temps. 1l est également
possible d'estimer |'exposition au plomb par la
mesure de sa concentration dans la salive.

3.5 Toxicodynamie

Tous les effets toxiques découlent de I'inter-
action entre un xénobiotique (produit d'origine
ou métabolite) et un constituant de I'organisme
(membrane biologique, enzyme, ADN).
L'analyse toxicodynamique sintéresse spéci-
fiqguement a décrire et a comprendre la relation
qui existe entre la dose d'un xénobiotique et la
réponse toxique. Elle vise également a expliquer
les mécanismes d'action impliqués dans la pro-
duction des effets toxiques qui se manifestent
dans diverses cibles biologiques (récepteur, cel-
lule, organisme, population).

En termes simples, l'analyse toxicody-
namique concerne les phénomenes a |'origine de
la production des effets (toxicité) exercés par les
xénobiotiques sur I'organisme aors que
I'analyse toxicocinétique que nous aborderons
plus loin (section 5.5) concerne plutdt les mo-
difications (absorption, distribution, biotrans-
formation, excrétion) exercées par |'organisme
exposé sur les xénobiotiques eux-mémes.

4. FACTEURS MODIFIANT
LA TOXICITE

De nombreux facteurs sont susceptibles de
modifier la toxicité des xénobiotiques auxquels
I'humain est exposé. Il est utile de considérer
chague fois que cette modification de la toxicité
est attribuable & une modification de la toxico-
cinétique des composés ou a une altération de la
réponse toxicodynamique.

4.1 Métabolisme

Les biotransformations des xénobiotiques
jouent souvent un réle clé dans la détermination
du type et de la gravité des effets obtenus. Tres
souvent, ces biotransformations, en éliminant la
substance mere a laquelle un organisme et
exposé, vont contribuer a annuler ou a faire dis-
paraitre |'effet, dans la mesure ou cest la sub-
stance initiale qui est effectivement a l'origine
de la toxicité. Comme nous |'avons vu plus tot,
la biotransformation des substances organiques
résulte souvent dans la production de métabo-
lites hydrophiles susceptibles d'étre excrétés
dans labile ou I'urine. Ainsi en est-il, par exem-
ple, de I|'exposition au toluéne. Ce solvant
volatil atteint le systéme nerveux central et
cause, selon la dose, une panoplie deffets allant
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des céphalées légeres a I'ébriété et au coma. La
biotransformation de ce solvant en acide hip-
purique hydrosoluble permet I'élimination du
toluéne du sang et du systéme nerveux, et son
excrétion urinaire sous forme de métabolite.

Par contre, il arrive qu'au cours de ce proces-
sus de biotransformation des intermédiaires par-
ticulierement réactifs puissent étre produits
(bioactivation) et se lier a des cibles moléculaires
critiques dans la cellule. De fagon plus spéci-
fique, les biotransformations oxydantes impli-
guant les enzymes dépendantes du cytochrome
P-450 produisent fréquemment des intermé-
diaires électrophiles susceptibles de se lier a des
protéines ou a |'"ADN. Ces événements peuvent
résulter, par exemple, en une inhibition de I'ac-
tivité de certaines enzymes ou en une transfor-
mation du message génétique encodé dans
I'"ADN et susceptible d'entrainer, dans la pire
situation, une transformation maligne de la cel-
lule. C'est le mécanisme invoqué pour expliquer
la cancérogénicité du benzo(a)pyréne, un mem-
bre de la famille des hydrocarbures aromatiques
polycycliques. Le benzo(a)pyréne est tres
lipophile et on ne connait pas vraiment de toxi-
Cité associée a cette molécule. Toutefois, dans
I'organisme, cette substance et éventuellement
biotransformée en un diol époxyde, métabolite
trés électrophile qui selieal'ADN. Lorsque le
métabolite produit est trés réactif, on comprend
que celui-ci réagira vraisemblablement avec une
cible moléculaire trés proche de son site de pro-
duction, c'est-a-dire dans la cellule méme ou le
métabolite est produit. Il en résulte que, pour les
substances dont la toxicité dépend de la produc-
tion d'un métabolite trés réactif, il es probable
que seules les cellules pourvues des enzymes de
biotransformations adéquates seront touchées.

4.2 Age, sexe et habitudes de vie

Un des éléments convaincants de la différence de
susceptibilité en fonction de I'age concerne |'em-
bryotoxicité et la fostotoxicité dans lesquelles on
observe une toxicité sur le développement de
I'embryon et du foetus, en I'absence de signes de
toxicité chez la mere (Kurzel, 1992; Beckman et
coll., 1997). Un cas tristement célebre de ce type
d'effet est |'atteinte neurotoxique grave observée
dans la baie de Minamata chez les enfants nés de
meres ayant été exposées au méthylmercure pen-
dant leur grossesse, sans que celles-ci ne présen-

tent ellessmémes de signes de neurotoxicité. On
sait par ailleurs que le foie du nouveau-né est
immature, comme en atteste |'observation de sa
sensibilité a la jaunisse néonatale due en partie a
I'incapacité du foie d'éliminer de I'organisme la
bilirubine, produit du catabolisme de |'hémogl o-
bine. L'exposition aux nitrates peut étre la cause
de méthémoglobinémie chez le trés jeune enfant.
En effet, d'une part, la plus faible acidité gas
trique chez ce dernier favorise la réduction du
nitrate en nitrite et, d'autre part, la plus faible
activité de la cytochrome bs réductase dans les
hématies de I'enfant contribue a I'oxydation de
I'hémoglobine en méthémoglobine. Parmi les
autres éléments déterminant une sensibilité par-
ticuliere des jeunes enfants, signalons que I'al-
laitement maternel permet le passage de la mére
a l'enfant des toxiques lipophiles accumulés dans
I'organisme de cette derniére. De plus, par unité
de poids corporel, I'enfant a une ventilation pul-
monaire plus élevée et une consommation
supérieure d'aliments (et des toxiques qui peu-
vent sy trouver) que |'adulte.

A l'autre extrémité de la vie, la réduction des
fonctions et des réserves fonctionnelles de
plusieurs organes comme le coaur, les poumons,
les reins et le systéme immunitaire explique
auss une plus grande sensibilité des personnes
agées a I'action des substances toxiques (Tarcher
et Calabrese, 1992). Les altérations de la couche
cornée de la peau peuvent favoriser la pénétra-
tion cutanée de certains xénobiotiques. La
diminution de I'activité des cils bronchiques et
de la sécrétion de mucus peuvent auss réduire la
clairance respiratoire des particules aéroportées.
Certains auteurs ont suggéré que les voies de
biotransformations oxydantes (phase 1) puissent
également étre altérées chez les personnes agées
alors que les fonctions de conjugaison (phase 11)
seraient préservées. On a également démontré
une réduction avec le vieillissement de I'immu-
nité cellulaire impliquant les lymphocytesT. La
perte progressive des fonctions physiologiques
peut également avoir une influence sur la
réponse aux agressions de I'environnement.
Ainsi, on sait que le débit sanguin cardiaque
diminue avec I'&ge, entrainant en partie une
réduction de la perfusion hépatique, site de
détoxication de plusieurs xénobiotiques, pou-
vant atteindre 50 % des valeurs observées chez
de jeunes adultes. La filtration glomérulaire
diminue également d'environ 0,5 % par année a
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partir de I'dge de 20 ans. Enfin, la modification
de la composition des tissus influence également
la distribution des xénobiotiques dans I'orga-
nisme. En effet, la personne &gée a une plus
grande proportion de tissu adipeux et une
moindre concentration d'albumine sérique. En
conséquence, le volume de distribution des sub-
stances lipophiles est augmenté alors que dimi-
nue le nombre de sites de liaison des substances
susceptibles de se lier a des protéines telles que
|'albumine.

Chez I'animal, on connait de nombreux
exemples de différences radicales entre les sexes
dans les effets toxiques engendrés par |'exposi-
tion a certains xénobiotiques. Un des exemples
spectaculaires dans ce domaine est la
néphrotoxicité et la cancérogénicité des hydro-
carbures aliphatiques ramifiés comme le 2,2,4-
triméthylpentane, composés abondants, entre
autres, dans I'essence automobile. Les rats méles
sont trés sensibles a cet effet (pratiquement
absent chez le rat femelle) en raison de la
présence d'une protéine appelée a,,-globuline
dont la production est sous la dépendance de la
testostérone (Lock et coll., 1987). Chez |I'hu-
main, on reconnait certaines différences liées au
sxe dans la capacité de biotransformation des
xénobiotiques et dans la susceptibilité a certains
polluants de I'air, notamment ceux qui sont liés
a la fumée de cigarette (Tarcher et Calabrese,
1992). La période du cycle menstruel a auss
une influence sur la capacité de biotransforma-
tion. Il semble toutefois que, de fagon générale,
les différences entre hommes et femmes en
matiére de susceptibilité aux toxiques ne soient
pas trés importantes (Sipes et Gandolfi, 1991).

En ce qui concerne les habitudes de vie, seuls
les facteurs alimentaires seront ici briévement
considérés (Tarcher et Calabrese, 1992; Raiten,
1997). L'absorption des xénobiotiques ingérés
ou déglutis suite au processus de clairance
bronchique peut étre modifiée par le type d'ali-
ments consommés. Ainsi, la présence de fibres
dans les aliments peut contribuer a réduire I'ab-
sorption de certains xénobiotiques par suite de
I'accélération du transit intestinal ou par
absorption des toxiques. Par contre, une alimen-
tation riche en matiéres grasses peut favoriser
I'absorption de substances lipophiles. Une
carence en fer et en calcium favorise |'absorption
intestinale de cadmium. Du c6té de la distribu-
tion des toxiques dans l|'organisme, |'obésité

découlant d'un régime hypercalorique favorise
la rétention des substances lipophiles dans I'or-
ganisme. A ce sujet, il faut ici envisager les con-
séquences possibles d'un régime amaigrissant
entrainant une perte trop rapide de lipides sur la
remise en circulation de toxiques stockés dans
les graisses de I'organisme. Les biotransforma-
tions peuvent auss étre affectées par I'alimenta-
tion. Ainsi, une carence protéinique réduiral'ac-
tivité des mono-oxygénases, tout comme un
exces de consommation d'hydrates de carbone.
Enfin, on connait les effets positifs de la con-
sommation de cruciféeres, contenant des
flavones, isothiocyanates aromatiques et autres,
sur la réduction expérimentale du cancer induit
par des carcinogénes chimiques comme les
hydrocarbures aromatiques polycycliques.

4.3 Bagage génétique

Gréce aux développements fulgurants des
derniéres années dans le domaine de I'étude des
polymorphismes génétiques, on commence a
comprendre la nature de certaines susceptibilités
particulieres a I|'exposition aux toxiques
(Klaassen et Eaton, 1991; Eaton et coll., 1998).
Un des grands classiques de ce domaine et la
sensibilité a la primaquine, un antimalarien
pouvant causer une anémie hémolytique chez
les personnes déficientes en glucose-6-phos-
phate déshydrogénase. Dans cette déficience, les
globules rouges n'arrivent pas @ maintenir la
concentration de NADPH requise pour
défendre la cellule contre les oxydants. On sait
auss gu'une déficience en a,- antitrypsine, une
enzyme protégeant notamment le poumon des
protéases libérées par les leucocytes, augmente le
risque de maladie pulmonaire chez les fumeurs.
La fumée de cigarette a par ailleurs elle-méme
un effet réducteur sur les réserves de cette
enzyme. Dans ces deux exemples, les enzymes
concernées ne sont pas directement impliquées
dans la biotransformation des toxiques, mais
sont au coeur du mécanisme de défense de I'or-
ganisme contre les résultats de |'agression.

Il existe aussi des exemples dans lesquels le
polymorphisme enzymatique a une influence
directe sur la biotransformation des xénobio-
tiques. On connait ainsi un phénotype «acétyla-
teur lent» que I'on rencontre chez environ 60 %
des Caucasiens et des Noirs, mais chez seule-
ment 10 & 20 % des Asiatiques. Certaines don-
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nées expérimentales animales et les résultats
d'enquétes épidémiologiques suggérent tres
fortement que les acétylateurs lents présentent
un risgue accru de cancer de la vessie, apres I'ex-
position a des amines aromatiques (Sipes et
Gandolfi, 1991; Tarcher et Calabrese, 1992).
Dans ce cas, il sagit d'une diminution de la
capacité a éliminer les intermédiaires can-
cérogenes (N-hydroxylamines) produits par une
premiéere biotransformation de type oxydation.
Finalement, environ 1 % de la population souffre
auss d'une déficience en méthémoglobine réduc-
tase, ce qui la rend particuliérement sensible aux
effets des agents méthémoglobinémiants comme
lesnitrites et I'aniline.

Il va de soi que les progrés de la biologie
moléculaire et la facilité de plus en plus grande
de déceler divers polymorphismes enzymatiques
devraient contribuer & mettre en évidence un
nombre croissant de ces exemples d'interactions
gene-environnement. Par ailleurs, a mesure que
les concentrations de trés nombreux toxiques
diminuent dans les milieux de travail et dans
I'environnement général, il est également possi-
ble que la composante génétique explique une
proportion croissante du risque résiduel. Dans
ce domaine spécifique, toutefois, les considéra-
tions éthiques doivent étre omniprésentes chez
les chercheurs et chez les praticiens du domaine
de lasanté.

4.4 Hypersusceptibilité

Nous avons préféré hypersusceptibilité pour
décrire I'augmentation de I'effet et de la réponse
toxique observée chez certains individus d'une
population, a hypersensibilité qui renvoie
habituellement & des mécanismes immu-
nologiques. L'hypersusceptibilité englobe ainsi
les phénomenes d'hypersensibilité. On peut
donc distinguer deux grands types d'hypersus-
ceptibilité découlant de I'exposition a des agents
environnementaux. D'abord, il y a les réactions
allergiques (Lauwerys, 1999) dans lesquelles on
distingue I'hypersensibilité immédiate (type 1),
I'hypersensibilité cytolytique (type 11), I'hyper-
sensibilité a complexes immuns (type I11) et
I'hypersensibilité retardée (type 1V). Le lecteur
intéressé par ce sujet devrait consulter un
manuel d'immunologie. Les allergéenes qui
déclenchent ces réactions sont habituellement
des substances de masse moléculaire éevée ou

des particules organiques comme le pollen de
I'ambroisie ou de plus petites molécules capa-
bles de se lier de maniére covalente & une macro-
molécule comme une protéine. La macro-
molécule modifiée devient ainsi I'allergéne et on
qualifie d'«haptene» la substance de faible masse
moléculaire qui, ainsi liée, cause le phénomeéne
allergique. Outre les pollens et les moisissures
susceptibles de déclencher des phénomenes d'al-
lergie chez les individus sensibles, les molécules
impliquées dans de telles actions toxiques com-
prennent les isocyanates, les sds de nickel et le
chrome.

Le second type d'hypersusceptibilité con-
cerne l'idiosyncrasie illustrée de fagon éloquente
par un syndrome dont on ne connait ni I'origi-
ne ni les mécanismes exacts, désigné sous le
vocable de «sensibilité chimique multiple»
(SCM). Les personnes atteintes de ce syndrome
souffrent d'isolement, de frustration et de mar-
ginalisation. Les hypothéses soulevées quant aux
mécanismes impliqués dans la SCM incluent les
atteintes psychiques, les mécanismes immu-
nologiques et les mécanismes toxicologiques
(Tarcher et Calabrese, 1992). En dépit de I'im-
possibilité actuelle d'en découvrir les origines
étiologiques et les mécanismes biologiques,
nombre de cliniciens reconnaissent la souffrance
réelle des personnes qui en sont atteintes. On
peut habituellement relever les caractéristiques
diagnostiques suivantes (Ducatman, 1998):

- histoire documentée d'exposition pase a
des substances chimiques;

- symptomatologie polysystémique;

- symptomatologie pouvant étre déclenchée ou
apaisée par des stimuli précis;

- symptomatologie déclenchée par un ensem-
ble de composés chimiques de structures

diverses et ayant des mécanismes d'action
différents;

- symptomatologie déclenchée par des exposi-
tions réelles, quoique faibles;

- tres faibles doses d'exposition responsables
du déclenchement des symptdmes (souvent
trés nettement inférieures aux doses réputées
toxiques chez la majorité des individus);

- absence de test fonctionnel connu des sys
temes biologiques touchés pouvant expliquer
la symptomatologie.
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4.5 Interactions

Le terme d'interaction en toxicologie désigne
I'influence d'une substance sur la toxicité d'une
autre substance (Kiaassen et Eaton, 1991 ; Beck et
coll., 1994). Il y a additivité lorsque I'effet d'une
combinaison de substances correspond précisé-
ment & la somme des effets des substances indi-
viduelles. On parlera de supra-additivité la ou
une exposition résulte en un effet supérieur a la
somme des effets attendus de la part de chaque
substance prise individuellement. Enfin, leterme
d'infra-additivitéindiquequel'interaction résulte
en un effet inférieur & la somme des effets indi-
viduels. Dans le cas de la supra-additivité, on dis-
tingue parfois la potentialisation lorsqu'une sub-
stance accroit la toxicité d'une autre substance
sans produire elle-méme I'effet toxique considéré.
Ces interactions peuvent étre de nature toxi-
cocinétiqgue ou toxicodynamique. On observe
une interaction toxicocinétique lorsque la sub-
stance A modifie la distribution ou la biotrans-
formation de la substance B. Clest le cas par
exemple de deux substances empruntant les
mémes voies enzymatiques de biotransformation
comme dans I'exposition simultanée a des con-
centrations élevées de toluéne et de xylene (Tardif
et coll., 1999). Dans le cas de l'interaction toxi-
codynamique, deux substances entrent en com-
pétition pour le méme site de liaison moléculaire
responsable de |'effet observé comme dans les
interactions entre certains BPC et la 2,3,7,8-
tétrachloro-dibenzodioxine (TCDD) (Carrier,
1991). 1l se peut auss que |'une de ces deux sub-
stances modifie la liaison de la seconde sur le
récepteur. Dans ce dernier exemple, une sub-
stance pourrait avoir un effet allostérique sur la
molécule réceptrice, C'est-a-dire en modifier la
structure tridimensionnelle, de fagon a faciliter
ou a empécher la fixation de la seconde molécule
sur son propre site de liaison.

5. SOURCES D'INFORMATION
ET PREDICTION DE LA TOXICITE
CHEZ L'HUMAIN

5.1 Enquétes épidémiologiques

Dans la hiérarchie de valeur des données de
diverses sources visant a permettre de prédire le
type de toxicité et a définir la relation dose-
réponse pour un toxique ou un groupe de toxi-
ques, il va de soi que les données obtenues chez

I'humain occupent a priori un rang trés éeve.
Parmi les écueils possibles de ce type d'études, on
compte la difficulté de déterminer les doses d'ex-
position des populations, la pluralité des causes
possibles des effets utilisés comme paramétres
d'évaluation de la toxicité et le délai possible
entre I'exposition et la survenue d'effets dél éteres,
surtout lorsqu'il Sagit de cancers. Per ailleurs, et
notamment a cause de ce qui précede, il ne faut
pas confondre association statistique et relation
causdle. La plausibilité biologique d'une associa-
tion statistique observée doit ére démontrée
(Hennekenset coll., 1998). Le lecteur est invitéa
lire un exposé plus compl et dans ce domaine dans
les chapitres sur I'épidémiologie (chapitre 4) et
sur I'analyse des risques (chapitre 8).

5.2 Essais chez les volontaires

Une foule de données trés utiles peuvent égale-
ment étre obtenues par I'entremise d'études
faisant appel a des sujets humains en bonne
santé qui acceptent de participer volontaire-
ment, moyennant rémunération ou non, et en
toute connaissance de cause, a des protocoles
dont I'objectif est d'étudier le comportement
des substances toxiques dans I|'organisme ou,
encore, de mettre en évidence certains effets qui
y sont associés. De telles études impliquant des
volontaires sont courantes dans le domaine
pharmaceutique. On y a recours notamment
pour déterminer la bioéquivalence et la
biodisponibilité des médicaments. Evidem-
ment, les protocoles de telles études doivent
préalablement étre évalués et jugés acceptables
du point de vue éthique et, entre autres,
respecter la Déclaration d'Helsinki (1964) con-
cernant les regles s'appliquant a I'utilisation de
sujets humains. Ainsi, les volontaires doivent
étre tout a fait libres de participer ou non,
doivent étre en mesure de comprendre la nature
de I'étude de méme que les risques potentiels et
peuvent refuser de participer sans que cela ne
leur cause préjudice. En outre, toute rétribution
en argent pouvant étre versée aux volontaires ne
doit pas constituer une incitation trop forte a
participer (Smith, 1997).

Il existe deux principaux types d'études
impliquant des volontaires. Celles ou, par exem-
ple, des sujets, placés dans une chambre d'in-
halation, sont exposés a une substance dans des
conditions rigoureusement contrélées (Tardif et
coll., 1991; Wilson 1997), notamment en ce
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qui regarde la dose d'exposition. D'autres, qui
S'apparentent en partie a certaines études
épidémiologiques, font appel a des travailleurs
(milieu de travail) (Truchon et coll., 1999) ou,
encore, a des individus exposés dans leur milieu
de vie (résidence personnelle, lieu de loisir)
(Lévesque et coll., 1994). Le choix de I'une ou
|'autre de ces deux approches, qui savérent sou-
vent complémentaires, dépend de I'information
recherchée et des objectifs poursuivis. 1l peut
sagir, par exemple, de caractériser le comporte-
ment toxicocinétique d'un contaminant dans
I'organisme, de développer et de valider un test
basé sur I'utilisation d'un indicateur d'exposi-
tion, de valider un modele toxicocinétique, de
mesurer des effets toxiques (neurocomporte-
mentaux ou neuromoteurs) ou, encore, d'éva-
luer le potentiel irritant d'un xénobiotique
(Basketter et Reynolds, 1997). Ces études sont
extrémement utiles puisqu'elles fournissent des
données et des informations qui sont obtenues
directement auprés de sujets humains et donc
particulierement pertinentes pour I'évaluation
des risques pour la santé humaine pouvant étre
asxciés a I'exposition a un contaminant. En
revanche, le nombre de ces études et relative-
ment faible et I'information qui en découle,
limitée. Conséquemment, I'essentiel de I'infor-
mation toxicologique disponible aujourd'hui
provient, pour la plupart des substances, d'essais
de toxicité réaisées sur des animaux de labora-
toire.

5.3 Essais de toxicité chez I'animal
(Ecobichon, 1997, 19984, b, c)

Pendant longtemps, I'évaluation toxicologique
visait essentiellement & reconnéitre et & décrire
les effets néfastes pouvant découler d'exposi-
tions aux xénobiotiques. Plus tard, la disponi-
bilité toujours grandissante de techniques et
d'instrument de mesure a permis, par le biais
d'études mécanistes, de mieux comprendre
comment les xénobiotiques exercent leur action
toxique. Aujourd'hui, la dimension prédictive
de la toxicologie simpose de plus en plus et vise
entre autres a établir I'innocuité des substances
et & définir des niveaux d'exposition sécuritaires
et acceptables pour la population.

Une part importante des connaissances sur la

toxicité des xénobiotiques provient des études au
cours desguelles des animaux despéces variées

recoivent plusieurs doses d'un méme xénobio-
tique, selon des conditions d'exposition et des
durées qui peuvent étre tres variables. Ces études
ont pour objectif de renseigner sur la nature des
effets toxiques résultant de ces expositions et sur
larelation quantitative entre les niveaux d'expo-
sition et les effets mesurés (physiologiques,
biochimiques, morphologiques). En principe,
ces évaluations doivent étre conduites chez les
egoeces les plus sensibles et faire appel aux tech-
niques de mesures deffets les plus performantes.
Ces évaluations permettent de récolter une foule
de données, et ce, dans des circonstances d'expo-
sition ou les doses et les conditions d'expositions
sont rigoureusement controlées.

L'évaluation de la toxicité repose sur |'utilisa-
tion de parametres ou d'indicateurs de toxicité
qui peuvent étre plus ou moins spécifiques et
qui sont associés a des lésions organiques affec-
tant certains tissus et organes (peau, foie, rein,
cerveau) ou systémes particuliers (immunitaire,
reproducteur). Plusieurs facteurs sont suscepti-
bles d'affecter la toxicité d'un xénobiotique. Mis
a part la dose qui, évidemment, exerce un rdle
majeur, on peut citer, a titre d'exemples, la
nature du produit, le véhicule utilisé pour |'ad-
ministration, la voie d'administration, |'espece
animale testée, la diéte et également la durée
d'exposition plus ou moins longue. Il existe trois
catégories dessais de toxicité qui different en
fonction de la durée d'exposition: les essds de
toxicité aigué, les essas de toxicité sub-
chronique et les essais de toxicité chronique.

Essaisdetoxicitéaigué

Ces tests visent a reconnaltre les effets néfastes
(physiologique, biochimique, morphologique)
survenant aprés un délai déterminé, suivant
['administration de doses généralement éevées
de xénobiotiques; ces tests permettent parfois de
déceler les principaux organes cibles. Les voies
d'administration peuvent étre variées (cutanée,
orale, inhalation). En régle générale, les effets
mesurés sont proportionnels aux doses admi-
nistrées. En outre, ces épreuves sont en principe
conduites chez des animaux des deux sexes. Les
valeurs de DL50 ou de CL50 représentent des
indicateurs de toxicité aigué (voir section 3.3).
Les principales manifestations toxiques étudiées
par ces tests sont la létalité, le pouvoir irritant, la
sensibilisation et, parfois, des réactions photo-
allergiques ou phototoxiques.



TOXICOLOGIE 133

Essais de toxicité sub-chronique et chronique

La toxicité de nombreux xénobiotiques apparait
souvent a la suite d'administrations ou & d'ex-
positions répétées durant une période de 90
jours ou moins. C'est le cas de plusieurs exposi-
tions environnementales dans lesquelles les
doses ou les niveaux d'exposition ne se
traduisent pas nécessairement par des effets
observables au cours des jours qui suivent le
début des expositions. Cette évaluation est réali-
e chez deux especes animales incluant des
rongeurs (rats, souris) et des non-rongeurs
(chien, singe).

Les principaux objectifs de ces essas de to-
xicité sont les suivants: 1) déceler la nature des
effets produits suite a I'administration répétée
de doses moyennes d'un xénobiotique, afin de
fournir les premiers éléments nécessaires a la
compréhension du mécanisme de I'action toxi-
que; 2) examiner la possibilité que I'exposition
répétée se traduise par des effets cumulatifs ou
par I'accumulation du xénobiotique (ou d'un
métabolite toxique); 3) trouver les doses ou les
concentrations qui produisent des effets toxi-
ques en tenant compte du facteur temps; 4)
reconnaitre les effets néfastes associés aux expo-
sitions répétées au cours de longues périodes
et 5) prédire I'éventualité que des effets néfastes
apparaissent chez |'humain, en se basant sur une
extrapolation des données de toxicité a long
terme chez I'animal.

Les études sub-chroniques, bien que tres
utiles, ne permettent pas de prédire avec un
degré suffisant de certitude les conséquences
d'une exposition a long terme, c'est-a-dire pen-
dant une partie importante de la vie d'un indi-
vidu. Il et bien connu que les modifications
physiologiques et biochimiques qui accompa-
gnent le processus de vieillissement, chez un
animal ou un étre humain, ont une influence
importante sur la nature et I'intensité des effets
toxigques pouvant découler d'une exposition qui
sétend sur une longue durée.

Ces études chroniques sont réaisées surtout
chez des groupes de rats (males et femelles) aux-
quels les xénobiotiques sont administrés a des
doses croissantes pendant des périodes variant
de 6 a 24 mois. Dans certains cas, le chien et le
singe doivent étre utilisés, ce qui a pour effet
d'allonger considérablement la durée des études.
Ces esss sont privilégiés pour déterminer,
entre autres, les niveaux d'exposition sans effets

néfastes (NOEL, NOAEL) (voir chapitre 8),
pour les toxiques systémiques et le risque can-
cérogene associé a certains produits; ces valeurs
représentent des données essentielles a la fixa-
tion des normes d'exposition along terme pour
les humains.

Il existe également des tests permettant de
détecter certaines formes particuliéres de toxici-
té comme par exemple le potentiel tératogene
ou mutagene et la reprotoxicité. Ces essas exi-
gent I'application de protocoles précis et, tout
comme les précédents, impliquent une régle-
mentation relativement exigeante. Pour plus de
détails, le lecteur est invité a consulter les nom-
breux ouvrages publiés sur le sujet, dont
plusieurs sont cités en référence.

5.4 Extrapolations inter-espéces
et doses fortes/doses faibles

Il existe deux principales contraintes a |'utilisa-
tion d'animaux dans I'évaluation de la toxicité
des xénobiotiques. La premiére repose sur les
différences qualitatives et quantitatives - princi-
palement au niveau toxicocinétique - entre les
espéces animales entre elles ou entre ces
dernieres et I'étre humain. Conséguemment,
une attention particulieére doit étre portée a la
fagon dont les données toxicologiques animales
sont extrapolées a I'humain. L'utilisation de
I'espece la plus sensible - qui n'est peut-€tre pas
la plus représentative de l'espéce humaine -
n'est pas sans poser quelques difficultés d'inter-
prétation.

Ladeuxieme contrainte e liée & l'utilisation
de doses relativement éevées lors des études ani-
males. L'emploi de doses fortes vise a Sassurer
que tous les effets toxiques pouvant étre associés
a un xénobiotique seront effectivement détectés.
De plus, I'emploi de doses fortes - en augmen-
tant la probabilité que la toxicité se manifeste -
permet de limiter le nombre d'animaux utilisés,
compte tenu de la variation biologique et de
I'incidence attendue si des humains étaient
eXposés a cette méme substance. Ainsi, il serait
impensable de vérifier le potentiel toxique de
plusieurs xénobiotiques en exposant des ani-
maux aux concentrations susceptibles d'étre ren-
contrées dans I'environnement. Cependant, il
et bien connu que I'administration de doses
fortes entraine la saturation d'une foule de
phénomenes impliqués dans les processus d'ab-
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sorption, de distribution, de biotransformation
et d'excrétion décrits plus haut. Il es donc per-
mis de poser la question suivante: comment
doit-on sy prendre pour extrapoler adéquate-
ment les données toxicologiques obtenues chez
des animaux ayant regu des doses massives de
toxiques a des situations humaines dans
lesquelles les exposition sont a des niveaux beau-
coup plus faibles? Aucune réponse définitive a
cette question n'a encore €té proposée, sans
doute parce qu'elle n'existe pas a ce jour.

Cependant, de nombreux projets de
recherche sont actuellement en cours pour met-
tre au point des outils permettant de raffiner ces
extrapolations inter-espéces et doses fortes/doses
faibles. La modélisation toxicocinétique évo-
guée ci-aprés en est un exemple.

5.5 Modeles toxicocinétiques/
pharmacocinétiques

(Renwick, 1994; Krishnan et Andersen, 1994;
Tardif et Brodeur, 1998)

Etymologiquement, le terme «pharmacociné-
tique» concerne |'étude du devenir des médica-
ments dans le corps humain; les principes et
méthodes utilisés aujourd‘hui dans |'étude des
mouvements des xénobiotiques dans le corps
sont pour la plupart issus des études ayant porté
sur des médicaments.

Le terme «toxicocinétique» possde une si-
gnification plus large, en ce sns que l'analyse
toxicocinétique consiste a appliquer les principes
pharmacocinétiques dans le but de prédire I'éven-
tualité que des effets toxiques puissent apparaitre
et la gravité de ces effets (liés a l'intensité et a la
durée d'une exposition) pour des xénobiotiques
(médicaments, additifs alimentaires, contami-
nants industriels, contaminants environnemen-
taux, etc.). L'intérét de cette approche vient de ce
que la production deffets toxiques et liée a la
concentration des xénobiotiques dans les organes
cibles. La compréhension des divers phénomenes
impliqués dans le devenir des xénobiotiques est
facilitée par le recours a des représentations sim-
plifiées du corps humain sous forme de compar-
timents, lesquels correspondent & divers tissus,
organes ou liquides biologiques. Ce type de
représentation fonctionnelle est appelé modélisa-
tion pharmacocinétique ou toxicocinétique.
Deux types de modéles sont principalement uti-
lisds en toxicologie: les modeles comparu men-

taux (classiques) et les modeles toxicocinétiques a
base physiologique (TCBP).

Modéles compartimentaux

Ces modéles sont essentiellement utilisés pour
décrire I'évolution temporelle des concentra-
tions d'une substance dans des «compartiments»
comme le sang, le plasma ou |'urine. Dans cette
approche, le corps est représenté par un ou
plusieurs compartiments hypothétiques n'ayant
pas nécessairement de correspondance physio-
logigue ou anatomique.

La modélisation compartimentale consiste a
trouver I'équation mathématique appropriée qui
permet de décrire le mieux possible le com-
portement cinétique d'un xénobiotique dans un
compartiment, comme le sang, en faisant appel
a une technique dite de «lissage». Dans le plus
simple des cas, le corps est représenté par un
seul compartiment (modéle a un comparti-
ment). Cependant, pour certaines substances, il
est parfois nécessaire d'ajouter des comparti-
ments supplémentaires pour étre en mesure de
fournir une description adéquate de leur com-
portement cinétique (modéles a deux ou trois
compartiments).

Lorsqu'on utilise ces modéles, on suppose
que le métabolisme des substances dépend de
processus (absorption, distribution, biotransfor-
mation et excrétion) de premier ordre. Cela si-
gnifie, par exemple, que le taux d'élimination
d'une substance est proportionnel a la quantité
de substance présente dans le corps, et ce, a tout
moment. En d'autres mots, la quantité de sub-
stance éliminée est élevée lorsque la quantité
présente dans le corps est importante (immé-
diatement aprés une exposition), aors que la
quantité éliminée est faible lorsque la quantité
présente dans le corps et minime (plusieurs
heures aprés une exposition). La plupart des
xénobiotiques se caractérisent par des cinétiques
de premier ordre, pour autant que les différents
processus impliqués dans leur élimination ne
soient pas saturés. Nous limiterons notre propos
a la description du modele de représentation du
corps humain le plus simple, soit le modéle
ouvert a un compartiment. En effet, le corpsy est
représenté par un seul compartiment homogeéne
avec une entrée et une sortie (figure 5.3a). Ceci
suppose que les changements qui se produisent
au niveau des concentrations sanguines reflétent
des changements similaires au niveau tissulaire,



TOXICOLOGIE 135

[aF
DOSE k
,r < _DOSE I >
ENTREE ¢ YD SORTIE
b .
€

=}

-]

E

[

g

o

]

Temps g

C) F Y ,

e Log,C

=]

=

E

&) o=t

= Pente = 2303

-]

3

Temps g

Figure 5.3 Représentation schématique du modéle
ouvert a un compartiment (a). lllustration d'une ciné-
tique sanguine aprés administration intraveineuse [(b)
coordonnées cartésiennes; (c) coordonnées semi-log-
arithmiques]

par le fait qu'il s'établit un équilibre rapide entre
les concentrations tissulaires et sanguines.

La figure 5.3b illustre I'évolution des con-
centrations sanguines d'une substance apres
administration intraveineuse (bolus). On remar-
que que la concentration diminue rapidement
au début, puis plus lentement par la suite. Ce
profil cinétique est typique d'un processus
d'élimination de premier ordre. La courbe peut
étre décrite par I'équation suivante:

C=CO et

dans laquelle C représente la concentration san-
guine (ou plasmatique) a un temps donné «t»,
C® représente la concentration initiale,
extrapolée a t = 0, et k, la constante d'élimina-
tion de premier ordre. Pour des considérations
pratiques, cette équation est modifiée par une
transformation logarithmique (figure 5.3c):
k-t

log;oC = log;oC® = 555

Cette description mathématique est tres utile
et permet de calculer une série de parametres
cinétiques qui servent a caractériser le profil
toxicocinétique d'une  substance. Ces
parametres toxicocinétiques sont le volume de
distribution, la constante d'élimination, la
demi-vie, la clairance, l'aire sous la courbe et la
biodisponibilité.

Volume de distribution (Vp)

Le volume de distribution est défini comme le
volume apparent (litre, millitre) dans lequel une
substance semble avoir été dissoute, apres
absorption dans l'organisme, pour donner une
concentration initiale égale a C°:

Voo DOSE
D= Co

Dans plusieurs cas, la valeur du volume de
distribution ne correspond pas a un volume
biologique réel et peut étre plus élevée que le
volume correspondant a un homme moyen. En
effet, puisque la valeur du volume de distribu-
tion est inversement proportionnelle a la con-
centration sanguine, les substances possédant
une affinité particuliérement élevée pour les tis-
sus adipeux (insecticides de la famille du DDT,
plusieurs solvants industriels, certains médica-
ments) ont tendance a quitter la circulation san-
guine et possedent des volumes de distribution
dont les valeurs peuvent étre trés élevées
(> 200 L). A l'inverse, une substance qui pos-
sede une forte affinité pour les constituants san-
guins, comme les protéines et les globules
rouges (warfarine), demeurera en grande partie
dans la circulation sanguine, et la valeur de son
volume de distribution sera voisine de la valeur
du volume sanguin (-5 L).

Constante d'élimination (k)

La constante d'élimination (constante de pre-
mier ordre) est un paramétre trés utile qui
représente la fraction d'une substance qui est
éliminée du corps au cours d'une période de
temps donnée. Par exemple, si la valeur de «k»
est égale & 0,25 par heure (0,25 h™!), cela signi-
fie que 25 % de la quantité de substance
présente dans le corps est éliminée a chaque
heure. La valeur de cette constante est calculée a
partir de la pente de la droite qui décrit I'évolu-
tion de la concentration sanguine en fonction
du temps (figure 5.3c). Sa valeur reflete I'in-
fluence conjuguée des nombreux processus (dis-
tribution, biotransformation, excrétion) qui
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contribuent a I'élimination de la substance de la
circulation sanguine (ou de l'organisme).

Demi-vie d'élimination (t /)

Ce parametre décrit le temps (minute, heure,
jour, etc.) requis pour que la concentration san-
guine diminue de 50 % de sa valeur de départ
par l'effet des processus de distribution, de bio-
transformation et d'excrétion. La valeur de la
demi-vie est directement liée & la valeur de «k»
selon I'équation suivante:

Les substances qui possedent des valeurs de
demi-vies faibles sont éliminées rapidement du
corps, pendant que celles dont les valeurs sont
élevées sont éliminées plus lentement et sont,
par conséquent, plus susceptibles de s'accumuler
dans I'organisme. Les insecticides de la famille
du DDT et certains métaux lourds (plomb,
cadmium, mercure) possédent des demi-vies
longues, alors que l'aspirine est un médicament
dont la demi-vie est courte.

Clairance (CL)

La clairance représente le volume virtuel de sang
(millilitre, litre) qui est totalement épuré d'une
substance au cours d'une période de temps don-
née, habituellement une minute ou une heure
(mL/min, L/h). La clairance est donc une
mesure quantitative du taux d'élimination d'une
substance. Toutes les voies d'élimination (bio-
transformation, excrétion urinaire, biliaire, pul-
monaire, etc.) contribuent a la valeur de la
clairance, chacune exercant sa contribution pro-
pre (clairance spécifique). Une valeur de
clairance élevée suggere que la substance est
éliminée rapidement de I'organisme, alors
qu'une valeur peu élevée suggére un taux
d'élimination plus lent. La clairance est calculée
en multipliant la constante d'élimination (k) par
le volume de distribution (Vp):

CL=k-Vp

Biodisponibilité (F)

La biodisponibilité représente le pourcentage
(ou la fraction «F») d'une dose administrée
d'une substance qui atteint la circulation sys-
témique sous forme inchangée. La biodisponi-
bilité est pratiquement de 100 % (F = 1) aprés
administration intraveineuse. La biodisponibi-
lité peut cependant étre plus faible (F < 1) et,

dans certains cas, négligeable selon la voie d'en-
trée de la substance (orale, cutanée, pul-
monaire). Ceci dépend de la facilité avec laquel-
le une substance traverse les diverses membranes
biologiques (poumons, peau, estomac, intestin)
ou encore de la capacité de certains tissus
(poumon, peau, foie, intestin) a biotransformer
une substance avant qu'elle n'atteigne la circula-
tion systémique (effet de premier passage). La
biodisponibilité peut varier considérablement
d'une substance a l'autre. Par exemple, on véri-
fie réguliérement la biodisponibilité d'une foule
de médicaments afin de s'assurer que la fraction
absorbée d'une forme pharmaceutique donnée
demeure dans des limites qui assurent des
niveaux sanguins thérapeutiques.

Aire sous la courbe (AUC)

L'aire ou la surface sous la courbe des concen-
trations sanguines d'une substance reflete la
quantité de substance ayant atteint la circula-
tion systémique. Sa valeur est directement in-
fluencée par la biodisponibilité d'une substance
et par la vitesse d'élimination de celle-ci. La sur-
face sous la courbe est un bon indicateur de I'ex-
position interne, dans la mesure ou ce parameétre
tient compte a la fois de la concentration san-
guine et également du temps pendant lequel
une substance est présente dans le comparti-
ment sanguin.

Les paramétres toxicocinétiques que nous
venons de décrire aident a mieux comprendre le
comportement d'une substance, une fois celle-ci
présente dans le corps. lls renseignent notam-
ment sur I'étendue de la distribution, les quan-
tités disponibles pouvant exercer des effets ou
les quantités éventuellement éliminées, la con-
tribution de différents organes a I'élimination et
le taux d'élimination. Ces informations peuvent
s'avérer utiles pour prédire l'intensité et la durée
d'une contamination de I'organisme.

Modeles a base physiologique

Contrairement aux modéles compartimentaux
qui sont des représentations mathématiques
«abstraites» du corps humain, les modeles TCBP
permettent de décrire le devenir des substances
en faisant intervenir des considérations liées a
I'anatomie, a la physiologie et a certains proces-
sus biochimiques du corps humain. Ces mo-
deles sont considérés comme plus réalistes,
puisqu'ils tiennent compte des relations entre
divers déterminants de nature biologique ou
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physicochimique: débit sanguin tissulaire, ven-
tilation alvéolaire, constantes métaboliques (Km
et Vmax), solubilité des substances dans les tis-
sus et capacité des substances a se lier a des pro-
téines (albumine, glycoprotéines) ou a d'autres
macromolécules (ADN, hémoglobine). Les
modeles TCBP possedent cette particularité de
permettre une description simultanée de I'évo-
lution des concentrations d'une substance dans
les divers organes et tissus qui sont représentés
dans le modéle. En outre, ils offrent la possibi-
lité de vérifier I'influence résultant de change-
ments anatomiques (augmentation de la masse
adipeuse), physiologiques (augmentation de la
ventilation alvéolaire) ou biochimiques (inhibi-
tion ou induction enzymatique) sur la cinétique
d'une substance.

Un modéle TCBP comprend une série de
compartiments, définis anatomiquement, repré-
sentant les tissus et organes dans lesquels les
substances se distribuent ou exercent leur toxi-
cité (figure 5.4). A chacun des compartiments
correspond une équation différentielle qui
représente le taux de changement de la quantité
d'une substance dans le compartiment a mesure
que la substance pénétre dans le compartiment,
s'y distribue puis finalement en ressort:

dAMTt,

dc . =Qi.(ca"c\fi]
dans laquelle Qi représente le volume de sang
qui perfuse le tissu «i» par unité de temps, C,, la
concentration artérielle de la substance et C;, la
concentration de substance présente dans le
sang veineux a la sortie du tissu. En ce qui con-
cerne particulierement les tissus et organes (foie)
impliqués dans la biotransformation d'une sub-
stance, un terme additionnel décrivant ce
processus est ajouté a l'équation décrite plus
haut. Ce terme doit, idéalement, permettre de
tenir compte de la capacité parfois limitée des
tissus a biotransformer une substance, notam-
ment lorsque les quantités sont tres élevées
(saturation métabolique):

My o, - ¢ 3~ Yonax " G

dt 2 v K +Cy

Les termes K, et V.« décrivent respective-
ment l'affinité d'une substance pour les enzymes
métaboliques et la vitesse maximale d'une réac-
tion de biotransformation.
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Figure 5.4 Représentation schématique d'un modeéle
toxicocinétique a base physiologique (TCBP) permet-
tant de décrire la cinétique d'un contaminant
absorbé par la voie pulmonaire; TFP: tissus faiblement
perfusés (ex, peau, os); TRP: tissus richement per-
fusés (ex, cerveau, reins); TGI: tractus gastrointestinal;
Vmax et Km: constantes métaboliques

Les équations décrites plus haut sont carac-
téristiques des modeles «débit-dépendants»: on
suppose alors que le passage d'une substance a
travers la membrane cellulaire se fait par diffu-
sion passive et donne lieu a un équilibre instan-
tané entre le sang et les compartiments tissu-
laires. Cette hypothese est valable pour un grand
nombre de substances. Cependant, la cinétique
de certaines autres substances ne peut étre
décrite convenablement a l'aide de ces modéles
«débit-dépendants». Ceci est souvent di au fait
que ces substances traversent difficilement les
membranes cellulaires, ce qui oblige a ajuster les
équations mathématiques pour prendre en
compte cette réalité.

Une étape essentielle dans le développement
d'un modele TCBP est la validation du modéle.
Celle-ci se fait en comparant les données
prédites par un modele avec des données expéri-
mentales (réelles) observées chez I'humain ou
I'animal. Une fois validés, les modeles TCBP
peuvent étre utilisés a diverses fins. Par exemple,
ces modeles permettent

- de décrire le profil temporel de distribution
d'une substance (ou de ses métabolites) dans
les différents compartiments du corps, in-
cluant les tissus ou organes cibles;
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Figure 5.5 Le continuum exposition-modeéle

- de prédire I'impact, sur la ciné-
tiqgue d'une substance, de modifications
physiologiques ou de certaines conditions
pathol ogiques;

- de faire varier les paramétres d'exposition
selon des scénarios plus ou moins complexes.

Les modéles TCBP sont de plus en plus utili-
s, particulierement en analyse de risque, étant
donné qu'ils facilitent grandement |'estimation
de la dose interne, contribuant ainsi a réduire
I'incertitude lorsque |'on doit extrapoler a des
humains (doses faibles) les résultats provenant
des études faites chez des animaux (doses
fortes).

6. BIO-INDICATEURS

Tel que défini au début de ce chapitre, un bio-
indicateur est un paramétre toxicologique pou-
vant servir a montrer ou a prédire un événement
toxique chez un individu ou chez un animal et
qui peut servir de paraméetre commun de toxi-
Cité entre espéces. La sensibilité et la spécificité
d'un bio-indicateur, de méme que la période
d'exposition prise en compte par sa mesure, sont
d'importants parametres devant en guider le
choix dans un contexte donné (Hennekens et
coll., 1998; Zhitkovich et Costa, 1998). De
fagon générale, un bio-indicateur d'exposition
possede une plus grande spécificité qu'un bio-
indicateur d'effet. Un effet a toujours plus de
chances d'avoir des causes multiples, indépen-
dantes de I'exposition a un contaminant spéci-
fique, et ces chances augmentent avec le temps
qui sécoule entre I'exposition et la mesure du
bio-indicateur. Bien que plusieurs milieux
biologiques se prétent, en principe, a la déter-
mination de bio-indicateurs variés, |'urine et le
sang demeurent de loin les milieux les plus
fréguemment utilisés, avec une place particu-
liere aux cheveux dans le cas de I'exposition a
certains métaux comme le méthylmercure. La
figure 55 montre le continuum d'événements

entre I'occurrence de I'exposition et le
développement de la maladie. Ce continuum
définit en méme temps les divers types de bio-
indicateurs auxquels le toxicologue ou
I'épidémiologiste peuvent avoir recours.

6.1 Surveillance biologique
de I'exposition

La surveillance biologique de I'exposition est
une approche préventive primaire visant |'ap-
préciation du risque pour la santé des personnes
exposées, en comparant une mesure du toxique
ou d'un de ss métabolites, dans un ou plusieurs
milieux biologiques, avec une valeur de
référence appropriée (Lauwerys et Hoet, 1993;
Lauwerys, 1999). Le recours a un bio-indicateur
d'exposition requiert une bonne connaissance
de la toxicocinétique du composé parent et, le
cas échéant, du métabolite mesuré, afin de per-
mettre une interprétation adéquate de la
mesure, en termes d'exposition contemporaine
ou pasfe. Cette approche n'est utile que pour
les composés a action systémique, cest-
a-dire ceux dont I'effet exige une absorption par
I'organisme. De ce fait, on dit des bio-indica-
teurs d'exposition qu'ils mesurent la «dose
interne», par opposition par exemple a une
mesure atmosphérique d'un contaminant qui
évalue la «dose externe».

La détermination de la valeur de référence
utilisée pour juger si une exposition présente un
risque inacceptable pour un individu ou pour
un groupe d'individus repose sur deux
approches principales (Lauwerys et Hoet,
1993). Dans la premiére, on détermine la valeur
du bio-indicateur qui correspond a I'exposition
a une concentration environnementale du toxi-
que jugée comme la valeur d'exposition a ne pas
dépasser. L'exemple classique de cette approche
est celle qui est utilisée pour les milieux de tra-
vail par I'American Conference of Govern-
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mental Industrial Hygienists pour établir les
«Biological Exposure Indices». La valeur de
référence est déterminée par la concentration du
bio-indicateur qui correspond a une exposition
atmosphérique du contaminant égale a la valeur
d'exposition  limite  dans  I'atmosphére
(«Threshold Limit Value»). C'est ce qu'illustre la
figure 5.6a dans laquelle VRA (valeur de
référence atmosphérique) est la valeur limite
d'exposition établie pour la concentration atmo-
sphérique du toxique et VRB (valeur de
référence biologique) est la valeur correspon-
dante du bio-indicateur. Cette approche a le
mérite de la simplicité, mais souffre de plusieurs
inconvénients. D'abord, une mauvaise corréla-
tion peut découler de l'existence de voies d'ab-
sorption autres que la voie pulmonaire, de
méme que de I'exposition a des sources du con-
taminant extérieures au milieu de travail. De
plus, les différences interindividuelles de la
mesure du bio-indicateur a une dose d'exposi-
tion externe donnée peuvent refléter des dif-
férences dans le métabolisme du toxique, que ce
soit au niveau de son absorption ou de sa ciné-
tique subséquente dans l'organisme. Alors que
la conclusion tirée d'une mauvaise corrélation
entre les mesures atmosphériques et la mesure
du bio-indicateur en ce cas peut étre que le bio-
indicateur est inadéquat, il se peut fort bien que
la conclusion correcte soit que la mesure envi-
ronnementale n'assure pas une protection
adéquate des sujets!

La deuxieme approche permettant d'établir
la valeur de référence d'un bio-indicateur d'ex-
position repose sur la connaissance de la relation
entre la mesure du bio-indicateur et la mesure

d'un parameétre précoce d'évaluation de la
toxicité causée par l'exposition a la substance
étudiée. On trouve des exemples d'effets préco-
ces possibles dans la détermination de I'activité
des cholinestérases sanguines ou encore de la
méthémoglobinémie infraclinique. Cette ap-
proche présente I'avantage de se situer au cceur
méme des fondements toxicologiques touchant
les relations dose-effet et dose-réponse. On en
trouve une illustration a la figure 5.6b. Cette
fois, la VRB peut étre établie comme étant la
valeur du bio-indicateur observée lorsque la
mesure de I'effet commence tout juste a s'écarter
de la valeur moyenne observée dans un groupe
non exposé ou peu exposé (VRBI). On peut
aussi choisir une valeur critique autre de la
mesure de l'effet qui déterminera alors la valeur
de référence VRB2. Il faut toutefois sélectionner
le parametre de toxicité avec soin, puisqu'un
paramétre trop peu spécifique ou trop peu sen-
sible pourrait mener a I'établissement d'une
valeur de référence inadéquate. Une discussion
plus complete sur la surveillance biologique de
I'exposition est proposée au chapitre 7.

6.2 Dépistage précoce
des effets toxiques

Un test de dépistage précoce des effets se situe le
long du continuum exposition-maladie, en
amont des altérations fonctionnelles (figure
5.5). L'événement bhiologique mesuré appartient
donc a la cascade d'événements qui peut mener
le sujet surexposé a la maladie et constitue un
élément du mécanisme d'action du toxique.
C'est ainsi par exemple qu'un des premiers

Concentration du bic-indicateur
F'

Cencentration at

VRA
pherique du

Mesure de 'vifet

¥ y
VRE1 VRED
Concantration du bio-indicareur

Figure 5.6a Détermination d'une valeur de référence
biologique a partir de la relation dose interne-dose
externe

Figure 5.6b Détermination d'une valeur de référence
biologique a partir de la relation dose effet-dose
interne
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événements biologiques mesurables chez le sujet
suffisamment exposé au cadmium, métal
néphrotoxique, est une protéinurie tubulaire
(Lauwerys et coll., 1984). Dans ce type de pro-
téinurie, il y a augmentation importante de I'ex-
crétion urinaire de protéines de faible masse
moléculaire comme la protéine transporteuse du
rétinol ou la R,-microglobuline, sans qu'il y ait
nécessairement élévation de la protéinurie totale
ou de l'albuminurie décelable au batonnet uri-
naire et, surtout, avant qu'il y ait chute de la fil-
tration glomérulaire. Par ailleurs, les mutations
génétiques et les aberrations chromosomiques,
mesurées notamment dans les lymphocytes cir-
culants, ont été utilisées comme bio-indicateurs
de cancérogénicité (Zhitkovich et Costa, 1998).
Il est toutefois évident, dans ce cas, qu'il existe
de trés nombreux cancérogénes dans l'environ-
nement, de sorte que la relation de causalité
peut étre difficile a établir entre une exposition
particuliére et ces événements génotoxiques.

Par définition, une démarche préventive qui
incite au recours a un dépistage précoce des
effets possibles découlant d'une situation envi-
ronnementale donnée requiert l'utilisation de
tests sensibles. Devant une telle situation, le
praticien de santé publique ne doit pas perdre
de vue que la valeur prédictive positive d'un test
dépend fortement de la spécificité du test et de
la prévalence de I'anomalie que I'on cherche a
dépister. Rappelons que la valeur prédictive
positive d'un test est la probabilité qu'un sujet
testé positif présente réellement une anomalie.
On peut calculer cette valeur prédictive positive
(VPP) au moyen de la formule suivante:

Prévalence X Sensibilité
[Prdvalence » Sensibilité} + [{(1 = Prévalence} 3 {1 = Sensibilizg}|

VPP =

Le tableau 5.1 présente quelques données
concernant la valeur prédictive positive d'un test
donné en fonction des caractéristiques de ce
test. 1l importe donc aussi de savoir si I'on parle
de prévalence d'une véritable maladie déclarée
ou de prévalence d'une anomalie infraclinique
révélée par le test.

On le voit, l'utilisateur doit clairement
définir I'objectif de I'étude dans laquelle il utilise
un test de dépistage précoce. Pour reprendre les
exemples cités ci-haut, on peut vouloir dépister
tout signe précoce de néphrotoxicité dans un
groupe de personnes fortement exposées au cad-
mium en milieu industriel afin de prévenir la
dégradation de la fonction rénale chez ces sujets.
Par ailleurs, on peut aussi souhaiter vérifier si la
consommation d'eau potable chlorée provenant
d'une usine de filtration donnée entraine une
augmentation des aberrations chromosomiques
dans les lymphocytes circulants au sein d'une
population. Dans ce dernier cas, il faut cepen-
dant prendre garde de ne pas interpréter les don-
nées positives comme des mesures, a I'échelle
individuelle, d'un risque quantifiable de sur-
venue d'un cancer. Lorsqu'une relation causale
entre I'exposition a un toxique faisant l'objet
d'une étude et le développement d'une maladie
est clairement défini, il convient donc de se
demander si une mesure d'imprégnation par le
biais d'un bio-indicateur d'exposition remplit les
objectifs de I'étude ou s'il est nécessaire d'ajouter
la mesure d'un bio-indicateur d'effet précoce
ayant d'inhérentes limites d'interprétation dans
plusieurs cas.

Tableau 5.1 Valeur prédictive positive d'un test de
dépistage selon la prévalence de I'anomalie
recherchée et en fonction de certaines caractéristiques
de ce test

Prévalence  Sensibilité Spécificité Valeur
(%) (%) (%) prédictive
positive (%)
1 90 90 8,3
10 90 90 50,0
1 90 95 15,4
10 90 95 66,7
1 95 90 8,8
10 95 90 51,4
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6.3 Evaluation de la susceptibilité

Il est des cas ou I'établissement d'une suscepti-
bilité accrue est particulierement aisé. Ainsi, on
devrait chercher aéviter ou alimiter I'exposition
a un agent néphrotoxique chez une personne
qui souffre d'insuffisance rénale. On sait auss
gu'une personne souffrant de troubles cutanés
altérant I'intégrité de la couche cornée sera sus-
ceptible d'absorber de plus grandes quantités de
toxiques par contact cutané. Dans ces cas, I'his-
toire médicale suffit souvent & déceler les sus-
ceptibilités particuliéres, mais il se peut auss
gu'une insuffisance rénale ou une insuffisance
cardiaque partielles soient silencieuses ou incon-
nues du sujet.

A un second niveau, on peut mesurer |'acti-
vité de certaines enzymes dans un prélévement
sanguin pour dépister par exemple les personnes
déficientes en glucose-6-phosphate déshydrogé-
nase ou en méthémoglobine réductase, afin de
réduire le contact de ces personnes avec des sub-
stances oxydantes qui peuvent traverser les glo-
bules rouges. On évite ainsi a ces personnes de
sexposer a un risque sanitaire plus important
pour elles que pour la majorité des personnes.

Lesdéveloppements delabiologie moléculaire
permettent auss maintenant de déterminer avec
une asxz grande facilité divers polymorphismes
génétiques spécifiques associés, ou que |'on sup-
pose étre associés, a un risgue plus ou moins
grand de cancer a la suite d'une exposition a une
substance génotoxique. Plus particuliérement, la
technique d'amplification en chaine par
polymérase (A CP ou «Polymerase Chain Reaction»,
PCR des Anglo-Saxons) permet aujourd'hui de
déterminer des polymorphismes associés a la glu-
tathion-S-transférase (GSTM 1, GSTM2), a la
N-acéryle-transférase (NATI, NAT2), aux divers
cytochromes P-450 (CYP1A1 Msp) et autres. |1
sagit ici le plus souvent d'une mesure de la capa
citéde détoxication del'organismeou, al'inverse,
de la capacité de production de métabolites réac-
tifs. Une importante proportion de ces mesures
est asociée au traitement que I'organisme réserve
aux cancérogenes. Un outil en plein développe-
ment pourrait nous permettre de mieux com-
prendre les mécanismes de la cancérogenese
chimique; il convient cependant de rappeler les
dangers de son utilisation discriminatoire,
comme ce pourrait étre le cas lorsqu'il et utilisé
ades fins de sélection des individus les plus résis-
tants au sein d'une population.
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1. INTRODUCTION

Presque toutes les civilisations ont préconisé la
propreté et I'hygiéne personnelle, le plus souvent
pour des raisons religieuses. Ainsi, I'Ancien
Testament contient plusieurs passages adjurant la
propreté ou condamnant la malpropreté.
Jusquau 1V ® siécle avant Jésus-Christ, les ma-
ladies épidémiques étaient le plus souvent vues
comme des condamnations divines, pour
lesquelles peu de mesures préventives pouvaient
étre prises. L'idée que ces maladies puissent étre
dues & des causes naturelles est apparue en Gréece,
au temps d'Hippocrate. Dans son Traité des airs,
des eaux et des lieux, Hippocrate tente d'établir
des relations entre la maladie et I'environnement.
Les préceptes qui Sy trouvent prévaudront
généralement jusqu'au milieu du X |X® siécle.

En 1546, Girolano Fracastoro (1478-1553)
publie toutefois un long poéme, De contagione et
contagiosismorbiset curationeouil décrit différents
modes de transmission des infections (contamina-
tion par contact direct, par des matieres conta-
minées et a distance par |'atmosphere). Mal-
heureusement, ces hypotheses demeureront lettre
morte pendant prés de trois siecles, et I'existence
méme de germes infectieux sera niée. 11 appar-
tiendra aVan Leeuwenhoek et ss contemporains,
au XVII1°® siécle, de décrire ces «animalcules»
(aujourd'hui appelés microbes). Quant a la rela
tion entre ces microorganismes et la maladie, ce
n'est qu'au début du X | X ® siécle qu'Agostino Bass
en fera la premiére démonstration en étudiant la
muscardine du ver a soie.

Suite & s travaux sur l'origine des micro-
organismes («La génération spontanée est une
chimére»), Pasteur étend cette notion d'animal-
cules pathogénes a deux autres maladies du ver a
soie, la pébrine et la flacherie. Ses travaux
antérieurs sur la fermentation et ceux sur le ver
a soie lui permettent d'appliquer ces concepts
fondamentaux & plusieurs affections humaines
et de trouver différentes egpéces bactériennes
responsables de maladies. Ces travaux d'une
importance capitale sont & l'origine de la théorie
des germes et de s multiples applications en
biologie et en médecine.

Il est plus aise de comprendre a quel point
ces érudits ont eu du mal a faire accepter leurs
idées aupres de leurs contemporains lorsque |'on
constate la résistance actuelle & certaines
théories sur I'origine de plusieurs maladies, un
des exemples les plus frappants ces derniéres

années étant celui de la notion de prions. La
suggestion qu'une protéine puisse se multiplier
sans I'aide d'un acide nucléique apparaissait, il y
a quelques années a peine, hérétique. Il est
toutefois aise de comprendre que la nature
«infectieuse» des prions puisse susciter encore
aujourd'hui la controverse (Foster, 1998), d'au-
tant que certaines formes de ces maladies parais-
sent étre héréditaires.

Notre vision anthropocentrique du processus
infectieux nous éloigne de la relation écologique
entre I'agent infectieux et I'homme. Pour cet
agent (viral, bactérien ou autre), I'homme est
une niche écologique appropriée qui lui permet
de se multiplier, d'assurer sa survie et, a plus
long terme, d'évoluer. L'apparition de nouvelles
maladies infectieuses humaines (sida), la ré
apparition de problémes infectieux que I'on
croyait avoir résolus (tuberculose) ou I'émergence
de souches bactériennes résistant a de nombreux
antibiotiques constituent autant d'éléments
d'adaptation de I'agent infectieux a ce processus
évolutif complexe. L'encadré 6.1 donne un court
apercu du probléme extrémement complexe de la
résistance aux antibiotiques.

Les notions actuelles de maladies infectieuses
sont basfes sur les interactions entre ces deux
populations distinctes, celles du pathogene et de
I'hdte. Ce chapitre examinera les différentes
notions essentielles a la compréhension de ces
maladies et leurs modes de transmission.

2. INFECTION

La compréhension des relations entre I'agent
infectieux et son hbte nécessite une connais-
sance de la biologie de chaque parasite (cycle de
vie, évolution, biologie moléculaire) et de la
réponse de I'h6te (inflammatoire, immunitaire).
Cette connaissance dépase de loin le cadre du
présent chapitre, chacun de ces ééments pou-
vant constituer un manuel séparé. 1l existe
toutefois un certain nombre d'aspects communs
aux différentes infections nous permettant d'éla-
borer des principes généraux.

Le contact entre I'agent infectieux et I'hote
constitue le début d'une interaction entre ces
deux organismes, qui peut mener ala disparition
de I'un ou l'autre des deux partenaires ou a leur
survie; tel agent infectieux virulent entraine tou-
jours le déces de son hdte, mais assure sa propre
survie grace a un mode de transmission adéguat
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I Encadré 6.1 Résistance aux antibiotiques

Jusqu'au début du X X © siecle, I'espérance de vie moyenne en Europe et en Amérique du Nord était de 50
ans. Le décés dun membre de la famille, d'un ami ou d'un collégue faisait partie du cours naturel des événe-
ments marquant une vie. La possibilité d'un déces prématuré suite a une infection atteignait jusqu'a 40 %;
de nombreuses femmes décédaient dans les heures ou les jours suivant un accouchement. A bien des égards,
cette situation prévaut toujours dans plusieurs pays en voie de développement. L'arrivée, au milieu du siecle
dernier, d'antibiotiques de plus en plus efficaces a redéfini larelation entre maladies infectieuses et mort pré-
maturée.

Entre 1930 et 1970, plusieurs classes d'antibiotiques ont été découvertes: les sulfamidés, les pénicillines, les
aminosides et la rifampicine ne sont que quelques exemples de ces médicaments. Toutefois, depuis 1970, tres
peu de nouvelles classes d'antibactériens sont apparues sur le marché. L'apparition de la résistance des bac-
téries contre les anciennes molécules signifie une perte progressive d'armes autrefois efficaces contre ces
agents infectieux.

Le phénoméne du développement de la résistance aux antibiotiques n'est qu'une autre application du proces-
sus de sélection naturelle. Une population bactérienne exposée a ces produits sera en grande partie détruite.
Seuls les individus les plus résistants survivront et transmettront cette résistance a leurs descendants ou méme
a d'autres espéces bactériennes, grace a un processus de conjugaison qui permet aux plasmides de disséminer
cette résistance parmi d'autres microorganismes. Ce phénoméne naturel est irrépressible et n'est qu'amplifié par
I'abus ou la mauvaise utilisation des antibiotiques. Le but ultime est donc de retarder le plus possible |'émer-
gence de cette résistance.

L'abus et la mauvaise utilisation des antibiotiques sont des phénomenes universels. Que ce soit par la pres-
cription inadéquate d'antibiotiques, par I'utilisation de médicaments contrefaits (qui peuvent, entre autres, con-
tenir des doses sub-optimales d'un antibiotique), par |'utilisation d'antibiotiques a large spectre ou a la suite
d'une utilisation abusive d'antibactériens en agriculture ou dans les élevages, tous ces facteurs contribuent a la
généralisation de la résistance bactérienne aux antibiotiques. Seule une utilisation rationnelle de ces médica-
ments et |'adoption d'autres mesures préventives comme I'amélioration de I'hygiéne, dela nutrition, des modes
de distribution des antibiotiques, permettront de maintenir les acquis du siécle dernier dans ce domaine.

(virusdel'immunodéficiencehumaine,V I H) ; tel
autre est rapidement éliminé par |'hdte, mais une
transmission inter-humaine rapide et efficace
assure sa survie (rhume); finalement, tel autre se
multiplie a I'intérieur de I'hdte et sy maintient
indéfiniment, tout en se transmettant al'occasion
(virus herpétiques). A |'opposé, certaines infec-
tions humaines sont des impasses biologiques qui
ne jouent aucun rdle dans la survie du parasite
(infection rabique chez I'homme). Entre ces
extrémes existe toute une gamme de variations.

2.1 Transmission

Le passage de l'agent infectieux d'un hdte au
suivant définit la transmission, que celle-ci se
fasse directement ou suite & une dissémination
environnementale. Pour I'agent infectieux, cette
étape est cruciale puisqu'elle permet la survie de
I'espéce. Mais elle est aussi une période trés
risquée, puisqu'il est alors sensible aux agents

physiques externes. Cette transmission est fonc-
tion du mécanisme de libération de I'agent infec-
tieux et du nombre de particules libérées par
I'héte, de leur stabilité, de leur contagiosité, de la
dose infectieuse, de leur voie d'entrée dans le
prochain héte et de facteurs propres a I'héte. Il
est important de noter qu'une infection se trans-
mettant facilement (donc trés contagieuse) n'est
pas nécessairement trés virulente (entrainant une
maladie grave); il s'agit de propriétés distinctes
qui peuvent varier chez un méme pathogeéne.

La transmission peut se faire selon plusieurs
modalités et a fait I'objet de plusieurs tentatives
de classification, toutes aussi imparfaites les
unes que les autres a cause de la trés grande sim-
plification des événements qu'elles
tendent: la transmission peut étre directe ou
indirecte, verticale ou horizontale, peut requérir
ou non la présence d'un vecteur*. Elle peut étre
classiflée selon qu'elle est transmise par voie res-

sous-

* Le vecteur est un animal, le plus souvent un insecte ou un arthropode, qui transmet l'agent infectieux

d'une personne infectée a une qui est susceptible.
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piratoire, par la salive, par voie cutanée, intesti-
nae, sexuelle, hématogéne ou autre (encadré
6.2). Finalement, certaines infections ne peu-
vent étre transmises entre deux humains
(Iégionellose). La premiére de ces classifications
est |'une des plus couramment utilisée aujour-
d'hui vraisemblablement a cause de sa simplifi-
cation extréme et des possihilités qu'elle offre de
rationaliser tout alafois voies de transmission et
mesures préventives.

Transmission directe

Comme son nom |'implique, cette voie suppose
un contact direct entre I'hdte donneur et |I'hdte
receveur; ce mode de transmission est essentiel
pour les agents particuliérement fragiles; il com-
prend généralement la transmission par le
toucher, les baisers, les relations sexuelles et les
morsures; ce mode de transmission implique
également des gouttelettes relativement grosses
provenant d'un héte infecté vers les conjonc-
tives, le nez et la bouche du receveur, car elles ne
peuvent pas se disséminer a trés grande distance.
Le contact direct de tissus avec des matiéres
fécdes ou le sol contaminé par des agents infec-
tieux ou la transmission transplacentaire sont
également des modes de transmission directe.
La réduction des contacts interpersonnels par
des moyens physiques (condoms, masques,
gants) et le lavage des mains permettent, dans
une certaine mesure, la prévention des infec-
tions transmises de cette fagon.

Transmission indirecte

La transmission indirecte peut se faire soit par
I'intermédiaire d'objets inanimés contaminés
par un agent pathogéne, par voie aérienne ou
encore par l'intermédiaire d'un vecteur. L'objet
inanimé servant a la transmission d'un agent
pathogene peut étre propice ou non ala multi-
plication de ce dernier. Certains aliments per-
mettent la multiplication de bactéries pouvant
entrainer des infections gastro-intestinales alors
que, dans dautres circonstances, ces objets
inanimés ne servent que de mode de transport
entre deux hoétes (jouet contaminé par la salive
en garderie). Le temps écoulé entre la contami-
nation de I'objet et la transmission au nouvel
hote peut parfois étre tréslong. Ainsi, apartir de
mollusques volontairement contaminés plus de

60 jours auparavant, on a pu isoler des cali-
civirus. Plus la survie de I'agent sur les objets
inanimés et courte, plus le mode de transmis-
sion sassimile a un mode de transmission
directe.

La transmission aérienne est |'une des plus
efficace qui soit et peut résulter d'une dissémi-
nation a courte distance lorsque les gouttelettes
permettant la transmission sont de forte taille
ou a une distance passablement grande lorsque
des gouttelettes desséchées permettent a I'agent
de survivre et d'étre dispersé sur de grandes dis-
tances*. Lorsque transmise par cette voie gréce a
de grosses gouttelettes, la transmission est,
encore une fois, assimilée & une transmission
directe alors que la transmission par des micro-
gouttelettes (de 1 a 5 pum) est associée a une
transmission indirecte (la distinction entre ces
deux modes de transmission a été fixée de fagon
plus ou moins arbitraire a une distance de 1 m:
elle ex directe si la distance entre la personne
infectée et le receveur est de moins de 1 m et
indirecte lorsque cette distance dépasse 1 m).

Dans I'univers des maladies infectieuses, les
vecteurs (surtout des arthropodes) sont essen-
tiellement des «objets animés». Mais ils ne sont
pas toujours des étres passifs se contentant de
véhiculer le pathogéne d'un héte au suivant
(bien que dans certains cas comme la peste leur
role se limite a cette fonction). Pour beaucoup
de pathogénes, les vecteurs constituent un mail-
lon essentiel dans leur développement ou une
partie essentielle de leur cycle vital s'accomplit.
En leur absence, I'agent infectieux ne pourrait
pas se transmettre, se multiplier et survivre.

2.2 Etapes de l'infection

Une fois le contact établi, le processus infectieux
exige bien souvent une multiplication de I'agent
infectieux avant de donner naissance a la ma-
ladie (certains agents produisent toutefois a I'ex-
térieur de I'organisme une toxine qui entraine la
maladie, comme le botulisme). La multiplica-
tion de I'agent infectieux chez I'héte autorise
son éventuelle libération dans I'environnement
lui permettant ainsi de trouver et d'infecter un
nouvel héte. Avec certaines catégories de
pathogénes, un - voire deux hdétes intermé-

* Il est rapporté que la fievre aphteuse peut se transmettre par voie aérienne sur de trés longues dis-
tances (par exemple, de la France a la Grande-Bretagne, par-dela la Manche, si les conditions de vent

sont adéquates).
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Encadré 6.2 Voies de transmission

La catégorisation des voies de transmission directe et indirecte, bien qu'utile, procede d'une telle simplifica-
tion qu'elle ne permet pas de rendre compte de la variété des modes de contagion possibles, a savoir les
transmissions par voie respiratoire, salivaire, cutanée, intestinale, sexuelle, hématogéne ou autres. A I'inverse,
ces voies de transmission «anatomiques» peuvent inclure des modes directs ou indirects.

Transmission respiratoire

Pour assurer une transmission par voie respiratoire, il est nécessaire de mettre en aérosol les particules infec-
tieuses. Respirer, parler, tousser et éternuer sont autant d'actions qui permettent cette mise en circulation de
particules infectieuses. L'éternuement est de loin la fagon la plus efficace de les mettre en aérosol (jusqu'a
20 000 gouttelettes peuvent étre produites lors d'un seul éternuement). Bien que les plus grosses particules
tendent a se déposer rapidement, celles de petit diameétre sassechent plus ou moins rapidement selon leur
vélacité, leur contenu liquide et I'humidité relative. La dessiccation de ces gouttelettes leur assure une dis-
sémination plus grande, et les turbulences de I'air ambiant les empéchent, a toutes fins utiles, de se déposer.
La dissémination d'un agent infectieux par cette méthode devient alors fonction de sa résistance aux condi-
tions adverses qu'il rencontrera. Pour le bacille tuberculeux, cette voie de transmission est particuliérement
importante et efficace compte tenu de sa treés grande résistance. Pour des pathogenes plus labiles, un contact
plus étroit est nécessaire (méningocoque, influenza, rougeole). L'enchifrénement, la toux et les éternuemenrs
qui accompagnent le rhume de cerveau sont autant de fagons qu'ont les rhinovirus d'assurer une plus grande
efficacité de leur transmission de personne a personne.

Transmission salivaire

La transmission salivaire est fréqguemment confondue avec la transmission respiratoire. En effet, certains
agents responsables d'infections des voies respiratoires basses peuvent se retrouver dans la salive et étre mis
en circulation dans |'air environnant selon les modalités décrites ci-haut. Toutefois, certains pathogenes peu-
vent étre excrétés par les glandes salivaires et se retrouvent en grande concentration dans ces sécrétions. Dans
les pays en voie de développement, le virus Epstein-Barr infecte les jeunes enfants sans grands symptomes.
Par contre, dans les pays développés, ce virus infecte la plupart des personnes au moment de |'adolescence,
lors du début de I'activité sexuelle (baisers prolongés). A cet &ge, I'infection est plus grave et se manifeste sous
forme de mononucléose infectieuse.

Le crachat est une variante de la transmission salivaire. Composé essentiellement de salive et de mucus
provenant des voies respiratoires, il peut contenir des bactéries plus ou moins résistantes a la dessiccation. Au début
du X X ¢ siécle, la prévalence élevée de tuberculose et la résistance de Mycobacterium tuberculosis a la dessiccation
ont amené les autorités de santé publique a interdire (parfois par |égislation) I'action de cracher en public.

Transmission cutanée

Peu d'infections se transmettent efficacement par voie cutanée. En régle générale, une solution de continui-
té de |'épiderme et nécessaire a la propagation d'une infection par cette voie. Toutefois, certains porteurs de
germes pathogenes peuvent transmettre des infections lors d'une chirurgie, suite a une contamination de |'air
ambiant par des bactéries d'origine cutanée (porteurs de Saphylococcus aureus). Certains virus (variole, vari-
celle) peuvent étre présents dans les vésicules cutanées et y persister jusqu'a dessiccation compléte des |ésions.
Leur dissémination par voie aérienne peut alors permettre des infections secondaires.

Transmission intestinale

La transmission fécale-orale est une voie particulierement efficace de transmission de |'infection. Tous les
pathogénes infectant le tractus gastro-intestinal sont transmis par cette voie. Un mécanisme des plus efficaces
pour assurer la transmission de ces infections est la diarrhée. Non seulement |le nombre absolu de pathogénes
libérés est-il particulierement élevé, mais encore le volume total de matiéres fécales (et partant la facilité de
contamination de I'environnement) est-il augmenté. Dans la plupart des sociétés primitives, les matieres
fécdes se retrouvent assez facilement dans la chaine alimentaire. Qu'il suffise de penser aux épidémies de
fievre typhoide et de choléra qui surviennent si fréquemment lors de cataclysmes naturels pour constater |'ef-
ficacité de cette voie de contamination, le véhicule tout désigné pour assurer cette transmission étant I'eau
potable. Sans les systemes d'adduction d'eau potable et les réseaux dégouts, la plupart, sinon toutes les
grandes villes seraient continuellement aux prises avec des épidémies majeures d'infections entériques sem-
blables a celles observées au X | X ® siécle dans la plupart d'entre elles.

Pour la plupart des pathogénes intestinaux, le contage doit se faire assez rapidement aprées |'excrétion.
Toutefois, certains protozoaires (Entamoeba histolytica, Giardia lamblia) possedent des formes kystiques qui
leur permettent de survivre pour de trés longues périodes dans I'environnement.
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Transmission sexuelle

La plupart des pathogenes transmis par voie sexuelle sont d'une trés grande labilité et nécessitent le contact
entre deux mugueuses afin d'assurer leur propagation. Malgré cette tres grande fragilité qui, a prime abord,
permettrait de croire que ces agents pourraient étre facilement contrdlés, les maladies transmises sexuelle-
ment sont actuellement parmi les plus fréquentes. Cette augmentation du nombre de maladies transmises
sexuellement résulte de la plus grande promiscuité observée depuis |'apparition des contraceptifs oraux effi-
caces (par opposition aux méthodes de type «barriere» comme les condoms, lesquels pouvaient en plus
prévenir la transmission de ces maladies) et la libéralisation des moeurs sexuelles.

Ces deux facteurs ont amené une augmentation du nombre de partenaires sexuels et ainsi une augmen-
tation de la possibilité de transmission de ces maladies. Un concept essentiel a la transmission de ces ma-
ladies a été celui de «core group», concept initialement défini grace a la modélisation mathématique des
infections (encadré 6.3) et qui a permis d'élucider |'importance cruciale dans la transmission de ces maladies
que jouait les rares personnes ayant un trés grand nombre de partenaires.

La transmission par voie sexuelle a également permis a certains pathogenes intestinaux de trouver de nou-
velles voies de transmission par I'intermédiaire des muqueuses orales, génitales et anales.

Transmission hématogéne

La transmission hématogene «naturelle» est limitée aux pathogenes qui se transmettent par I'intermédiaire |
d'arthropodes (anophéles, tiques). Une fois ingérés, les pathogenes se multiplient a I'intérieur du tractus
digestif des insectes pour étre ensuite régurgités lors du repas suivant chez un hote susceptible. L'importance
actuelle de la toxicomanie intraveineuse a augmenté les possibilités de transmission de certains agents que
I'on retrouve au niveau sanguin. Ainsi, certaines infections ont pris, chez les utilisateurs de drogues injecta-
bles, une véritable allure épidémique (VIH, hépatites B et surtout C).

Autres voies de transmission

Les autres modes de transmission utilisés par certains pathogénes sont |'urine (leptospirose, transmise essentiel-
lement de I'animal a I'homme, bilharziose et occasionnellement fiévre typhoide), le sperme (cytomégalovirus,
VIH), lelait maternel (VIH, cytomégalovirus) et plus rarement le lait animal (brucellose, tubercul ose).

diaires — sont nécessaires a la transmission de la
maladie. Les différentes étapes de ce processus
de transmission sont variables suivant le
pathogéne et constituent ce qu'il est convenu
d'appeler le cycle de la maladie.

Ce cycle a été divisé en périodes de durée
variable selon la maladie (figure 6.1). La période
d'incubation débute au moment du contact
avec |'agent infectieux et se termine avec |'ap-
parition de la maladie clinique. En revanche, la
période de latence, qui débute elle aussi avec le
contact infectieux, se termine au début de la
période de contagiosité, période durant laquelle
I'infection peut étre transmise. La période de
latence est habituellement plus courte que la
période d'incubation, mais il existe de nom-
breuses exceptions (la malaria, par exemple, ou
la maladie clinique apparait bien avant que le
Plasmodium ne puisse étre transmis a
I'anophéle); cette importante distinction met en
lumieére la transmissibilité d'une infection, avant
que celle-ci ne se manifeste cliniquement. Cette
caractéristique explique les nombreuses diffi-
cultés rencontrées dans le contrdle de la trans-
mission des infections, |'isolement d'un indi-
vidu infecté et contagieux ne pouvant survenir

gqu'au moment ou la maladie est cliniquement
apparente, mais bien souvent, aprés que la con-
tagion eut pu se produire. Elle explique égale-
ment que certaines stratégies de prévention
visent plutdt la personne malade que le porteur
contagieux (malaria). Une infection ayant une
période de latence courte et une période d'incu-
bation longue présente, d'un point de vue santé
publique, le pire des scénarios. Ainsi, |'infection
causée par le VIH a une période de latence
variant de quelques jours a quelques semaines et
une période d'incubation de plus de 10 ans; la
personne infectée peut donc transmettre le virus
pendant plusieurs années avant que la maladie
ne se manifeste.

2.3 Dose infectieuse

Pour engendrer une infection, un nombre mini-
mal de particules infectieuses doit venir en con-
tact avec I'h6te. Ce nombre est souvent difficile,
voire impossible a préciser. Plusieurs facteurs en
influencent la valeur, les uns intrinseques a l'a-
gent infectieux (présence de facteurs de virulence,
production de toxine), d'autres propres a |'hote

(a4ge, sexe, infection antérieure, surinfection
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virale) ou a certaines circonstances particuliéres
(immunisation, prise d'antibiotiques). Qui plus
est, certains agents infectieux peuvent envahir
I'néte par différentes voies, chacune ayant une
dose infectieuse minimale différente. Le nombre
de particules pouvant infecter la moitié des per-
sonnes expostes (Dlsg) et la mesure la plus
fréquemment utilisée pour déterminer cette dose
infectieuse. Bien que relativement facile & mesu-
rer lorsqu'un modéle animal existe (encore que
celui-ci puisse étre plus ou moins sensible que
I'homme a cet agent), la Dls, devient difficile a
établir lorsqu'il sagit d'un pathogéne humain
obligatoire; dans ce dernier cas, le taux d'attaque
secondaire* peut étre utilisé pour déduire cette
valeur. Dans certaines infections entériques, des
volontaires ont permis de définir ces Dlsy; par
contre, dans les infections se transmettant par
voie respiratoire, la détermination de la Dly est
a peu prés impossible. La Dl a plus qu'une
valeur sémantique, puisque de cette dose peut
dépendre le mode de transmission d'un agent et
partant les mesures préventives. Ainsi, un
pathogéne entérique ayant une petite Dlg, (par
exemple, la shigellose [Dlsy = 10]) pourra étre
transmise par voie directe (mains souillées) ou par
voie fécae-orale, aors qu'un autre pathogene
entérique ayant une Dls, élevé (par exemple, la
salmonellose [Dls, = 106]) ne pourra étre trans-
mis que par voie fécale-orae.

2.4 Importance de I'hbte

Individu

Des personnes exposées de facon similaire a un
méme agent infectieux ne sont pas nécessare-
ment toutes infectées et, lorsqu'elles le sont,
elles présentent divers degrés de sévérité d'une
méme maladie. Parmi les nombreuses caractéris-
tiques propres a I'h6te et jouant un réle impor-
tant dans la maladie et la transmission, men-
tionnons le sexe, I'état nutritionnel et
['immunité, qu'elle soit passive ou active,
induite ou naturelle. Ainsi, les enfants en bas
age sont généralement plus susceptibles a I'in-
fection mais, dans certains cas, la maladie
induite est moins grave (poliomyélite, hépatite
A); a l'opposé, les vieillards peuvent présenter
une mortalité plus élevée que la population
générale lors de certaines infections (influenza).
Méme si l'incidence de la maladie est identique
dans les deux sexes, le virus respiratoire syncitial
entraine une infection plus grave chez le jeune
gargon. De nombreuses déficiences nutrition-
nelles réduisent la résistance a I'infection, et une
exposition antérieure a un pathogeéne induit
généralement une résistance de I'héte a toute
nouvelle infection par ce méme agent.

Population

Si I'hdte est important dans |'acquisition ou la
résistance a une infection, la nature et la
fréquence des contacts entre différents hotes
I'est tout autant dans la propagation des infec-
tions a transmission inter-humaine. Contrai-

* Le taux d'attaque secondaire est la proportion de personnes exposées qui deviennent malades ou
présentent une infection sub-clinique. Lorsque cette proportion est élevée, la Dls, est présumée faible,
bien que des facteurs externes (propres a I'hdte ou I'environnement) puissent en modifier la valeur dans

un sens ou dans l'autre.
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rement aux autres maladies, la survenue d'une
infection chez un individu est dépendante de la
présence de cette méme infection chez une autre
personne. La probabilité de transmission de I'a-
gent infectieux qui en est responsable entre deux
membres d'une méme population et un des
paramétres essentiels a la compréhension de la
dynamique des infections et de I'effet que pour-
ront avoir différentes interventions sur la
prévention de cette transmission (encadré 6.3).

2.5 Porteurs chroniques

Le terme «porteur chronique» est utilisé
lorsqu'un pathogéne réussit a s'établir de fagon
plus ou moins permanente chez un humain.
Plusieurs agents infectieux peuvent sétablir de
fagon plus ou moins permanente et causer des
dommages progressifs plus ou moins marqués a
I'néte (hépatite B ou C). Dans certains cas, les
agents infectieux sont responsables de cancer:
virus de I'hépatite B et carcinome hépatocellu-
laire, plusieurs lymphomes et virus Epstein-
Barr, etc. D'autres ne provoguent aucune symp-
tomatologie, mais constituent un danger sérieux
pour les personnes venant en contact avec les
porteurs. L'exemple le plus célébre de ce type de
porteur asymptomatique, mais trés contagieux,
est certes celui de Mary Mallon, plus connue
sous le nom de «Typhoid Mary» qui, au début
du siecle, a transmis la typhoide a une cinquan-
taine de personnes a New Y ork.

2.6 Réservoirs

Le terme «réservoir» est utilisé lorsqu'un
pathogene peut parasiter ou infecter un animal
guelconque pour ensuite étre transmis a un
humain. La transmission de |'agent infectieux
du réservoir animal a l'homme peut étre directe
(morsure d'un animal enragé) ou indirecte
(transmission de la peste du rat & I'homme par
I'intermédiaire des puces).

L'importance des réservairs tient au fait qu'ils
doivent nécessairement étre pris en considération
dans le controle et la prévention de toute maladie
infectieuse. Le cycle sylvestre de la fiévre jaune
implique un moustique de I'espece Haemagogus
en Amérique du Sud et différentes espéces de pri-
mates. Dans ce cas précis, la prévention est d'au-
tant plus compliquée qu'il existe une transmis-
sion transovarienne du virus chez le moustique.

Ce cycle doit nécessairement €tre pris en consi-
dération dans toute tentative de contrdle de cette
infection chez I'humain. Par ailleurs, il importe
de remarquer que les réservoirs sont d'autant plus
dangereux que I'infection active chez |'animal est
bénigne, ce qui le rend apparemment inoffensif
et lui asure toute la mobilité ou les contacts
nécessaires a la transmission de l'agent aux
humains (fiévre Q chez le mouton).

3. DIVERS TYPES DE PATHOGENES

3.1Virus

Les maladies virales sont parmi les plus an-
ciennes a avoir été reconnues par I'homme: on
retrouve des descriptions de la variole, de la
poliomyélite et de la rage dés la plus haute
Antiquité. Elles sont également parmi les plus
récentes a avoir &é décedées (VIH). Les décou-
vertes de Pasteur sur la nature des maladies
infectieuses et I'existence des bactéries ont rapi-
dement permis I'élaboration, vers 1920, du con-
cept de «virus filtrants», particules infectieuses
de tres petites tailles et doués d'un pouvoir de
multiplication. Les travaux de Carlos Juan
Finlay et Walter Reed a Cuba ont permis de
reconnaitre clairement la premiére maladie
virale, lafiévrejaune. Au milieu du X X ® siécle,
de nombreux virus avaient été trouvés, et les
bactériophages (virus spécifiques aux bactéries)
servaient de modéle pour |'élucidation du role
des acides nucléiques (ADN et ARN) dans la
transmission des informations génétiques. Le
développement de la culture de tissus a finale-
ment permis la multiplication de ces virus et la
mise au point de plusieurs vaccins (polio-
myélite, rougeole, rubéole, oreillons).

Les particules virales (virions) contiennent un
seul type dacide nucléique (ADN ou ARN)
recouvert d'une structure protéique (capside),
laquelle peut étre entourée d'une enveloppe
provenant de la cellule hote. La classification des
Virus repose sur ces trois grandes caractéristiques
(tableau 6.1). L'acide nucléique du virus peut
étre linéaire ou circulaire, a double ou simple
brin et peut coder pour auss peu que trois ou
quatre protéines chez les plus petits virus ou
pour plusieurs centaines de protéines chez les
virus de grande taille. Dansle cas desvirusARN,
le code génétique peut étre compris sur une seule
ou plusieurs molécules complémentaires d'acide
nucléique (huit pour le virus influenza A).
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Encadré 6.3 Modélisation mathématique, immunité de groupe et notions de contact

L'examen attentif de courbes épidémiques permet de constater que de nombreuses infections présentent des
variations cycliques accompagnées de pics saisonniers. Ainsi, un graphique présentant le nombre de ces de
rougeole avant I'introduction de la vaccination permet de constater la présence de pics épidémiques bis-
annuels avec incidence maximale au début de I'hiver. La régularité de ces cycles et fascinante en ce qu'elle
permet de prévoir I'avenir, et pour tout esprit cartésien il devient intéressant de représenter ces cycles par une
équation mathématique. Partant de modéles simples, il es possible d'y ajouter différents termes représentant
autant de facteurs qui influencent la transmission de cette maladie et d'en arriver a des équations plus ou
moins complexes. En faisant varier les termes de ces équations, il et possible de prédire I'effet que pourrait
avoir une mesure préventive. Tout modéle doit toutefois se baser sur les caractéristiques propres a une infec-
tion et ne sra utile qu'en autant qu'il les respecte.

Latransmission d'une maadieimplique que celle-ci doit se «reproduire aun certain taux. Le taux de repro-
duction de basg, dénoté R, est e nombre moyen de personnes infectées par un cas (durant toute sa période
contagieuse) lorsqu'il vient en contact avec une population composée uniquement de susceptibles. De toute
évidence, ce taux et une abstraction puisque les personnes infectées deviennent rapidement immunes.
Toutefois, lorsgue le nombre de personnes immunes et négligeable, le décompte du nombre de ces &=
condaires donne une bonne approximation de R,. De cette définition, il ex aisé de comprendre que si R

< 1, une épidémie ne pourrasinstaller dans la population aors que st Ry > 1, il y aura épidémie.

Lacapside qui protége |'acide nucléiqueviral
est composée d'un nombre restreint de pro-
téines disposées de fagon répétitive (cap-
someres), ce qui permet de minimiser la quan-
tité d'information génétique nécessaire a la
multiplicationvirale. L'arrangement de ces sous-
unités répétitives donne lieu a une certaine
monotonie structurale, les capsides étant cu-
biques, hélicoidales, icosaédrales ou, rarement,
complexes. L'assemblage intra-cellulaire de ces
sous-unités protéiques semble procéder spon-
tanément en milieu physiologique.

Les virus possédant une enveloppe
acquierent celle-ci lors du bourgeonnement a
I'extérieur de la cellule. L'enveloppe est donc
d'origine cellulaire et non virale, méme si elle
contient des protéines propres au virus. Ces pro-
téines virales possedent habituellement une por-
tion hydrophobe qui les ancre ala membrane du
virus et une partie hydrophile extérieure qui
confere diverses propriétés au virus (hémagglu-
tinine et neuraminidase du virus influenza).

Les virus ne possédent ni les protéines ni les
structures cellulaires (ribosomes) nécessaires a la
production d'énergie et multiplication: ils se
doivent donc d'utiliser celles provenant d'une
cellule afin d'y parvenir et sont donc des para-
sitesintracellulairesobligatoires. Chaquecellule
infectée produit des centaines, voire des milliers
de copies du virus original avant d'étre
habituellement lysée par ce processus. Cette

destruction cellulaire explique habituellement
les symptémes de la maladie virale. A 'occasion,
un virus ne détruira pas la cellule et une infec-
tion chronique sétablira; celle-ci pourra étre
asymptomatique, produire une infection chro-
nique ou entrainer une rechute de la maladie. Le
cycle de vie du virus peut donc se résumer en
trois grandes étapes: les interactions entre la cel-
lule et le virus, celles entre I'hote et le virus e,
finalement, celles entre I'environnement et le
virus.

La rencontre entre le virus et une cellule sus-
ceptible constitue la premiére étape du proces-
sus de multiplication virale. L'attachement du
virus a la cellule se fait par I'intermédiaire d'un
récepteur spécifique au virus; en |'absence de ce
récepteur, la cellule est insensible au virus et
toute pénétration, impossible. Lesvirus utilisent
généralement des récepteurs cellulaires assurant
diverses fonctions, certaines spécialisées, donc
ayant unedistribution tissulairelimitée, d'autres
plus générales et se retrouvant sur plusieurs
types de cellules. Plusieurs virus utilisent davan-
tage leurs récepteurs qui peuvent interagir au
moment de la pénétration.

Une fois attaché a la cellule, le virus doit y
pénétrer, processus qui se fait par fusion mem-
branaire chez les virus enveloppés, ou par endo-
cytose. Pour certains virus non enveloppés, la
traversée de la membrane cellulaire semble
également se faire par endocytose aors que,
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Tableau 6.1 Virus humains d'importance en santé publique

Famille Acide nucléique Structure Enveloppe Exemple d'infection
Adenoviridae ADN Icosaédrale Non Conjonctivite
Hepadnavindae ADN Sphérique Oui Hépatite B
Herpesviridae ADN Icosaédrale Oui Varicelle
Papovaviridae ADN Icosaédrale Non Verrue

Parvoviridae ADN Icosaédrale Non Erythéme infectieux
Poxviridae ADN Complexe Oui Variole

Arenaviridae ARN Hélicoidale Oui Fiévre de Lassa
Bunyaviridae ARN Hélicoidale Oui Fiévre vallée du Rift
Caliciviridae ARN Cubique Non Gastro-entérite
Coronaviridae ARN Hélicoidale Oui Infections respiratoires
Filoviridae ARN Hélicoidale Oui Fiévre Ebola

Hépatite 8 ARN Cubique Oui Hépatite
Orthomyxoviridae ARN Hélicoidale Oui Influenza A
Paramyxoviridae ARN Hélicoidale Oui Rougeole
Picornaviridae ARN Cubique Non Poliomyélite
Reoviridae ARN Cubique Non Gastro-entérite
Retroviridae ARN Cubique Oui Sida

Rhabdoviridae ARN Hélicoidale Oui Rage

Togavindae ARN Cubique Oui Fiévre jaune

pour dautres (poliomyélite), il semble y avoir
pénétration directe de la cellule.

La réplication du génome et la production
des protéines virales est |a prochaine étape dans
la multiplication virale. Les stratégies pour la
reproduction du génome sont nombreuses et
varient selon la nature des acides nucléiques:
ARN ou ADN, simple brin ou double brin,
polarité positive ou négative. La translation de
I"ARN viral simple brin a polarité positive (par
exemple, I'ARN viral peut immédiatement agir
comme ARN messager dans les cas de
Picornaviridae, Flaviviridae) peut commencer
dés la pénétration cellulaire et produire
habituellement une polyprotéine unique
scindée en plusieurs protéines sous I'action des
protéases cellulaires. Une d'entre eles est une
ARN-polymérase qui améne la réplication de
I'"ARNviral en un ARN a polarité négative,
lequel servira de gabarit & la formation des
futurs ARN viraux. Pour les virus possédant un
ARN & polarité négative (Orthomyxoviridae

Paramyxoviridae), une stratégie différente doit
nécessairement étre utilisée. L'ARN-polymérase
étant absente de toute cellule humaine et celle-
Ci étant essentielle a la multiplication virale, ces
virus doivent nécessairement en posséder une
préformée (ARN-polymérase ARN dépen-
dante). La synthése d'un ARN ayant une pola-
rité positive peut ainsi étre réalisée et la transla-
tion débuter. Les mécanismes menant a la
production de copies du génome viral sont mal
élucidés. Les virus possédant un ARN double
brin et segmenté (Reoviridae) utilisent des va-
riantes de ces stratégies pour se multiplier.

Les rétrovirus se multiplient suite a la pro-
duction d'un ADN intermédiaire a partir de
I'ARN viral (simple brin et polarité positive
mais qui n'agit pas en tant qu'ARN messager). A
partir de I'ARN viral, et a I'aide d'une enzyme
d'origine virale appelée transcriptase inverse, un
ADN complémentaire double brin es syn-
thétisé (provirus); ce dernier migre vers le noyau
cellulaire et est intégré au génome cellulaire. A
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ce stade, la plupart des virus utilisent les méca-
nismes cellulaires normaux afin dassurer leur
transcription, bien que le VIH possede le code
génétique nécessaire a la production de ss pro-
pres enzymes de régulation de la transcription
lesquelles augmentent cette transcription et
semblent capables de moduler cette transcrip-
tion ala suite de certains stimuli. Cette intégra-
tion du génome viral a celui de I'h6te permet
I'induction d'une infection permanente, puis-
que le virus se multiplie également lors de toute
division cellulaire.

Les stratégies utilisées par les virus dont le
génome est codé par de I'ADN pour se multi-
plier dépendent essentiellement des enzymes
cellulaires et, en regle générale, la réplication se
fait au niveau nucléaire. La transcription des
protéines virales fait I'objet d'un contrble assz
strict avec une synthése protéique suivant un
ordre bien défini: les protéines synthétisées tot
au cours de I'infection servent a la régulation et
a la réplication alors que celles qui sont pro-
duites tardivement sont essentiellement des pro-
téines structurales. Les mécanismes conduisant
a l'induction d'infections latentes (virus herpé-
tique) sont mal définis, tout comme les méca
nismes menant a la réactivation de ce type d'in-
fection.

Le résultat net de l'infection virale est
habituellement la mort de la cellule. Ce déods
résulte des nombreuses perturbations que la
multiplication virale entraine: arrét de la syn-
these des protéines et des acides nucléiques cel-
lulaires, bris de I'architecture cellulaire, désinté-
gration de la membrane cellulaire et perte de &s
fonctions, etc. La cellule infectée peut produire
des endonucléases menant a la désintégration de
son génome, mécanisme qui suit une séguence
préétablie et qui pourrait étre programmé afin
de réduire le nombre de particules virales pro-
duites. Certains virus, plus particulierement les
virus ARN, induisent cette apoptose alors que le
génome des virus ADN contient I'information
nécessaire a la synthése de protéines bloquant ce
mécanisme de défense. La durée du cycle de
réplication virale pourrait déterminer la
présence ou |'absence de ces protéines: pour les
virus incapables de compléter un cycle complet
de réplication avant I'induction de I'apoptose, la
synthese de ces protéines est essentielle; pour les
autres, cette synthése devient tout a fait acces
soire.

Ces phénomeénes de réplication virde au
niveau cellulaire trouvent des paraléles au
niveau de I'hdte dans son ensemble. Le virus
doit en effet entrer en contact avec cet hote, y
réaliser une multiplication primaire, se dis-
séminer et atteindre certains tissus grace a un
tropisme particulier, puis se multiplier a I'in-
térieur de ces tissus et y induire une destruction
cellulaire ou sy maintenir de fagon latente avant
de subir la réaction immunitaire de I'h6te.

Le contact primaire entre I'hGte et le virus est
semblable a celui que nous avons décrit de fagon
plus générale auparavant: les contacts peuvent
étre respiratoires, salivaires, gastro-intestinaux,
sexuels ou autres. Une fois le contact assurg, le
virus doit se multiplier, soit localement
(influenza, rhinovirus, calicivirus, rotavirus) soit
a distance (virus de la poliomyélite, de la rou-
geole).

La multiplication locale et I'excrétion virale
qui Sensuit peut donner lieu a une libération
préférentielle du virus au niveau apical ou basa
de la cellule. Dans le premier cas, I'infection es
le plus souvent limitée; dans le second, il y adis-
semination vers le tissu cible. La migration du
virus vers les tissus peut se faire par voie
hématogene, sous forme libre (Picornaviridae)
ou a l'aide de cellules spécialisées telles que les
macrophages (cytomégalovirus, VIH) ou les
lymphocytes (virus Epstein-Barr, rougeole). Les
nerfs constituent une autre voie de migration
utilisée par de nombreux virus pour atteindre le
tissu ou l'organe cible (rage, virus de
I'encéphalite équine du Venezuela).

Un virus peut utiliser plus d'une voie de
migration; ainsi, le virus varicella-zoster pénétre
au niveau respiratoire, migre par le sang vers le
systéme réticulo-endothélial et la peau ou il se
multiplie et produit les lésions caractéristiques
de la varicelle. De 13, il envahit les terminaisons
sensitives et migre par voie nerveuse vers les
ganglions postérieurs ou il demeurera latent. La
réactivation de ce virus provoque un migration
par les terminaisons sensitives et une invasion
cutanée avec production des Iésions caractéris-
tiques du zona.

Le «tropisme» cellulaire d'un virus et fonc-
tion, entre autres, de la présence de récepteurs
appropriés a la surface de la cellule. En I'absence
de ces récepteurs, la cellule sera résistante a I'in-
fection naturelle méme si une transfection
(injection intracellulaire du génome viral) a
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I'aide de I'ARN du virus de la poliomyélite a
permis de démontrer qu'une cellule naturelle-
ment résistante a cette infection (parce qu'elle
ne possédait pas les récepteurs appropriés) pou-
vait permettre dans de telles conditions la mul -
tiplication virale.

D'autres facteurs jouent également un réle
important dans la détermination du tropisme
viral. Certains virus produisent des infections
séveres, voire mortelles, lorsque injectés par voie
hématogéne, mais ne provoquent aucune symp-
tomatologie sils sont ingérés. Parallelement,
pour certains virus produisant des promoteurs
de leur réplication, la nature de la cellule infec-
tée ext importante, puisque certaines cellules
sont relativement résistantes a la production ou
a |'effet de ces promoteurs.

Des facteurs propres a |I'hdte peuvent déter-
miner I'importance et |'étendue de laréplication
virale: &ge, état nutritionnel et immunité sont
autant de facteurs importants. Finalement, cer-
tains hétes ont une résistance génétique innée a
certains virus. Par ailleurs, des facteurs propres
au virus pourront également déterminer |'éten-
due de laréplication et les dommages causés par
un virus. Souvent, ces facteurs sont reliés aux
protéines de surface des virus (certaines souches
de virus influenza A ont produit des pandémies
en 1918-1919). Dans d'autres circonstances,
des mutations peuvent atténuer la virulence
d'une souche pour des raisons diverses. Ainsi, le
virus Sabin de la poliomyélite doit son caractére
atténué a une mutation qui diminue sa capacité
de se multiplier.

Les facteurs environnementaux associés a la
dissémination virale ont également leur impor-
tance, mais ils sont en grande partie similaires a
ceux qui ont été présentés plus haut. La con-
naissance de ces facteurs permet toutefois de
concevoir des stratégies de prévention efficaces.

3.2 Bactéries

Les bactéries sont des procaryotes, étres unicellu-
laires ne possédant ni noyau doté de membranes
ni organelles, ce qui les distingue des eucaryotes.
Il importe de noter que la classification
dichotomique eucaryotes-procaryotes a été
récemment remplacée par une division du
monde vivant en trois super-régnes: les eubac-
téries, les archéobactéries et les eucaryotes. Tous
les pathogénes humains connus faisant partie de

I'ancien groupe des procaryotes appartiennent
au super-régne des eubactéries ou bactéries. Par
ailleurs, la division entre bactéries Gram+ et
Gram-, bien que toujours utileen microbiologie
clinique, ne se justifie plus d'un point de vue
taxonomique. Alors que les bactéries Gram+
pourraient appartenir a un seul phylum, il con-
viendrait de diviser les bactéries Gram- en une
dizaine de phylums.

Les bactéries sont en contact permanent avec
I'étre humain. Cette association est habituelle-
ment bénigne et résulte en une colonisation de
la plupart des surfaces corporelles. Les bactéries
constituent la flore normale de I'hbte et, méme
si certains pathogenes peuvent en faire partie,
les mécanismes de défense de I'héte, qu'ils
soient innés ou acquis, les empéchent de causer
une infection. Les mécanismes de défense innés
sont communs & tous les éres humains nor-
maux (peau, larmes); les seconds sont, comme
leur appellation I'indique, acquis ou activés au
moment d'une infection. 11 peut sagir d'une
réponse non spécifique de I'héte (la réponse
inflammatoire) ou encore d'une réponse dirigée
spécifiquement contre le pathogene infectant
(immunité), qui peut alors étre active ou pas-
sive. Pour se multiplier al'intérieur del'héte, les
bactéries ont di développer des stratégies pour
contrer ces mécanismes de défense. Ce sont les
facteurs de virulence.

Les bactéries pathogénes ont élaboré dif-
férentes facons de contrer les défenses de I'hote,
lesquelles peuvent étre divisées en deux grandes
catégories: I'aptitude a envahir les tissus (possi-
bilité de coloniser I'hdte, de contourner ou
d'éviter s mécanismes de défense) et la pro-
duction de substance extracellulaire favorisant
I'invasion tissulaire et la production de toxine.

Les bactéries utilisent les différents sites de
contact de I'hdte avec son environnement comme
portes d'entrée (encadré 6.2). Pour simplanter et
survivre dans ces sites, les bactéries ont développé
différentes structures moléculaires leur donnant
un certain avantage sur I'hdte. Pour se fixer, les
bactéries - a I'image des virus - ont éaboré des
molécules appelées «adhésines», qui se lient a des
récepteurs cellulaires spécifiques. Ces adhésines
peuvent se retrouver, par exemple, au niveau des
pili ou fimbriae bactériens (Escherichia coli,
Neisseria gonorrhoeae) et procurer aux bactéries
qui les possedent un moyen de se fixer de fagon
plus ou moins permanente a I'hote.
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Une fois la fixation assurée, les bactéries
doivent envahir I'h6te, processus qui est favorisé
par la production d'enzymes qui agissent locale-
ment pour endommager les cellules et ainsi
favoriser leur multiplicationet!'invasion. Parmi
Ces enzymes, notons entre autres les collagéna-
s, la hyaluronidase et la neuraminidase; toutes
Ces protéines agissent sur les liens intercellulaires
favorisant ainsi la dispersion bactérienne.
D'autres protéines d'origine bactérienne (hé-
molysines, coagulases, lipases, nucléases) par-
ticipent également a ce processus initial d'en-
vahissement de I'hbte.

La réaction de I'hdte & cette invasion bacté-
rienne est violente et selimiteinitialement a une
défense leucocytaire, mécanisme de défense non
spécifique. Les bactéries qui possedent un cer-
tain pouvoir pathogéne ont élaboré des straté-
gies visant a esquiver cette réponse de I'hdte. La
premiére de ces stratégies est d'éviter leur recon-
naissance. Ainsi, elles peuvent éviter le contact
avec les leucocytes, en envahissant des zones qui
leur sont inaccessibles (surface cutanée,
intérieur de certaines glandes), et réduire la
réponse inflammatoire en produisant des sub-
stances qui inhibent le chimiotactisme leucocy-
taire ou la reconnaissance de I'antigene comme
élément étranger a |'hdte (Saphylococcus aureus,
par I'intermédiaire de sa coagulase, recouvre la
surface bactérienne de fibrine, une protéine pro-
pre al'héte).

D'autres bactéries n'empéchent pas leur iden-
tification par les leucocytes, mais vont plutét
prévenir la phagocytose en produisant une sub-
stance extracellulaire, e plus souvent une capsule
polysaccharidique (pneumocoque, Klebsiella)
inhibant ce processus. Bien que facilement
phagocytés, certains pathogénes résistent, dans
cet environnement habituellement hostile, a la
destruction bactérienne. Le code génétique de
ces pathogénes intracellulaires leur permet de
synthétiser des protéines favorisant leur inges-
tion par les leucocytes, mais prévenant leur
destruction a I'intérieur de ceux-ci. Cette réss-
tance a |'action de ces cellules peut étre le résul-
tat de I'inhibition de la fusion du phagosome
avec les lysosomes leucocytaires (Legionella,
Salmonella) ou encore la résistance méme de la
bactérie a l'intérieur de ces phagolysosomes (S.
aureus, Mycobacterium tuberculosis).

Finalement, certaines bactéries détruisent
tout simplement les leucocytes avant ou apres

leur ingestion. Ladestruction leucocytaire avant
I'ingestion bactérienne et fréquente dans les
infections pyogenes causées par les bactéries
Gram+: les streptocoques produisent des strep-
tolysines, les staphylocoques des leucocydines,
etc. D'autres bactéries détruisent les leucocytes
aprés leur ingestion a l'aide de substances toxi-
ques qui traversent la paroi du phagosome afin
de libérer les enzymes du lysosome a l'intérieur
du leucocyte ou encore libérent des substances
toxiques apres la production du phagolysosome.
Des pathogénes tels que les Listeria et les
Brucella détruisent les macrophages par des
mécanismes encore mal compris.

Les bactéries ayant survécu a ces mécanismes
de défense non spécifiques devront éventuelle-
ment faire face a une réponse de I'h6te qui les
attaque directement: la réponse immunitaire.
Au cours de leur évolution, les bactéries
pathogénes ont développé une variété de
mécanismes leur permettant de contourner cette
réponse immunitaire. Par mimétisme molécu-
laire, les bactéries peuvent échapper a la réponse
immunitaire: en se dotant d'une paroi similaire
aux protéines normales de leur hote, les bac-
téries évitent leur reconnaissance et, de ce fait,
leur destruction par le systéme immunitaire de
I'héte. De facon similaire, en se couvrant des
protéines de I'hote, elles évitent leur identifica-
tion. L'induction par |le pathogene de la produc-
tion d'anticorps ayant une faible affinité pour la
bactérie ou d'anticorps dirigés contre des
antigénes bactériens non essentiels peut égale-
ment protéger ces agents pathogenes.

Finalement, une des stratégies les plus effi-
caces et utilisée par de nombreux pathogenes,
bactériens ou autres, est la variation antigénique.
En modifiant continuellement leurs antigénes de
surface, les pathogenes peuvent échapper a la
réponse immunitaire. Cette stratégie a évolué de
deux fagons: soit par une modification de la sur-
face antigénique survenant durant un méme
épisode infectieux (Trypanosoma brucei), soit par
une multiplicité de variants antigéniques d'une
méme espece existant dans la nature et ne con-
férant que peu ou pas d'immunité croisée entre
eux (Salmonella, S. pneumoniae).

La production de substances extracellulaires
est, aprés I'aptitude a envahir les tissus, la se
conde stratégie globale utilisée par les bactéries
pour infecter un héte. Ces substances extracel-
lulaires sont ellessmémes regroupées en deux
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grandes casses les lipopolysaccharides (LPS)
as0ciés a la paroi des bactéries Gram-, égae-
ment appelés endotoxines, et les protéines extra-
cellulaires appelées exotoxines.

Les endotoxines accomplissent de nom-
breuses fonctions cellulaires et font partie de la
paroi des bactéries Gram-. C'est surtout lors de
la lyse bactérienne que ces toxines sont libérées
et produisent leur effet toxique. Ce dernier est
dd a la fraction lipidique (lipide A) dors que la
fraction polysaccharidique leur confére leurs
propriétés antigéniques et peut jouer un réle
dans leur virulence. Quelle que soit I'espéce bac-
térienne dont elles proviennent, les endotoxines
produisent toutes les mémes effets biologiques:
fievre, leucocytose, coagulation intravasculaire
disséminée, hypotension, état de choc et, a dose
suffisante, le décés; tous les animaux sont sus-
ceptibles & des degrés divers aux effets toxiques
de ces composantes bactériennes.

Les exotoxines sont des protéines qui con-
ferent a certaines bactéries leur pouvoir
pathogéne: ainsi, une souche bactérienne non
toxigene n'entraine aucune maladie alors qu'une
autre souche de la méme espéce entraine une
infection qui peut étre trés grave si elle est toxi-
gene (Corynebacterium diphteriag). Ces exotoxi-
nes bactériennes sont hautement spécifiques et
Sattachent uniquement a certains récepteurs
cellulaires, alors que d'autres le sont beaucoup
moins et provoquent, par exemple, une fuite du
contenuintracellulaire grace aleur activité sur la
membrane cellulaire. Certaines de ces toxines
bactériennes sont parmi les poisons les plus
mortels qui soient connus: 1 pg de toxine botu-
linique est suffisant pour tuer un humain.

La plupart de ces toxines protéiques sont
fortement antigéniques et peuvent étre
dénaturées, tout en conservant leur caractére
immunogéne. Cette caractéristique a permis la
production de vaccins hautement efficaces et
sécuritaires (vaccin antitétanique, antidiphté-
rique). Plusieurs de ces exotoxines sont codées
par des éléments d'ADN extrachromosomiques
qui ne sont pas essentiels a la survie de la bac-
térie, ce qui explique I'existence de souches vi -
rulentes (toxigénes) et d'autres non virulentes.

3.3 Chlamydia

Les Chlamydiae sont des pathogenes intracellu-
laires obligatoires ayant un cycle de vie unique
qui se divise en deux phases, chacune possédant

une forme unique: le corps élémentaire (forme
extracellulaire) est une structure semblable a une
spore et biologiquement inerte, et le corps réti-
culé (forme intracellulaire) est la phase de crois-
sance et de multiplication des Chlamydiae. Ces
agents infectieux sont des procaryotes ayant une
structure similaire a celle des bactéries Gram-.
Quatre espéces sont actuellement reconnues,
trois pouvant étre des pathogénes humains.
L'attachement du corps élémentaire a une cel-
lule épithéliale initie le cycle de replication e,
suite ala pénétration cellulaire, il se produit un
réarrangement du corps élémentaire en corps
réticulé. Dépendant de la cellule héte pour leurs
besoins énergétiques et pour la syntheése de cer-
tains acides aminés, les corps élémentaires ont
une grande instabilité osmotique et ne peuvent
infecter d'autres cellules. Suite a une multiplica-
tion par fission binaire, les corps réticulés se
condensent en corps €élémentaires qui sont
libérés par éclatement cellulaire, par extrusion
ou par exocytose.

Ces agents infectieux sont responsables de
maladies sexuellement transmissibles, du tra-
chome, de pneumonies, et pourraient jouer une
réle dans |'athérosclérose. Outre la voie sexuelle,
ces agents se transmettent de personne a per-
sonne par auto-inoculation oculaire, grace a des
objets inanimés ou par aérosol. L'histoire
naturelle de ces infections est peu connue, mais
il semble de plus en plus évident que des infec-
tions chroniques asymptomatiques ou persis-
tantes soient fréguentes.

3.4 Mycoplasmes

Les mycoplasmes sont des procaryotes dé-
pourvus de paroi cellulaire mais entourés d'une
membrane contenant des stérols, composés qui
sont absents des virus et des bactéries. A cause
de leur trés petite taille (en fait, il sagit de la
plus petite forme de vie capable d'existence
indépendante), ils furent initialement consi-
dérés comme des virus. De plus, leur capacité a
traverser des filtres possédant de tres petits pores
a entrainé la contamination de nombreuses cul -
tures cellulaires par ces agents. 1l sen et suivi de
nombreuses publications les impliquant a tort
dans plusieurs affections pathologiques. Malgré
leurs exigences nutritives, les mycoplasmes sont
des parasites ou commensaux de nombreuses
especes animales et végétales.
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Plusieurs espéces colonisent les humains et
ne semblent pas associées a des maladies précises
(M. orale, M. salivarium); par contre, d'autres
especes sont des pathogénes humains fréguents:
M. pneumoniae (pneumonie atypique), M.
hominis (cervicite, prostatite, conjonctivite) et
possiblement M. fermentans (maladie générali-
e fulminante chez la personne atteinte de sida
et hdte normal). Leur rdle précis en pathologie
humaine se précise rapidement et semble étre
beaucoup plus important que ce que |'on croyait
initialement.

3.5 Rickettsies

Les rickettsies sont des bactéries et des
pathogénes intracellulaires obligatoires. A I'ex-
ception du typhus épidémique, ou le réservoir
est I'homme et le vecteur, le poux, la plupart des
rickettsioses sont des maladies ot I'humain est
un hote accidentel. Il semble que I'écureuil
volant (Glaucomys volans) puisse étre un hote
animal de Rickettsia prowazekii, I'agent respon-
sable du typhus épidémique dans l'est de
I'Amérique du Nord. La survie de ces bactéries a
I'extérieur du vecteur ou de |'hbte et bréve (a
I'exception de Coxiella burnetii, I'agent de la
fievre Q). La transmission des rickettsies est
assurée par un vecteur: elles peuvent étre
déféquées par ceux-ci au moment de la prise
d'un repas sanguin; I'irritation cutanée qui suit
ce repas entraine des Iésions de grattage et la
pénétration sanguine des rickettsies.

3.6 Prions

Les prions (acronyme dérivé de «proteinaceous
infection») constituent le dernier groupe d'a-
gents infectieux a avoir été décelé. Au milieu des
années 1950, Gadjusek a décrit une maladie
dégénérative du systéme nerveux central unique
a une peuplade de la Nouvelle-Guinée orientale,
les Fore. Cette maladie, le kuru, touchait
surtout les femmes et les enfants des deux sexes,
et se manifestait par une ataxie et une spasticité
progressives, sans atteinte des fonctions cogni-
tives durant les phases précoces. Uniformément
mortelle, la maladie se caractérisait par une
dégénérescence  spongiforme du  systéme
nerveux central sans aucune réaction inflamma-
toire. L'injection de tissus cérébraux infectés
entrainait une maladie similaire chez le singe.

Chez I'homme, la transmission de cette maladie
était associée a un rituel cannibale rarement pra-
tiqué par les hommes adultes, mais fréquent
chez les femmes et les enfants. La période d'in-
cubation de la maladie ex de 4 & 20 ans. Au
cours des derniéres années, il a éé démontré que
les prions étaient responsables d'autres maladies
dégénératives du systéme nerveux central: la
maladie de Creutzfeld-Jakob et la variante
humaine de I'encéphalopathie spongiforme
bovine (ESB) ( «maladie de la vache folle»).

Ces agents infectieux semblent défier tous les
principes fondamentaux de la biologie: ce sont
des protéines infectieuses qui transmettent leur
«information génétique» sans l'aide d'acides
nucléiques (ADN ou ARN). Ces protéines
pathologiques (PrP*), auraient la méme
séquence d'acides aminés qu'une protéine
humaine normale (PrP°), mais une structure ter-
tiaire différente. La protéine pathologique serait
thermostable, résistante aux enzymes hy-
drolysant les acides nucléiques et a de nombreux
agents dénaturants et, lorsque placée en
présence de sa variante normale, €lle entrainerait
une modification de la structure tridimension-
nelle de cette derniére, laquelle deviendrait
également une protéine pathologique. Ce
processus se continuerait jusqu'a la mort cellu-
laire, laguelle saccompagne de dégénérescence
neuronale spongiforme, d'ol le nom générique
de ces maladies. Ainsi, les prions ne transmet-
tent pas une information de type séquence géné-
tique primaire, mais bien plutdét une matrice
permettant a la protéine normale de se trans-
former en une structure pathologique.

La fréquence des maladies humaines causées
par des prions est faible. La plus connue et la
maladie de Creutzfeld-Jakob avec une incidence
d'environ un cas par million de population. La
maladie est sporadique dans plus de 80 % des
cas, mais peut également suivre une distribution
familiale. Bien que non contagieuse au sens
habituel du terme, cette maladie a tout de méme
été transmise a l'occasion de greffes de cornée,
de dure-meére, et a I'administration d'hormone
de croissance purifiée a partir d'hypophyses
humaines. Plus récemment, une variante de
cette infection décrite en Grande-Bretagne a été
associée a |'épidémie d'ESB. Dans ce dernier
cas, le mode exact de transmission demeure
imprécis, maisil met en lumiére la possibilité de

transmission d'une espéce a l'autre. Cette
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Tableau 6.2 Protozoaires d'importance médicale

Parasite Distribution Personnes Infectées (millions)
Plasmodium Afrique, Asie, Amérique centrale, Amérique du Sud 300 - 500
Trypanosoma Afrique 0,3-0,5
Amérique centrale, Amérique du Sud 16 - 18
Leishmania Afrique de IEst, Asie centrale. Inde, Pakistan, Chine,
Moyen-Orient, Amérique centrale, Amérique du Sud 12
Toxoplasma Mondiale 500
Trichomonas Mondiale 800 (?)
Giardia Mondiale 200
Entamoeba Mondiale 400

récente épidémie d'ESB en Grande-Bretagne ou
des milliers de bovins ont été atteints démontre
les possibilités de dissémination de ces infec-
tions par des voies inhabituelles.

3.7 Champignons

Les agents responsables des infections fongiques
se présentent sous forme de levure ou de mycé-
lium. Les levures sont des structures ovoides ou
rondes et se multiplient par bourgeonnement.
Les champignons se présentent sous forme
mycélienne et se composent d'hyphes, structures
tubulaires qui croissent par extension et
embranchements. Beaucoup moins fréguentes
gue les infections causfes par les bactéries, les
virus, lesprotozoaires ou les helminthes, les infec-
tions fongiques demeurent une cause de morbi-
dité et de mortalité considérable dans le monde.
Certaines de ces infections ont une distribution
géographique particuliere. Chez les personnes
atteintes d'immunodéficience d'origine géné-
tique, acquise ou iatrogénique, ces infections sont
d'une importance considérable. L'infection
causée par le V I H, lestransplantations d'organes,
|'utilisation de prothéses et la chimiothérapie
sont autant d'exemples de conditions de plus en
plus fréquentes qui entrainent une augmentation
du nombre des infections fongiques.

A de rares exceptions prés, les champignons
ne peuvent étre transmis d'une personne a une
autre. Ils proviennent le plus souvent d'une
transmission exogéne ou, a l'occasion, d'une
contamination endogéne (candidose).

3.8 Protozoaires

Les protozoaires sont des eucaryotes unicellu-
laires ayant une distribution mondiale.
Certaines des infections qu'ils causent sont
parmi les plus fréguentes dans le monde et sont
responsables d'une trés forte morbidité et mor-
talité (tableau 6.2).

Une description exhaustive des infections
humaines causées par les protozoaires peut étre
trouvée dans la plupart des manuels de
médecine tropicale ou de parasitologie. Seuls
quelques éléments tres généraux sont donc
présentés ici.

La transmission des protozoaires infectant les
humains peut se faire par voie fécale-orae ou
encore par |'intermédiaire de vecteurs.

3.9 Helminthes

Les helminthes sont regroupés en trois grands
groupes: cestodes, trématodes et nématodes.
Leur distribution et mondiale avec une nette
prédominance dans les zones tropicales. Leur
mode de transmission est complexe et éminem-
ment variable suivant I'espece: la plupart exigent
un héte intermédiaire et parfois deux. La néces-
sité de ces hbtes intermédiaires (et leurs exi-
gences écologiques) explique souvent l'aire de
distribution géographique de ces parasites.

L'infestation par des cestodes (vers plats)
cause relativement peu de problemes (parfois
des carences nutritionnelles), mais la longueur
de ces parasites (jusqu'a 12 m) est impression-
nante. La seule exception a cette régle et le
Taenia solium qui peut causer la cysticercose,
lorsque laforme larvaire, et non laforme adulte,
infecte I'homme.
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Les trématodes causent des infections beau-
coup plus graves que les cestodes. De tous ces
parasites, les plus importants sont certes les dif-
férentes especes Schistosomia. L'importance
mondiale de ces parasites n'est surpassée que par
la malaria. Les hotes intermédiaires de ces para-
sites, les escargots d'eau douce, libérent des cer-
caires qui infectent les personnes venant en con-
tact avec |'eau. Les escargots, quant a eux, sont
infectés lorsqu'ils viennent en contact avec des
eaux contaminées par des matiéres fécales ou de
I'urine de personnes infectées. La maturation de
parasites des deux sexes chez I'humain entraine
la production d'oeufs qui causeront une réaction
inflammatoire intestinale ou vésicale. Les cica-
trices qui sen suivent sont responsables de la
maladie humaine. Plus de 200 millions de per-
sonnes seraient infectées par ces différents
pathogeénes.

La diversité des nématodes infectant les
humains est particuliérement grande et ils peu-
vent étre divisés en deux grands groupes: ceux
que I'on retrouve surtout dans I'intestin et ceux
qui envahissent les tissus. Parmi les premiers, on
retrouve le Trichuris trichuria (transmission
inter-humaine; environ 800 millions de person-
nes infectées), I'Ascaris lumbricoides (transmis-
sion inter-humaine; environ 1 milliard de per-
sonnes infectées) et le Srrongyloides stercoralis
(transmission inter-humaine; environ 40 mil-
lions de personnes infectées). La plupart de ces
infections (sauf la derniére) n'ont généralement
que des effets peu marqués sur I'héte.

Les nématodes envahissant les tissus causent
des problémes beaucoup plus sérieux et sont
responsables de syndromes tel I'éléphantiasis et,
dans certaines régions, de cécité (onchocercose).
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1. INTRODUCTION

Parfois, les sens peuvent suffire & mettre en évi-
dence une situation problématique. La percep-
tion olfactive, par exemple, permet parfois a elle
seule de détecter la présence en concentration
dangereuse de certains toxiques. Cependant, la
plupart des agresseurs ne sont pas détectables
sans instruments de mesure ou sans analyses de
laboratoire avant qu'ils n'aient causés des effets
déléteres. La connaissance quantitative de I'ex-
position es une condition essentielle pour pou-
voir évaluer rationnellement I'effet des conta-
minants sur la santé humaine et mettre en place
des mesures de prévention. Ce chapitre explore
les méthodes de mesure des divers types de con-
taminants (pris dans leur sens large) auxquels
sont exposées les populations humaines, notam-
ment les agresseurs chimiques, physiques et
microbiologiques.

Les milieux d'exposition a ces agents com-
prennent I'air (intérieur, extérieur et du milieu
de travail), I'eau, les sols et les aliments. C'est
dans ces milieux que sont effectuées les mesures
d'évaluation de I'exposition potentielle. Pour ce
qui et des agresseurs chimiques, |'exposition
peut auss parfois étre caractérisée en mesurant
les niveaux biologiques, principalement dans le
sang et l'urine, plus rarement dans d'autres
milieux, les cheveux, par exemple.

L'instrumentation a connu une amélioration
sans précédent au cours des dernieres années. |l
est maintenant possible de mesurer avec fiabilité

une vaste gamme d'agresseurs a des niveaux tres
faibles. Prenons, a titre d'exemple, la progres-
sion de la technologie en matiere de mesure des
métaux dans le sang. Gréace a I'lCP-MS (spec-
trométre au plasma), on peut quantifier une
cinquantaine d'éléments en quelques minutes, a
partir de quelques gouttes de sang. Il y a 30 ans,
un tel exploit aurait requis au moins 50 mL de
sang et plusieurs jours de travail.

Aprés avoir décrit les grands paramétres
généraux de la mesure, le chapitre aborde suc-
cessivement la mesure des contaminants, princi-
palement toxiques, dans l'air extérieur et
intérieur, dans I'air du milieu de travail et dans
I'eau, puis celle des agresseurs physiques que
sont les rayonnements électromagnétiques et le
bruit, et celle des agents microbiologiques dans
les divers milieux. Le chapitre se termine par
une présentation du mesurage des contaminants
dans les milieux biologiques et une synthése sur
des méthodes d'évaluation non instrumentale
de I'exposition en milieu de travail. Bien que
couvrant un large spectre de milieux et d'a-
gresseurs, ce chapitre n'en est pas pour autant
exhaustif. En ce qui concerne les contaminants
chimiques, nous référons les lecteurs a une
monographie récente de ['OMS portant sur le
théme général de I'évaluation de I'exposition
humaine, que ce soit par des méthodes directes
de mesure ou des méthodes indirectes, comme
la modélisation ou les questionnaires (WHO.
2000).
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2. PROBLEMATIQUE
DE LA MESURE*

When you can measure what you are spea-
king about and express it in numbers, you
know something about it. If you cannot
measure it, you cannot improve it.

Lord Kelvin (1824-1907)**

2.1 Introduction

L'affirmation de Lord Kelvin es certainement
applicable au domaine de la santé humaine, face
a une exposition aux agresseurs chimiques,
physiques et microbiologiques dans laquelle la
subjectivité individuelle, tant celle de la person-
ne exposée que celle du praticien, peut fausser la
réalité.

Ceci dit, il est important de comprendre que
toute mesure est entachée d'erreur et que
chaque chiffre résultant d'un mesurage com-
porte une incertitude. Cette affirmation peut
paraitre étonnante a qui est habitué a utiliser les
chiffres pour compter (par exemple un montant
d'argent) ou, avec les précautions, on arrive tou-
jours au méme montant. Le mesurage (I'opéra-
tion d'effectuer une mesure) est en fait une esti-
mation de la réalité dont la conformité dépend
de l'instrument et des conditions opération-
nelles du mesurage. A titre d'exemple, si 10 per-
sonnes tentent d'évaluer les dimensions d'une
sdle de clase a I'aide d'une régle de 30 cm, on
peut facilement imaginer que les résultats
varieront d'une personne a l'autre et ne
refléteront pas nécessairement la réalité avec
exactitude. Lorsqu'il sagit de mesurages plus
complexes (par exemple déterminer le niveau de
plombémie) laqualité de |'instrumentation et la
compétence du personnel jouent un role déter-
minant dans I'obtention d'un résultat précis.

Le mesurage est sujet a divers types d'erreurs
et utilise un vocabulaire particulier pour les
décrire. Comme certains des termes utilisés
n'ont pas la méme signification que dans la vie
courante, il importe de les définir. Pour un
traitement exhaustif de la problématique de la
mesure, nous référons le lecteur au manuel de
Quevauviller (2001).

2.2 Quelques définitions
(ISO, 1994)

Exactitude («accuracy»): Degré d'accord avec la
réalité ou, plus explicitement, accord entre la
moyenne d'une grande série de mesures et la
«valeur vraie» d'un parameétre.

Biais («bias»): Différence entre la moyenne
d'une série de mesures et la valeur vraie.

Précision («precision»): Degré d'accord entre les
résultats de plusieurs mesures. Elle sexprime
sous forme d'écart-type du parameétre mesuré
ou, pour faciliter les comparaisons, comme
coefficient devariation (CV). LeCV et I'écart-
type divisé par la moyenne, exprimé en %.

Sgnification de I'écart-type (s): Pour une distri-
bution normale, dont la moyenne et m, la
zone des valeurs comprises entre (m [d) et (m
+ s) contient 67 % des observations tandis
que 95 % des observations se retrouvent
entre (m [2s) et (m + 2s).

On peut distinguer plusieurs notions con-
nexes.

Répétabilité («repeatability»): Degré d'accord
entre les résultats de plusieurs mesures effec-
tuées dans des conditions expérimentales trés
proches: méme appareil et conditions
d'opération, méme opérateur a l'intérieur
d'une courte période de temps («within-
run»). Il sagit du plus haut degré de préci-
sion que peut atteindre un laboratoire (en
utilisant ss meilleurs éléments).

Reproductibilité («reproducibility»): Degré d'ac-
cord entre les résultats de plusieurs mesures
effectuées au cours du temps (jours, mois,
semaines) par des opérateurs différents
(«run-to-run»). Lareproductibilitéindiquela
précision moyenne qu'on peut attendre d'un
|aboratoire.

2.3 Limite de détection
et limite de quantification

La notion de limite de détection (LD) et sim-
ple a comprendre. Il Sagit du niveau a partir
duquel on réussit tout juste a distinguer la
présence de ce qu'on recherche. L'erreur sur une

* Section rédigée par Jean-Philippe Weber

**  «Quand on peut mesurer ce dont on parle et I'exprimer en nombres, on en connait quelque chose. Ce

qu'on ne peut mesurer ne peut étre amélioré.»
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mesure faite a la limite de détection est donc trés
importante. Pour une mesure instrumentale, la
LD sexprime souvent en termes du rapport si-
gnal/bruit. L'Association of Official Analytical
Chemists (AOAC) définit la LD comme le
niveau du paramétre dont le signal signifie 3 fois
I'écart-type du bruit de fond (AOAC, 1996). A
ce niveau, l'erreur de mesure sera d'environ 100
% (intervallede+ 2 g) . En d'autres termes, on a
une chance sur deux de se tromper, ce qui tout
compte fait est bien la définition instinctive
d'une limite de détection. Pour du travail quan-
titatif, on ne conserve que les résultats dont la
valeur est supérieure a la limite de quantifica-
tion (rapport signal/bruit de 10). A ce niveau,
I'erreur de mesure est d'environ 30 % (toujours
pour un intervalle de+2ag). Cette erreur dimi-
nue rapidementavec I'augmentation du signal.
Comment traiter les résultats inférieurs a la
limite de détection? |l n'est pas évident de cal-
culer des parametres statistiques sur des valeurs
non numériques («inférieur a la LD»). Tra-
ditionnellement, on assigne une valeur arbi-
traire (souvent 0 ou la moitié delaLD) a ces
valeurs. Cependant, avec une certaine connais-
sance de la distribution sous-jacente, il est pos-
sible d'utiliser des algorithmes de correction qui
permettent une meilleure estimation des
parametres statistiques (moyenne, écart-type) en
présence de résultats inférieurs a la LD
(Hornung et Reed, 1990; Wild et coll., 1996).

2.4 Variabilité des niveaux

L'exposition aux contaminants es le plus sou-
vent variable dans le temps et |'espace. Pour
cerner avec fiabilité cette exposition, il importe
de bien connaitre le systéme a mesurer, de faire
les mesurages ou préléevements aux moments
appropriés et d'obtenir un nombre suffisant de
données pour caractériser le systeme.

La stratégie adoptée dépend entre autres de la
distribution. La distribution la plus fréquem-
ment rencontrée dans la nature est la distribu-
tion normale. Cette distribution se caractérise
par sa forme symétrique en forme de cloche et
peut se définir par une fonction contenant
uniquement deux parameétres, la moyenne et |'é-
cart-type. Beaucoup des tests statistiques usuels
ont été congus pour étre appliqués a un ensem-
ble de données réparties selon une distribution
normale.

Cependant, les niveaux de contaminants ten-
dent plutét a suivre une distribution
asymétrique, biaisée («skewed») vers les basss
valeurs, généralement de type log-normale.
Dans ce cas, une transformation logarithmique
de I'ordonnée permet de retrouver une distribu-
tion normale et d'utiliser des tests statistiques
courants. Une distribution log-normale est ca
ractérisée par une moyenne géométrique (I'an-
tilog de la moyenne des logs des valeurs) et un
écart-type géométrique (ETG: I'antilog de I'é-
cart-type des logs des valeurs). La moyenne
géométrique, qui est auss la médiane d'une dis-
tribution log-normale, est toujours inférieure a
la moyenne arithmétique. L'ETG, un paramétre
statistique sans unité, est toujours supérieur ou
égal a un (unevaleur de un signifiant qu'il n'y a
aucune dispersion des valeurs). Un ETG de 2
signifie que les valeurs extrémes (dans le 5 % de
la distribution qui se retrouve aux deux
extrémités) différent par plus de 15 fois; ce rap-
port montant a plus de 74 fois pour un ETG de
3. En pratique, les ETG retrouvés en milieu de
travail, par exemple a l'intérieur de groupes
homogeénes de travailleurs, varient souvent entre
2 et 3, dénotant déja une grande variabilité, tan-
dis qu'en milieu général (la pollution de l'air,
sujette a de grandes fluctuations atmo-
sphériques, par exemple) les ETG peuvent étre
beaucoup plus élevés. Cette importante variabi-
lité démontre I'importance, pour caractériser un
environnement, de travail ou autre, de prendre
un nombre suffisant de mesures et d'appliquer
les méthodes statistiques appropriées. Notons
finalement que, lorsque les niveaux ne suivent
pas une distribution normale ou log-normale, il
est possible d'utiliser des tests statistiques dits
non-paramétriques (WH O, 2000).

2.5 Variabilité analytique
(Taylor, 1987)

Nous avons vu que tout mesurage comporte une
part d'incertitude (la variabilité analytique).
Cette incertitude provient de deux types d'er-
reurs.

L'erreur aléatoire qui provient de toutes les
sources de variation inhérentes au mesurage
(pesées, mesures volumétriques, manipula-
tions). Ce type d'erreur peut é&re minimisé en
travaillant avec précaution. On peut également
améliorer la précision du résultat en répétant le
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mesurage. Les résultats de plusieurs mesurages
successifs étant distribués selon une courbe nor-
male, l'erreur diminuera selon la racine carrée
du nombre de mesures, n. Par exemple, si la pré-
cision d'un mesurage est de 10 %, on pourra la
réduire a 5 % en effectuant 4 mesurages succes-
sifs, ou a 1 % avec 100 mesurages successifs.
L'erreur systématique ou biais. |l sagit d'une
erreur constante ou proportionnelle a la
grandeur de la quantité mesurée. Elle refléte
parfois un probléme inhérent & I'instrument de
mesure ou a la méthode d'analyse. Cependant,
le plus souvent, l'erreur systématique résulte
d'un mauvais étalonnage du systéme de mesure.
Pour illustrer ceci, disons qu'une montre d'une
précision irréprochable mais gjustée a la mau-
vaise heure souffre d'erreur systématique. Pour
qu'elle donne I'heure juste, elle doit étre étalon-
née par comparaison avec un signal horaire de
référence. La situation est identique pour n'im-
porte quel type de mesure. Il faut pouvoir com-
parer la grandeur mesurée avec un étalon de
référence. Ce processus se nomme «tragabilité».
Un appareil a lecture directe sera étalonné a
l'aide d'étalons tracables a un étalon de
référence. La méme approche sapplique en
théorie aux analyses de laboratoire dans
lesquelles des matériaux de référence certifiés
peuvent permettre de valider la justesse des
résultats. Toutefois, dans le domaine des analy-
s biologiques, il n'existe que peu de matériaux
adéquats. Afin dassurer la comparabilité des
résultats obtenus par divers laboratoires, des
programmes de comparaisons interlaboratoires
ont éé mis sur pied. Le méme matériau, préparé
par un laboratoire central, est distribué a tous
les participants qui en font |'analyse. La com-

Tableau 7.1 Résultats de mesurages

paraison subséquente des résultats permet de
situer la performance de chagque participant.
L'application de ces principes a la surveillance
biologique de I'exposition est développée a la
section 9.3 du présent chapitre.

La connaissance de la variabilité du systéme a
mesurer indique quelle variabilité analytique est
tolérable. On peut se donner comme regle de
fonctionnement que la variabilité analytique
doit étre environ 10 fois moindre que celle du
systéme a caractériser. Une plus grande préci-
sion n'apporterait pas d'information supplé-
mentaire et colterait plus cher.

2.6 Interprétation et utilisation
des résultats de mesurage

Les données résultant de mesurages directs ou
d'analyses de |aboratoire peuvent servir a diver-
ss fins. Les exigences quant a la précision,
I'exactitude et la limite de détection dépendent
du but visé, tel qu'illustré au tableau 7.1.

Il est du devoir du demandeur de vérifier que
le laboratoire est en mesure de fournir les résul-
tats avec la fiahilité requise. Un laboratoire
sérieux possede des procédures écrites pour
I'ensemble de ses opérations. ldéalement, le la-
boratoire est accrédité par un organisme national
de référence (au Canada, le Conseil canadien des
normes), selon des normes internationales
reconnues, soit pour les laboratoires d'anayse, la
norme 1SO 17025 (1SO, 1999). Per ailleurs, le
laboratoire doit démontrer au client sa capacité a
produire des résultats justes, par exemple en lui
fournissant les résultats obtenus lors de com-
paraisons interlaboratoires.

But Exigences

Mise en évidence d'une

situation d'urgence semi-quantitative

Surveillance des travailleurs

modérée

Etudes épidémiologiques

basse

Taux de base des populations

Rapidité, réponse qualitative ou

Justesse, bonne reproductibilité, limite
de détection moyenne, temps de réponse

Justesse et reproductibilité de haut
niveau, limite de détection relativement

Limite de détection trés basse, justesse
et précision de trés haut niveau

Exemple (plombémie)

Diagnostic différentiel: intoxication au
plomb ou appendicite?

Vérification périodique des taux de
plombémie. Mise en évidence de tendances
ou de dépassements de normes

Comparaison des taux de plombémie
entre plusieurs groupes

Mesurage des taux de plombémie dans des
populations non exposées
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2.7 Interprétation d'un rapport
ou certificatd'analyse

Le rapport danalyse devrait comprendre au
minimum les éléments suivants (1SO, 1999):

- titre: en général « Rapport de laboratoire »;
- coordonnées du laboratoire;

- identification unique du rapport, a l'aide
d'un numéro de rapport séquentiel;

- nom du demandeur et son adresse, sil y a
lieu,

- description et identification non ambigué de
I'objet soumis a I'analyse;

- date de réception de I'objet soumis a
I'analyse;

- numéro de la méthode utilisée pour chaque
type danalyse effectuée. La répétabilité du
résultat est indiquée dans la méthode;

- référence a la procédure d'échantillonnage, si
pertinent;

- résultats de l'analyse*;

- valeurs normales, les normes applicables si
pertinent;

- signature du chimiste responsable ainsi que
la date d'émission du rapport.

3. MESURAGE DES
CONTAMINANTS DE L'AIR**

La surveillance de laqualité de I'air a d'abord été
besfe sur le suivi d'un nombre limité d'indica-
teurs de pollution caractérisant essentiellement
les émissions des combustions fixes et du trafic
automobile. Aujourd'hui, cette surveillance sest
tres largement diversifiée et amplifiée afin, non
seulement d'évaluer I'incidence respective des dif-
férents types de sources sur la qualité de I'air, mais
également de caractériser |'exposition des popula-
tions, y compris a l'intérieur des locaux, et de
mieux connaitre la chimie atmosphérique afin
d'élaborer des simulations dans un cadre prospec-
tif (Derbez et coll., 2001; Maneux, 2001).

3.1 Stratégies de mesurage de l'air

extérieur
(ADEME, 2000, 2001)

Les réseaux de surveillance de la qualité de I'air
sont en général constitués de stations fixes
implantées en des lieux représentatifs de dif-
férents types d'exposition de la population:

- les stations de pollution urbaine de fond,
soumises a I'ambiance générale, résultant de
mélanges de toutes les sources;

- les stations de proximité d'une infrastructure
routiere ou d'une installation industrielle,
environnements ol sobservent les teneurs
maximales;

- les stations a la périphérie des centres urbains
ou sont enregistrés les maxima de pollution
photochimique.

Des camions |aboratoires complétent ces dis-
positifs fixes et permettent, par exemple, de
choisir I'implantation de nouvelles stations ou
d'évaluer localement I'impact d'une installation
ou d'une infrastructure.

Les mesurages de polluants sont effectués en
continu, le plus souvent par des capteurs-analy-
seurs automatiques qui fournissent des données
intégrées sur des durées aussi bréeves que 15 mi-
nutes. Celles-ci sont télétransmises automatique-
ment vers |'ordinateur central du réseau ou Sef-
fectuent leur validation, leur analyse et leur
diffusion. Cependant, dans |'état actuel de la tech-
nologie, les anadyseurs automatiques n'évaluent
encore qu'un nombre limité d'indicateurs. Un
suivi plus détaillé des phases gazeuses et particu-
lates de |'aérosol ambiant impose souvent une
procédure en deux étapes. collecte des polluants
sur un support approprié et analyse en différé au
laboratoire. Dans ce contexte, |I'échantillonnage
passf es également un moyen judicieux, pra-
tique et peu colteux pour obtenir une bonne
représentativité spatiadle des teneurs moyennes
d'un polluant dans un secteur géographique
donné. La méthode, applicable uniquement aux
composés gazeux, repose sur la diffusion molécu-
laire du polluant sur un capteur dont les per-
formances dépendent de sa géométrie et de la
nature de I'adsorbant qu'il contient. Les durées
de prélévement varient en général de 1 a 15 jours.

*  Le nombre de chiffres significatifs du résultat doit refléter la précision réelle. Ainsi, si la précision est de
10 %, le résultat doit comporter 2 chiffres significatifs au maximum.

**  Section rédigée par Yvon Le Moullec
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Divers modéles d'échantillonneurs passfs sont
commercialisés pour la mesurage de nombreux
polluants tels que les oxydes d'azote (NO, et
NOy), le dioxyde de soufre (SO,), I'0zone (O3)
ou les composés organiques volatils dont les
hydrocarbures aromatiques monocycliques (ben-
zéne, toluéne, xylénes) et les adéhydes
(formaldéhyde, acétaldéhyde).

3.2Mesurage par capteurs-analyseurs

automatiques
(AFNOR, 1999

Pour les polluants gazeux classiques, le principe
de la détection repose le plus souvent sur I'ap-
plication des techniques spectrométriques, soit
par mesurage de la lumiére absorbée dans le
domaine de l'ultraviolet (O3) ou de l'infrarouge
(monoxyde de carbone, CO), soit par mesurage
de la lumiére émise (fluorescence UV pour SO,,
chimiluminescence pour NO,). Les inter-
férences potentielles sont éliminées au travers de
dispositifs appropriés (cas des hydrocarbures
pour les mesures de Oz et SO,). Les limites de
détection de ces appareils sont de |'ordre de une
a deux ppb* pour NO,, SO,, et Os, €lles sont
plus éevées pour CO (0,5 ppm**). Lorsque les
problémes d'étalonnage sont bien maitrisés, ces
techniques présentent une bonne spécificité et
une bonne fiabilité en atmosphére urbaine. Les
étalonnages sont effectués a partir de bouteilles
étalon lorsque les gaz dilués sont stables dans le
temps, sinon |'utilisation de tubes a perméation
Savere nécessaire (SO,).

Des analyseurs mesurant de maniére séguen-
tielle les BTX (benzeéne, toluene, xylénes) ont
été récemment commercialisés; le mesurage
repose sur une séparation chromatographique
en phase gazeuse des hydrocarbures, couplée a
un détecteur a ionisation de flamme.

Sagissant des particules, la détermination
des teneurs pondérales présente d'abord des dif-
ficultés en terme d'échantillonnage puisque I'on
sait que le spectre granulométrique de l'air
échantillonné par un analyseur ou un dispositif
de collecte est susceptible de différer du spectre
réel de I'atmosphére étudiée. Dans le but de dis-
poser de données comparables et pertinentes au
plan sanitaire, des tétes de prélévement assurant

une coupure granulométrique déterminée et
reproductible dans des conditions météo-
rologiques variées ont été développées et
validées. Au niveau international, un consensus
sest établi pour proposer deux coupures: |'une a
10 um, conforme & la fraction thoracique des
particules, l'autre a 2,5 pm pour isoler la frac-
tion alvéolaire. Pour déterminer la teneur en
particules, la microbalance par élément oscillant
(TEOM) est actuellement la méthode la plus
utilisée. Un tube effilé en quartz supporte un fil-
tre au travers duquel est aspiré |'air ambiant. On
enregistre la fréquence de vibration de cet élé
ment qui est modifiée par la mase des parti-
cules collectées. Il sagit d'une méthode parti-
culierement sensible, permettant d'apprécier
I'évolution de la contamination particulaire sur
des durées d'une dizaine de minutes.

Des méthodes optiques intégratives, lidar
(«light detection and ranging») et DOAS («dif-
ferential optical absorption spectrometry»), com-
mencent a apparaitre en complément de la sur-
veillance classique exercée par |'utilisation
d'analyseurs spécifiques dédiés au mesurage
d'un seul polluant. Ainsi, des appareils utilisant
le principe de la spectrophotométrie optique
différentielle par absorption dans le domaine
UV-visible, sur des trgjets optiques de quelques
centaines de métres a plusieurs kilométres, sont
actuellement opérationnels. L'intérét est double:
I'analyseur est multipolluants et il permet une
mesure représentative de I'espace balayé par le
faisceau lumineux. Cette technique a été validée
pour SO,, NO,, Oz, benzéne et toluéne, et des
recherches sont en cours pour étendre son appli-
cation a d'autres polluants. Elle souffre cepen-
dant de certaines limitations par temps de
brouillard ou de pluie (affaiblissement de I'éner-
gie du faisceau lumineux).

3.3 Mesurage par échantillonnage sur

site et analyse de laboratoire
(Person, 1998)

Les principales familles de polluants de l|'air
extérieur qui font I'objet de cette démarche sont
les composés oxygénés (aldéhydes), les hydrocar-
bures volatils (acanes, alcénes, aromatiques) et
particulaires (hydrocarbures aromatiques polycy-

* Partie par milliard en volume (10°°)

**Partie par million en volume (10°°)
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cliques, HAP) et les ééments métalliques. Les
difficultés métrologiques interviennent souvent
dans la phase d'échantillonnage. 1l et souvent
nécessaire de concentrer ces différents polluants
en réduisant au maximum les risques d'artefacts
dus a la nature du support de collecte (filtre ou
adsorbant), a la présence de composés réactifs
dans I'air et a I'effet éventuel de la lumiére ou de
I'humidité. Les procédures analytiques de labo-
ratoire font appel aux techniques les plus
courantes: chromatographie en phase gazeuse
(CPG) et chromatographie liquide a haute per-
formance (CLHP ou HPL C en anglais) pour les
composés organiques, spectrophotométrie d'ab-
sorption atomique, spectrométrie d'émission a
plasma et fluorescence X pour les éléments
minéraux asociés aux particules.

Pour les aldéhydes, la méthode la plus
courante consiste a transformer chimiquement
ces composés pendant la phase d'échantillon-
nage sous forme d'hydrazones;, le réactif
employé es la 2,4-dinitrophénylhydrazine. Les
hydrazones formées sont ensuite analysées par
CLHP. Pour les hydrocarbures volatils, I'adsorp-
tion sur charbon actif ou sur un adsorbant
«faible» (tenax, carbotrap) constitue la tech-
nique de piégeage la plus courante.

Le charbon actif, de surface spécifique et de
capacité d'absorption éevée, et I'adsorbant de
choix pour un échantillonnage d'une durée de
quelques heures a quelques jours. |l est surtout
utilisé pour la détermination des hydrocarbures
les moins volatils (plus de 6 carbones) tels que les
aromatiques (benzéne et dérivés); l'analyse, apres
extraction par le sulfure de carbone, seffectue
asxz simplement par CPG et détection par ioni-
sation de flamme. Les polymeéres (tenax) et les car-
bones graphitisés (carbotrap) ont des champs
d'application plus larges. Ces supports sont
soumis a désorption thermique a l'aide d'un dis-
positif couplé a une chaine chromatographique.
La sensihilité est inférieure a une ppb pour des
prélévements de courte durée, de quelques mi-
nutes a quelques heures. La conservation de
|'échantillon et un point critique en raison des
risques de contamination ou de perte des produits
les plus volatils. Pour saffranchir de ces pro-
blémes, on a récemment validé le prélévement en
récipient métallique («canister») dont le revéte-
ment interne est inactivé par dép6t électrolytique
pour éviter les phénomenes d'adsorption.

Par ailleurs, des chaines chromatographiques
complétes adaptées a I'analyse in situ sont com-
merciaisées depuis quelques années avec un
principe de fonctionnement comparable a celui
des équipements de laboratoire. Elles offrent des
performances élevées, car elles permettent
I'analyse détaillée des hydrocarbures a partir de
deux atomes de carbone, mais encore au prix
d'une complexité pénalisante pour une utilisa-
tion de routine.

Les HAP, présents en phase gazeuse pour les
composés a 3 et 4 cycles, sont principalement
as0ciés a la phase particulaire (composés de 5 a
7 cycles). Les dispositifs de prélévements asso-
cient un filtre (fibre de verre ou fibre de verre
téflonée) a une cartouche en verre remplie de
résne XAD2 ou de mousse de polyuréthane.
Dans ces conditions, on obtient une rétention
efficace de I'ensemble des composés. L'analyse
peut seffectuer par CPG haute résolution, mais
généralement on préfére la CLHP couplée a la
détection par émission de fluorescence. La sensi-
bilité de ces produits a la lumiére et leur réacti-
Vité vis-a-vis de composés oxydants (O3, HNO3)
contenus dans l'air ambiant sont deux facteurs
critiques qui obligent a limiter les durées maxi-
males d'échantillonnage a quelques heures.

Pour les éléments métalliques, on se pré-
occupe surtout de choisir des filtres dont le
niveau de contamination intrinseque est le plus
faible possible et dont I'utilisation est compati-
ble avec la procédure analytique adoptée. La
spectrométrie d'absorption atomique par ato-
misation électrothermique et la technique la
plus courante; la fluorescence X est auss intéres-
sante, car elle permet la détermination de nom-
breux éléments par anayse directe du filtre, sans
minéralisation, mais elle est plus délicate sur le
plan de I'étalonnage.

Il apparait donc que les progres accomplis au
cours de la derniére décennie dans le domaine des
techniques instrumentales et de la micro-infor-
matique favorisent une exploitation des réseaux
de surveillance fondée sur des capteurs-analyseurs
assurant un mesurage en continu et une télé-
transmission des données. Cependant, pour une
caractérisation plus compléte des contaminants
atmosphériques, dont la plupart sont a I'état de
traces, le laboratoire reste indispensable.
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3.4 Mesurage dans l'air intérieur
(ECA, 1989, 1993)

Les stratégies dépendent trés largement des objec-
tifs des mesurages et doivent étre parti-
culiérement bien étudiées afin d'obtenir une
représentativité satisfaisante des résultats a partir
d'un nombre souvent restreint de prélévements
réaisés au cours de campagnes de durées limitées.

Le moment du préléevement doit tenir
compte des variations temporelles de nombreux
facteurs: activité des sources, qualité de l'air
extérieur, présence humaine, conditions ther-
mohygrométriques. Il et également souhaitable
d'attendre que la concentration du polluant
atteigne dans le local un état d'équilibre, ce qui
et d'autant plus rapide que le taux de renou-
vellement d'air et important. La durée des
prélevements et le plus souvent conditionnée
par les caractéristiques d'émission des sources,
par les effets potentiels du polluant (a court ou
long terme), par les valeurs guides de référence
et enfin par les limites de détection analytique.

Sagissant de la fréquence, un ou deux
prélévements consécutifs au cours d'une journée
peuvent suffire si les facteurs qui influencent les
teneurs sont contrdlés ou simulés au moment du
mesurage. Par exemple, l'information relative
aux concentrations maximales peut étre proba-
blement obtenue par simulation des conditions
les plus défavorables. Par contre, le mesurage des
expositions moyennes et de leur distribution
exige des échantillonnages multiples dont le
nombre dépend de la précision souhaitée.

Selon qu'il existe une ou plusieurs sources
potentielles et selon qu'on sintéresse aux expo-
sitions moyennes ou maximales des occupants,
les échantillonnages intéresseront une ou
plusieurs piéces. En réegle générale, I'air et alors
échantillonné au centre du local, a hauteur des
VOi€es respiratoires.

Pour I'évaluation des expositions, quel que
soit le batiment, la premiére contrainte est que
les mesurages doivent seffectuer avec des
équipements tolérables par les résidents. Pour
les polluants physico-chimiques, il est en
général tres difficile, voire impossible, d'utiliser
les capteurs-analyseurs qui équipent les stations
des réseaux de surveillance, en raison de leur
encombrement et des nuisances sonores qu'ils

engendrent. Par contre les méthodes qui asso-
cient prélevement sur site et analyse en labora-
toire sont pratiquement toutes adaptables a I'en-
vironnement intérieur. Pour réduire au
maximum les nuisances sonores, on privilégie
les dispositifs d'échantillonnage a faible débit
ou, mieux encore si clest possible, les dispositifs
passifs, trés intéressants pour les prélévements
de longue durée. Pour la détermination de la
concentration en fibres d'amiante dans les
atmospheres ambiantes, la méthode de référence
est la microscopie électronique a transmission,
aprés prélevement des particules sur filtre en
mélange d'esters de cellulose.

Les techniques de prélévement des micro-
organismes (bactéries, moisissures, levures)
reposent sur l'aspiration et |'impaction sur un
milieu de culture (solide ou liquide) ou sur la
filtration sur des membranes en esters de cellu-
lose ou en gélatine. Les milieux de culture sont
plus ou moins spécifiques selon le type de
microorganisme recherché. Le dénombrement
des germes seffectue au laboratoire, soit
visuellement soit de fagcon automatisée par
analyse d'image ou par épifluorescence.
L'identification est rédisée a l'aide de techniques
classiques basfes sur des tests biochimiques
(galeries API) ou par des méthodes plus récentes
de biologie moléculaire (amplification en chaine
par polymerase [ACP], hybridation in situ).

Les allergéenes d'animaux, portés par les par-
ticules fines, sont recueillis sur filtres gréce
généralement a des dispositifs d'aspiration
autonomes, et leur dosage seffectue par des
techniques immunologiques (type ELISA).

Les ambiances intérieures sont donc carac-
térisées par une polycontamination physico-
chimique et (micro)biologique. Bien que d'im-
portants travaux aient été effectués ces derniéres
années, de meilleures connaissances sont encore
nécessaires dans les domaines de la caractérisa-
tion des sources d'émission et de |'évaluation des
expositions des populations. L'association
d'équipes pluridisciplinaires est & encourager du
fait que les problémes a résoudre impliquent de
réunir des compétences a la fois dans les
domaines des mesures physicochimiques et
microbiologiques, mais auss de |'architecture et
delaventilation.
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4. MESURAGE DES CONTAMINANTS
DU MILIEU DE TRAVAIL

4.1 Stratégie de mesure*

L'élaboration d'une stratégie de mesure de tout
paramétre doit tenir compte en tout premier
lieu del'objectif del'intervention. Selon |'objec-
tif, la stratégie retenue fera intervenir une
démarche systématique et rigoureuse, par exem-
ple, lors de la vérification de la conformité aux
normes ou I'évaluation de la dose d'exposition
d'un travailleur, ou une démarche de type
exploratoire comme lors de la caractérisation
d'un milieu de travail ou l'identification et la
localisation de sources d'émission, ou encore
une démarche de type semi-quantitatif dans le
cadre d'un programme de suivi de la qualité de
I'air ou d'un programme de surveillance envi-
ronnementale. Les méthodes et les outils de
mesure ainsi que la puissance du traitement sta-
tistique pourront varier selon les caractéristiques
exigées pour chacune de ces situations. La
stratégie de mesure d'un environnement doit
donc étre réaliste, adaptée aux objectifs visés par
I'intervention et supportée par un traitement
statistique approprié.

Plusieurs organismes de divers pays pro-
posent des stratégies de mesure, notamment
I'AITHA et I'OSHA aux Etats-Unis (ASTM,
1996; Mulhausen et Damiano, 1998), le BOHS
en Grande-Bretagne (BOHS, 1993), I'INRS en
France (Hervé-Bazin, 1989; INRS, 2000) et
I'Union européenne (CEN, 1995).

La stratégie décrite dans cette section et celle
préconisée par I'RSST au Québec. Elle vise
essentiellement la quantification du milieu de
travail et correspond aux étapes de la démarche
typique d'une étude d'hygiéene industrielle, soit
I'identification, le mesurage et le contrble des
agents agresseurs (IRSST, 2000)

Etape 1: identification des contaminants

Cette étape vise a reconnaitre les principaux
contaminants auxquels les travailleurs peuvent
étre exposés de fagon significative. Elle se base
principalement sur des éléments de connais-
sance de I'établissement et d'évaluation rapide
de certains parametres (Ménard et coll., 1987).
Plus spécifiquement, cette étape d'identification
repose sur

- la connaissance de I'établissement: procédés
et séquences de fabrication; produits et réac-
tifs incluant les matiéres premieres, les pro-
duits finis, les sous-produits, les impuretés et
les rejets; organisation physique des lieux,
ventilation et autres moyens de controle a la
source; sources d'émission, particuliérement
leur nombre, localisation et taux;

- la connaissance des modes d'exposition:
nombre de travailleurs; organisation du tra-
vail; description et durée des taches, modes
opératoires et habitudes de travail; moyens et
procédures de sécurité; équipements de pro-
tection individuelle ou collective; données
environnementales; probléemes de santé et
accidents rapportés.

Divers outils sont disponibles pour acquérir
ces renseignements préalables, tant au niveau de
|"établissement par la consultation des chartes de
procédé, des fiches signalétiques, des rapports
environnementaux et d'hygiéne industrielle, des
registres de santé et des visites d'observation
gu'au niveau de la littérature scientifique et
technique et de la réglementation.

Des méthodes rapides d'évaluation qualita-
tive et quantitative sont également disponibles
pour permettre de confirmer ou d'infirmer cer-
taines hypothéses, pour détecter la présence de
substances, pour déceler ou vérifier des varia-
tions de concentrations dans le temps et dans
I'espace ou pour suivre la dispersion d'un pol-
luant, entre autres. Plus spécifiquement, ces
méthodes sont:

e Utilisation d'indices sensoriels. L'étre
humain dispose d'organes sensoriels qui lui
permettent d'évaluer continuellement son
environnement. Le nez peut détecter cer-
taines substances dans I'air & des concentra-
tions de I'ordre du centiéme de ppb. Par con-
tre, plusieurs produits chimiques toxiques
sont peu odorants ou inodores. De plus, il
faut se rappeler que le fait de ne percevoir
aucune odeur n'est pas une assurance de |'ab-
sence d'un toxique. Des limites olfactives
sont rapportées dans la littérature pour
plusieurs gaz et vapeurs. Visuellement, |'im-
portance des dépdts de poussiéres a proxi-
mité des sources de génération ou aux postes
de travail peuvent étre de bons indices du
degré de pollution.

*  Section rédigée par Nicole Goyer
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» Utilisation d'instruments portatifs a lecture
directe. Les instruments peuvent étre avan-
tageusement utilisés a cette étape de la
démarche puisqu'ils permettent une lecture
rapide en temps réel et en continu. Plusieurs
permettent également d'accumuler et de
traiter les données. Il et cependant impor-
tant de se rappeler que la spécificité, la préci-
sion, I'exactitude, le temps de réponse et la
limite de détection sont autant de caractéris-
tiques d'un instrument a connaitre afin d'en
faire un usage le plus judicieux et efficace
possible.

Cette premiére étape de la démarche doit
permettre de découvrir les contaminants, de
déterminer les éléments & mesurer, de fixer les
priorités d'intervention et d'entrevoir des solu-
tions. Elle se bae essentiellement sur la con-
naissance de |'environnement a évaluer et doit
permettre de décider des actions subséquentes.

Etape 2: mesurage des contaminants

Le mesurage approfondi des contaminants
savére nécessaire lorsque I'étude préliminaire
conclut a la possibilité de risques pour les tra-
vailleurs, lorsqu'il y a des plaintes, accidents ou
maladies, dans le cadre d'un programme de
santé ou d'une étude épidémiologique ou pour
vérifier la conformité aux normes ou I'efficacité
des correctifs apportés. Cette évaluation néces-
site une démarche rigoureuse, appuyée sur des
bases statistiques afin d'assurer la représentati-
vité des mesures et I'interprétation correcte des
résultats (IRSST, 2000). Ceci sous-entend un
nombre considérable de mesurages, d'ou |'utili-
sation, sous certaines réserves, de stratégies
moins contraignantes et plus faciles d'applica-
tion quitte a sacrifier un degré, acceptable sta-
tistiquement, de précision et d'exactitude. 1l est
possible ainsi d'adopter des stratégies de
mesures limitées, par exemple, a un poste de tra-
vail ou |'exposition semble plus éevée (scénario
d'exposition maximale) ou aux sources d'émis-
sion. Si ces données objectives indiquent qu'une
exposition et nettement au-dessus ou au-
dessous des valeurs limites, le nombre de
mesurages pourra étre suffisant pour permettre
de décider de la suite a donner. Ainsi, un
dépassement de la valeur de référence pourra
mener a des actions de correction. Par contre, des
valeurs d'exposition nettement plus bases que la
valeur de référence et qui le demeurent a long

terme peuvent inciter a prioriser les interventions
a d'autres postes de travail. Il n'y a pas de défini-
tion universelle d'une exposition nettement plus
base que la valeur de référence. Cette notion doit
étre définie par I'intervenant en se basant sur ss
objectifs et son contexte décisionnel.

Dans les autres cas ou I'évaluation de I'expo-
sition et du méme ordre de grandeur que la
valeur limite ou que |'objectif requiert toute la
rigueur scientifique réalisable, il est alors néces-
saire d'appliquer la démarche élaborée ou le
choix des travailleurs a considérer, la sélection
des conditions représentatives de |'exposition et
I'utilisation du support statistique deviennent
les éléments clés. Toutes les mesures comportent
une certaine variabilité qui dépend des fluctua-
tions de la concentration dans le milieu de tra-
vail et des erreurs associées aux techniques
d'échantillonnage et d'analyse. Les doses d'ex-
position sont des valeurs expérimentales qui
doivent étre décrites en termes statistiques et
dont la confirmation s'appuie sur la détermina-
tion des limites de confiance. Ces notions de
statistiques sont reprises a la section 2 du
présent chapitre.

Choix des travailleurs

Pour certains objectifs d'intervention qui visent
souvent ['établissement d'un lien de causaité
entre un probléme de santé et une exposition,
par exemple lors de plaintes, refus de travail,
enquétes de réclamation et autres, la question
du choix de travailleur ne se pose pas puisqu'il
sagit d'un ou de quelques travailleurs spéci-
fiques.

Dans dautres cas, lorsqu'il sagit de docu-
menter |'exposition de travailleurs dans le but de
mettre en place un programme de santé ou de
surveillance environnementale ou dans le cadre
d'une étude épidémiologique, il n'est ordinaire-
ment pas possible de mesurer |'exposition de
tous les travailleurs a tout moment. Diverses
approches permettent de tendre vers une
représentativité du choix des travailleurs exposés
qui satisfasse a I'objectif de I'intervention, c'est-
a-dire mesurer I'exposition d'un petit nombre
de travailleurs, tout en obtenant une évaluation
statistiqguement acceptable de I'ensemble du
groupe.

L'approche idéale consiste a séparer la popula-
tion de travailleurs en groupes dont I'exposition
serait homogene ou similaire et de choisir au
hasard parmi ce groupe de travailleurs exposés
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Tableau 7.2 Nombre de travailleurs a mesurer dans un groupe homogéne (Leidel et coll., 1977)

Taille du groupe 8 9 10 11-12

Nombre & mesurer* 7 8 9 10 11

13-14 15-17 18-20 21-24 25-29 30-37

38-40 40-50 >51

12 13 14 15 16 17 18 22

* Pour avoir au moins un travailleur parmi les 10 % les plus exposés, probabilité de 90 %

ceux qui feront I'objet d'une évaluation de leur
exposition. Ainsi, dans une population de tra-
vailleurs soumise & une exposition homogéne, le
choix des individus se fait & I'aide des tables de
nombres aéatoires (Leidel et coll., 1977). Le
tableau 7.2 donne un exemple du nombre de tra-
vailleurs a échantillonner pour une population
homogéne soumise a un risque donné. Le con-
tenu de ce type de tables se base sur des
paramétres statistiques et essae d'envisager les
différents scénarios statistiques de ces groupes
quant a la probabilité d'inclure au moins un des
travailleurs les plus exposés (ici, un niveau de
confiance de 90 % pour un travailleur parmi les
10 % les plus exposés).

La validité de ces regroupements selon le
risque d'exposition peut étre établie lors d'études
critiques de I'organisation des travailleurs et a
partir des données préliminaires sur I'exposition.
Le critéere d'acceptabilité de I'homogénéité du
groupe suggéré par 1'Union européenne (CEN,
1995) est une valeur individuelle d'exposition
plus grande que la moitié et plus petite que le
double de la moyenne arithmétique du groupe.
Par exemple, un groupe de 20 travailleurs dont la
moyenne arithmétique d'exposition a un con-
taminant et de 1 mg/m® est considéré comme
étant homogeéne si la valeur d'exposition de cha-
cun des individus du groupe a ce contaminant se
situe entre 0,5 et 2,0 mg/m?®.

Parfois, lasituation se préte mal al'utilisation
de ces tables puisque le nombre de travailleurs par
fonction similaire et trop faible. Il devient alors
nécessaire de mesurer |'exposition de tous les tra-
vailleurs dont |'exposition es similaire.

SHection des conditions représentatives

de I'exposition

Les conditions d'évaluation de I'exposition
doivent étre choisies pour que les résultats four-
nissent une évaluation objective de I'exposition
dans la situation réelle du travailleur lors de I'ac-
complissement de ss taches. Dans le cas spéci-
fique de la comparaison des résultats de |'évalua-
tion aunevaleur limite, lesconditionstiendront
auss compte de la nature de cette valeur, que ce
soit une valeur moyenne pondérée pour une

exposition de huit heures, une valeur d'exposi-
tion de courte durée ou une valeur plafond.

L'évaluation de I'exposition environnemen-
tale d'un travailleur doit étre effectuée a partir
d'échantillons collectés dans la zone respiratoire
de ce travailleur pour la période compléte de
travail ou pour la période prévue a lavaleur i -
mite appropriée.

Dans le cas de groupes de travailleurs, si I'é-
valuation préliminaire n'a pas permis de recueil-
lir des données sur I'homogénéité de I'exposi-
tion, des échantillonnages doivent servir a
établir la variabilité de cette exposition dans le
temps (jour, nuit, saisons, conditions clima-
tiques, durant certaines opérations) et dans I'es-
pace (divers postes de travail ou sources d'émis-
sion).

Les résultats d'échantillonnages uniques qui
couvrent la période d'évaluation peuvent étre
comparés directement aux valeurs limites. Des
échantillons consécutifs couvrant la période
entiere de travail offrent le méme avantage que
des échantillons uniques quant a la comparabi-
lité avec les valeurs limites appropriées. Cette
stratégie d'échantillons consécutifs peut en plus
fournir des informations sur la variation de la
concentration d'un contaminant durant la
période de travail et permettre de déceler un
échantillon contaminé de fagon volontaire ou
accidentelle.

Des échantillons multiples ne couvrant
qu'une portion de la période de travail peuvent
étre satisfaisants, compte tenu des informations
sur I'homogénéité des résultats d'exposition. En
général, en cas d'exposition homogene, la valeur
pour une exposition moyenne de huit heures
peut se calculer par des échantillonnages multi-
ples d'une durée totale d'au moins deux heures
ou par cing échantillons de la durée prescrite
dans la méthode de référence, ces échantillons
étant répartis uniformément a l'intérieur d'une
période de temps de huit heures dans une
journée de travail.

Dans certains cas, a cause des contraintes du
temps de prélévement, de la méthode choisie ou
lors de I'utilisation d'instruments de mesure a
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Figure 7.1 Types d'échantillonnage destinés a caractériser une exposition de 8 heures

lecture directe, une série de prélévements
ponctuels peut étre effectuée a des intervalles
aléatoires durant la période compléte de travail
ou d'application de la norme. Les prélévements
ponctuels servent auss a comparer la concentra-
tion d'un contaminant a une valeur plafond.
Dans ce cas, la période minimale de préléve-
ment doit tenir compte de la contrainte instru-
mentale qu'est le temps de réponse. M éme dans
le cas des valeurs plafonds, I'interprétation des
résultats doit tenir compte de la précision et de
I'exactitude de la technique et établir la fiabilité
de la comparaison des résultats a lavaleur limite
a l'aide des statistiques usuelles.

Lafigure 7.1 résume les caractéristiques tem-
porelles des différents types d'échantillonnage
pour caractériser une période d'exposition de
huit heures. Des quatre sortes de prélévements
décrits, les résultats les plus représentatifs de la
situation réelle exigent de prélever plusieurs
échantillons consécutifs durant la période com-
pléte de travail. Le second choix serait de
prélever un échantillon unique durant la pério-
de compléte. L'interprétation des résultats
d'échantillons couvrant une période partielle et
d'échantillons ponctuels nécessitent une bonne
connaissance de I'homogénéité de I'exposition
et une analyse statistique appropriée.

Etape 3: contréle des expositions

A cette étape, des mesures sont prises d'une part
pour évaluer |'efficacité des moyens de contrdle

et d'élimination a la source et d'autre part pour
assurer le maintien des niveaux d'exposition a
des valeurs inférieures aux limites permises. Se
pose alors la question de la périodicité du suivi
environnemental .

Dans certains cas, une périodicité minimale
peut étre prévue dans la réglementation. C'est le
cas au Québec, ou le Reglement sur la santé et
la sécurité du travail (Québec, 2001) spécifie
gue dans tout établissement dans lequel des tra-
vailleurs sont exposés a I'amiante, |'employeur
doit mesurer au moins une fois par année la
concentration de poussiére d'amiante en sus
pension dans l'air et la concentration de fibres
respirables d'amiante au niveau de la zone respi-
ratoire des travailleurs. Une stratégie d'échantil-
lonnage peut toutefois prévoir une fréquence de
mesure plus grande selon l'importance des
risques pour la santé, la sécurité ou l'intégrité
physique des travailleurs. Ce réglement pose la
méme exigence de périodicité pour tout
exploitant d'un établissement qui emploie
50 travailleurs ou plus et dans lequel la concen-
tration de gaz, poussiéres, fumées, vapeurs ou
brouillards excéde ou est susceptible d'excéder
les normes prévues a I'annexe 1.

Dans les autres cas, de facon générale, 1'in-
tervalle entre les évaluations d'exposition devrait
tenir compte des facteurs suivants:

- concentrations ambiantes prés des valeurs
limites;
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- variabilité des résultats dans le temps;

- cycles du procédé incluant les cycles d'opéra-
tion normale et les cycles d'entretien ou de
réparation;

- efficacité des moyens de contrdle;

- pannes des installations de contrdle ou
d'élimination ala source;

- toute modification au procédé ou aux procé-
dures.

Pour ce qui et de I'évaluation de I'efficacité
des correctifs, I'évaluation environnementale
devrait étre la méme que celle qui a permis de
localiser et quantifier lasituation problématique.

4.2 Méthodes de mesurage*

Cette section porte exclusivement sur les
méthodes de mesure de la concentration des
contaminants chimiques dans I'air du milieu de
travail. Pour I'évaluation des agents microbi-
ologiques sous forme de bioaérosols, le lecteur
est référé a la section 8 de ce chapitre et au do-
cument de Goyer et coll. (2001). En ce qui con-
cerne la mesure de I'exposition cutanée, encore
peu développée, elle fait appel a des mesurages
sur les vétements ou sur des tampons
absorbants (Mulhausen et Damiano, 1998).

Il'y a, comme attendu, de grandes similitudes
entre les méthodes de mesurage des contami-
nants de |'air extérieur ou résidentiel, décrites
dans la section 3 ci-dessus, et celles des contami-
nants de l'air du milieu de travail: il sagit
généralement des mémes substances, dans le
méme milieu, |'air. Aussi, insisterons-nous sur
les éléments de différence. Contrairement & I'air
ambiant, le milieu de travail est en effet un
milieu de fort potentiel d'exposition a un grand
nombre de substances qui fait I'objet de regle-
ments ou recommandations bien établies por-
tant sur des normes d'exposition ou vaeurs |i-
mites des contaminants dans I'air (voir
notamment le chapitre 22). Celles-ci sont accom-
pagnées, dans plusieurs juridictions, de pres
criptions sur les méthodes de mesurage incluant
notamment: milieux de captage, débits, mé-
thodes analytiques, limites de détection, précau-
tions particulieres. Nous référons donc le lecteur
a ces guides techniques, notamment ceux pu-

bliés par I'RSST (2000), par I'INRS (2002),
par NIOSH (Cassinelli et O'Connor, 1994),
par OSHA (2002). Le guide de I'lRSST con-
tient de plus une description des instruments et
techniques d'échantillonnage tandis que le
détail des méthodes par contaminant est acces
sible sur un site particulier**. Buchet également
a publié une revue des principales méthodes
d'échantillonnage (1990). Ces références ont
servi de base aux sections suivantes.

Gaz et vapeurs

En plus de sacs et cannettes métalliques, rela-
tivement peu utilisés, le principal mode de
prélévement des gaz et vapeurs demeure la
pompe portative, permettant d'effectuer des
prélévements de type personnel au niveau de la
zone respiratoire du travailleur. Les pompes a
batterie rechargeable sont de plus en plus
légéres, discretes et performantes (gamme de
débits, débits maintenus constants). L'éta-
lonnage du débit est effectué sur le train
d'échantillonnage au complet (pompe, tuyaux
souples, téte de captage) si possible sur le site
des prélevements. Des débitmetres a bulle éec-
troniques et facilement déplacables sont
disponibles. Des ajustements peuvent étre cal-
culés pour tenir compte des différences de tem-
pérature et de pression éventuelles entre site d'é-
talonnage et site de prélevement, et avec les
conditions standard***.

Les milieux de collecte pour les gaz et
vapeurs (charbon actif, silice, certains
polymeres) sont disposés en deux sections con-
sécutives dans un tube placé en téte du train
d'échantillonnage. Lors de l'analyse en labora-
toire, la présence de contaminant dans la
deuxieme section indiquera une situation
potentiellement indésirable de saturation du
milieu de captage, le claguage. Quelques rares
contaminants requiérent encore I'usage d'un |i -
quide dans un barboteur comme milieu de cap-
tage. Au laboratoire, de préférence accrédité, les
méthodes analytiques servant a quantifier les
guantités de contaminants retrouvés sur les
milieux de captage sont variées et semblables a
celles présentées au point 3.3.

Depuis plusieurs années, |'utilisation de
dosimeétres passifs, ou badges, prend de I'impor-

*  Section rédigée par Michel Gérin
**  www.irsst.qc.ca/htmfr/FICHE/index.html
*** ywwwe.irsst.qc.ca/htmfr/utilitaires/correct.htm
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tance pour la mesure des gaz et vapeurs. La sub-
stance présente dans l'air diffuse passivement
dans un milieu de captage (charbon actif) dis-
posé sur une téte de prélévement d'une surface
d'une dizaine de cm?, légére et facile a porter.
En plus de la facilité d'utilisation pour le tra-
vailleur et I'hygiéniste, une étude récente
(Nothstein et coll., 2000) suggere que ce type de
mesurage est plus économique que I'utilisation
des méthodes actives (avec pompe).

Existant depuis de nombreuses années, les
méthodes col orimétriques directes sont toujours
en développement. Le tube colorimétrique,
disponible pour plusieurs centaines de sub-
stances, repose sur le principe d'une réaction
colorée spécifique qui se développe sur un sup-
port poreux approprié lors du passage d'un con-
taminant dans un tube de prélévement actionné
par une pompe manuelle. La longueur de la co-
loration dans le tube est lue directement en con-
centration. Cette méthode, presgque instantanée,
permet une mesure rapide en tout lieu, mais qui
manque de précision et peut faire I'objet d'in-
terférences. Elle est habituellement réservée a
des étapes préliminaires dans la stratégie de
mesurage. Pour des évaluations sur plusieurs
heures, on retrouve maintenant dans le com-
merce un nombre grandissant de badges ou
dosimetres basés sur les mémes principes de co-
lorimétrie et permettant une lecture sur place.

Finalement, il faut noter la disponibilité
croissante de méthodes de lecture instrumentale
directe (analyseurs, voir auss 3.2) qui permet-
tent de dresser des profils temporels ou de sur-
veiller en continu les niveaux (IRSST, 2000;
Evans et coll., 2002).

Aérosols

Les aérosols (poussieres, fumées, brouillards)
sont prélevés a I'aide du méme type de pompe
que les gaz et vapeurs, quoique a des débits
généralement supérieurs. Le milieu de captage
et habituellement un filtre ou une membrane
poreuse contenue dans une cassette en téte du
train d'échantillonnage. La nature du milieu de
captage filtrant (esters de cellulose, chlorure de
polyvinyle, fibre deverre, argent) dépend surtout
de la méthode analytique qui servira au labora-
toire a quantifier la masse d'aérosol présente. Ces
méthodes vont de la simple gravimétrie (bois) a
la diffraction des rayons X (quartz) en passant
par le comptage microscopique (amiante) ou la

spectrométrie d'absorption atomique (plusieurs
métaux). |l existe quelques méthodes de lecture
directe, peu utilisées.

La granulométrie de I|'aérosol joue un rdle
primordial en hygiéne industrielle, car elle
détermine la région de |'arbre respiratoire ou
pénétreront les particules. Pour pouvoir com-
parer des particules de taille, de forme et de den-
sité différentes, en ce qui concerne leur compor-
tement aérodynamique dans |'arbre respiratoire,
on les définit par leur diamétre aérodynamique
équivalent (DAE). Le DAEd'uneparticuledon-
née et le diamétre de la sphére de densité 1
ayant la méme vitesse de sédimentation dans
I'air. Le DA E et notamment proportionnel ala
racine carrée de la densité. Ainsi, une particule
sphériqgue de plomb (densité 9) de diametre
1 um aura un DAE de 3 pm. Plusieurs orga-
nismes se sont entendus pour proposer une con-
vention qui relie, pour les fins de |'hygiene
industrielle, le diamétre aérodynamique a la
zone de pénétration dans l'arbre respiratoire
(INRS, 2001). La courbe supérieure de la figure
7.2 définit, en fonction du DAE, |e pourcentage
de particules présentes dans l'air, dites inha-
lables, c'est-a-dire qui pénétrent par la bouche
ou le nez. La courbe intermédiaire définit le
pourcentage de particules d'un DAE donné
pénétrant dans la zone thoracique, c'est-a-dire
au dela du larynx. Quant a la courbe dite res-
pirable (ou alvéolaire), elle définit les pourcen-
tages de particules pénétrant encore plus pro-
fondément, c'est-a-dire dans la zone pulmonaire
des bronchioles respiratoires et avéoles. On voit
par exemple que 77 % des particules de 10 um
présentes dans l'air sont inhalées, 50 %
pénétrent dans la zone thoracique et 1 % seule-
ment dans la zone pulmonaire.

La courbe des aérosols respirables sert de base
au prélevement d'une série de 20 a 30 sub-
stances présentes sous forme de poussieres. Ce
sont celles dont on a pu établir que les effets sur
la santé sont gouvernés par cette méme fraction
et pour lesquelles la valeur limite d'exposition
est établie sur cette seule fraction. L'exemple le
plus connu en et le quartz, forme la plus
courante de la silice cristalline. Pour ces pous-
sieres, il ex donc requis de faire précéder le
milieu filtrant d'un séparateur qui laisse passer
les particules selon leur DAE, dans la méme
proportion que la courbe de la convention res-
pirable. Le séparateur habituellement recom-
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Figure 7.2 Courbe de pénétration des particules dans diverses zones de l'arbre respiratoire selon leur diameétre
aérodynamique équivalent (INH: fraction inhalable, THO: fraction thoracique, RES: fraction respirable ou alvéo-

laire)

mandé est un tube d'une dizaine de cm de long,
appelé cyclone. L'air ambiant y est soumis, lors
du prélévement, a un vortex qui élimine par
centrifugation les particules les plus grosses ne
laissant continuer jusqu'au filtre que les plus
fines, en proportion égae au profil établi par la
convention. La pratique actuelle n'a pas encore
intégré les développements en cours pour se
conformer aux autres courbes (thoracique et
inhalable) (ACGIH, 2002). La trés grande
majorité des poussieres et autres aérosols sont
donc prélevés sous forme dite totale, sans
séparateur. Notons le cas unique de la poussiére
de coton qui nécessite un séparateur particulier,
I'«élutriateur». Finalement il faut signaler la pos-
sibilité d'établir ladistribution granulométrique
d'un aérosol en le prélevant a l'aide d'un
impacteur en cascade.

5. MESURAGE DES
CONTAMINANTS DE L'EAU*

L'eau peut étre contaminée par deux catégories de
contaminants: chimiques et microbiens. Cette
section traitera uniquement de la mesure des con-
taminants chimiques, la contamination par les
microorganismes étant abordée a la section 8.
Pour caractériser la qualité d'une eau, on
mesure les paramétres physicochimiques, les

contaminants inorganiques ainsi que les con-
taminants organiques. Les niveaux acceptables
de contamination ainsi que la fréguence des
contréles a exercer sont normalement fixés par
loi ou réglementation. |l en va de méme pour les
méthodes d'analyse de |'eau qui sont prescrites
par |égislation ou réglementation dans plusieurs
pays. En Amérique du Nord, les méthodes pres-
crites sont généralement adaptées de celles
reconnues par I'Agence de protection de I'envi-
ronnement des Etats-Unis (USEPA, 1996).
L'American Public Health Association publie
également un ouvrage de référence sur la carac-
térisation de I'eau (APHA, 1998)

5.1 Méthodes d'analyse de l'eau

Qualités organoleptiques

Couleur Elle se détermine soit par comparaison
visuelle avec des échantillons de couleur pré-
parés avec du chloroplatinate de potassium ou
par spectrophotométrie d'absorption visible.
Dans les deux cas, il faut préalablement éli-
miner la turbidité et gjuster le pH a une valeur
de référence, la couleur variant avec le pH.

Turbidité La turbidité de I'eau provient de la
matiére en suspension et de la matiére colloi-
dale qui sy trouvent. La technique standard

* Section rédigée par Jean-Philippe Weber
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pour mesurer la turbidité est la né
phélométrie qui Sappuie sur le principe du
mesurage de la lumiére diffusée par les par-
ticules en suspension.

Odeur L'évaluation de I'odeur est quelque peu
subjective, faisant appel a I'analyse sensorielle.
Un panel d'experts évalue la présence d'odeurs
dans I'échantillon d'eau. Afin d'établir I'inten-
sité de I'odeur, I'échantillon est dilué succes-
sivement avec de |'eau pure (inodore et limpi-
de), jusqu'au seuil d'olfaction.

Godt La technique est semblable a celle utilisée
pour I'odeur, a la différence que les échantil-
lons & évaluer doivent étre sécuritaires pour
les godteurs (exempts de microorganismes
nocifs ou autres contaminants).

Propriétés physicochimiques

pH Potentiel hydrogéne, refléte la concentra-
tion d'un quu+ide en ions hydrogéne (H*):
pH =-log[H].

Alcalinité L'alcalinité d'une eau est sa capacité
de neutraliser les acides. L'alcalinité se
mesure par titrage avec un acide fort (sulfu-
rique ou chlorhydrique) et sexprime en mg
de carbonate de calcium par litre.

Dur eté Capacité d'une eau de précipiter le savon,
la dureté et plus précisément définie comme
la somme des ions divalents que sont le cal-
cium et le magnésium. La dureté sexprime en
équivalents de carbonate de calcium a partir
des niveaux mesurés de calcium et de magné-
sium. Dureté (mg équivalentsde CaCOs/L) =
2,497 [Ca, mg/L] + 4,118 [Mg, mg/L].

M étaux

La technique de choix pour la détermination
des métaux dans I'eau est la spectrophotométrie
d'absorption atomique. Pour des concentrations
éevées (> 0,1 mg/L), la technique d'aspiration
dans la flamme donne de bons résultats et
savére rapide et économique. Pour des niveaux
plus faibles, il faut recourir a une préconcentra-
tion ou utiliser une technique plus sensible
d'atomisation par four au graphite. Les tech-
niques multi-éléments (ICP-MS) permettent la
détermination simultanée d'un grand nombre
d'éléments, mais requiérent un investissement
initial considérable.

Fluorures

La technique de I'électrode spécifique permet
d'établir rapidement les taux de fluorure dans
I'eau aux niveaux d'intérét pour la santé (0,1
mg/L- 10 mg/L).

Composés organiques

On utilisera généralement des techniques chro-
matographiques en phase gazeuse ou liquide. Le
principe de détection dépendra du type de
molécule a mesurer (capture électronique pour
molécules contenant des fonctions halogenes).
Depuis quelques années, la technologie de spec-
trométrie de masse sest grandement améliorée,
ce qui en fait maintenant la méthode de détec-
tion de choix pour la plupart des applications.

Le traitement préliminaire et fonction du
type de composé organique a mesurer. Les com-
posés organiques volatils (halogénés ou aroma-
tiques) sont concentrés par dégazage dynamique
{purge and trap). Cette technique consiste a
passer un gaz inerte a travers |'échantillon d'eau
pour ensuite absorber dans un piége les vapeurs
organiques. Les composés organiques moins
volatils seront extrait dans une phase organique
soit par extraction liquide-liquide ou sur phase
solide (solid phase microextraction). Certains
COmposés organiques contenant des groupe-
ments fonctionnels qui les rendent difficilement
chromatographiables en phase gazeuse devront
étre dérivés, par exemple avec le diazométhane.
La chromatographie liquide a haute perfor-
mance n'est pas sujette a ces contraintes, par
contre elle savére souvent moins sélective et
moins sensible.

5.2 Prélévement et conservation

La qualité des résultats dépend du prélévement
qui doit étre représentatif de la situation a éva
luer (Keith, 1991; Quevauviller, 1995). Ainsi,
les stratégies d'échantillonnage varient selon
qu'on veut connaitre la contamination maxi-
male, le taux moyen, ou encore vérifier le
respect d'une norme. A titre d'exemple, pour
évaluer la contamination en plomb de I'eau
potable dans une résidence, on peut prélever
I'eau du premier jet, suite & une période d'inac-
tivité ou faire couler I'eau plusieurs minutes
avant de prélever. Si la contamination en plomb
provient de soudures prés du robinet, les deux
résultats seront compléetement différents. La ca
ractérisation des plans d'eau ou des cours d'eau
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est encore plus complexe et exige la prise de
nombreux échantillons selon des protocoles
bien planifiés.

La conservation de I'échantillon entre le
prélévement et l'analyse revét également une
importance capitale. Danslapratique, il est tou-
jours recommandé d'obtenir du laboratoire
auquel seront confiées les analyses les directives
précises quant a la maniére de prélever et de
conserver les échantillons.

6. MESURAGE DES
RAYONNEMENTS DE TYPE EBF,
RADIOFREQUENCES ET
MICRO-ONDES*

En fonction de leurs propriétés énergétiques, on
divise les rayonnements électromagnétiques en
«ionisants» et «non ionisants» (chapitres 16 et
17). Cette section ne traitera pas de la mesure
des rayonnements ionisants. Il existe cependant
plusieurs ouvrages de références sur le sujet
(Miller, 1992; Knoll, 1999; 1CRP, 2000). Deux
catégories de rayonnements électromagnétiques
non ionisants sont abordées ici, soit les rayon-
nements d'extrémement basses fréquences
(«extra-low frequency», EL Fou EBF) (Hitchcock
et Patterson, 1995) et les radio-fréquences et
micro-ondes. Les EBF tirent leur origine essen-
tiellement de la distribution de I'énergie éec-
triqgue a 50 ou 60 Hz; pour leur part, les
radiofréquences et micro-ondes sont associées
aux activités de télécommunication, incluant les
réseaux cellulaires, et aux processus industriels
nécessitant un chauffage en profondeur
(chapitre 17).

6.1 Mesurage des fréquences
extrémement basses

Deux champs distincts sont associés au réseau
de distribution de I'énergie électrique, soit le
champ électrique et le champ magnétique.
Fondamentalement, le champ électrique est
produit par la concentration des charges éec-
triques et obéit donc alaloi de Coulomb. Pour
sa part, le champ magnétique concrétise la force
de Coulomb que des charges en mouvement
appliquent a d'autres charges en mouvement.
En termes d'ingénierie, le champ électrique est

associé au voltage appliqué, tandis que le champ
magnétique et associé au passage du courant
électrique.

Un courant électrique [i] porté par un seul
conducteur rectiligne génére un champ magné-
tique concentrique [B] et un champ électrique
radial [E] qui diminuent tous deux en ampli-
tude selon l'inverse de la distance [1/d].
Lorsqu'on est en présence d'une paire de con-
ducteurs, comme dans le cas du fil double d'une
lampe, le champ varie en fonction de la distance
au carré [1/d?], tandis que la décroissance du
champ d'une bobine sapproche de I'inverse du
cube de la distance.

Le champ électrique alternatif entre deux
points dans |'espace peut étre mesuré en placant
un objet métallique a chaque point, et en
mesurant la tension entre ces deux objets a l'aide
d'un voltmetre a trés haute impédance. Il y a
cependant plus d'intérét pour la mesure des
champs magnétiques, qui ont été associés a une
augmentation des cas de leucémie et de cancer
du cerveau, suggérant que ces champs sont
bioactifs (chapitre 16). Les champs magnétiques
sont mesurés a I'aide de bobines de fil électrique
comprenant de nombreux tours afin d'aug-
menter I'amplitude du signal (Héroux, 1987).
Pour la méme raison, ces bobines sont égale-
ment fréguemment munies d'un noyau ferro-
magnétique.

Pour les champs magnétiques, il y a dans le
commerce des appareils triaxiaux compacts qui
compilent simultanément les valeurs du champ
dans les directions orthogonales X, Y et Z, ce
qui rend la lecture beaucoup plus facile que dans
le cas de I'utilisation d'un capteur unique. Des
dosimeétres compacts ont également éé pro-
posés pour la surveillance a long terme de po-
pulations de travailleurs (Héroux, 1991).

6.2 Mesurage des radiofréquences
et micro-ondes

L'exposition aux radiofréquences et aux micro-
ondes, pour ce qui est de la population en
général, est liée essentiellement aux activités de
télécommunication. Les antennes de diffusion
radio et télévision émettent des puissances
appréciables, mais les rayonnements mesurés au
niveau du sol sont malgré tout modestes.

*  Section rédigée par Paul Héroux
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A mesure que se réalise, cependant, le
déploiement des radiotéléphones cellulaires por-
tatifs, |'exposition individuelle provient en
majorité du poste portatif du client. Un poste
portatif peut émettre jusqu'a 600 mW, dont 50
% peut se dissiper dans la téte de I'utilisateur.
C'est pourquoi on a tenté de quantifier ce ra-
yonnement afin de limiter I'échauffement des
délicats tissus cérébraux. Néanmoins, cette
exposition intense associée a I'émission du cellu-
laire n'a que la durée de la communication, ce
qui en limite la dose moyenne.

Dans cette situation spatiale confinée, on a
quantifié les rayonnements atteignant les tissus
humains lors de I'exposition a un poste portatif
par le débit d'absorption spécifique (Specific
Absorption Rate), et on en alimité lavaleur max-
imale a 1,6 mW par gramme de tissu (IEEE,
1998). Les manufacturiers doivent revoir lacon-
ception de leurs postes portatifs avec soin pour
respecter ces normes.

L'introduction des téléphones cellulaires por-
tatifs numériques a rendu la situation plus com-
plexe. Alors que les premiéres générations d'ap-
pareils émettaient des signaux continus sous la
convention de la modulation de fréquence, les
nouveaux standards digitaux émettent des
paquets concentrés d'information binaire qui
n‘occupent que de 12 a 1 % du temps d'émis-
sion. Ceci permet le regroupement de plusieurs
utilisateurs sur la méme fréquence, mais rend
auss le signal de chaque utilisateur «pulsé». Il y
a une certaine inquiétude vis-a-vis des effets des
ondes pulsées par comparaison avec les ondes
continues, puisque les ondes pulsées ont, pour
la méme énergie moyenne, une amplitude maxi-
male beaucoup plus grande.

Il y a cependant, dans cette industrie en évo-
lution rapide, deux éléments qui portent a
croire que les signaux des systémes cellulaires ne
vont pas évoluer vers un bioactivité croissante et
possiblement plus néfaste. Le premier est que les
entreprises ont avantage a réduire les puissances
d'émission, afin de conserver la puissance des
piles, et par conséquent |'autonomie des postes.
D'ailleurs, la prolifération des postes mobiles
incite les pourvoyeurs a réduire la dimension des
cellules du réseau, ce qui révise a la baisse la
puissance moyenne utilisée. Le second est que
les besoins de confidentialité des réseaux cellu-
laires va vraisemblablement encourager |'adop-

tion de méthodes d'émission par paquets dis-
tribués dans e temps de maniére imprévisible. 11
n'y aurait donc pas dans les signaux de I'avenir
de modulation périodique stable, composante
qui est reconnue pour amplifier les réactions des
tissus vivants.

Dans les situations comme celles des disposi-
tifs industriels de chauffage (induction électro-
statique pour les plastiques et les semi-conduc-
teurs et induction électromagnétique pour les
métaux) ou des rayonnements d'une tour, ou il
est possible d'insérer des sondes de dimension
respectable, on utilise la densité superficielle de
puissance incidente (mW/cm?) pour docu-
menter |'exposition. La limite permise dépend
de la fréguence et du fait que la personne
exposée soit un travailleur (présumément sous
surveillance) ou le public. Par exemple, dans la
bande allant de 30 a 300 MHz, la valeur per-
mise et de 1 mW/cm? pour le travailleur, et de
0,2 mW/cm? pour le public. Ces densités de
puissance sont mesurées a l'aide d'instruments
spéciaisés constitués typiquement d'une an-
tenne triaxiale couplée a un éément thermo-
sensitif. Ces appareil sont moins sensibles et
spécifiques que ne le sont les récepteurs radio.
Cependant, les récepteurs radio fabriqués spéci-
figuement pour le mesurage quantitatif des
ondes électromagnétiques, dans les modeles les
plus évolués, sont trés codteux, si bien qu'ils
sont rarement utilisés en hygiene.

7. MESURAGE DU BRUIT*

7.1 Définitions

Avant d'aborder les principes de mesure du
bruit, il est de mise de définir les termes les plus
couramment utilisés dans ce champ d'expertise.
Plusieurs ouvrages de base dans le domaine des
effets du bruit sur I'homme ou de I'acoustique
(OMS, 1980; Kryter, 1994), ainsi que toutes les
normes sur la mesure du bruit (1SO, 1982,
1989; ACNOR, 1994) définissent laterminolo-
gie propre a ce type de contaminant. Seuls
quelques termes seront présentés ici afin de
mieux saisir |'essentiel de la mesure du bruit.

En premier lieu, le son est défini comme
toute variation de pression qui peut étre détec-
tée par |'oreille humaine. Le son est composé de
trois paramétres principaux: fréquence, ampli-

* Section rédigée par Chantal Laroche
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tude et durée. La fréquence réféere au nombre de
variations de pression par seconde et se mesure
en Hertz (Hz). Un son qui ne comporte qu'une
seule fréquence est appelé son pur. Dans l'envi-
ronnement, on rencontre trés rarement des sons
purs. En pratique, les sons sont composés de
plusieurs fréquences. On les appelle alors
«bruit».

L'amplitude des variations de pression est
mesurée en pascals (Pa). Le son le plus faible que
I'oreille humaine peut percevoir est de I'ordre de
20 pPa. En revanche, l'oreille est capable de
tolérer des sons de plus d'un million de fois
cette valeur. Afin de limiter I'échelle qui
représente I'amplitude des sons, on a recours a
une échelle graduée en décibels (dB). Il s'agit
d'une échelle logarithmique, 0 dB correspon-
dant a 20 pPa. Lorsqu'on multiplie la pression
acoustique par 10, on additionne 20 dB.

Enfin, la durée d'un son ou d'un bruit référe
a la longueur de ce signal dans le temps. Un son
ou un bruit peut étre bref (de I'ordre des milli-
secondes): on parle alors d'impulsions; ou il
peut étre plus long: on parle alors de bruit con-
tinu. Un son ou bruit peut aussi étre intermit-
tent. Le niveau de pression acoustique varie
alors dans le temps.

Il est possible de regrouper ces différents
parameétres en un seul indice qui permet de ren-
dre compte, entre autres, de la nocivité des
bruits en milieu de travail ou de la géne qu'ils
peuvent causer dans les zones habitées. Il s'agit
du niveau acoustique continu équivalent
pondéré A ou Laeg . Ce niveau est défini comme
la valeur du niveau de pression acoustique
pondéré A d'un son continu stable qui, au cours
d'une période spécifiée T, a la méme pression
acoustique qu'un autre son dont le niveau varie
dans le temps (I1SO, 1982). Le terme «dose de
bruit» est souvent utilisé pour traduire ce con-
cept de niveau équivalent. La lettre A signifie
que le bruit a été pondéré en fonction de la
réponse de l'oreille qui n'est pas sensible a toutes
les fréquences de maniére équivalente. L'é-
quation suivante permet de faire le calcul du
I-Aeq

Lpeq = 10 fogyq {(1/T) x T (106419 x £}

(1)

ol: T = 480 minutes, 40 heures ou 2000

heures

Li = niveau sonore représentatif pour
une unité de temps élémentaire

ti = durée d'exposition au niveau Li

La mesure du Laeq peut étre faite a l'aide
d'instruments de mesure du bruit, sonométre
ou dosimetre. Ces instruments ainsi que les
méthodes de mesure du bruit font I'objet de la
section suivante.

7.2 Mesurage de l'exposition au bruit

Le mesurage de l'exposition au bruit dans les
milieux de travail et dans I'environnement a fait
I'objet de normes canadiennes (ACNOR,
1994), américaines (ANSI, 1996), européennes
(AFNOR, 1987) ou internationales (1SO, 1982,
1989) et de plusieurs articles (Laroche, 1989;
Thiéry et coll., 1995). La plupart de ces normes
et publications réferent au concept de Laeq pour
exprimer le degré de nocivité ou de géne percue.
Toutefois, la pondération A n'est pas toujours
appropriée pour rendre compte de la géne
causée par le bruit. En plus de sous-estimer I'im-
pact des basses fréquences, la pondération A
dépend du profil temporel des signaux sonores
(Berglund et Lindvall, 1995). Toutefois, comme
la notion de Lae S'est avérée la plus facile a
utiliser dans le passé et qu‘aucun autre indice n'a
été suggéré pour améliorer le pouvoir prédictif
de la nocivité ou de la géne, les normes y
réferent encore. On peut s'attendre a ce que les
travaux de recherche menés au cours des
prochaines années permettent de proposer un
indice plus fiable (Berglund et Lindvall, 1995).

Instruments de mesure

Avant de procéder aux mesures du bruit, il faut
faire le choix d'un instrument de mesure.
Généralement, les mesures sont effectuées avec
un sonométre. En milieu de travail, certaines
normes rendent possible I'utilisation de
dosimétres. Le sonometre est composé d'un
microphone qui convertit le signal sonore en
signal électrique. Ce signal électrique trés faible
est ensuite amplifié par un préamplificateur. Il
traverse un réseau de pondération, soit A, B, C,
ou linéaire. Le signal peut aussi étre traité par
une série de filtres électroniques ou digitaux qui
permettent une analyse en fréquences, soit en
octave ou en bandes d'octave. Aprés que le si-
gnal a été pondéré ou analysé en fréquences, il
est amplifié de nouveau, et un détecteur en
détermine la valeur efficace, soit en procédant a
une sorte de moyenne mathématique. Le résul-
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tat et ensuite affiché sur le sonométre, nor-
malement en dBA.

Le dosimétre fonctionne essentiellement de
la méme maniére, mais il sagit d'un appareil
portatif qui et normalement fixé a I'épaule du
travailleur, en milieu de travail bruyant. Le
résultat du mesurage et affiché sous forme de
dose de bruit en dBA rapporté sur une période
de temps, généralement huit heures, ou en
pourcentage d'une dose qui dépend du niveau
de bruit admissible selon les diverses réglemen-
tations. Par exemple, si le niveau admissible par
la réglementation provinciale ou nationale est
de 85 dBA/8 heures, et que le niveau de bruit
mesuré et de 85 dBA pour une période de 8
heures, la dose sera de 100 %. Si le niveau de
bruit atteint 90 dBA, la dose seraalors de 200 %
si le coefficient de bissection est de 5 dB, ou de
316 % si le coefficient et de 3 dB. Ce coeffi-
cient de bissection réfere au nombre de décibels
gjoutés lorsque la durée d'exposition est dou-
blée. Le coefficient de 3 dB est utilisé en
Europe, au niveau fédéral canadien et en
Colombie-Britannique alors que le coefficient
de 5 dB est préconisé aux Etats-Unis et dans les
autres provinces canadiennes. Selon la loi d'é-
gde énergie, le coefficient de 3 dB ext le plus
approprié. La décision d'opter pour 5 dB est
davantage gouvernée par des considérations
politiques et économiques, et ne semble pas
avoir suffisamment de fondements scientifiques
pour justifier son utilisation (Laroche, 1989;
Shaw, 1992)

La plupart des normes portant sur la mesure
du bruit établissent des critéres minima a
respecter pour les sonometres et les dosimetres.
Par exemple, la norme canadienne ACNOR
Z107.56-94 indique que le sonométre doit pos-
séder les caractéristiques suivantes:

- un réseau de pondération A;
- une plage dynamique de 50 dB;

- un domaine d'aptitude a la mesure du facteur
de créte de 30 dB;

- une tolérance de classe 2 (publications CEI
[CEI, 1961, 1985] ou norme ANSI [ANSI,
1983])*.

Le terme «tolérance» référe a la réponse du
microphone en fonction de la fréquence. Un

sonometre de classe 1 a une tolérance plus
restreinte qu'un sonométre de clase 2. Par
exemple, a 3150 Hz, latolérance est de + 5 dB
et - 4dB pour un sonométre de classe 2, aors
qu'elle est de £ 1 dB pour un clase 1. Ceci se
traduit par une dose qui peut se situer n'importe
ou entre 86 et 95 dBA avec un instrument de
classe 2. On trouvera la signification des autres
parametres (plage dynamique, facteur de créte)
dans les normes citées précédemment.

Stratégies de mesure

Toutes ces normes précisent les méthodes, ou
stratégies de mesure a respecter. Normalement,
les mesures sont prises deux fois au méme
emplacement afin de veérifier la fidélité de la
mesure. Si la variabilité est supérieure a 2 dB,
une troisiéme mesure est suggérée. Si la variabi-
lité persiste (supérieure a 2 dB), le responsable
de la mesure est invité & documenter les facteurs
qui peuvent expliquer une telle variation. Ces
facteurs peuvent étre de nature environnemen-
tale ou reliés a I'organisation du travail et aux
instruments de mesure.

Facteurs environnementaux

Le vent, I'humidité, la température, la pression
ambiante, les vibrations et les champs magné-
tiques sont autant de facteurs environnemen-
taux qui peuvent influencer la mesure du bruit.
Par ailleurs, la présence de contaminants, tels
des gaz (monoxyde de carbone), des métaux
lourds (mercure et plomb), des solvants
organiques (toluene), des substances chimiques
allergénes, pourraient aggraver sinon poten-
tialiser I'effet du bruit sur l'audition (Hétu et
coll., 1987). La présence de ces facteurs ou con-
taminants doit étre abordée dans le rapport de
mesures du bruit.

Contraintes liées a I'organisation du travail et
aux instruments de mesure

Lorsque les sources de bruit sont trés variables
dans le temps ou sont imprévisibles d'une
journée a l'autre, ou lorsque les déplacements
des travailleurs sont nombreux et peu prévisi-
bles, I'évaluation du bruit peut savérer difficile.
La tendance, en milieu de travail bruyant, est
alors d'avoir recours au dosimétre. Toutefois,
plusieurs sources d'erreurs sont associées a ces

*  Le dosimeétre doit comporter les mémes caractéristiques en plus d'avoir un niveau liminaire d'au moins
10 dB au-dessous du niveau de référence pertinent.
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instruments: lalocalisation du microphone pres
de I'épaule du travailleur et son interaction avec
le champ sonore, la précision de sa réponse
frégquentielle, sagamme dynamiquelimitée et sa
réponse a des impacts de hauts niveaux (Hétu et
Rheault, 1987). Les normes visent a limiter I'é-
tendue de ces sources d'erreurs. Il est donc
recommandé d'y référer et de toujours sélec-
tionner des appareils qui répondent aux criteres
minima établis par ces normes. Il demeure

toutefois des situations dans lesquelles les
mesures de bruit seront difficiles a réaliser avec
une précision adéquate.

7.3 Rapport de mesures

L'encadré 7.1 présente les éléments qui
devraient étre pris en compte tout au long des
mesures de bruit et étre discutés dans un rapport
de mesure qui se veut complet.

Encadré 7.1 Aide-mémoire pour la réalisation de mesures de bruit en milieu de travail
ou dans l'environnement

Objectifs de la mesure

Bien préciser les objectifs de la mesure. Par exemple, dans les milieux de travail, il faut préciser si la
mesure est menée pour vérifier la conformité avec une réglementation en vigueur ou évaluer le risque
d'atteinte a l'audition selon une norme reconnue.

Description des instruments de mesure

Caractéristiques: préciser s'il sagit d'un sonometre ou d'un dosimeétre de classe 1 ou 2, type de micro-
phone (champ libre, pression, incidence aléatoire).

Normes: sassurer de la conformité des instruments avec les normes.

Etalonnage: vérifier la bonne charge des piles de I'instrument ainsi que du calibreur, effectuer |'é-
talonnage avant et apres chaque série de mesure.

Description des lieux ou des postes de travail
Décrire les taches associées a chaque poste ou chaque lieu en terme de:

sources de bruit;

types de bruit: intermittent, continu, impulsions;

facteurs environnementaux: agents toxiques, vibrations, conditions climatiques, irritants des voies res-
piratoires;

organisation du travail: déplacements, rotations de postes, horaire comprimé, temps supplémentaire,
travail saisonnier, type de production.

Description des mesures de bruit

Normes: sélectionner la norme adéquate et Sassurer de suivre la méthode prescrite.

Croquis des emplacements ou les mesures ont été prises.

Type de microphone utilisé: si les mesures sont faites en champ libre, diriger le microphone de champ
libre directement vers la source; si le microphone est a incidence aléatoire, orienter le microphone a
70-80 degrés de la source; si les sons proviennent de plusieurs directions, il est important de choisir
un microphone et un montage qui donnent la meilleure omnidirectivité possible.

Nombre de travailleurs ou individus visés par les mesures.

Niveau de bruit et durées d'exposition correspondantes pour chaque poste de travail ou chaque lieu
de mesures.

Lors des mesures, il faut se rappeler de tenir le sonomeétre a bout de bras, de se tenir éloigné des sur-
faces réfléchissantes, d'utiliser un écran anti-vent et de mesurer a une distance adéquate de la source.

Traitement des données

Calcul de doses par poste de travail ou lieu de mesures: utiliser I'éguation a la page 182.

Limites de ces calculs: discuter de la représentativité de la dose a long terme, de la précision et de la
reproductibilité des mesures.

Classification des postes de travail ou des lieux en terme d'ampleur des niveaux de bruit et du nom-
bre de personnes touchées: discuter des priorités d'action.
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8. METHODES DE DETECTION
DES CONTAMINANTS
MICROBIOLOGIQUES*

8.1 Introduction

Tous les milieux peuvent étre contaminés et |'i-
dentification des microorganismes dans un
milieu donné peut parfois constituer un défi de
taille. Les éléments principaux de cette problé-
matique relévent de la nature des microbes et du
risque qu'ils constituent, méme sils sont
présents en nombre relativement faible. On doit
bien comprendre la distinction entre les con-
taminants microbiens et les contaminants chi-
miques. Contrairement a ces derniers, les
microorganismes ne saccumulent pas dans |'or-
ganisme, mais sils y trouvent un héte favorable,
ils se multiplient abondamment. A titre d'exem-
ple, on sait que la dose infectieuse minimale
(DIM) de plusieurs virus et trés faible: il suffit
de 1 a 10 virus pour enclencher l'infection par
voie respiratoire ou entérique (orale). Une fois
I'infection initiée, levirus se multiplietrésrapi-
dement, et la maladie peut finalement appa-
raitre lorsgque les organes sont affectés de fagon
importante.

La mesure de I'exposition aux microorga-
nismes pathogénes doit tenir compte de cette
faible dose infectieuse, et on a donc di dévelop-
per des méthodes capables de détecter un seul
organisme dans des volumes deau ou d'air
atteignant plusieurs métres cubes. L'un des
avantages a travailler les microorganismes et la
capacité de certains de croitre sur des milieux
artificiels (bactéries et champignons), sur des
cellules animales en culture (virus et parasites)
ou encore d'infecter des animaux de laboratoire
(souris, rat) (Murray et coll., 1995; Hurst et
coll., 1997).

8.2 Méthodes microscopiques

Microscopie optique

Pour observer les microorganismes dont la taille
dépasse le micrométre (micron), le microscope
optique constitue un outil privilégié qui permet
de visualiser la biodiversité d'un milieu et le
micro-organisme dans son environnement,
idéalement alors qu'il est encore vivant. Les
grossissements obtenus ne dépassent pas 1000X,

mais si la qualité de I'optique utilisée est excep-
tionnelle, il sera possible d'obtenir toute une
gamme d'informations sur ce microorganisme:
dimension, nombre, état physiologique et, si
I'on utilise des méthodes immunologiques, il et
parfois possible d'en faire I'identification. Les
microscopes optiques de haute qualité équipés
pour I'observation sur fond clair, en contraste de
phase, en contraste interférentiel ou sur fond
noir, permettent des observations poussées de
tous les microorganismes dans la gamme
micrométrique et supérieure.

L'observation en milieu naturel nest que
rarement possible, et cest donc en laboratoire
que se feront les observations. La préparation
des échantillons est parfois relativement simple
en autant qu'il n'y ait pas trop de matériel inter-
férant avec |'observation. Dans les conditions ou
il y a interférence (matieres fécales, sol, planc-
ton), des méthodes de séparation physique sont
utilisées. La sédimentation, la centrifugation
différentielle, la centrifugation en gradient de
densité ou I'utilisation de tamis ou filtres per-
mettent parfois de séparer le microorganisme a
I'étude des contaminants.

La plupart des microorganismes sont peu
contrastés et, a moins d'utiliser les méthodes
optiques d'augmentation du contraste (fond
noir, interférentiel, contraste de phase), il e
treés difficile de réaliser de bonnes observations.
De nombreux colorants ont été mis au point par
les microbiologistes pour mettre en évidence les
microorganismes. La coloration de Gram et la
coloration au Giemsa sont deux colorations
fréquemment utilisées pour la mise en évidence
et 'identification des bactéries, champignons et
parasites.

La viabilité des microorganismes peut plus
rarement se déterminer par un examen a |'état
frais les montrant en phase active. Des colorants
vitaux sont auss utilisés, et on a récemment
commercialisé plusieurs composés fluorescents
qui se fixent aux acides nucléiques. Ces com-
posés ont éé sélectionnés pour leur niveau de
pénétration des membranes biologiques: cer-
tains sont exclus alors que dautres peuvent
pénétrer une membrane intacte. L'excitation de
ces composés par une lumiére ultraviolette
résulte en I'émission d'une lumiére d'une
longueur d'onde différente qui les rend facile-
ment observables et met en évidence les struc-

* Section rédigée par Pierre Payment
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tures colorées. La localisation ou I'exclusion du
colorant permet d'obtenir des informations sur
laviabilité du microorganisme.

Les méthodes d'acquisition et danalyse
dimages ont révolutionné le monde de la
microbiologie. Les nouvelles méthodes de co-
loration et d'observation en fluorescence asso-
ciées a un analyseur d'images permettent main-
tenant d'obtenir des informations trés utiles sur
les microorganismes observés.

L'immunomicroscopie est I'une des métho-
des les plus puissantes de la microscopie
optique. Les anticorps dirigés contre un
microorganisme sont couplés a une substance
fluorescente (fluorescéine), a des particules d'or
colloidal ou a un enzyme (peroxydase), ce qui
permet de détecter les microorganismes aux-
quels se fixent ces anticorps hautement spéci-
fiques. L'observation se fait en microscopie sur
fond clair ou en microscopie en fluorescence
(immunofluorescence).

Microscopie électronique

Les microscopes électroniques a balayage et a
transmission permettent non seulement I'obser-
vation de structures beaucoup plus petites, tels
les virus dont la taille varie de 10 a 100 pm,
mais auss de structures plus grosses pour en
définir les interactions avec le milieu. Ainsi, la
microscopie en balayage permet d'observer les
bactéries se développant sur une surface et ainsi
de mieux comprendre les interactions avec
celle-ci. Malheureusement, les méthodes de pré-
paration des spécimens ne permettent pas de les
observer lorsqu'ils sont en faible nombre: la
détection des virus ne peut se faire lorsqu'il y a
moins d'un million de particules par millilitre.
La microscopie électronique et donc générale-
ment réservée pour les travaux de recherche et
n'est que rarement utilisée pour la mise en évi-
dence des microorganismes dans |'environ-
nement dans les laboratoires de premiére ligne.

8.3 Méthodes de culture

Bactéries et champignons

La culture sur un milieu artificiel liquide ou
solide demeure la méthode de choix pour la
mise en évidence des microorganismes. La base
des milieux solides es I'agar, une substance re-
lativement neutre qui est solide a la température
de la piéce mais qui peut étre fondue a 100 °C.

Clest a cette base que les éléments nutritifs sont
ajoutés. Le choix d'un milieu de culture doit se
faire en fonction des objectifs recherchés et des
exigences des microorganismes a mettre en évi-
dence. On trouvera dans les textes cités en
référence les milieux appropriés aux micro-
organismes recherchés.

Plusieurs bactéries et champignons peuvent
étre cultivés en milieux relativement simples
composés d'une solution d'éléments inor-
ganiques essentiels, de vitamines, d'oligo-
éléments et d'une solution tampon pour assurer
le contréle du pH dans cette solution. Les élé
ments inorganiques essentiels sont le sodium, le
potassium, le calcium, le chlorure, I'ammonium
(azote), le phosphate, le magnésium et un sul-
fate (soufre). La proportion relative de ces élé-
ments ainsi que des vitamines et oligoéléments
releve de I'expérimentation.

Pour la plupart des microorganismes,
I'oxygene est un élément essentiel a leur crois-
sance, mais il ne faut pas oublier que certains
microorganismes pathogenes sont partiellement
ou entiérement anaérobies (Clostridium). Les
conditions de culture doivent donc nécessaire-
ment tenir compte de cette exigence.

Des milieux de culture ont été décrits pour
les microorganismes pathogénes les plus
fréguents, les milieux de base sont alors com-
plétés par des sources d'hydrates de carbone et
de protéines sous des formes plus ou moins
complexes (peptones, extrait de levures ou
extrait de viande de boauf) qui assurent une
croissance rapide. Certains milieux contiennent
des substances qui vont permettre la sélection
du microorganisme recherché un milieu plus
riche en NaCl, des antibiotiques sélectifs et des
substances qui vont colorer la colonie sont
fréquemment utilisés.

Les microorganismes pathogénes peuvent se
multiplier entre 4 et 50 °C. La température
optimale de la plupart de ceux-ci est d'environ
37 °C. Certaines bactéries préférent des tem-
pératures de 42 °C (coliformes thermotol érants
dont Escherichia coli) alors que d'autres ont une
température optimale de croissance atteignant
50 °C (Legionella spp. colonisant les chauffe-eau
et les réseaux de distribution d'eau chaude). La
croissance est ralentie aux températures plus
basses, mais elle et rarement complétement
inhibée. Les champignonsvont souvent croitre a
la température ambiante, mais se développer
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plus lentement: ce sont les spores formées lors
de la dessiccation du milieu qui, une fois libérés
dans I'environnement, sont source de maladies.

L'identification des bactéries et champignons
est généralement basée sur leur propriété de
croissance dans des milieux définis. Ainsi, les
grilles d'identification utilisent un ensemble de
réponses obtenues, notamment sur la croissance
ou non dans un milieu contenant un ou
plusieurs sucres, sur la fermentation de ceux-ci
avec ou sans production de gaz. Des trousses
commerciales sont disponibles pour faire I'iden-
tification des microorganismes sur cette base.
L'identification finale exige parfois I'utilisation
de méthodes immunologiques de typage a l'aide
d'antisérums spécifiques.

Algues, protozoaires et parasites divers

Les microorganismes pathogéenes appartenant a
Ces groupes sont rarement cultivés. Leur identi-
fication se fait par microscopie, aprés co-
loration. La culture en est possible, mais elle
n'est utilisée que par les laboratoire de recherche
a des fins spécifiques.

Virus

Les virus ne peuvent étre cultivés sur des milieux
artificiels, et leur mise en évidence se fait sur des
cultures cellulaires humaines ou animales recon-
nues susceptibles aux virus recherchés. Cette
culture reléve de laboratoires spéciaisés et doit
étre faite dans des conditions de biosécurité
adéquates (Payment et Trudel, 1993).

8.4 Méthodes de détection
et d'identification

Eau
(Eaton et coll., 1995)

La concentration des bactéries et champignons
dans I'eau se fait par la méthode de filtration sur
membrane stérile ayant une porosité de 0,45 um
ou moins. Cette membrane est ensuite déposée
sur un milieu solide sélectif ou non sur lequel se
fait la croissance et une identification primaire.
Selon la concentration en microorganismes dans
I'eau, on filtre 100 & 200 mL d'eau (eau potable)
ou encore des dilutions qui vont permettre de
réduire @ moins de 100 colonies le nombre de
colonies qui vont croitre sur la membrane, per-
mettant ainsi leur dénombrement. Le milieu
sélectionné peut permettre la croissance de

toutes les bactéries (agar nutritif), d'un groupe
de bactéries (milieu pour coliformes totaux ou
coliformes fécaux) ou de bactéries spécifiques
(milieu pour salmonelles ou E. cali).

Les virus sont présents dans I'eau en concen-
tration trés faible, dépassant rarement quelques
virus par litre. Seules les eaux usées sanitaires
sont trés contaminées et peuvent en contenir
plusieurs milliers par litre en milieu ou les con-
ditions sanitaires sont mauvaises. Les eaux de
surface, les eaux a vocation récréative et les eaux
potables doivent donc étre concentrées pour y
déceler les virus présents. Les méthodes qui ont
€té développées sont toutes basées sur la pro-
priété qu'ont les virus de se fixer aux surfaces
dans des conditions particuliéres. Des cartou-
ches filtrantes de 25 cm de haut faites de maté-
riaux adsorbants (fibres de verre électronégatives
ou filtres électropositifs) permettent de filtrer
des centaines de litres d'eau et de retenir les
virus dans leur matrice filtrante. Les virus sont
€lués a l'aide d'une solution protéique acaline
puis précipités pour terminer avec un volume de
25 250 mL qui peut étre analysé en culture cel-
lulaire. L'énumération est faite par une méthode
de dilution, ensemencement sur plusieurs cul-
tures cellulaires et dénombrement du nombre
de cultures infectées.

Les méthodes pour la détection des virus
dans les boues des stations d'épuration passent
par I'extraction des virus des solides avec une
solution protéique alcaline, une précipitation
puis la détection sur cultures cellulaires.

L'identification des virus peut se faire par
microscopie électronique, du moins pour en
reconnaitre le groupe morphologique. L'iden-
tification spécifique passe par I'utilisation d'an-
tisérums spécifiques utilisés dans des techniques
de séroneutralisation ou d'immunofluorescence
sur cultures cellulaires. Plus récemment, les
méthodes de biologie moléculaire ont com-
mencé a étre utilisées pour faire la détection des
virus: I'hybridation moléculaire et les méthodes
de réaction de polymérase en chaine (PCR) per-
mettent une mise en évidence rapide de certains
virus, mais malheureusement ne permettent pas
de déterminer si cevirus était infectieux ou non.
Seules les cultures cellulaires ou un modéle ani-
mal permettent d'obtenir cette information treés
importante en santé publique.

Les parasites pathogénes, tels les kystes de
Giardia et les oocystes de Cryptosporidium,
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sont concentrés a partir de grands volumes d'eau
sur des cartouches filtrantes de porosité de 1 um
puis purifiés par centrifugation sur un gradient
de densité qui va les extraire des matieres en sus-
pension. Ils sont ensuite recueillis sur une mem-
brane de faible porosité (0,45 pum) et mis en évi-
dence par immunofluorescence spécifique.

Les aliments (fruits de mer ou légumes) con-
taminés par les microorganismes pathogenes
sont examinés en utilisant des méthodes sem-
blables a celles utilisées pour I'eau.

Air

Les microorganismes sont trés dilués dans |'en-
vironnement aérien. Les bioaérosols peuvent
étre récupérés par aspiration sur membranes fil-
trantes de faible porosité et placés sur milieu de
culture approprié. Parmi les autres méthodes
utilisables, il existe plusieurs appareils qui
utilisent auss la vitesse d'aspiration de I'air pour
impacter les bactéries directement dans un
milieu liquide ou encore sur un milieu de cul-
ture solide ou les bactéries peuvent croitre. Les
spores de champignons et les toxines qu'elles
contiennent sont auss présentes dans le milieu
aérien. Leur concentration et leur détection
relévent auss bien de la physique (impaction et
filtration) que de la chimie (voir également sec-
tion 34 sur l'air intérieur).

Sol

La détection des microorganismes dans le sol est
beste sur leur extraction et leur séparation
physique, comme nous |'avons mentionné plus
haut pour les boues. On procede par centrifuga-
tion différentielle dans des solutions agueuses
puis par microscopie pour les parasites, par cul-
ture sur milieux artificiels pour les bactéries et
par ensemencement sur cultures cellulaires pour
les virus.

8.5 Conclusion

Tous les milieux sont contaminés et peuvent
présenter un risque plus ou moins important
pour la santé publique. Les méthodes de détec-
tion des microorganismes dans |'environnement
requiérent souvent la concentration de ceux-ci
pour en permettre la mise en évidence. Le défi a
relever e de ne pas perdre le microorganisme
au cours de manipulations inactivantes pour

celui-ci. L'efficacité de récupération des métho-
des utilisées dépasse souvent 50 %, ce qui per-
met la détection de microorganismes a des
niveaux de 1 a 10 par métre cube d'air ou d'eau.
Ce niveau de sensibilité et essentiel, compte
tenu de la dose infectieuse tres faible de
plusieurs de ces microorganismes.

9. SURVEILLANCE BIOLOGIQUE
DE L'EXPOSITION*

9.1 Introduction et définition

Dans le contexte de ce chapitre, il et important
de définir lasurveillance biologique, car ce terme
revét souvent des significations fort différentes.
On se limitera a la surveillance biologique de
I'exposition qui consiste en la mesure des con-
taminants du lieu de travail ou de leurs métabo-
lites dans les fluides biologiques, dans le but d'é-
valuer |'exposition de maniére a estimer le risque
pour la santé par comparaison a des valeurs de
référence (Zielhuis et Henderson, 1986). |l sagit
par exemple de la mesure du plomb dans le sang
pour estimer les risques d'exposition lors de la
manipulation d'aliages contenant ce métal ou de
la mesure de I'acide mandélique, metabolite du
styréne, chez des personnes assignées a la fabri-
cation d'objets en polyesters. Une autre
démarche, trés souvent associée a la surveillance
biologique de |'exposition, consiste en la mesure
de perturbations biochimiques «non toxiques»
dont la signification pour la santé n'est pas
établie. A titre d'exemple, on peut mentionner la
mesure de l'inhibition des cholinestérases lors
d'expositions aux composés organophosphorés.

La surveillance biologique de I'exposition
n'inclut par contre pas les examens biologiques
servant au dépistage d'effets biochimiques visant
a protéger les personnes exposées, par exemple la
mesure de la fonction hépatique par dosage de
certaines enzymes spécifiques. Cette approche
fait partie de la surveillance médicale, et n'a pas
pour but une mesure de I'exposition elle-méme.

En principe, la surveillance biologique peut
faire appel & tous les tissus et fluides de |'orga-
nisme. En pratique, pour des raisons évidentes,
la plupart des analyses sont essentiellement réa-
lisdes dans le sang, l'urine et I'air expiré. De
rares études font appel a d'autres milieux
biologiques, tels que les sdles, mais il sagit

*  Section rédigée par Pierre-Olivier Droz et Michéle Berode
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Tableau 7.4 Comparaison de I'absorption par inhalation et par contact cutané (Droz, 1993)

Substance Flux cutané WE Dosel/jour [mg]

[mg/cm?/h] [mg/m®) Poumons® Peau 1° Peau 2° Peau 3°
Aniline - 0,06405 - _7,6 58,4 72,0 - 1152,0 4611,0_
Biphényl o 0,0759 13 9,98 8,5 B 136,0 546,0
O-crésol 4,5338 22,(7 - 169,0 510,0 T 8?61,0 32 643,0.
Diéldrine 0,0013 0,25 192 0,15 2.3 9,4
Diméthylformamide 1,0347 30,0 230,0 116,0 1862,0 7445,0
2-éthoxyéthanol ~ 1,2054 180 1380 136,0 2169,0 ~ 8679,0
Styrene - 0,5166 ZJ - 1636,0 S&T o 929,0 3719,0 )
Lindane 0,0087 0,5 3,84 0,98 16,0 62,6 )
Méthanol o 01 262,0 - 2012,0 11,0 h 180,0 720,0
1,1,1-trichloréthane 0,87 1910.0 14 669,0 98.0 1566,0 6264,0 )
Dichlorométhane 0,14 174,0 1337,0 16,0 252,0 1008,0

2 entilation alvéolaire de 15 Limin et rétention alvéolaire de 100 %
contacts cutanés peu fréquents: 1 main (450 cm ), 15 minfjour
contacts cutanés fréquents: 2 mains (900 cm2), 2 hfjour
contacts cutanés permanents: 2 mains (900 cm2), 8 hfjour

b
C
d
plutét dans ce cas de travaux de recherche et
non de méthodes applicables en routine dans
des situations de terrain.

La surveillance biologique représente un
complément utile aux mesures d'exposition par
prélévements d'air. Elle permet en principe de
prendre en compte divers facteurs qui peuvent
avoir dans certains cas une influence détermi-
nante sur |'évaluation du risque, et dont il n'est
pas possible de tenir compte par des mesures des
concentrations dans |'air. Ces facteurs compren-
nent entre autres I'effort physique (Droz et coll.,
1991), les voies d'absorption autres que pul-
monaire, dont en particulier la voie cutanée
(tableau 7.4), les différences individuelles et les
protections personnelles.

L'emploi d'indicateurs biologiques pour sur-
veiller I'exposition, principalement |'exposition
professionnelle, présuppose une connaissance
détaillée de la toxicocinétique des substances
considérées. Bien que ces considérations
dépassent le cadre du présent chapitre, on peut
retenir que, selon leurs caractéristiques propres,
les substances se distribuent différemment dans
les tissus, sont biotransformées a divers degrés
par les enzymes présents dans I'organisme et
sont éliminées par des voies différentes. Une dis-
cussion plus compléte des aspects toxicociné-
tiques se retrouve au chapitre 5. Notons toute-
fois que la vitesse d'excrétion d'une substance

et caractérisée par sa demi-vie, soit le temps
nécessaire pour que sa concentration dans un
tissu ou son excrétion diminue d'un facteur 2
(Gibaldi et Perrier, 1982). Quelques exemples
de demi-vies de substances sont proposes au
tableau 7.5.

9.2 Prélévements biologiques

Selon la toxicocinétique des substances, e choix
et la connaissance du moment de prélévement
de |'échantillon biologique sont primordiaux
pour permettre une interprétation correcte de la
valeur obtenue pour Il'indicateur mesuré.

En plus de ces recommandations essentielles
sur le moment du prélévement, les conditions
dans lesquelles il est effectué sont auss trés
importantes, puisqu'une simple contamination
ou une détérioration pendant le transport peut
avoir une influence énorme sur le résultat final.
C'est pourquoi, de plus en plus, les laboratoires
de qualité qui assurent ces andyses d'éléments
en traces dans les milieux biologiques veillent a
fournir une information précise pour toutes les
étapes qui vont du prélévement a la conserva-
tion et a I'acheminement des échantillons vers le
|aboratoire.

Quelques précautions élémentaires, faciles a
appliquer, permettent souvent d'éviter de nom-
breux probléemes. Il sagit par exemple d'utiliser le
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Tableau 7.5 Exemple de quelques indicateurs
biologiques et de leur demi-vie (Droz et coll.,, 1991)

Demi-vie
approximative [h]

Indicateur biologique d'exposition

Solvants dans le sang ou lair expiré FT*  0,5-2

Solvants dans le sang ou lair expiré AT** 20-70

Acide trichloroacétique dans l'urine 50-100
Trichloroéthanol dans I'urine 12,0
Acide mandélique dans l'urine 5,0
Phénol dans l'urine 3,5
Acide hippurique 12
Monoxyde de carbone dans le sang

ou l'air expiré 50
Plomb dans le sang 900,0
Chrome dans l'urine 15-40
Cadmium dans l'urine 10-30 ans
Mercure dans le sang 100,0
Adduits de I'hémoglobine 3000,02
Adduits de I'albumine 400,02

*FT échantillonné a la fin du travail

**AT échantillonné au début du travail

2 demi-vie de I'hémoglobine/albumine, la demi-vie de I'adduit
peut étre inférieure

matériel de prélévement fourni ou conseillé par le
laboratoire, d'abolir I'emploi de bouteille ou de
flacon de récupération, de marquer clairement les
échantillons d'une maniére indélébile, de con-
sarver les échantillons dans un endroit frais
(idéalement au réfrigérateur a environ 5 °C) et de
faire parvenir le plus rapidement possible les
échantillons au laboratoire. Pour une conserva-
tion a long terme (plusieurs semaines), les échan-
tillons biologiques sont en général congelés.

Plus spécifiquement, pour les prélevements
effectués en fin de poste sur le site de I'entre-
prise, il faut particuliérement veiller a éviter les
problémes de contamination (Jang et Droz,
1996) lorsque c'est la substance elle-méme
(métaux dans |'urine ou le sang, solvants dans
I'air expiré ou le sang) qui et dosée. Selon les
disponibilités de I'endroit, les prélevements sef-
fectueront de préférence dans un local séparé,
«propre», sur des personnes qui auront pris une
douche et auront changé de vétements ou, au
minimum, se seront lavé les mains.

La surveillance biologique se voulant non
invasive, c'est avant tout |'urine qui constitue le
milieu de choix pour |'évaluation de |'exposition

professionnelle. Malgré tout, la validité de cer-
tains indicateurs mesurés dans le sang est recon-
nue comme tellement supérieure que, dans cer-
tains cas, une prise de sang est nécessaire. |l
sagit notamment du plomb dans le sang qui est
un bon marqueur de la dose interne circulante
de plomb dans l'organisme et qui avec une
demi-vie de 35 a 40 jours donne un bon reflet
de I'exposition des derniers mois.

Au moment de la prise de sang, il faudra
veiller a nettoyer la peau et a la désinfecter en
évitant d'utiliser des dérivés iodés ou mercuriels.
Par le passt, certains matériaux de prélévement,
les aiguilles en acier notamment et les tubes avec
anticoagulants, présentaient un risque de con-
tamination non négligeable par certains métaux
comme le chrome, le manganése et le nickel. Les
tubes en verre et les bouchons de couleur cons-
tituaient auss parfois une source de contamina-
tion (probléme signalé pour le cadmium).
Actuellement, ce type de contamination a pra-
tiqguement disparu, et les tubes en polypropy-
léne ou en polystyréne préhéparinés ou avec
EDTA peuvent étre utilisés dans la majorité des
cas sans problemes. L'utilisation de seringues
avec vide d'air («Vacutainer») certifiées sans
métaux en traces ou équivalents constitue une
réelle amélioration pour la protection des uti-
lisateurs lors de manipulations de sang. Ces
tubes sont utilisables sans probleme pour le
dosage du plomb (Berode et coll., 1991), maisil
semble y avoir un risque de contamination pour
le dosage d'ultratraces de chrome, de nickel, de
manganese et de vanadium (Chappuis et coll.,
1994). 1l va sans dire que les échantillons
prélevés dans des tubes avec anticoagulant
doivent étre homogénéisés (agitation douce par
basculement) avant d'étre stockés de fagcon a
éviter la coagulation qui fausserait les résultats.
Sauf indication particuliére, un volume de 5 mL
de sang et suffisant pour réaliser la plupart des
analyses.

Pour une évaluation qualitative ou semi-
quantitative (demi-vie courte en général) de
I'exposition a des produits organiques volatils et
plus particuliérement a des mélanges de
solvants, la surveillance biologique peut étre
réalisée par I'analyse de ces produits directement
dans le sang ou dans I'air expiré. Ces deux types
d'approche nécessitent un matériel et une tech-
nique de prélévement bien définis par le labora-
toire qui rédisera l'analyse. Bien que peu utilisée
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en pratique- a l'exception des contréles du taux
d'alcoolémie dans I'air expiré et des mesures de
CO a l'aide d'instruments automatisés -, cette
technique de prélévement d'air expiré reste
potentiellement trés intéressante dans le cadre
de I'évaluation des expositions professionnelles:
prélévement non invasif, méthode d'analyse re-
lativement simple et rapide, indicateur réel de la
dose interne a un instant donné. Les incon-
vénients qui en limitent |'application sont essen-
tiellement liés aux conditions de prélévement et
de conservation de I'échantillon avant I'analyse.
Diverses techniques de prélévement sont possi-
bles. La détermination du CO, est conseillée
comme indice alvéolaire permettant la standar-
disation de la fraction d'air expiré prélevée
(Guillemin et Gubéran, 1982).

Pour des raisons pratiques, le milieu
biologique le plus souvent utilisé dans ce
domaine est l'urine. Il Sagit d'échantillons
ponctuels prélevés au cours de la journée de tra-
vail. Des volumes de 20 a 50 mL sont largement
suffisants pour la majorité des analyses. Il est
conseillé d'utiliser des flacons fournis ou recom-
mandés par le laboratoire d'analyse, de conser-
ver les échantillons au réfrigérateur et de les
envoyer le plus rapidement possible au labora-
toire. Pour tenir compte des variations de dilu-
tion des urines, il et courant d'exprimer les
résultats par rapport a la concentration en crea
tinine ou d'agjuster les valeurs a une densité uri-
naire moyenne de 1,024. Il faut aussi éviter d'in-
terpréter des résultats obtenus sur des urines
trop diluées ou trop concentrées (créatinine uri-
naire inférieure a 0,3 g/L ou supérieure a 3,0
g/L). Ce probléme de la standardisation des
concentrations urinaires dans des échantillons
extemporanés est une réelle préoccupation pour
les professionnels de la santé au travail (Araki et
coll., 1990; Sata et Araki, 1996).

Dans la majorité des situations, les tests uti-
lisés pour la surveillance biologique de I'exposi-
tion sont effectués sur l'urine, le sang ou l'air
expiré. Plusieurs équipes de chercheurs ont pu-
blié des résultats d'études rédisées sur d'autres
milieux biologiques tels que le lait maternel, la
salive, la sueur, le tissu adipeux ou les cheveux et
la barbe (Bencko, 1995). Ces résultats, tres
intéressants d'un point de vue scientifique, ne
permettent pas actuellement de déboucher sur
des applications pratiques validées.

9.3 Analyses des échantillons

Ces quelques mots d'introduction ne visent pas
a passer en revue |'ensemble des techniques ana-
lytiques utilisées en surveillance biologique,
mais plutdt a expliquer le principe d'une
démarche analytique et & présenter le concept de
qualité en surveillance biologique.

Quelle que soir la technique utilisée,
l'analyse de X (X étant la substance a doser)
dans un milieu donné (appelé matrice par les
analystes) consiste a produire un signal spéci-
fique de X, en un mot a sortir X du bruit de
fond produit par la matrice. Toute la chimie
analytique et les améliorations instrumental es et
méthodologiques n'ont qu'un but: augmenter le
rapport du signal sur le bruit de fond. Il faut
évidemment que ce signal (en général, il sagit
d'un pic) soit spécifique de X, proportionnel ala
guantité de X, sensible et quantifiable. Vu la
complexité des milieux biologiques, il est bien
rare que I'on puisse doser X directement dans le
milieu prélevé. Souvent, plusieurs étapes de
séparation préliminaire sont nécessares pour
isoler les substances interférentes et obtenir un
échantillon analysable par la méthode physico-
chimique la mieux adaptée. On a recours, pour
les analyses de surveillance biologique, aux
mémes techniques que celles utilisées pour la
surveillance environnementale. En regle gé&
nérale, les métaux se dosent par des méthodes de
spectrophotométrie d'absorption atomique et
toutes les techniques dérivées, les solvants et
leurs métabolites, par des méthodes chro-
matographiques. La diversité de ces méthodes
e telle qu'il est impossible de les décrire ici, le
lecteur intéressé trouvera des informations et
des illustrations dans divers ouvrages généraux
(Schwedt, 1997) ou plus spécidisés en surveil-
lance biologique de I'environnement profession-
nel (DFG, 1985-1999). Quelle que soit la
méthode de dosage utilisée, I'analyste est
responsable de la sélection de la méthode la
mieux adaptée et doit tout mettre en cauvre
pour rendre des résultats de qualité.

Assurance qualité

En métrologie comme dans d'autres disciplines,
I'application du concept de qualité et de per-
formance se @généraise. Dans le domaine de
I'analyse chimique ou biochimique, la qualité est
acquise lorsque le résultat obtenu et fiable et
reproductible dans un domaine de confiance sta-



192 ENVIRONNEMENT ET SANTE PUBLIQUE

tistiqguement défini. L'obtention de cette qualité
n'est pas le fruit du hasard, car une multitude de
parametres liés aux modalités de prélévement, de
transport, de stockage et d'enregistrement des
échantillons, aux techniques analytiques, a la
transcription et a l'interprétation des résultats
peut influencer la qualité des résultats finaux.

Afin de maitriser I'ensemble de ces
paramétres et de garantir le résultat final, un sys-
teme global dassurance de la qualité est tres
souvent appliqué dans les laboratoires. |l repose
sur deux démarches essentielles, distinctes et
complémentaires, qui sont le contrdle de qualité
(quality control) et I'évaluation de la qualité
(quality assessment ou audit).

Le contrdle de qualité se réfere principale-
ment au volet analytique et comporte deux
facettes: le controle de qualité externe constitué
d'un systéme objectif permettant d'établir les
performances d'un laboratoire par un observa-
teur neutre et étranger au laboratoire concerné,
et le contréle de qualité interne constitué d'un
ensemble de procédures (établissement de
courbe d'étalonnage, traitement d'échantillons
de concentration connue, recours a une métho-
de alternative de confirmation) visant a main-
tenir un systéme dans un état stable et repro-
ductible.

Les procédures d'évaluation de la qualité ou
audits peuvent étre de deux types: les systémes
d'évaluation internes et externes. Les premiers
sont entre autres basés sur le contréle du respect
des protocoles d'échantillonnage, de mesure ou
de gestion des documents. Ce type d'audit sert a
veiller au respect des procédures de travail stan-
dard (SOP) et des bonnes pratiques de labora-
toire. Le but de ces audits internes est de vérifier
la conformité et le bon fonctionnement du sys-
teme global, de déceler les problemes et de pro-
poser des solutions correctives immédiates. Les
audits externes peuvent étre rédisés selon le
méme schéma que les précédents, mais doivent
étre effectués par une personne compétente,
neutre et indépendante du laboratoire testé. Ces
audits sont généralement entrepris par des
instances légales ou par des clients, en vue de
délivrer une accréditation, une licence ou avant
d'établir un contrat.

En plus des matériaux de référence ou
matériaux certifiés dont I'utilisation est destinée
a vérifier la justesse des méthodes analytiques, a
étalonner les appareils de mesure et a produire

des étalons secondaires, il existe plusieurs cir-
cuits de contrdle inter-laboratoires nationaux ou
internationaux (Weber, 1988; Schaller et coll.,
1991). La participation réguliére a de tels pro-
grammes permet |'appréciation sur une base sta-
tistique de plusieurs critéres de qualité.

La tendance internationale et a I'accrédita-
tion des laboratoires d'analyse par des orga-
nismes de référence, en particulier I'Organi-
sation internationale de normalisation (1SO).
La norme 1SO 17025 (Prescriptions générales
concernant la compétence des laboratoires
d'étalonnage et dessais) (1SO, 1999) est la
référence ultime en matiére d'accréditation de
laboratoires d'analyse. Selon cette norme, un
laboratoire doit, pour étre accrédité, avoir en
place un systtme qualité bien documenté et
fonctionnel ainsi que des procédures écrites
touchant tous les aspects du fonctionnement. Le
laboratoire doit également étre en mesure de
démontrer la fiahilité de ss prestations analy-
tiques en se soumettant a des évaluations de per-
formance par des organismes externes (Weber,
1996).

9.4 Interprétation des résultats

L'évaluation de I'exposition a l'aide d'indica-
teurs biologiques nécessite |'utilisation de
valeurs de comparaison correspondant a une si-
tuation acceptable. Plusieurs sources de valeurs
de référence existent, développées par des insti-
tutions ou auteurs visant des buts différents et,
par conséguent, utilisant des stratégies qui
changent quelque peu d'un cas a l'autre.

En premier lieu, deux organismes nationaux
ayant une portée internationale jouent un réle
important. L'American  Conference  of
Governmental Industrial Hygienists (ACGIH,
1999) édicte, par l'intermédiaire de son
Biological Exposure Indices (BEI) Committee,
une liste de valeurs (BEI) correspondant a ce
que I'on peut trouver en moyenne chez une per-
sonne exposée professionnellement a la
«Threshold Limit Value» (TLV). Il peut sagir soit
de mesures de la substance mere, soit d'un
métabolite, soit d'un indice biochimique
réversible et sans signification toxicologique
connue. En 1999, I'ACGIH a publié 67 BEI
concernant 29 substances ou groupes de sub-
stances différentes. En Europe, la Deutsche
Forschungsgemeinschaft (DFG, 1999) a établi
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une liste de «Biologische Arbeitsstoff-Toleranz
Werte» (BAT) pour 44 substances ou groupes de
substances (60 BAT spécifiques). Alors que
['ACGIH considére s&s BElI comme des outils
d'évaluation de I'exposition, la DFG développe
$s BAT dans une optique d'utilisation médi-
cale, en les considérant plutét comme indica-
teurs de risque. Cette différence de philosophie
implique dans certains cas des différences dans
les valeurs recommandées par ces deux orga-
nismes. Plusieurs autres pays publient pério-
diquement, de fagon indépendante ou en sins-
pirant des deux sources ci-dessus, des listes de
recommandations (par exemple, IRSST, 1999).
Par ailleurs, il existe quelques monographies
(Lauwerys et Hoet, 1993; Que Hee, 1993) qui
contiennent des recommandations d'auteurs,
sans oublier les données et recommandations
présentes dans la littérature professionnelle. |l
est important d'insister sur le fait que ces recom-
mandations ne se bornent pas a une valeur
numérique, mais comportent un ensemble de
facteurs tels que le genre d'échantillon
biologique, le moment de prélevement, les
interférences possibles, les caractéristiques
quantitatives de l'indicateur, qui sont réunis
dans une documentation associée.

9.5 Surveillance biologique de
I'exposition pour l'environnement
général

On entend par ce terme I'évaluation de I'exposi-
tion des individus et populations aux toxiques
présents dans |'environnement (eau, air, sol, ali-
ments). Bien que semblable en principe a la sur-
veillance biologique des travailleurs, il faut tenir
compte de certains autres facteurs.

Contrairement aux travailleurs qui forment
un groupe relativement homogéne (adultes en
santé assumant volontairement un certain
risque), la population est composée d'individus
de tous &ges (dont enfants et vieillards) qui
subissent involontairement une exposition aux
toxiques. Certaines personnes peuvent étre plus
sensibles aux toxiques. D'autres sont déja affai-
blies par la maladie.

Les normes biologiques d'exposition applica-
bles au milieu de travail qui ont é¢é établies en
tenant compte d'une exposition d'une durée |i-
mitée (en général 40 h/semaine, sur 5 jours) chez

des sujets adultes sains ne peuvent donc pas Sap-
pliquer ala population.

Les niveaux biologiques d'intérét dans une
population sont ainsi beaucoup plus faibles que
ceux qui peuvent étre mesurés chez les tra-
vailleurs. Les méthodes analytiques devront donc
étre plus sensibles. L'interprétation de ces
niveaux devra tenir compte des différences entre
lesindividus.

Par ailleurs, il est loisible d'utiliser dans le
cadre de la surveillance environnementale des
milieux « non traditionnels » qui n'auraient pas
leur place en surveillance de travailleurs. Dans le
milieu de travail, la contamination ambiante
(poussieres et vapeurs) exclut l'utilisation des
cheveux, ongles et sueur. Ces milieux peuvent
cependant savérer trés utiles pour évaluer I'ex-
position d'une population, quitte a confirmer, le
cas échéant, par une analyse complémentaire
dans le sang. Le lait maternel est un milieu trés
intéressant pour évaluer |'exposition aux con-
taminants liposolubles de la mére et partant, du
nourrisson (Muckle et coll., 2001). Le sang du
cordon ombilical permet de connaitre |'exposi-
tion in utero aux métaux ainsi gu‘aux contami-
nants organiques persistants. Le méconium
(premiére sdlle du bébé) a été utilisé pour éva
luer I'exposition du fogus aux pesticides or-
ganochlorés et organophosphorés, ainsi qu'aux
drogues illicites (Koren et coll., 2002).

10. METHODES NON
INSTRUMENTALES D'EVALUATION
DE L'EXPOSITION*

10.1 Introduction

L'évaluation des expositions professionnelles au
poste de travail peut avoir plusieurs finalités. Il
peut sagir, au plan collectif, d'un programme de
surveillance épidémiologique ou d'une étude de
recherche épidémiologique. Il peut auss sagir
de connaitre les expositions d'un individu dans
un but de prévention primaire, de dépistage ou
d'indemnisation, pour rattacher une maladie a
une nuisance. Selon les cas de figure, il sagit
d'évaluation  actuelle  ou  rétrospective.
L'évaluation des risques est entrée dans la pra-
tique des entreprises par la responsabilité qu'a
I'employeur d'assurer cette évaluation (Directive
CEE 89/391 du 12 juin 1989). De son c6té, le

* Section rédigée par Alain Bergeret et Michel Gérin
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service de médecine ou santé au travail et le
conseiller de |'employeur et a besoin, pour
organiser la surveillance médicale du personnel,
de connaitre les risques liés aux expositions
passées et actuelles.

Il semble a priori scientifique et performant
d'évaluer les expositions par la mesure des
teneurs atmosphériques en polluants sur les
lieux de travail. Dans certains cas, en particulier
pour |'évaluation rétrospective, le mesurage n'est
cependant pas possible. En pratique, les don-
nées métrologiques anciennes sont fréquem-
ment parcellaires et assez rares, réduites a
guelques polluants majeurs dans chaque cas, et
n'‘ont pas toujours une bonne représentativité,
en particulier pour les variations au cours du
temps. Enfin, qu'il sagisse d'une évaluation
d'exposition actuelle ou passée, et dans le cas ou
des données métrologiques existent, les résultats
doivent étre interprétés en fonction des tech-
niques de protection individuelles et collectives
et en fonction des postes. Les données
biologiques d'exposition quant a elles permet-
tent pour certains contaminants une évaluation
de I'exposition passfe. Le nombre restreint
d'indicateurs biologiques disponibles limite
cependant |'utilité de cette source d'informa-
tion. Les données instrumentales sont donc
dans nombre de cas un outil au service d'une
évaluation globale nécessitant I'utilisation de
méthodes d'évaluation plus qualitatives.

Le milieu de travail et le plus concerné par
ces méthodes non instrumentales, mais d'autres
domaines d'application existent comme le
tabagisme, I'alimentation, les expositions
physiques et chimiques environnementales.

Nous envisagerons successivement les sources
d'information, les méthodes de recueil d'infor-
mation, les nomenclatures de classification des
emplois, puis |'évaluation elleeméme avec les
deux grandes méthodes, les matrices emplois-
expositions et I'évaluation par jugement d'expert.

10.2 Sources d'information
etrecueil de l'information

Documentation

Cette documentation concerne I'activité de |'en-
treprise, son histoire, les procédés et les produits
utilisés ainsi que leur évolution. De nombreuses
sources sont utilisables, mais les informations
fournies sont de qualité variable. Il peut sagir de

données de la littérature, technique ou médicale
(chapitre 35), publiée ou a usage interne, de
rapports (d'enquéte sur les lieux de travail par
exemple).

Une difficulté est de repérer cette documen-
tation quand elle n'est pas publiée aors que la
recherche documentaire peut étre facilitée pour
la littérature publiée par |'utilisation de bases de
données (en prenant le soin de ne pas se con-
tenter de |'interrogation d'une seule base et d'in-
terroger des bases techniques et non pas seule-
ment médicales).

La reconstitution des expositions d'un métier
pase auss par la discussion avec des personnes
ressources. |l peut sagir de personnes en activité
en entreprise ou d'anciens — précieux pour les
expositions passées —, de personnes de différents
services de I'entreprise — production, méthodes,
ressources humaines, santé au travail par exem-
ple -, de I'exécution et de I'encadrement.

Recueil de I'information auprés des individus

Quelle que soit la finalité, individuelle ou col-
lective, une étape essentielle et le recueil des
informations auprés des sujets étudiés. Le plus
souvent, il sagit d'entretiens par questionnaire
(auto-administré, a l'occasion d'un face a face
ou par téléphone). Les informations concernent
les dates, les durées d'emplois, I'activité de I'en-
treprise, la description des activités au poste de
travail, les produits utilisés (voir un exemple de
questionnaire général en annexe de l'article de
Gérin et Semiatycki, 1991).

Intitulé deI'emploi

Diverses nomenclatures existent, classant les
activités économiques des entreprises et les
activités professionnelles des individus. Au plan
international existent ainsi la classification
internationale type, par industrie, de toutes les
branches d'activité économique (Nations Unies,
1975) et, dans |'Union européenne, la
Nomenclature d'activités des Communautés
européennes (NACE, 1990) qui a des adapta-
tions dans chaque Etat membre, la
Nomenclature d'activités francaises (NAF,
1992), par exemple. |l existe auss une classifica-
tion des activités économiques du Québec
(Bureau de la statistique, 1984).

Pour les emplois, on distingue aussi des clas-
sifications internationales et nationales. La clas-
sification internationale type des professions du
Bureau international du travail (BIT) date, dans
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sa derniére version, de 1988 (BIT, 1988). Au
Canada, par exemple, existe la classification-
type des professions (Statistiques Canada,
1981).

Si I'intérét de I'utilisation de ces nomencla-
tures est évident pour une classification com-
mune au plan international, les limites pour I'é-
valuation des expositions sont rapidement
atteintes. Il peut sagir, dans les études
épidémiologiques en population générale, de la
fagon la plus sommaire d'apprécier les exposi-
tions, sans intérét pratique pour l'enquéte de
terrain sur les expositions d'un individu. En
effet, les codes correspondent, dans la classifica-
tion du BIT par exemple, a des professions tres
précises ou, au contraire, a des agglomérats
d'emplois variés, ce qui et sans doute une
rancon de l'universalité. De plus, les activités
réelles et les conditions de travail peuvent étre
treés différentes sous un méme intitulé d'emploi.

10.3 Matrices emplois-expositions

Principe

Conceptuellement, une matrice emplois-exposi-
tions est un tableau associant de fagon systéma-
tique catégories d'emploi et expositions profes-
sionnelles. En pratique, il sagit d'une bae de
données informatisée, caractérisée par les élé
ments suivants: 1) une classification d'emplois
sous la forme de titres de profession ou d'acti-
vité économique ou sous une forme croisée inté-
grant les deux dimensions, 2) une liste d'exposi-
tions professionnelles d'intérét (agents agresseurs
chimiques et physiques) et 3) pour chaque com-
binaison de 1) et 2), une évaluation de |'exposi-
tion a l'aide d'indices semi-quantitatifs (Gérin,
1990; Bouyer et Hémon, 1993).

Utilisations

Puisque les matrices permettent d'estimer les
expositions professionnelles de sujets sur la seule
base d'informations sommaires sur leurs acti-
vités, elles sont particulierement adaptées aux
études épidémiologiques en population générale
dans lesquelles ce type d'information est sou-
vent limité (certificats de déces, courts question-
naires). Il faut cependant noter que des matrices
portant sur des entreprises ou activités parti-
culieres peuvent étre également développées
avec profit dans le cadre d'études de cohortes
(Goldberget coll., 1993). Lesintitulésd'emploi

y seront trés spéciaisés (postes de travail) et les
indices d'exposition, parfois quantitatifs, reflé-
tant le type d'information détaillée qui peut étre
obtenu d'un milieu spécifique. Généralement,
les matrices de ce type portent sur un nombre
limité d'expositions et ne sont pas directement
utilisables en dehors des milieux ou elles ont éé
élaborées. Nous limiterons la discussion qui suit
aux matrices de population. Notons |'utilisation
possible de ces outils en dehors des études
épidémiologiques étiologiques, par exemple
pour la surveillance épidémiologique, pour la
cartographie des expositions et comme source
d'information pour le codage des expositions
par experts.

Méhodes

Il existe en théorie une grande variété possible
de matrices pour les études de population, selon
les classifications d'emploi utilisées, le nombre
et la nature des agents codés, les pays ou pério-
des historiques visés. En pratique, on distingue:
1) les matrices ad hoc limitées a des études
épidémiologiques spécifiques et ne couvrant
donc qu'un nombre restreint d'expositions et de
titres d'emploi, et 2) les matrices a priori, de
nature géenérale, couvrant tout le spectre des
emplois et une large gamme d'expositions. Les
matrices se distinguent également de par les
sources d'information dont elles dérivent: lit-
térature scientifique et technique, avis d'experts,
enquétes dans les milieux de travail, synthese
des jugements d'experts portés dans le cadre d'é-
tudes spécifiques. Les indices d'exposition com-
prennent souvent une dimension liée au niveau
(concentration moyenne) et une autre liée a la
probabilité (% de personnes du titre d'emploi
exposées). Le tableau 7.6 présente les caractéris-
tiques des principales matrices disponibles.

Avantages et limites

A priori avantageuses de par leur simplicité d'u-
tilisation ne requérant pas d'expertise spécialisée
en hygiene industrielle, les matrices permettent
de faire ressortir a peu de frais, surtout dans les
études a grande échelle, I'information contenue
dans les seuls titres d'emploi, souvent la seule
caractéristique professionnelle des sujets qui soit
connue. Cependant, les erreurs de classification,
résultant du manque de précision des titres
d'emploi en terme des taches et procédés, entrai-
nent une perte importante de la puissance statis-
tique lorsgue I'on compare cette approche a celle
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Tableau 7.6 Caractéristiques des principales matrices emplois-expositions (études en population)

Origine Expositions Classifications Indices d'exposition  Source des données
Matrice SUMEX, 80 nuisances chimiques Code PCS profession et  Probabilité, durée. Enquéte SUVER 94:
(NSERM, 1999) catégorie socio- intensité 48 000 salariés, médecins
professionnelle (NSEE) du travail
et code NAF
nomenclature d‘activité
FINJEM, Finlande 70 facteurs chimiques. Classification Prévalence et niveau Experts, littérature
(Kauppinen physiques, finlandaise des (quantitatif)
et coll., 1998) microbiologiques, professions
ergonomiques,
psychosociaux

NOES, Etats-Unis

(Sieber et coll., 1991) chimiques

Plus de 10 000 agents Classifications standard
des Etats-Unis, industries

Medical Research
Council,
Grande-Bretagne
(Pannett et

coll., 1985)

INSERM, cancer
du nez, France*

49 agents surtout
chimiques

Bois, cuir, textile,

et professions (SIC,

Classifications
britanniques des
professions et
industries

(669 catégories)

Classifications

fibres minérales, silice,

charbon, farine (limit¢ a 5000
combinaisons)
Cancer du larynx, 16 substances Classifications

Italie (Ferrario et

formaldéhyde, amiante, internationales des
professions et activités

internationales des

Nombre et proportion
d'employés
potentiellement exposés

Enquéte de terrain
(1981-83)
SOC)

Bas, moyen, élevé
(proportion combinée
a niveau)

Experts, littérature

Niveau et probabilité

Experts, littérature

Niveau et probabilité Experts, littérature

coll., 1988) professions et activités
(limité a 4000
combinaisons)

Base de données Amiante Classifications

Evaluti, France

internationales des

Probabilité, niveau. Experts, littérature,
fréquence, pics, fiabilit¢ métrologie

(Orlowski et professions et activités
coll., 1998) (limité a 7000
combinaisons)

*INSERM U88, 14 rue du Val d'Osne, 94410 St-Maurice, France

basfe sur le jugement d'experts (Siemiatycki,
1996). Les matrices les plus utiles sont celles qui
couvrent le spectre professionnel complet et le
nombre d'exposition le plus large; leur disponi-
bilité est encore limitée. Il faut également tenir

compte des systémes de classification des titres
d'emploi et d'activité qui ne sont pas toujours
comparables selon les pays ainsi que des dif-
férences géographiques et historiques possibles
des profils d'exposition qui ne sont pas toujours
intégrées dans les matrices. Au vu de ces divers
problémes, il reste toujours possible dans le cadre
d'une étude spécifique de confier a des experts le
soin d'élaborer une matrice ad hoc. Il est aors
souhaitable d'utiliser de fagon croisée les codes
internationaux de profession et d'activité
économique si une utilisation ultérieure par
d'autres chercheurs est envisagée.

10.4 Evaluation de I'exposition

par jugement d'expert

Principe

Il revient a un expert ou a un groupe d'experts
d'inférer les expositions potentielles d'un indi-
vidu a partir de son histoire professionnelle
détaillée obtenue par questionnaire. Une
méthodologie a cet effet a été élaborée au début
des années 1980 dans le cadre d'une étude cas
témoin a Montréal, visant a générer des
hypothéeses sur les expositions cancérogénes en
milieu de travail (Gérin et coll., 1985;
Siemiatycki et coll., 1991), méthodologie
reprise et parfois adaptée dans le cadre de
plusieurs autres études épidémiologiques,
notamment a Lyon (Hours et coll., 1994).

Utilisations

La méthode par expert convient particuliére-
ment aux études épidémiologiques de type cas-
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témoin permettant un acces aux sujets par inter-
rogatoire, mais ne permettant pas, comme ce
pourrait étre le cas dans des études de cohorte,
I'acces a des données spécifiques aux diverses
entreprises ou milieux de travail impliqués.
Elaborée dans le but de couvrir I'ensemble du
panorama des expositions potentielles, elle peut
également s'appliquer & des études ciblant un
nombre limité d'expositions soupconnées étre
asociées a un type particulier de cancer (Luce et
coll., 1993) ou a d'autres types d'effets comme
les malformations (Cordier et coll., 1997).
Cette approche peut également servir a établir
un profil individuel d'exposition dans le cas
d'expertises requises notamment pour fins d'in-
demnisation de maladie professionnelle.

Méthodes

Interrogatoire et questionnaires

Le recueil de I'histoire professionnelle détaillée
est effectué directement aupres du sujet par un
enquéteur spéciaisé a l'aide d'un questionnaire
général accompagné le cas échéant de question-
naires spécialisés. Alors que le questionnaire
général, semi-structuré, vise a obtenir la descrip-
tion de I'environnement de travail, des taches,
procédés et pratiques, les questionnaires spécia
lises permettent d'aller plus en détail dans des
meétiers courants ou des expositions d'intérét
particulier (Gérin et Siemiatvcki, 1991, y com-
pris les exemples de questionnaires en annexe de
|'article).

Codeurs

Préférablement hygiénistes du travail ayant une
formation en chimie, ils sont chargés de la tra-
duction de la description de chaque emploi de
chaque sujet en une liste d'évaluations d'exposi-
tions potentielles en saidant des outils décrits
ci-dessous. lls travaillent préférablement en
équipe (consensus) et peuvent faire appel a des
collegues spécialises comme des ingénieurs ou
médecins du travail, actifs ou & laretraite. Dans
le cas d'études multicentriques, I'expertise peut
étre rédlisée par des codeurs dans chacun des
centres soumis a une coordination centrale.

Feuillede codage

Il sagit d'une grille de codage comprenant dans
saversion la plus compléte environ 300 exposi-
tions parmi les plus courantes (substances,
familles, mélanges).

Indicesd'exposition

Ils permettent de qualifier chague exposition
potentielle du sujet dans chacun de s emplois.
La fiabilité (certaine, probable, possible) réfere a
la certitude qu'a le codeur que I'exposition a eu
lieu. Le niveau (fort, moyen, faible) est évalué
semi-quantitativement en fonction de la gamme
de ce qui peut étre retrouvé dans I'ensemble des
milieux de travail pour la substance en question.
On peut se repérer par rapport aux valeurs li-
mites d'exposition. La fréquence référe a la pro-
portion du temps (sur une semaine ou une
année moyenne) ou |'exposition au niveau
indiqué a effectivement eu lieu (< 5 %, 5-30 %,
>30%).

Sources d'information

Une solide documentation sur les métiers,
industries, procédés et les expositions associées
est a la base de la démarche (Stewart et Rice,
1990; Siemiatycki et coll., 1991): journaux sci-
entifiques et techniques, encyclopédies, mono-
graphies, littérature «grise» (rapports spécial-
isés), banques de données ainsi que matrices
emploi-exposition (voir section précédente).

Avantages et limites

Alors que le rapport des expositions par les sujets
eux-mémes est la plupart du temps inadéquat
(biais, omissions, erreurs), la méthode par expert
n'est pas biaisée et tient compte des spécificités
bien connues des milieux de travail, insuffisam-
ment décrites par les seuls intitulés d'emploi et
les matrices emplois-expositions. L'approche
nécessite néanmoins l'accés a une expertise et a
une documentation  spécialisées, plut6t
disponibles dans les instituts de recherche et
aupres des équipes universitaires. Alors que I'ex-
pertise ad hoc de quelques dossiers peut y étre
rédisée relativement rapidement, le codage des
études épidémiologiques implique un investisse-
ment important en temps et en personnel. Les
tendances actuelles sont au développement
d'outils informatisés facilitant le recueil des his-
toires professionnelles et leur codage (Stewart et
Stewart, 1994a, b).
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Ce chapitre résume les principes, méthodes et
pratiques de santé publique pour l'analyse des
risques pour la santé humaine associés a |'expo-
sition & des agents environnementaux nocifs.
Les différentes approches utilisées pour |'évalua-
tion des risques sont présentées, ainsi que leurs
avantages et inconvénients. Les contextes favo-
rables d'application de ces approches ainsi que
leurs limites et incertitudes sont également
abordés.

1. INTRODUCTION

Les risques pour la santé humaine associés a une
menace environnementale font maintenant par-
tie des préoccupations courantes de notre
société. 1l se pase rarement une journée sans
que I'attention du public ne soit attirée par les
médias sur les risques potentiels pour la santé
humaine et pour I'environnement découlant
notamment de 1) la contamination de la chaine
alimentaire, de I'air, de I'eau ou des sols par des
BPC*, des dioxines, des furannes**, du mercure,
du plomb, des résidus de pesticides utilisés en
agriculture ou en milieux résidentiels, 2) la sur-
venue d'un accident industriel majeur impli-
guant une industrie ou le transport de sub-
stances toxiques, 3) la menace d'un éventuel
accident nucléaire et de ss effets néfastes a long
terme. On évoque régulierement les effets
potentiels a long terme tels le cancer, les altéra-
tions des systemes endocrinien, hormonal
(reproduction), immunologique et nerveux. On
met en garde les femmes enceintes et les meres
contre la menace que courent les jeunes enfants,
y compris les enfants a naitre. Pour le grand
public, I'évaluation et la gestion des risques
environnementaux doivent faire partie des prio-
rités des programmes législatifs de nos gou-
vernements. La mise sur pied de nouveaux pro-
jets par l'industrie doit faire I'objet d'une
évaluation des impacts potentiels futurs sur les
écosystémes et leurs habitants. La santé
publique est de plus en plus interpellée face aux
inquiétudes des populations qui, par exemple,
vivent en milieu agricole ou prés d'une usine
polluante qui dégage de la fumée depuis des

années. L'industrie et de plus en plus soumise a
une surveillance et & un contr6le de la part des
gouvernements, ce qui |'oblige a se conformer a
des normes et réglements en matiere de rejets
polluants dans I'environnement et de gestion
des déchets produits. Mé&me les organismes gou-
vernementaux, a tous les paliers de compétence,
doivent se soumettre a ces exigences.

Lorsque survient un accident environnemen-
tal impliquant des substances toxiques, certaines
questions sont posées aux spécialistes: Doit-on
évacuer la population? Si oui, quel et le
périmétre d'évacuation? Apres l'accident, la
population peut-elle réintégrer son domicile
sans danger? Doit-on décontaminer les sites
affectés? Si oui, a quel degré?

Les spécialistes de la santé et de I'environ-
nement sont de plus en plus appelés a répondre
a des questions complexes concernant ces pré-
occupations du public. Ils doivent posséder les
connaissances et les outils qui leur permettent
de documenter et de caractériser ces risques
pour la santé.

On définit la caractérisation d'un risque pour
la santé associé a |'exposition a un agent nocif
specifigue ou a des agents nocifs specifiques
comme le processus qui conduit & estimer, dans
la population exposée, l'incidence d'altérations
de la santé attribuable a cet agent ou ces agents.
La démarche scientifique qui conduit a cette
caractérisation d'un risque pour la santé
humaine et «l'évaluation des risques».

2. ANALYSE DES RISQUES
EN SANTE PUBLIQUE

Sur le plan scientifique, I'analyse des risques est
réalisée en utilisant des méthodes de recherche
et d'analyse de deux disciplines qui sintéressent
a la santé humaine, |'épidémiologie et la toxi-
cologie.

Cest a l'aide d'études épidémiologiques de
type analytique que I'on étudie I'effet de I'expo-
sition a divers facteurs, incluant |'agent spéci-
fique a I'étude, sur I'occurrence des maladies.

Une étude épidémiologique de type analy-
tique consiste toujours a comparer I'occurrence
de I'effet étudié chez les individus exposés a |'a-

*  BPC pour biphényles polychlorés; en France, on utilise plutét lI'acronyme PCB pour poly-

chlorobyphényles.

**  Furanne: ce mot peut s'écrire avec un ou deux «n».



ANALYSE DU RISQUE TOXICOLOGIQUE 205

gent a celle qu'on observe chez les non-exposés.
En classifiant la population exposée par sous-
groupes, du moins exposé au plus exposé, il est
parfois possible d'établir une relation «dose-
réponse» en fonction de la dose (du degré d'ex-
position) et ainsi caractériser le risque chez les
eXposés par rapport aux  non-exposeés.
(Armstrong et coll., 1994). Le risque peut étre
caractérisé en valeur absolue, relative ou
attribuable.

La toxicologie cherche a comprendre la
réponse des organismes vivants exposés a des
agents toxiques par I'étude du devenir des sub-
stances toxiques et de leurs effets dans |'orga-
nisme. Plus spécifiquement, elle cherche a
définir la biodisponibilité de ces substances par
les diverses voies d'entrée dans I'organisme, a
comprendre comment la dose absorbée se dis-
tribue dans le temps entre les divers organes et
tissus, et a établir le lien entre, d'une part, la
dose d'exposition et la concentration dans les
organes cibles et, d'autre part, le lien entre la
concentration dans les organes cibles et |'appari-
tion deffets sur ces organes. Ce dernier point
exige |'étude des mécanismes d'action impliqués
au niveau des organes et des cellules. De plus,
les toxicologues vérifient sil existe un niveau
seuil pour lequel des effets toxiques apparais-
sent, étudient I'interaction entre plusieurs sub-
stances toxiques présentes simultanément dans
I'organisme et cherchent a caractériser des bio-
marqueurs spécifiques de |'exposition et de I'ef-
fet des substances toxiques dans I'organisme des
mammifeéres.

Ces deux disciplines sont donc complémen-
taires et indispensables a la connaissance et a I'é-
valuation des risques pour |'humain. Les types
de devis les plus utilisés dans les études
épidémiologiques de type analytique, études
prospectives et études cas-témoins, ont déja été
présentés au chapitre 4, alors que les concepts et
méthodes analytiques utilisées en toxicologie
pour |'étude de la relation dose-réponse ont été
présentés au chapitre 5. Dans le présent
chapitre, nous nous intéressons davantage aux
motifs qui appuient les diverses approches
d'analyse des risques en santé publique. Ces
approches ont en commun dessayer de mettre
en évidence des liens entre les effets sanitaires
soigneusement précisés et |'évaluation de I'expo-
sition a des agents environnementaux bien défi-
nis. En analysant en détail les diverses études de

risque a la santé humaine, on constate que les
approches utilisées peuvent étre regroupées sous
trois entités: une approche directe, une
approche indirecte et une combinaison des
deux. Ces approches sont décrites ci-dessous. Le
raisonnement qui appuie le choix de I'une ou
I'autre des approches est discuté; les contextes
dans lesquels chacune des approches et le plus
avantageusement utilisée sont indiqués, de
méme que leurs limites et incertitudes. Le choix
d'une approche dépend de I|'objectif de I'étude
(évaluation des risques associés a une exposition
actuelle ou appréhendée, établissement ou révi-
sion d'une norme, évaluation de I'impact d'une
mesure préventive), de sa faisabilité et du con-
texte dans lequel |'étude est réalisée (état des
connaissances au moment de sa réalisation,
réaction du public, situation géographique,
budgets disponibles).

2.1 Approche directe

Définition

L'approche directe consiste a estimer I'incidence
ou la probabilité d'altérations de la santé
attribuables a un agent ou a des agents environ-
nementaux sur la base de mesures directes de
I'exposition des individus a cet agent (a ces
agents), ainsi que de mesures directes des effets
dont on soupconne la présence suite a cette
exposition.

Cette approche n'est applicable que dans les
situations d'expositions actuelles ou passées
pour lesquelles on peut obtenir une mesure de
I'exposition réelle des populations et une mesure
des effets induits par ces expositions.

Mesure directe de I'exposition

Par mesure directe de I'exposition, on entend
celle qui est effectuée chez les personnes parti-
cipant a I'étude ou sur un échantillon représen-
tatif de la population a I'étude. Ainsi, la surveil-
lance biologique de I'exposition, qui consiste a
mesurer la concentration d'une substance toxi-
que ou d'un de sss métabolites dans le sang, les
lipides, I'urine, I'air expiré ou les cheveux cons-
titue une approche directe d'évaluation de I'ex-
position, dans la mesure ou un lien est établi
entre les concentrations de biomarqueurs et le
degré d'exposition actuelle ou passfe. Quelques
biomarqueurs fournissent une information sur
I'exposition d'un passé lointain, étalé sur
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plusieurs années. Ce sont essentiellement les
substances dont le taux d'élimination de I'or-
ganisme e trés lent, telles que les dioxines, les
furannes, les BPC, le plomb et le cadmium, cer-
taines substances radioactives. Quelques bio-
marqueurs fournissent de I'information sur I'ex-
position paste, allant de quelques semaines a
un an, tels que le mercure dans les cheveux (en-
viron un an, selon la longueur des cheveux), les
adduits d'hydrocarbures ou d'aminés aroma-
tiques polycycliques (HAP ou AAP) a I'albu-
mine (quelques semaines), a |'hémoglobine
(quelques mois) et al'ADN (quelques semaines
aenviron un an) (Kershaw et coll., 1980; Perera
1996; DeCaprio, 1997). On peut cependant
dire que la majorité des biomarqueurs de sub-
stances toxiques sont des indicateurs de I'expo-
sition récente, tels que les métabolites des
organophosphorés (Carrier et Brunet, 1999) ou
le méthanol dans I'urine (Bouchard et coll.,
2001). La surveillance biologique consiste, par
exemple, a mesurer la concentration de la sub-
stance elleeméme ou d'un de s métabolites
dans le sang ou dans l'urine, ou encore, a
mesurer |'élimination de ceux-ci dans l'urine
pendant une période de 24 heures.

On peut qualifier de mesure quasi directe de
I'exposition la détermination de concentrations
des agents a I'étude dans les milieux en contact
avec les participants a I'étude, soit I'air inhalé
soit la nourriture ou les boissons consommées.
Ces mesures exigent toutefois une approche
méthodologique garantissant une &z bonne
représentation de la distribution réelle de I'ex-
position des sujets dans le temps. Ceci peut
exiger le préléevement d'un grand nombre
d'échantillons dans ces milieux. La mesure quasi
directe ne permet toutefois pas d'obtenir de I'in-
formation sur la quantité de substances
absorbées par I'organisme, contrairement aux
biomarqueurs.

Mesure directe de |'effet

L 'approche épidémiologique traditionnelle, qui
consiste a utiliser les données sanitaires de la
population a I'étude pour mesurer I'occurrence
d'une maladie chez des exposés et des non-
exposés, constitue une approche directe de la
mesure de |'effet dans cette population. Il existe
plusieurs moyens d'obtenir de I'information sur
divers indices de mortalité ou de morbidité en
accédant a diverses banques de données sani-

taires dans I'industrie, les hopitaux et les rap-
ports de statistiques nationales. Malheureu-
sement, rares sont les maladies spécifiquement
asociées a un seul facteur.

Il existe également des biomarqueurs d'effets
attribuables a des agents toxiques tels que la
mesure de mutations de |'ADN, de l'induction
d'un type particulier d'enzymes. Ces effets sont
rarement spécifigues a un agent donné.
Cependant, depuis quelques années, des
recherches ont été entreprises afin de mettre au
point des biomarqueurs spécifiques de I'effet
attribuable a un agent donné.

Avantages de I'approche directe

Le principal avantage de |'approche directe est
certainement le fait que les données d'exposi-
tion et deffets proviennent directement des
sujets a I'étude. La mesure de |'exposition et de
I'effet, avec des marqueurs spécifiques a I'agent
dans une étude épidémiologique, contribue cer-
tainement a améliorer la précision de I'étude, en
augmentant sa puissance pour un nombre
donné de sujets exposés, et sa justesse, en
favorisant une meilleure classification des
exposés et des non-exposés a l'agent et une
meilleure classification des sujets réellement
atteints par cet agent.

La surveillance biologique des effets
attribuables a des agents toxiques tels que la
mesure de types particuliers de mutations de
I'ADN, del'induction enzymatique, lorsque spé-
cifique, ale grand mérite de permettre I'observa-
tion d'effets précoces avant méme |'apparition de
la maladie et de détecter les sujets les plus sus
ceptibles d'étre affectés par I'agent toxique.

En fait, I'analyse idéale des risques serait celle
pour laquelle on pourrait obtenir avec précision
alafoislamesure directe de ladistribution de la
dose interne d'un agent en fonction du temps,
découlant de I'exposition de la population a l'é-
tude, paste et actuelle, ainsi que I'incidence des
effets que l'on pense attribuables spécifique-
ment a cette exposition. Ce type d'approche ne
pourra exister que si une collaboration étroite
est établie entre épidémiologistes et toxico-
logues. Les avancées récentes en épidémiologie
analytique vont dans ce sens, grace a I'utilisation
de biomarqueurs spécifiques de I'exposition ou
de I'effet associés a I'agent environnemental ou
aux agents environnementaux a I'étude. On
qualifie souvent ce type d'approche d'épidémio-
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logie moléculaire. Les recherches de développe-
ment de tels outils de mesures directes de I'ex-
position et de I'effet sont en pleine expansion, et
les perspectives semblent prometteuses.

Limites et incertitudes de I'approche directe

Les limites de |'approche directe sont évidem-
ment asociées a la précision des indicateurs
directs de I'exposition passe et de I'effet. Elles
se résument

- a la difficulté de mettre en évidence des
risques faibles;

- aladifficulté d'obtenir des marqueurs d'ex-
position représentatifs de toute la période
d'exposition, surtout pour des expositions
chroniques;

- alafable précision de plusieurs marqueurs
biologiques pour la mesure a court et a
moyen terme induisant ainsi une source d'er-
reurs sur les résultats de I'étude;

- aux possibles difficultés d'établir un lien pré-
cis entre la mesure de marqueurs précoces
d'effets et la probabilité d'apparition de la
maladie;

- aladifficulté de trouver des marqueurs spé-
cifiques de I'effet pour un agent donné;

- au probléeme de classification des exposés et
des non-exposés et de l'assignation de I'effet
a une source spécifique.

2.2 Approche indirecte

Définition

L'approche indirecte est le processus d'estima-
tion indirecte de I'incidence (ou la probabilité
d'apparition) d'effets anticipés chez I'humain
eXposé a un agent ou a des agents nocifs*, ou qui
pourrait étre exposé dans le futur, dans un con-
texte spécifique, en se basant sur une étude indi-
rectede |'exposition de lapopulation a I'étude et
de son impact sur les individus.

Dans le but principal de fournir un outil
standardisé d'aide a la décision a ceux qui
doivent gérer les risques environnementaux,
I'Académie des sciences américaine (NRC,
1983) a proposé une démarche d'analyse des
risques qui a éé adoptée par les principaux

organismes concernés par |'élaboration des
normes environnementales et I'application des
réglements en matiére d'environnement et de
santé, d'abord aux Etats-Unis, puis dans
I'ensemble des pays occidentaux. Elle est com-
munément appelée «Risk Assessment Study»,
expression qui est le plus souvent traduite en
francais par «Etude d'évaluation des risques» ou
encore parfois par «Analyse des risques». Elle se
veut une approche qui intégre I'ensemble des
connaissances environnementales, cliniques,
épidémiologiques et toxicologiques pour
estimer les risques a la santé d'une population
exposée a un agent sans que des mesures de |'ex-
position et des effets soient réaisées sur la po-
pulation a I'étude. Cette approche a connu
depuis ce temps un essor considérable aux Etats-
Unis et ailleurs dans le monde. Les organismes
tels que I'Agence de protection environnemen-
tale américaine, «Environmental Protection
Agency (US EPA)», et I'Organisation Mondiale
de la Santé (OMS) préconisent |'utilisation de
démarches analytiques qui Sappuient sur des
méthodes rigoureuses approuvées par la com-
munauté scientifique. C'est ainsi que |'on voit
surgir des publications sur les méthodes d'analy-
s statistiques des données environnementales,
sur la modélisation de la dispersion et de la dis-
tribution de polluants dans |'environnement,
sur les techniques de mesure en milieux inertes
et biologiques, sur la modélisation de larelation
des réalités biologiques au niveau cellulaire, tis-
sulaire ou organique chez les étres vivants, sur
les approches analytiques permettant de tenir
compte de I'incertitude attribuable a certains
paramétres de I'étude ou associés au résultat
global del'étude. Elle fait donc appel a toutes les
disciplines concernées par les problémes de
santé associés aux agents environnementaux.
Puisque cette démarche a éé inventée pour
fournir un outil d'aide aladécision pour les ges-
tionnaires de risques, elle s'imbrique dans une
démarche globale «Recherche - Evaluation du
risque - Gestion du risque» qui peut étre
représentée par le paradigme ou modéle de la
figure8.1.

Le réle du spécialiste en santé publique dans
ce paradigme consiste a réaliser |'étape d'évalua-
tion du risque coincée entre la recherche et la

* Agent nocif étant considéré comme un agent physique ou chimique qui posséde un potentiel intrin-
seque d'induire un effet toxique au dela d'une charge corporelle donnée ou d'une concentration don-

née & un organe cible.



208 ENVIRONNEMENT ET SANTE PUBLIQUE

RECHERCHE

EVALUATION DU RISQUE

GESTION DU RISQUE

Identification du Y
potentiel dangereux
k=4 (L'agent est-il la cause
de l'effet néfaste
observé?)

:I Epidémiologie,
expérimentation:
effets néfastes sur la
santé de l'exposition a

|un agent

Connaissances sur les
méthodes d'extra-
polation de haute a relation dose-
basse dose et de - réponse (Quelle est
transposition de '| la relation entre la

I'animal & 'homme. dose et la réponse?)

Estimation de la

| Evaluation des
expositions

,_L (Quelles sont les
expositions actuelles
ou prévisibles en des
circonstances
variées?)

Mesures de terrain,
estimation des
expositions,
définition des
populations.

Elaboration de
choix

réglementaires
ou de réparation

Caractérisation du | Evaluation des
risque conséquences
(Quelle est l'incidence sanitaires,

actuelle ou prévisible
de l'affection étudiée
dans une population |
donnée?)

économiques et
sociales des choix
de protection

\ J

-

L

Décisions et actions
des instances
sanitaire ou des
entreprises

Figure 8.1 Composantes du paradigme «Recherche - évaluation du risque - gestion du risque»

Source: NRC (1983)

gestion du risque, ce qui ne I'empéche évidem-
ment pas d'étre lui-méme un chercheur. En
revanche, |'un des résultats d'une évaluation de
risque et de préciser les domaines dans lesquels
I'incertitude est la plus importante, quant aux
conséquences sur la caractérisation du risque, et
ceux dans lesquels les recherches @ mener sont
prioritaires. Le spécialiste de la santé publique a
également un réle a jouer lors de la communi-
cation du risque dans la partie gestion du risque
du paradigme.

L'un des points clés de la démarche est de
bien différencier et de bien séparer I'évaluation
du risque de sa gestion, entendue ici comme le
processus de prise de décision, qui doit rester de
la responsabilité du décideur, et non de celle du
chercheur ou de I'expert. Ceci permet en
principe d'éviter que les hypothéses nécessaire-
ment émises aux différentes étapes du processus
de I'évaluation des risques ne soient influencées,
de maniére plus ou moins consciente, dans un
sens qui les rendent plus faciles a gérer par le
décideur.

Quatre étapes sont classiquement distinguées
dans I'évaluation du risque (figure 8.1):

- I'évaluation du potentiel dangereux (hazard
assessment) de |'agent a étudier, indépendam-
ment de la probabilité de réalisation du
risque de voir se manifester ss effets néfastes;

- I'estimation des expositions (exposure assess-
ment) des populations susceptibles d'étre ou
d'avoir été exposees;

- I'estimation de la relation dose-réponse (dose-
response  assessment);

- enfin, I'étape de synthése, appelée caractéri-
sation du risque (risk characterization) per-
met de décrire, pour chaque circonstance
d'exposition de chacun des groupes exposés,
la probabilité d'apparition des effets néfastes
évoqués.

Nous alons maintenant résumer ces quatre
étapes avec une approche critique quant a leur
utilisation.

Etape |: Evaluation du potentiel dangereux

L'organisation et la conduite d'une analyse du
risque soulévent de nombreux problémes pra-
tiques. L'étape 1 et cruciale, car elle sert a déce-
ler les substances dangereuses dont devra tenir
compte I'étude et a retenir les effets a analyser.
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Pour la réalisation de cette étape, il faut
procéder en trois temps:

- effectuer un examen critique des publica-
tions existantes sur les substances en cause
dans cette étude;

- passer en revue les données concernant tous
les facteurs environnementaux susceptibles
d'exercer une influence sur cette anayse (y
compris les interactions éventuelles avec
d'autres agents) ainsi que les éléments con-
nus au sujet de la distribution spatiale et
temporelle de ces substances;

- examiner avec grand soin les propriétés toxi-
cologiques et les données épidémiologiques
relatives aux produits étudiés et ce, afin de
tirer de Il'information notamment sur les
effets de ces substances, sur les mécanismes
d'action en jeu, sur la relation entre la dose et
la réponse observée, sur la toxicocinétique
(devenir des substances toxiques dans les
divers tissus et organes des étres vivants en
fonction du temps), sur la toxicodynamique
(relation entre la concentration dans les tis-
sus ou organes cibles et I'effet toxique) et sur
les interactions avec d'autres substances.

Le choix des substances et des effets a
analyser et l'intégration des connaissances
acquises durant cette étape sont déterminants
pour la conception, la conduite d'une étude et
I'analyse ultérieure des résultats. Ainsi, |'acces
facile et rapide a des banques de données com-
plétes sur I'ensemble des sujets de I'analyse peut
étre d'un grand secours pour ceux qui réalisent
ce type d'étude.

Associer un agent quelconque, physique,
chimique ou biologique, a un risque de sur-
venue d'une affection humaine est par principe
du ressort de I'épidémiologie, avec une restric-
tion importante: les études épidémiologiques
prennent toujours du temps, pour ne pas parler
de considérations de colt, méme dans le cas ou
I'on étudie des phénomeénes aigus. Dans le cas
des cancers dont le pic de survenue se manifeste
entre 5 ans (cas des leucémies radio-induites) et
15 ans, voire plus (pour la majorité des cancers
solides), il semble difficile d'attendre le résultat
d'un ensemble d'études aux conclusions conver-
gentes pour prendre une décision de protection
du public. Dans I'évaluation du potentiel dan-
gereux lié a une exposition environnementale,
on devrait pouvoir disposer d'un ensemble d'é-

tudes aux résultats convergents sur un plan
qualitatif (il existe une association entre |'expo-
sition et I'effet) et quantitatif (le risque par unité
d'exposition ou de dose, ou la pente de la
courbe dose-effet, sont homogenes). C'est
rarement le cas, a I'exception par exemple de
I'exposition au radon domestique (chapitre 17).
Le plus fréquemment, en matiére de pathologie
environnementale et notamment de cancers,
maladies relativement rares, on a affaire a des
agents faiblement pathogénes ou a des exposi-
tions faibles, et a des affections pathologiques
multifactorielles. Il en résulte des risques relatifs
faibles et instables, trés sensibles aux facteurs de
confusion et aux biais de toute nature. Dans ces
conditions, les diverses études épidémiologiques
menées par différents groupes de chercheurs sur
le méme sujet, mais en des temps et des lieux
différents, aboutissent fréqguemment a des con-
clusions discordantes. Deux exemples illustrent
cette situation: d'une part, l'association entre
divers types de cancers et |'exposition aux dioxi-
nes et composés voisins, et, d'autre part, |'asso-
ciation entre les leucémies et les champs électro-
magnéti ques.

Le tableau 8.1 résume les résultats des études
épidémiologiques de tous types conduites sur
I'association entre |'exposition aux dioxines et
COMPOSES Vvoisins et le risque de cancer: que con-
clure d'une telle disparité de sites de survenue de
cancers, les études étant par ailleurs de qualité
inégale (puissance, mesure de |'exposition)? Le
choix prudent est de retenir le potentiel cancé
rogene de ces composés. Clest ce qua fait
I'OMS en 1997, le Centre international de
recherche sur le cancer (CIRC [IARC, 2002]) et
I'US EPA (US EPA, 1999a). Maisfaut-il retenir
les cancers pour chaque organe incriminé ou
seulement les plus fréquemment associes? Le
groupe d'experts du CIRC ne se prononce pas
sur ce point.

Une situation analogue sobserve avec les
champs magnétiques, auxquels les leucémies
sont associées de fagon inconstante: si I'on ne
considére que les études de qualité satisfaisante,
on retrouve une association statistiquement si-
gnificative dans 2 études sur 7 chez les enfants,
et 14 fois sur 31 chez I'adulte (Guénel et
Lellouch, 1993). Bien entendu, la convergence
parfaite des résultats d'études épidémiologiques
menées indépendamment sur un méme sujet est
exceptionnelle. Sans rouvrir le débat sur les
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Tableau 8.1 Etudes épidémiologiques sur le risque de cancer associés a une exposition aux dioxines et com-

posés voisins (Bard, 1995).

Type de cancer Type d'étude*

Sarcome des C
tissus mous KT
Lymphome Cc
non hodgkinien KT
Maladie de Hodgkin Cc
Foie et voies biliaires c

KT
Estomac ©
Rectum C
Poumon C
Peau C
Ovaire C

KT
Sein C
Testicule C

Nombre d'études positives**

Nombre d'études négatives***

8 28
4 6

4 32
4 9

1 35
1 35
0 1

3 33
1 35
4 32
1 35
l**** 35
1

1**** 35
1 36

Toutes expositions professionnelles (fabrication, usage de produit contaminés) et environnementales prises en compte

*C = cohorte; KT = cas-témoins
**Résultat statistiquement significatif

**Résultats non statistiquement significatifs, y compris en cas de puissance insuffisante

*+Effet  protecteur

criteres de causalité en épidémiologie, qui sort
du champ de ce chapitre, il faut rappeler que la
perspective est ici décisionnelle: un avis de I'é-
valuateur de risque et impérativement requis.
Ces exemples montrent clairement la marge
d'interprétation laissée a ce dernier.

Enfin, les expositions sont trés souvent mal
caractérisées, permettant rarement rétablisse-
ment de relations dose-réponse précises, ce qui
n'dte bien sir rien & la valeur d'un test de ten-
dance comme argument de causalité, mais pose
un probléme trés concret pour |'établissement
de limites de protection.

Au total, des décennies d'études épidémio-
logiques n'ont permis d'obtenir des certitudes
gue pour quelques dizaines de cancérogenes
(VainioetWilbourn, 1991; IARC, 2002). Force
est donc de faire appel aux données de I'expéri-
mentation animale in vivo ou in vitro. Dans le
cas du potentiel cancérogéne des dioxines, la
2,3,7,8-tétrachlorodibenzo-p-dioxine (la célébre
dioxine de Seveso, ou 2,3,7,8-TCDD), toutes
les études menées sur I'animal in vivo montrent
qu'il sagit d'un cancérogéne trés puissant

(IARC, 1997). Le tableau 8.2 montre que deux
des organes cibles de cette molécule chez le
rongeur sont |e foie et la glande thyroide, ce qui
n'apparait pas dans la plupart des études
épidémiologiques. En revanche, |'incidence des
cancers cestrogénodépendants est abaissée chez
les animaux d'expérience, comme chez les
femmes dans certaines études épidémiologiques
(tableau 8.1).

Les études expérimentales ont pour avantage
d'étre plus faciles et moins colteuses que les
études épidémiologiques: dles sont par con-
sequent plus fréguemment disponibles. Par
ailleurs, puisqu'il sagit d'expérimentation et non
d'observation, la possibilité de biais est moindre.
La question des risques faibles, multifactoriels, se
pose toutefois également, avec leurs problémes
de puissance. L'un des moyens d'y pallier — et la
pratiqgue es courante — est d'augmenter les
doses. Les études animales sont rédisées en
exposant les animaux a des doses trés éevées,
afin de diminuer le nombre d'animaux néces
sares. Méme si |I'on Sefforce, au niveau expéri-
mental, d'obtenir des données pour des doses les
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Tableau 8.2 Principaux sites de cancers observés aprés administration de 2,3,7,8-TCDD chez l'animal

(Bard, 1995)

Composé Espece (sexe) Type de cancer
2,3,7,8-TCDD rat (F); souris (F+M) foie
rat (M); souris (F+M) thyroide
rat (F+M) oropharynx
rat (F) poumon
souris (F) sarcome des tissus mous***
Hexa-CDD* rat (F+M); souris (F+M) foie
PCB** rat (F+M); souris (F+M) foie

* Hexa-chlorodibenzo-p-dioxines
** Polychlorobiphényles
**Apres application cutanée

plus faibles possible, on ne peut aler infiniment
bas dans I'échelle des doses, au risque de ne rien
observer et de devoir augmenter considérable-
ment la taille des échantillons. Généralement,
pour des raisons pratiques, le nombre d'animaux
par groupe, groupes d'animaux exposés a diver-
s doses et groupe contrdle, dépasse rarement
100. Ainsi, les effectifs peuvent rester limités,
avec le risgue de faire apparaitre des effets, par
exemple des cancers, qui reflétent une action
toxique non spécifique et non pertinente,
puisque de telles doses sont trés improbables en
exposition humaine. Enfin, le probléme de la
validité de la transposition qualitative d'une
espece a l'autre est toujours posé, faute de com-
préhension du mécanisme biologique sous-
jacent. Par exemple, l'essence sans plomb et
néphrotoxique chez le rat méle. Dans ce cas rare,
il a pu étre démontré que le risque pour I'espéece
humaine était en principe nul, car I'apparition
de cette Iésion implique lamise en jeu d'une pro-
téine particuliére, I'a,,-globuline, spécifique du
rat méle (Paustenbach, 1989).

Diverses institutions ont proposé leur
méthode de combinaison des données humaines
et expérimentales pour arriver a une classifica-
tion des degrés de certitude atteints quant au
potentiel cancérogéne des agents étudiés (mono-
graphies du CIRC [IARC, 2002] ou de I'US
EPA, 1999a).

Etapel | : Estimation des expositions
individuelle et collective

L'évaluation de I'exposition revét une grande
importance dans les études d'analyse du risgue.
La validité des études d'analyse du risque
dépend a la fois de la connaissance de la dose

d'exposition alaguelle la population est soumise
et de larelation entre cette dose et les effets pro-
duits (voir I'éape Il plus loin).

Depuis quelques années, des efforts ont éé
laits pour améliorer les techniques d'estimation
des doses regues et pour que ces estimations
soient les plus représentatives de la dose réelle
recue par cette méme population. C'est ainsi
qu'on voit surgir de nombreuses publications
sur

- des modéles de dispersion des polluants émis
par plusieurs sources dans l'air, I'eau et le sol
qui tiennent compte de la position de ces
sources d'émission, des conditions météo-
rologiques, des conditions des sols, des obsta-
cles en présence, etc.;

- des modeles de distribution spatiale des pol-
luants, bas’s sur des méthodes d'analyse
empruntées a la géostatistique: variogramme,
krigeage, construction de courbes de contour
apres ajustement des données mesurées grace
au modele de distribution spatiale (mapping);

- des modéles de bioaccumulation des pol-
luants dans les aliments cultivés en milieu
contaminé;

- des techniques de mesure des concentrations
de polluants dans les divers milieux, y com-
pris dans les tissus biologiques des animaux
et des humains;

- des méthodes d'analyse de données utilisées
afin de tenir compte de la dose d'exposition,
des comportements et des habitudes des
individus.

Cette étape consiste a décrire et a quantifier
auss précisément que possible les expositions
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Tableau 8.3 Effet du choix d'hypothéses moyennes ou maximales dans l'estimation de la dose ingérée d'un
polluant présent dans l'eau de boisson, par comparaison a une dose de référence considérée comme sans risque

(exemple fictif)

Moyenne Maximale
Concentration dans I'eau de boisson mgI 12 24
Consommation d'eau N L/j 15 2,5 T
Dose regue mg/j 18 60
Dose de référence mg/j 20 20

des populations, par groupes pertinents d'age et
de sexe, puisque la sensibilité & une méme dose
unitaire peut varier selon le groupe; I'exposition
dans un groupe dége donné peut également
varier au sein d'une méme population. Par
exemple, les habitudes alimentaires ou l'inges-
tion de poussiére du sol varient largement selon
les groupes d'éges. L'épidémiologie descriptive
devrait occuper ici une place de choix.
Malheureusement, ce type d'étude n'est guere
valorisé et les données manquent souvent. On
est donc amené, particulierement dans I'évalua-
tion des expositions, a faire des hypothéses sur la
maniéere dont les individus sont exposés. La for-
malisation de ces hypothéses, sur un plan
général, peut seffectuer de deux maniéres. La
premiére, longtemps retenue par I'US EPA, con-
siste a prendre pour référence I'hypothétique
«individu le plus exposé» (maximum exposed
individual). Paustenbach (1989) rapporte par
exemple le cas de I'évaluation des expositions
aux polluants émis par un incinérateur munici-
pal. Les hypotheses retenues étaient que cet
individu hypothétique a) vivait 70 ans sur une
ferme dans un rayon de 1 mille de l'incinéra-
teur; b) tirait 10 % de sa consommation de
poisson d'un étang de la ferme; c) avait ingéré
étant enfant une quantité importante de sol
contaminé a un certain degré (hypothéses de
transfert entre compartiments de |'environ-
nement); d) inhalait de cette poussiére; €) jardi-
nait régulierement et avait un contact dermique
fréquent avec la poussiére; f) ingérait 50 % de
*s légumes, 40 % de ss laitages, 44 % de sa
viande a partir des productions contaminées de
la ferme; g) se baignait dans I'eau de I'étang et
buvait réguliérement de cette derniere; enfin, h)
passait 80 % de son temps sur la ferme. Toutes
ces hypothéses, chacune individuellement plau-
sible, conduisent, combinées, & des estimations
clairement déraisonnables, ou applicables au

mieux a un tres petit nombre de sujets.
L'alternative est soit la conduite d'études au cas
par cas soit le choix dhypothéses médianes.
Quoi qu'il en soit, il est toujours nécessaire
d'émettre des hypotheses. Il peut sagir a tout le
moins d'appliquer les valeurs publiées, trés
générales, a la population particuliére étudiée.
Par exemple, on admet qu'un adulte inhale en
moyenne 20 m® d'air/24 h, qu'un enfant de 2 &
6 ans ingere 60 a 80 mg/j de poussiere. On dis-
pose dans la littérature, essentiellement nord-
américaine, de la distribution en centiles de ces
valeurs (US EPA, 1999b). Le tableau 8.3 mon-
tre les résultats de choix d'hypotheses d'exposi-
tion d'une population par rapport a une valeur
considérée comme sans risque. Plusieurs logi-
ciels permettent de combiner les distributions
de chacun des paramétres d'exposition, par des
méthodes de Monte-Carlo, pour aboutir a une
estimation finale unique et raisonnable, avec
son intervalle de confiance. On est parfois con-
duit a utiliser également des données d'émission
a partir d'une source pour estimer les exposi-
tions, a l'aide de logiciels de simulation de trans-
fert dans I'environnement des agents étudiés.

Etapel | | : Estimation delarelation
dose-réponse

L'estimation de la relation «dose-réponse» pose
le plus souvent le probléme du risque a faibles
doses. Les données précises sur |'exposition dans
les études épidémiologiques faisant fréquem-
ment défaut, on est conduit & utiliser les résul-
tats des expérimentations, ou les doses admi-
nistrées sont élevées. Deux concepts énoncés
d'abord dans le champ de la radioprotection,
celui deffet déterministe et celui deffet stocha-
stique attribuable a une exposition, doivent étre
introduits a ce stade. Les effets déterministes sont
ceux dont la gravité et fonction de I'exposition.
Un exemple simple est celui des bralures, quelle
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gu'en soit la cause: chacun en afait I'expérience.
Ce type d'effet a auss pour caractéristique de
survenir a relativement forte dose et de présen-
ter un seuil d'action. Les effets stochastiques sont
ceux dont la fréquence, mais non la gravité, est
fonction de I'exposition. Les cancers en cons-
tituent un exemple prototype. A cause de |'in-
certitude associée au comportement de ces sub-
stances sur les cellules & trés faibles doses et de
notre incapacité a définir un seuil d'apparition
deffet, on suppose que ces effets ne présentent
pas de seuil et qu'a toute dose, si minime soit-
elle, correspond un risque; du moins cette
hypothése ne peut pas étre rejetée pour les can-
cers induits par les radiations ionisantes.

Effets déterministes

Pour I'estimation des risques associés a de tels
effets, on ne posséde que trés rarement des don-
nées sur la relation qui lie I'augmentation de la
dose d'exposition a l'incidence de I'effet étudié.
Dans une andyse de risque de ce type, on
cherche plutdét a sassurer que I'exposition est
inférieure a un niveau de dose («dose de
référence» ou DR ;) dont on est raisonnablement
sir qu'il ne produira pas deffet. Ces doses de
référence sont définies en deux étapes.

Premiere étape

La premiere étape consiste a réaliser des études
expérimentales visant a définir les seuils sui-
vants:

- la dose minimale entrainant un effet nocif
observé «DMENO» (le Lowest Observed
Adverse Effect Level «LOAEL» des Anglo-
Saxons);

- la dose sans effet nocif observé «DSENO»
(No Observed Adverse Effect Level «<NOAEL »).

Dans les intitulés DM EO ou DSEO (LOEL
et NOEL), l'absence de I'adjectif «nocif» (ou
adverse) est une référence au fait qu'une ano-
malie statistiquement significative n'est pas for-
cément associée a un effet néfaste sur la santé,
mais peut étre au contraire le témoin de la mise
en jeu de mécanismes normaux de défense.
Ainsi peut-on observer des augmentations
sériques transitoires de certaines enzymes chez
des sujets exposés a un agent chimique. Par
ailleurs, danslesintitulésDMENO ou DSENO
(LOAEL et NOAEL), Il'adjectif «nocif» [N] fait
référence & un effet délétére sur un tissu ou un
organe, se manifestant par des signes et symp-
tdmes observables chez |'animal.

Les seuils DM EO et DSEO sont établis en
exposant des groupes d'animaux (environ 50 par
groupe dans les meilleures études) a diverses
doses et en comparant les résultats avec un
groupe témoin. La DM EO correspond ala plus
faible dose d'une substance toxique pour lagquel-
le on observe une différence statistiquement si-
gnificative entre l'incidence des effets produits
dans le groupe exposé et celle qui est constatée
dans le groupe témoin. La DSEO correspond a
la dose la plus élevée de substance qui ne cause
aucune augmentation statistiquement significa-
tive des effets produits dans e groupe exposé par
rapport au groupe témoin.

Un exemple de détermination de DSENO et
DMENO est proposé au tableau 8.4. Trois
groupes d'animaux exposés respectivement a des
doses d'une substance toxique de 25, 50 et 100
mg/m?® sont comparés & un groupe contréle
(doses nulles). Les DSENO et DM ENO sont
déterminées en comparant statistiquement
chaque groupe exposé au groupe controle, avec
un degré de rejet de I'hypothese nul (absence
statistique d'effet) a 95 % de signification.

Cette méthode a des limites: par exemple,
celle de I'incertitude dans laquelle on se trouve
pour conclure si laDM E[N] O n'aurait pas pu
étre plus base encore, sous des conditions
expérimentales différentes, par exemple en aug-
mentant le nombre d'animaux dans les groupes.

La DSE[N]O doit étre I'une des doses expéri-
mentales; sa valeur dépend du protocole utilisé
(espacement des doses, par exemple) et de la puis-
sance de |'expérimentation, c'est-a-dire le nombre
d'animaux et le nombre de doses. Lorsque
plusieurs jeux de données fournissant une
D SE[N]0 sont disponibles, on choisira la valeur
la plus élevée. En principe, plus les sujets sont
nombreux, plus petite sera laDSE[N]O. Crump
(1984) souligne que la DSE[N]O est basée sur
des critéres purement qualitatifs (observe-t-on ou
non un effet?). Une quantité d'information
importante est perdue, par exemple I'allure (la
pente) de la relation dose-effet, ce qui a pour
conseéquence |'établissement de DSE[N]O
inadéquates (Davis et Svendsgaard, 1990). On
notera par ailleurs, au tableau, que la DSENO
aurait auss bien pu étre située a droite du seuil,
selon le protocol e expérimental choisi, y compris,
bien slr, la puissance statistique de |'étude.

Crump (1984) et Clewell et Andersen (1989)
ont proposé une autre méthode pour I'estimation
des DME[N]O ou DSE[N]O, laguelle semble
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Tableau 8.4 Détermination de la DSENO et de la DMENO

0
Nombre d'animaux sans I'effét étudié 83
Nombre d'animaux avec l'effet étudié 3
Nombre total d'animaux o 86
% d'animaux atteints - 3,61%

Test de I'écart-réduit (2)

Décision au seuil de confiance a =5 %

Concentrations en mg/m?®

25 50 100

45 45 40

4 7 10

49 52 50
8,2% 13,5% 20%
= 0118 p = 0,035 p = 0,009
DSENO DMENO

avoir actuellement la faveur de I'US EPA. Des
modeles mathématiques de relation dose-
réponse, trés voisins de ceux présentés et discutés
plus loin, servant a l'extrapolation de doses
devées a des doses faibles pour les effets sans
seuil, sont employés pour les données discrétes et
continues. Ces modéles sont biologiquement
plausibles, car ils couvrent I'étendue des doses
expérimentales et tiennent compte de la ciné-
tigue et de la dynamique des molécules
biologiquement actives. A I'aide des courbes ainsi
déterminées, les auteurs proposent donc d'utiliser
la limite inférieure de I'intervalle de confiance
statistique sur la dose (dose «repére» ou bench-
mark dose) correspondant a une faible augmenta-
tion d'effet (exces de risque de 10 %), par rapport
a leur survenue spontanée chez les animaux
témoins, au lieu de la DSE[N]O. La méthode
n'élimine cependant pas |a nécessité de transposer
les données animales & I'humain.

Seconde étape

La seconde étape consiste a appliquer a ces
valeurs une série de facteurs de «sécurité» ou
d'«incertitude», aboutissant a un niveau de dose
(«dose de référence») dont on est raisonnable-
ment sir qu'il ne produira pas d'effet chez |'hu-
main.

Ainsi, pour obtenir une dose journaliére
tolérable a partir dune DME[N]O ou dune
DSE[N]O0, on divise I'une ou l'autre de ces
valeurs par une série de «facteurs d'incertitude»
(FI). Pour des raisons évidentes, il arrive que |'on
dispose plus souvent qu'autrement d'une valeur
DMEO plutét que d'une valeur DSEO. On
effectuera la conversion DMEO & DSEO en
appliquantalaD M EO un FI, habituellement 10.

Un autre facteur de correction (inter-espéces)
suppose que l'espece humaine est 10 fois plus

sensible que I'espéce animale sur laquelle on a
réalisé |'expérimentation.

Enfin, un troisiéme niveau d'incertitude
(intra-espece) tient au fait que la variation
interindividuelle chez I'humain est plus consi-
dérable que celle qu'on rencontre chez |'animal
de laboratoire. Le Fl intra-espéce retenu est
généralement de 10. Il permet la prise en
compte de la variabilité de nombreux processus
biologiques et de I'«incertitude expérimental e».

On construit ainsi un «facteur de sécurité»
pouvant atteindre 1000 a partir d'une DM EO
et de 100 a partir d'une DSEO. Dans la pra-
tique, sauf dans une approche standardisée
comme celle de I'US EPA, des facteurs de sécu-
rité variables sont appliqués selon le jugement
d'experts.

Dans certains cas, I'absence de données
fiables est telle que I'évaluateur proposera d'a-
jouter un Fl supplémentaire. C'est le cas, par
exemple, lorsque I'on doit traiter un probleme
chronique a partir de données expérimentales
sous-chroniques.

Au final, I'US EPA (Barnes et Dourson,
1988) propose I'emploi d'une «dose de
référence» (DR¢) opérationnelle, obtenue a par-
tir dune DSEO ou d'une dose repére que
divisent les FI et un éventuel «facteur de modi-
fication» (FM) correspondant a un jugement
d'expert(s) sur l'intégralité des données:

Equation 1

DR - (DSEO ou DMEO ou Dose repere)

Les auteurs soulignent que cette DRy et une
estimation, dans un domaine d'incertitude qui
peut couvrir un ordre de grandeur, d'une exposi-
tion quotidienne vraisemblablement sans risque
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appréciable de survenue d'effet néfaste dans une
vie entiere, et ce, pour les populations humaines,
y compris les groupes les plus sensibles.

Sur le plan de la gestion du risque, la DRy
représente la référence en dessous de laquelle il
n'y a, en principe, pas de raison d'intervenir ni
sur le plan de I'urgence ni sur le plan réglemen-
taire. Toutefois, il n'y a pas de garantie d'absence
de risque. Au-dessus de la DRy et plus on la
dépasse, le risque est théoriquement plus grand,
et interviennent alors les éléments mis en
lumiére lors de I'étape d'estimation de I'exposi-
tion dans I'évaluation du risque.

Effets stochastiques ou effets considér és sans seuil

Pour les effets stochastiques ou considérés sans
seuil, principalement les effets cancérogenes, on
cherche a définir la dose qui correspond & un
excés de risque attribuable au facteur étudié qui
est considéré acceptable socialement (ERC,).
Elle est appelée dose virtuellement sire (DVS).
Cette dose socialement acceptable doit étre
préalablement établie par les organismes respon-
sables de la protection de la santé des popula-
tions. Si tel n'est pas le cas, I'évaluateur estimera
le risque aux doses déterminées dans son analyse
et présentera les résultats de son estimation sans
référence a une DV S. Le risque acceptable devra
en principe étre établi par les décideurs.
Généralement, en plus de considérer les résul-
tats de l'analyse de risque, cette DVS est déter-
minée en tenant compte de facteurs sociaux,
économiques et politiques. Par exemple, I'US
EPA propose comme DV S la dose pour laguelle
I'excés de risque est inférieur a 1 cas/10° a 1
cas/10° personnes exposées. Ensuite, |'évalua-
teur doit choisir le modéle d'extrapolation
«hautes doses vers les faibles doses» qu'il utilisera
pour estimer le risque de ces effets. L'utilisation
des données épidémiologiques et a priori
préférable, car elle permet de saffranchir des
considérations de transposition de |'animal a
['humain. Elles sont hélas rarement disponibles.
Des exemples peuvent étre trouvés dans le
chapitre sur les rayonnements ionisants
(chapitre 17). Des modélisations ont auss é€té
conduites dans le cas de la dioxine (Steenland et
coll., 2001). Dans la plupart des cas, on ne dis-
pose que de données expérimentales pour
lesquelles plusieurs modéles d'extrapolation de
hautes a basses doses ont été développés par
divers auteurs pour estimer ces risques. Quelle
que soit I'approche utilisée, la validation des

résultats du risque calculé a l'aide de modéles
d'extrapolation «hautes doses - faibles doses» et
pratiquement hors d'atteinte pour les exposi-
tions a tres faibles doses. Ainsi, lajustification
du choix d'un modéle d'extrapolation particu-
lier devient un réel probléme dans les études
d'estimations de risque de cancers. Méme si la
plupart des modeles proposés pour estimer |'ex-
c&s de risque & faibles doses sajustent bien aux
données sur la relation «risque - doses obser-
vables», les résultats des estimations aux faibles
doses peuvent varier grandement d'un modéle a
I'autre. En effet, aux valeurs d'excés de risque de
I'ordre de 1/10° & 1/10* proposés par plusieurs
organismes comme risque socialement accep-
table, les doses (DVS) estimées peuvent varier
de plusieurs ordres de grandeur entre les dif-
férents modeles. Toutefois, devant une grande
zone d'incertitude - peu d'études de qualité
disponibles, absence de connaissance de la ciné-
tigue et des mécanismes d'action du can-
cérogene a I'étude (génotoxique versus promo-
teur) - d'un point de vue de santé publique,
pour calculer une DV'S pour un risque sociale-
ment acceptable (ERC,), il est préférable
d'avoir une approche prudente et d'utiliser un
modéle qui produit une estimation allant dans
le sens d'une meilleure protection. C'est la raison
pour laquelle I'US EPA utilise, par défaut, le
procédure de linéarisation du modele multistage
dans ces situations et, dans de rares cas, le mo-
dele linéaire simple. Ces modeéles seront décrits
plus loin dans cette section.

Avec I'hypothése d'absence de seuil, tous les
modéles se basent sur une approche de type
probabiliste. Appliquée essentiellement aux
effets stochastiques, cette approche (figure 8.2)
postule que, dans une population, il existe une
distribution des probabilités de «réponse» a cha-
cune des doses.

L'exces de risque de cancer (ERC) suit la
fonction suivante:

Equation 2

ERC = P(d) - P(0)
ou P(d) représente la probabilité d'une réponse
aladose d et P(0) la probabilité de réponse a la
dose nulle, communément appelé le risque de
base. Pour estimer le risque & la dose considérée
comme virtuellement sire, on utilise I'équation
suivante, soit:
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Extrapolation aux
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Figure 8.2 Extrapolation de l'excés de risque de cancers (ERC) de hautes & faibles doses: effets stochastiques
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Equation 3
ERC, = P(DVS) - P(0)

ou ERC, représente le niveau d'excés de risque
«acceptable», préalablement défini, pour déter-
miner la DVS qui lui correspond, et P(0), la
probabilité de réponse a dose nulle.

Parmi les modeles probabilistes utilisés en
évaluation du risque cancérogene, on peut dis-
tinguer deux grands types: les modéles pure-
ment statistiques et les modeles basés sur des
hypothéses biologiques, dits «mécanistes»,
prenant en compte ou non le délai d'apparition
de I'affection étudiée ou incorporant des élé
ments pharmacocinétiques.

Modéles statistiques purs

Droite de régression

Cest le modéle le plus simple, il est appelé
modele linéaire simple (figure 8.3). Il est
représenté par la fonction

Equation 4
Pd) =a+ 3d

ou P(d) est la probabilité d'apparition d'un effet
a la dose (d), a est la probabilité de réponse a

dose nulle (P(0)) chez les contréles et 3 le taux
de croissance de P(d) par unité de dose d, ce qui
correspond a la pente de la droite. Les
parametres a et B sont estimés statistiquement a
I'aide de la méthode des moindres carrés en
ajustant la droite de régression aux données
observées. L'ERC et la DV S sont déterminés en
retenant la «meilleure estimation» du risque par
unité de dose (le paramétre 3) avec son inter-
valle de confiance a 95 %.

La DVS est généralement établie avec la li-
mite supérieure de cet intervalle de confiance
(on nomme B* la limite supérieure du paramétre
}) pour le niveau dexces de risque de cancer
«acceptable» (ERC,) préalablement défini. Ceci
revient a émettre I'hypotheése que le risque de
cancer augmente proportionnellement avec
I'augmentation de la dose par un facteur * a
partir de la dose zéro pour laquelle le risque
égde P(0). Ce modéle est parfois utilisé par
défaut par I'US EPA lorsque les données
observées sont trés limitées. Toutefois, il y a
consensus dans la communauté scientifique que
ce modele va généralement dans le sens d'une
surestimation du risque réel pour I'exposition
aux faibles doses. On peut illustrer cette conclu-
sion en comparant les figures 8.2 et 8.3. En
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Figure 8.3 Extrapolation de I'excés de risque de cancers (ERC = RR-1) en fonction de la dose (d), de hautes a

faibles doses: modéle de régression linéaire

appliquant le modele, on admet que I'on fait
preuve d'une extréme prudence face au risque
encouru par la population exposée. Ce modéle
n'est appuyé par aucun concept biologique
connu en cancérogenese, a l'exception de cer-
tains cancers radio-induits (Masse, 2000). Un
second probléme |ié & ce modéle vient du fait
que, en extrapolant vers les trés fortes doses, on
peut obtenir un risque supérieur a 1.

Le calcul de I'ERC est établi avec
I'équation ERC = P(d) - P(0). Puisque a= P(0),
on a

Equation 5
ERC = R*ed
ou B* est la limite supérieure a 95% du

paramétre RB. Ainsi, I'excés de risque acceptable
égde
Equation 6

ERCA=R,**DVS

Autres modeles statistiques
Plusieurs modéles statistiques purs (log, logit,
Weibull, modéle de puissance) sont souvent

employés pour fin de comparaison avec les mo-
déles mécanistes plus largement utilisés par les
organismes réglementaires pour estimer le
risque, soit les modéles «Multi-Hit» et le «Multi-
stage avec la procédure de linéarisation». Nous
n'insistons pas davantage sur le développement
mathématique de ces modéles. Les personnes
intéressées peuvent trouver plusieurs ouvrages
spécialisés sur ce sujet, dont celui de Holland et
Sielken (1993).

Modéles mécanistes ou stochastiques

Les modéles mécanistes ou stochastiques incluent
les modéles dits a coups: «One hit» et «Multi-
hit», et les modeles dits a éapes: le modéle
«Multi-stage» largement utilisé depuis plus d'une
décennie et le modéle de Moolgavkar-Venzon-
Knudson (MVK), moins utilis¢, mais biolo-
giquement plus plausible (M oolgavkar, 1988).

Ces modéles reposent sur les hypotheses
suivantes:

- une simple cellule affectée de maniére
irréversible par une simple unité de dose,
durant un intervalle de temps spécifié, suffit
a déclencher le mécanisme de cancérogenése;
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- une réponse positive au niveau cellulaire est
le résultat de la survenue aléatoire de un ou
plusieurs événements (Crump et coll., 1976;
Crump, 1979; Armitage, 1982, 1985;
Moolgavkar, 1988).

Les modeéles «Multi-hit» et «Multi-stage»
Les modeles «Multi-hit» et «Multi-stage» sont
considérés selon que les événements cancérogenes
peuvent ou non intervenir dans un ordre quel-
conque. L'US EPA utilise systématiquement,
dans I'évaluation du risque cancérogene a faible
dose, un modeéle (mécaniste) dit «Multi-stage»
comportant des hypothéses bhiologiques. C'est ce
modéle que nous décrivons ci-dessous.
Contrairement au modele «Multi-hit», ou les
lésions («coups») peuvent survenir dans n'im-
porte quel ordre, le modéle «Multi-stage» sup-
pose un ordre déterminé de survenue dans le
temps d'événements aléatoires au niveau cellu-
laire (de six a sept dans la plupart des cancers),
dont I'occurrence spécifique pour I'age est pro-
portionnelle a la dose (Portier et Hoel, 1983;
Park et Snee, 1983).

Le modéle «Multi-Stage» et la procédure de
linéarisation
Ce modeéle s'écrit:

Equation 7

P(d) = 1 — e297 4"
ouivariede 1 anetqg >0.

Par exemple, avec i variant de 1 a 4, cette
équation s'écrit:

Equation 8
Pidy=1-— e—[q0+ q;° d+ q2-d2+ q3od3+ qé-d“)

Puisque I'excés de risque considéré accep-
table par cet organisme (1/10° & 1/10%) est
généralement de plusieurs ordres de grandeur
plus faible que I'exces de risque le plus faible
observé expérimentalement, ou méme celui
observé dans les études épidémiologiques réa-
lisées en milieu professionnel, on peut démon-
trer qu'a faibles doses cette équation est appro-
ximativement égale a

Equation 9
P(d} = q, X d
Considérant ce fait, afin d'estimer le risque

pour des faibles doses d'exposition, tout en te-
nant compte de l'intervalle de confiance associé

a l'estimation, I'US EPA propose une procédure
simple pour calculer I'ERC a l'aide de I'équa-
tion d'une droite:

Equation 10
ERC = P(d) - P(0) = q,*d

ou P(d) = probabilité d'une réponse a la dose
d et P(0) = probabilité de réponse a dose nulle
chez les contrdles. Ainsi, l'excés de risque
acceptable sera égal a

Equation 11

ERC, = q’i.DVS

La paramétre g;* utilisé comme valeur de la
pente de la droite correspondant a la limite
supérieure de l'intervalle de confiance (équa-
tions 9 et 10) est appelé coefficient unitaire de
risque. Il est obtenu par une procédure de
linéarisation du modele «Multi-stage». Cette
procédure consiste, a I'aide de méthodes d'opti-
misation numériques, a ajuster le modéle
«Multi-stage», représenté par I'équation 7, aux
données expérimentales animales ou aux don-
nées observées dans les études épidémiologiques
afin de déterminer une composante linéaire.
L'explication de cette procédure statistique com-
plexe dépasse le cadre de ce livre.

Il est important de noter que g3 n'est pas
équivalent au R de la droite de régression. Le
paramétre q7 est un paramétre obtenu par
ajustement des données observées au modéle
«Multi-stage», alors que Ry est le seul paramétre
ajusté avec la droite de régression, considérant
a=0.

Il faut également noter que cette procédure
de calcul de risque «Multi-stage linéarisé simpli-
fié» utilisée pour les faibles doses est considérée
comme trés prudente d'un point de vue santé
publique. Ceci s'explique, entre autres, par le
fait qu'il est établi sur la valeur supérieure de
I'intervalle de confiance a 95 % du parameétre q;
et qu'il ne tient pas compte de la capacité de
réparation de la cellule et du fait que le taux de
réparation n'est pas linéaire en fonction de la
dose et du temps de latence d'apparition des
cancers suite a une exposition. Bien sir, il faut
demeurer prudent devant les incertitudes telles
que la conversion de I'animal a I'numain ou
celles liées a une substance initiant un cancer
par rapport a une autre qui agit plus au niveau
de sa promotion ou progression.
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Premier événement

T
Deuxiéme événement

S: cellules souches normales; I: cellules intermédiaires; D: cellules mortes ou différenciées; M: cellules malignes; a;: taux
(par cellule/an) de division cellulaire des cellules normales; 3;: taux (par cellule/an) de mort ou de différenciation de cellules
normales; py: taux (par cellule/an) de division en une cellule normale et une cellule intermédiaire; a, Rz, "2 sont définis
de la méme fagon. Le taux de mutation par division cellulaire pour les cellules normales et intermédiaires est donné par
W/ (a1 + H1,) et W/ (a2 + [p), respectivement. Ce taux doit étre compris comme le taux effectif de mutation, c'est-a-dire
qu'il prend en compte les défenses de I'hdte comme le systéme immunitaire, qui peuvent détruire une cellule maligne. Les
cellules intermédiaires ont un léger avantage prolifératif sur leurs voisines en raison de la perte de contrdle de la division
cellulaire. Le role essentiel des promoteurs est d'accroitre cet avantage, c'est-a-dire augmenter a, - 3,.

Figure 8.4 Modéle de cancérogénése de Moolgavkar-Venzon-Knudson

Source; Moolgavkar (1988)

Modéle de Moolgavkar-Venzon-Knudson (MVK)

Le modéle Moolgavkar-Venzon-Knudson,
présenté a la figure 8.4, adapte et simplifie le
modéle «Multi-stage», dans un sens plus
vraisemblable sur le plan biologique, en accord
avec plusieurs observations expérimentales. |l
est bast sur I'hypothése que I'activation
d'oncogenes  (ou l'inactivation  d'anti-
oncogénes) est un processus général de la trans-
formation maligne, en deux éapes, initiation et
promotion. La premiére étape conduit ala for-
mation d'un clone de cellules «initiées». La
deuxiéme étape est la perte de contréle de la
croissance. Toutes les cellules contiennent des
genes spécifiques au tissu en cause capables de
coder des facteurs de régulation de la croissance
et de la différentiation. Lorsque ceux-ci font
I'objet d'une mutation, le contréle et perdu. Le
modeéle a aussi pour avantage de permettre |'in-
corporation de paramétres pharmacocinétiques.
Il permet en outre I'utilisation de données de
tests a court terme, donc beaucoup plus rapides
et meilleur marché que les essas de cancéro-
génése portant sur I'animal entier.

A notre avis, parmi les modéles décrits
précédemment, le MV K est celui qui se rap-
proche le plus de la réalité biologique. Méme |3,

il et loin d'étre parfait. 1l ne tient pas compte
du phénomene de réparation des mutations et
de sa saturation. L'inconvénient majeur de ce
modele est sans doute que I'ensemble des don-
nées nécessaires a sa mise en cauvre est rarement
disponible.

Etape | V: Estimation et caractérisation
du risque

En confrontant les résultats obtenus a I'étape 11
(estimation de la relation dose-réponse) avec
ceux de I'étape |11 (estimation des doses résul-
tant de I'exposition), les risques associés & une
exposition & un ou des agents nocifs sont
estimés. On cherche & estimer le risque indi-
viduel (selon, par exemple, la position spatiale
de I'individu par rapport alasource) et le risque
collectif.

On caractérise le risque selon différents ter-
mes. risque attribuable a la source étudiée,
risque total (celui d0 au bruit de fond ainsi
qu'au risque attribuable), risque relatif (rapport
de la probabilité d'effets chez les sujets exposés a
la source en cause sur la probabilité des mémes
effets chez les personnes non exposées a cette
source).

Evidemment, le résultat comporte des incer-
titudes plus ou moins importantes selon la qua-
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lité des résultats des étapes |1 et I11. Afin de
mesurer I'impact des diverses variables étudiées,
de leur variation et de l'incertitude relative a
celles-ci sur le résultat de I'étude et sur les solu-
tions possibles, on a recours aux analyses de sen-
sibilité ou analyses de type «Monte Carlo»
(Hammersley et Handscomb, 1964; Gelman,
1992; Gelman et Rubin, 1996). Les résultats de
I'étude sont analysés et interprétés par les spé-
cialistes qui devront tirer leur propre conclusion
et formuler leurs recommandations. Dans cer-
taines études d'évaluation du risque, plus parti-
culiérement dans les études relatives aux effets
aigus (souvent d'ampleur modeste), |'analyse et
I'interprétation des résultats sont assz simples.
Cependant, plus généralement, les problémes
d'intérét majeur donnent lieu a des évaluations
de risque dont I'interprétation est souvent com-
plexe. On n'a qu'a penser aux effets can-
cérogénes ou a ceux portant sur les altérations
du systeme reproducteur d'une exposition
chronique a de faibles doses de substances
toxiques.

Il faut étre également conscient que le spé-
cialiste, comme tous les humains, ne peut faire
abstraction compléte de ses propres jugements
de valeur lorsqu'il interpréte les résultats ou
lorsqu'il émet des recommandations. Il doit sef-
forcer de présenter une anayse des impacts de
toutes les solutions rédlistes possibles au pro-
bleme étudié afin d'aider les responsables de la
gestion du risque a faire un choix parmi ces
options. Le rdle du spéciaiste devrait étre de
sassurer que toutes les personnes concernées
(populations exposées, industriels, responsables
de la santé publique et de la surveillance de la
qualité de I'environnement) possedent tous les
€léments pour porter un jugement éclairé sur le
probléeme étudié. Il doit donc sefforcer de Sex-
primer dans un langage accessible au profane, en
utilisant des termes qui évitent toute mauvaise
interprétation des résultats ou des conclusions.
Il doit, de plus, expliquer en langage clair les
limites de I'étude et leurs impacts sur les résul-
tats. Depuis quelques années, les considérations
philosophiques relatives a la notion de «risque
acceptable socialement» sont souvent I'objet de
débats et de réflexion, et ont donné naissance a
une abondante littérature sur le probléeme de
gestion des risques associés aux divers aspects de
I'activité humaine (ICRP, 1990; Bard et coll.,
1996; NRC, 1996; MSSS, 1999a, b; Carrier,

2000). Qui doit juger du risque acceptable et
pour le compte de qui? |l est probable que I'on
ne puisse jamais véritablement répondre a ces
questions. Ces décisions seront toujours in-
fluencées par le jugement de valeur de celui qui
décide et par la dynamique sociale complexe
qui évolue au gré des décisions et des actions
prises.

Quand doit-on avoir recours a une analyse
indirecte des risques pour la santé?

Une analyse indirecte des risques pour la santé
humaine est utilisée dans cing situations spéci-
fiques:

1. Dans le but de fournir un avis de santé
publique sur le risque potentiel associé a la
mise en oauvre d'un projet en industrie et de
proposer, le cas échéant, l'instauration de
nouvelles mesures préventives.

2. Afin de fournir un avis de santé sur les asso-
ciations «exposition-réponse» sur la base des
données existantes, dans la perspective de
proposer une norme d'exposition.

3. Dans le contexte ou une étude épidémio-
logique est irréalisable faute de puissance sta-
tistique (population trop faible), de données
difficilement accessibles et de colts
démesurés.

4. Lorsque les données humaines sur la relation
dose-réponse sont pratiquement inexis-
tantes. Dans ce cas, il faut avoir recours & une
estimation des risques basée sur a) des don-
nées in vitro chez I'animal ou I'humain ou in
vivo chez |'animal et b) les connaissances des
mécanismes d'action, de la toxicocinétique et
de la toxicodynamique des substances a I'é-
tude.

5. Lorsque les données humaines sont insuf-
fisantes pour démontrer une relation de cause
a effet aux doses auxquelles la population
étudiée et exposée. Les données humaines
existantes dans la littérature scientifique
proviennent généralement d'études épidémio-
logiques ou cliniques chez des travailleurs ou
dans des populations exposées accidentelle-
ment a de fortes doses d'un ou de plusieurs
agents environnementaux. Souvent, il y a
toutefois un intérét a connaitre le risque asso-
Cié a des expositions environnementales a des
contaminants de source industrielle lorsgue
les niveaux d'exposition de la population
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générale sont largement inférieurs a ceux de
sujets d'études épidémiologiques.

Avantages de |'approche indirecte

L'approche indirecte est parfois la seule
démarche disponible pour estimer le risque
encouru par une population exposée, dans le
présent ou le futur, a un agent nocif. C'est auss
une approche intéressante pour réévaluer pério-
diqguement une norme existante (par exemple,
une dose quotidienne tolérable) en intégrant les
résultats des recherches les plus récentes aux
données sur lesquelles la norme actuelle est
basée. Cette démarche peut se faire avec la par-
ticipation d'experts dans les divers domaines
pertinents a I'évaluation des risgues: environ-
nementalistes, épidémiologistes, toxicologues.
Elle peut facilement étre utilisée pour évaluer
périodiquement |'efficacité des mesures de
réduction de |'exposition mises en place pour
minimiser lerisque.

Limites et incertitudes associées
a |'approche indirecte

Les principal es sources d'incertitudes associées a
I'approche indirecte sont présentées ci-dessous:

1. L'analyse indirecte des risques suppose a
priori qu'il existe, aux doses estimées, un lien
causal entre I'agent et le ou les effets étudiés.
Trés souvent, ce type d'analyse est basé sur
des données chez |'animal exposé a de fortes
doses extrapolées par la suite a I'humain.
Bien entendu, un degré d'incertitude certes
tres élevé peut résulter de ce type d'extrapo-
lation animal & humain - fortes doses a
faibles doses.

2. Les limites décrites précédemment dans la
détermination des dose seuils d'effets toxi-
qgues non stochastiques (DME[N]O, et
DSE[N]O0) et I'établissement de facteurs de
sécurité pour définir des doses de référence a
partir de ces seuils en tenant compte des va-
riations inter-espéces et intra-especes.

3. Les extrapolations «fortes doses-faibles doses»
pour les effets stochastiques sont aussi sources
de grandes incertitudes. Plusieurs de ces mo-
deles d'extrapolation sont proposés par divers
auteurs. |ls sont tous basés sur des hypothéses
différentes concernant la réponse de I'humain

aux faibles doses d'exposition a des can-
cérogenes. En réalité, méme lorsque des don-
nées humaines existent pour des observations
a haute dose, il est généralement impossible
de vérifier la véracité des hypothéses sur la
réponse a faible dose. On imagine aors les
difficultés rencontrées lorsgue |'on extrapole
les observations de I'animal a |'humain.
D'ailleurs, les modeles d'extrapolation
linéaire sans seuil, largement utilisés par les
organismes gouvernementaux responsables
du contrdle des émissions de polluants par
I'industrie, sont trés souvent sources de con-
troverses et fréquemment remis en cause. Les
questions les plus fréquemment soulevées
sont: 1) Est-ce que chez cet animal le méta-
bolisme est le méme & hautes doses et afaibles
doses? 2) Est-ce qu'un seuil pourrait exister?
3) Est-ce que le métabolisme et le méme
chez I'animal et chez I'humain? 4) Est-ce que
les parameétres de conversion utilisés pour
transposer les unités de doses ou de concen-
trations de I'animal & l'humain sont vaables?
Afin de réduire ces incertitudes, il faut
chercher & valider, ou du moins & évaluer, la
plausibilité des résultats en confrontant ces
modéles aux données épidémiologiques ou
sanitaires disponibles (statistiques d'indice de
santé d'une population). Cette étape n'est pas
toujours possible, en particulier pour cause de
manque de sensibilité des méthodes de sur-
veillance sanitaire @ mettre en évidence un
trés faible excés de cas.

. L'utilisation du concept d'unité de dose pour

calculer la dose cumulative pour les exposi-
tions chroniques. La dose cumulative est cal-
culée en additionnant chaque exposition uni-
taire (chaque dose quotidienne, par
exemple), sans tenir compte de la demi-vie
de la substance dans I'organisme, de son
métabolisme, du mécanisme d'action
impliqué, etc. (encadré 8.1). En particulier,
on ne peut que rarement tenir compte d'un
effet de débit de dose, i.e. il n'est pas néces
sairement équivalent, sur le plan du risque
encouru, de recevoir la méme dose cumulée
sur 1 an ou sur 10 ans. On peut citer a titre
d'exemple les données sur le risque de cancer
du poumon associé au tabagisme ou a l'expo-
sition au radon.
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2.3 Approche combinée

Définition

Encadré 8.1 1=2!

Dans le domaine de la gestion des risques toxicologiques, on demande aux toxicologues d'établir, avec le
plus de précision possible, une dose qui soit Sire ou encore, dans le cas des substances cancérogenes, une
dose dite «virtuellement Sire». On trouve ainsi des normes, des criteres, des valeurs guides concernant la
dose maximale alaquelle une population peut étre exposte sans effet délétére sur sa santé. Mais comment
établit-on ces vaeurs limites? Pafois a partir de données obtenues chez I'humain suite & des expositions
a des substances toxiques, soit dans le milieu de travail soit dans un environnement contaminé, souvent
a partir des doses qui n'ont pes entrainé deffets déléeres sur la santé d'animaux de laboratoire qui y ont
€té exposts dans des conditions rigoureusement controlées. Mais, dans I'un et |'autre cas, les valeurs ainsi
déterminées sont affectées d'incertitude, qui et cependant moindre lorsque des données vaidées sont
disponibles chez I'numain. Toutefois, dans le cas des doses «virtuellement Sires» établies pour les can-
cérogenes a partir d'études rédistes chez I'animal, il nest pes rare que la plage d'incertitude soit de
plusieurs ordres de grandeur. Dans ce cas ceasignifie en réalité que les toxicologues ne peuvent dire avec
exactitude s la dose «dre» et de, disons, 1 g de substance absorbée par kg de poids corporel et par jour
ou plut6t de 100 ug par kg par jour. Alors, que peut-on dire de la différence entre 1 et 2 g dans ce ces?
Eh oui! A l'ére du numérique, les sysémes biologiques demeurent encore, dans plusieurs domaines,
auréolés de mystéres que n'‘ont encore pu percer les scientifiques! Est-ce a dire que toutes les normes
établies pour les substances chimiques sont inutiles? Certes non! Pacés devant cette incertitude, les
scientifiques et les gestionnaires du risque auront plut6t tendance a aler du coté de la plus grande pru-
dence, de sorte qu'on préférera donner une valeur guide de 1 pg par kg par jour méme sil es possible
que la dose slire soit de 100 pg par kg par jour. On préférera «surprotéger» la population que l'inverse.
La poursuite d'éudes scientifiques visera par la suite a réduire la plage d'incertitude qui entoure la vaeur
précédemment déterminée. Il y ala une legon d'humilité pour les scientifiques, un effort afaire pour faire
comprendre les limites de la science aupres de la population et un formidable incitatif & poursuivre les
recherches qui nous permettent de réduire I'incertitude (Viau, 2002).

des années;

ments survenus dans le milieu au cours

L'approche combinée consiste a estimer soit
I'exposition interne a un agent spécifique de
facon directe et les effets anticipés par cet agent
de fagon indirecte, soit l'inverse (mesure indi-
recte de I'exposition et estimation directe des
effets).
L'approche la plus souvent utilisée dans les
€tudes épidémiologiques est celle ou
1) I'exposition a un agent est estimée de fagon
indirecte,

sur la base de mesures environnemental es
limitées;

selon I'estimation de I'exposition a l'aide
de matrices d'exposition construites par
des experts en hygiéene industrielle, a par-
tir d'un ensemble de données issues de
diverses sources telles que des données
publiées dans la littérature relatives a des
mesures réalisées dans des milieux sem-
blables & ceux a I'étude ou des mesures
antérieures réalisées dans ce méme milieu,
en cherchant a tenir compte des change-

- sur la base de la durée passe dans un

milieu donné ou I'agent nocif est présent,
sans données sur I'exposition réelle des
sujets;

selon I'évaluation de I'exposition cumula-
tive, sans tenir compte de la cinétique de
ces substances dans I'organisme humain et
de I'effet de cette cinétique sur |'appari-
tion des effets. Pour une exposition quoti-
dienne moyenne donnée, cette cinétique
peut imposer |'atteinte d'une charge cor-
porelle maximale (un plafond) qui et
inférieure a celle nécessaire pour causer un
effet toxique. Ce plafond se maintiendra,
méme pour une exposition chronique,
tant que I'élimination se fera normale-
ment;

2) les effets sont mesurés de fagon directe
(mesure de l'incidence de tumeurs dans les
populations étudiées).

L'approche contraire (mesure directe de I'ex-
position et estimation indirecte des effets),
quoique plus rarement utilisée, est trés intéres-



ANALYSE DU RISQUE TOXICOLOGIQUE 223

santé, surtout lorsque I'on peut établir avec une
forte valeur prédictive une relation entre la
mesure de |'exposition réalisée avec un mar-
queur biologique, la charge corporelle ou la con-
centration sanguine en fonction du temps et
I'effet attendu pour différentes concentrations
de ce marqueur chez les personnes les plus sen-
sibles dans la population. Ceci est possible en
combinant les données sur la relation concen-
tration sanguine-effet (ou concentration a |'or-
gane cible-effet) aux données cinétiques de cette
substance toxique chez I"humain.

Un exemple de cette approche apparait dans
une étude de risque québécoise chez des enfants
et travailleurs exposés a des insecticides de type
organophosphorés (OP) en pommiculture dans
la région de la Montérégie (Belleville et coll.,
1999). Dans cette étude, un et sept jours apres
|'application des insecticides, des métabolites de
ces insecticides ont été mesurés dans I'urine
d'enfants et de travailleurs exposés, et les valeurs
mesurées ont été comparées a celles obtenues
avant exposition, ainsi qu'a celles mesurées dans
I'urine d'un groupe contréle non exposé au
moment de I'application et sept jours plus tard.
Une recherche avait permis d'établir un modéle
toxicocinétique pour I'OP azinphosméthyle qui
permettait d'estimer la charge corporelle des
individus, sur la base de leurs concentrations
urinaires de métabolites et d'estimer par la suite
la concentration corporelle maximale avant
apparition d'effets chez les humains les plus sen-
sibles a cet OP (Carrier et Brunet, 1999).

Avantages de |'approche combinée

L'approche combinée a le grand avantage de
sappliquer a I'humain par l'intermédiaire de la
mesure directe d'un des deux éléments néces
saires a la caractérisation des risgues associés a
I'agent étudié. Lorsqu'il est possible - comme
dans le cas de I'étude de I'effet de |'azinphos-
meéthyle cité plus haut — d'établir une relation
entre la mesure d'un bioindicateur de |'exposi-
tion et la réponse chez I'humain, en particulier
parmi les individus les plus susceptibles, cette
approche est facilement réalisable, peu colteuse
et donne des résultats facilement interprétables
avec un degré de précision acceptable pour le
but visé. Cette approche permet d'établir avec
un bon degré de certitude si les individus d'une
population donnée sont exposés a un niveau
inférieur ou supérieur au seuil pour lequel des

effets physiologiques annonciateurs d'effets
nocifs éventuels sont attendus chez les plus sen-
sibles. Ainsi, il est facile de tirer les conclusions
et de formuler les recommandations qui s'im-
posent.

Inconvénients de I'approche combinée

Les limites et incertitudes inhérentes aux études
épidémiologiques peuvent sappliquer a |'ap-
proche combinée, en particulier le manque de
puissance. Bien sir, |'approche utilisant la
mesure directe de I'exposition et I'estimation
indirecte des effets dépend de la qualité du
modéle cinétique des substances impliquées
chez I'humain et de la précision avec laquelle la
relation charge corporelle (ou concentration
sanguine)-réponse est établie.

3. COMMUNICATION
AU GRAND PUBLIC

Il est primordial de bien communiquer lesrésul-
tats d'une analyse des risques pour la santé asso-
ciés a I'environnement. On attend que les spé-
cialistes responsables de la réalisation d'une
étude fournissent aux scientifiques, a I'ouvrier,
aux citoyens — directement ou par l'intermé-
diaire des médias - et aux autorités publiques,
I'essentiel des connaissances nécessaires sur les
rapports entre les divers aspects de I'environ-
nement et la santé humaine.

Bien sir, les résultats d'une étude doivent
d'abord faire I'objet d'un rapport rédigé dans un
langage scientifique précis et rigoureux.
Cependant, pour les décideurs, le grand public
et, dans certains cas, les médias, les résultats
doivent également étre présentés sous une forme
simplifiée. Dans ce cas, il faut éviter d'entrer
dans les détails techniques, ce qui implique sou-
vent un risque d'interprétation abusive. 1l
importe donc que les chercheurs ayant participé
a I'étude de base sassurent que la vulgarisation
des données scientifiques n'entraine pas une
déformation de la réalité. Dans des documents
destinés au grand public, en plus de I'impor-
tance de fournir une synthese simplifiée des
résultats, il importe auss de clairement expli-
quer les limites et les incertitudes de I'approche
utilisée, en expliquant I'effet possible de ces
incertitudes sur le résultat obtenu. Il faut rester
transparent sur tout ce qui a trait aux résultats
ou aux observations de cette étude. 1l faut faire
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appel a l'intelligence des gens en leur apportant
tous les éléments pertinents en vue de les aider a
porter leur propre jugement sur la signification
des risques estimés sur leur propre vie.

4. CONCLUSION

Pour des raisons pratiques et méthodol ogiques,
les deux disciplines, épidémiologie et toxicolo-
gie, ont en commun la difficulté de mettre en
évidence un effet résultant d'une exposition
chronique a de faibles doses. Il e facile de com-
prendre la nécessité d'une intégration de ces
deux disciplines aux démarches danalyse de
risques; la complémentarité de ces disciplines
pourrait permettre de réduire plusieurs zones
d'incertitude. Bien sir, les approches directes,
lorsque applicables, doivent étre privilégiées.
L'approche indirecte a son utilité, parce qu'elle
est parfois la seule option pour estimer le risque
encouru par une population exposée, au présent
ou dans le futur, & un agent nocif. C'est une
démarche intéressante pour réévaluer pério-
diguement une norme existante (définition de

la dose quotidienne tolérable) en intégrant les
résultats des recherches récentes aux données sur
lesquelles une norme a été établie. Cette
démarche peut se faire avec la participation
d'experts dans les divers domaines associés a I'é-
valuation des risques: environnementalistes,
épidémiologistes, toxicologues. Elle peut égale-
ment facilement étre utilisée pour évaluer pério-
diquement la valeur des mesures de protection
implantées pour réduire |'exposition et le risque
qui lui est associé.

Quant aux risques aux faibles doses, il faut
étre conscient que, généralement, et quelle que
soit I'approche utilisée, la validation des résul-
tats du risque calculé a I'aide de modéles d'ex-
trapolation «hautes doses - faibles doses» est
pratiqguement hors d'atteinte. Le choix d'une
approche particuliere dépend surtout des
valeurs qu'une société se donne pour Sassurer de
protéger la santé de sa population. Le choix, par
exemple, d'une dose virtuellement sire et d'un
modeéle prudent pour estimer le risque de cancer
a faible dose dépend de ces valeurs.
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1. INTRODUCTION
(Pierre André, Gilles Bibeau, Steve Plante et
Jean-Guy Vaillancourt)

Le médecin qui fait honneur a sa profession
est celui qui tient compte, comme il con-
vient, des saisons de I'année et des maladies
quelles provoquent; des états du vent propres
a chaque région et de la qualité de ses eaux;
qui observe soigneusement la ville et ses
environs pour voir s l'altitude est faible ou
importante, s le climat est chaud ou froid,
sec ou humide; qui, en outre, note le genre
de vie et, en particulier, les habitudes ali-
mentaires des habitants, bref toutes les cau-
Ses qui peuvent entrainer un déséquilibre
dans I'économie animale.

Hippocrate, Des airs, des eaux et des lieux

Quelque 2500 ans plus tard, cet extrait d'un
traité hippocratique conserve une étonnante
actualité. Hippocrate y souligne I'importance,
pour bien diagnostiquer des maladies en con-
trées inconnues, de connaitre I'alimentation, le
style de vie, le climat, la nature du sol, la direc-
tion des vents et les autres éléments de la géo-
graphie physique; cest a partir de ces éléments,
laisse-t-il entendre, que la forme des problemes
de santé dans une population donnée, la distri-
bution sélective de certaines affections et les
stratégies collectives mises en place pour y faire
face peuvent étre comprises.

Les experts des sciences sociaes intéressés par
les questions de santé continuent de croire
gu'Hippocrate avait raison et qu'il est essentiel
d'approcher la question de la santé en combi-
nant le biologique, I'écologique, le social et le
culturel, plus peut-étre encore de nos jours
qgu'au temps de la Gréce antique. Les bilans
environnementaux présentent un peu partout
dans le monde des signes d'usure et de dégrada-
tion d'une ampleur telle que c'est la qualité
méme de la vie des populations humaines qui
serait menacée. De telles détériorations limitent,
dans les sociétés les plus pauvres surtout, toute
possibilité d'élévation du niveau de bien-étre
physique, psychologique et social auquel ont
droit d'aspirer I'ensemble des populations.

Le traité Des airs, des eaux et des lieux a servi
de manuel d'initiation a la médecine jusqu'au
milieu du X | X © siécle, plus précisément jusqu'a
la révolution pasteurienne qui a mis fin al'hégé-
monie, dans la plupart des écoles de médecine,

des modéles d'explication hérités de la pensée
hippocratique. La «théorie miasmatique» dont
sinspirait largement la médecine d'Hippocrate
ne lui permettait pas de survivre face aux
avancées extraordinaires de la biologie du X1 X*®
siecle. Les savants ont alors rapidement et avec
enthousiasme trouvé les agents pathogenes
directement impliqués dans la genese de nom-
breuses maladies infectieuses et transmissibles; il
ne restait plus, pensait-on dans |'esprit de
I'idéologie du progres, qu'a mettre au point des
vaccins spécifiques pour protéger les popula-
tions a risque et faire rapidement disparaitre
bon nombre de maladies; et ce fut fait avec suc-
ces, il faut le reconnaitre. Cependant, on ne
peut que regretter le recul massif de I'écologie de
la santé au profit d'une médecine performante,
mais qui en est venue a se structurer de plus en
plus exclusivement sur la théorie du «un
pathogéne, une maladie».

La pensée écologique d'Hippocrate survit
dans la place que I'on fait aujourd'hui aux ma-
ladies dites de civilisation ou d'adaptation. Ces
maladies échappent manifestement a la théorie
des germes, dans l'intérét contemporain, bien
que marginal, de certains médecins pour la bio-
climatologie par exemple, et plus largement
encore dans le domaine, asz nouveau et en
pleine expansion, de la santé environnementale
qui réintroduit [|'étude des interactions
dynamiques entre biologie, écologie et culture
dans I'élucidation des profils pathologiques des
populations. De telles approches restent néan-
moins encore périphériques, méme au sein de la
nouvelle santé publique.

On sait pourtant que peu de phénomeénes
humains réalisent et mettent en oeuvre, mieux
que la santé et la maladie, la tension entre la
biologie, I'écologie et le socioculturel. Les
niveaux de santé et les profils pathologiques
sont influencés, dans toutes les populations, par
I'héritage génétique, par I'environnement, par
les valeurs culturelles collectivement partagées,
par le contexte socio-économique dans lequel
vivent ces populations et, de maniére plus
importante qu'on ne l'acru dans le pas, par les
conditions psychologiques et I'affect des person-
nes ellessmémes. Tous ces facteurs interagissent
et concourent a former des chaines associatives
complexes dont on n'est pas encore en mesure
de décrire l'architecture et les étonnants sys
témes de liaisons qu'ils forment. C'est dans cette
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direction que les travaux les plus originaux
s'orientent de plus en plus, gréce a des
chercheurs qui prennent le risque de traverser
les frontiéres de leur(s) discipline(s) d'apparte-
nance pour aler explorer des territoires voisins,
et parfois lointains, sans toujours posséder la
carte leur permettant de se guider sur ces nou-
veaux terrains. Les disciplines fragmentent de
maniére largement artificielle I'étude des
phénomeénes de santé et de maladie, comme si
chacun gagnait a bien délimiter son territoire
sans soccuper du voisin. On sait pourtant que
ces phénomenes gagnent infiniment, du point
de vue des populations surtout, a étre
appréhendés dans leur totalité.

Il semble bien que la confrontation tradi-
tionnelle, voire |'opposition, entre sciences
sociales, humanités, sciences biologiques et
sciences médicales soit heureusement en train de
sestomper, dans |'étude des processus de santé
et de maladie, au profit d'un modéle de
coopération dialectique qui reconnait a la fois
I'originalité de I'apport de chaque discipline,
son potentiel d'explication et ss limites. Le
retour des préoccupations écologiques n'est sans
doute pas étranger a ce rapprochement des dis-
ciplines impliquées en santé, lesquelles con-
juguent de plus en plus, en partenariat, leurs
approches tout en se maintenant dans une ten-
sion antagoniste au niveau des théories, des con-
cepts clés et des méthodes de travail. C'est en
effet dans ce nouveau contexte gque s'inscrivent,
en nombre toujours croissant, diverses tentatives
théoriques visant a construire des modéeles plus
ouverts que dans le passe, modeles dans lesquels
on tente d'articuler, de maniére plus ou moins
intégrée, les caractéristiques de I'environ-
nement, les données biologiques et les systémes
socioculturels, dans un effort de globalisation
visant & saisir, dans toutes leurs dimensions, les
problémes de santé et de maladie affectant des
populations particulieres.

Depuis le début des années 1970, les préoc-
cupations environnementales et les cris d'alarme
lancés par les pays du Sud a I'égard de I'iniquité
des relations Nord-Sud n'ont ces® de retenir
I'attention. La Conférence des Nations Unies
sur I'environnement humain tenue & Stockholm
en 1972 marque l'inscription de la question
environnementale a l'agenda international.
Cest I'amorce d'une réflexion sur un nouveau
modéle de développement cherchant a mieux

intégrer environnement et développement.
Cette réflexion aboutira a la création en 1983
par les Nations Unies de la Commission mon-
diale sur I'environnement et le développement
présidée par M me Gro Harlem Brundtland. Des
travaux de cette commission émergera un rap-
port qui définit, articule et consacre le concept
de développement durable qui peut sénoncer
comme un développement qui satisfait les
besoins et les aspirations des populations
actuelles sans compromettre la capacité des
générations futures a répondre aux leurs. Mme
Brundtland, issue du domaine de la santé
publique, dirige actuellement |'Organisation
Mondiale de la Santé.

Le premier des 27 principes énoncés dans la
Déclaration de Rio (1992) se lit comme suit:
«Les étres humains sont au coaur des préoccupa-
tions en matiere de développement durable. Ils
ont droit & une vie productive et en santé, en
harmonie avec la nature» (Grubb et coll., 1993)
(traduit librement de I'anglais). Dansla majorité
de ces textes, la santé est abordée comme un
enjeu transversal aux objectifs d'environnement
et de développement.

Soucieuse de mettre la santé a I'ordre du jour
des priorités, la Commission OMS Santé et
Environnement a émis plusieurs recommanda-
tions, notamment en matiére de recherche,
visant une amélioration de la compréhension des
interactions entre le développement, I'environ-
nement et la santé humaine. Dans I'une de ss
recommandations, la Commission insiste: «l| es
grandement nécessaire que les sciences socides
sinvestissent pleinement dans la recherche sur la
santé, le développement et I'environnement»
(OMS, 1992). Afin de mieux répondre a cet
appel, il convient de cerner ce que |'on entend
par sciences sociales et d'illustrer la contribution
de diverses disciplines qui se rattachent aux ques-
tions de santé et d'environnement. Le présent
chapitre vise a éclairer ce débat.

Le lecteur est tout d'abord initié aux métho-
des de recherche et a I'épistémologie des sciences
sociales. Claude Marois présente la notion de
méthodes dans les disciplines a caractére social.
Il traite de certaines facettes de la méthode
scientifique en introduisant les procédures et les
techniques permettant I'acquisition des connais-
sances. |l attire |'attention sur les démarches
déductives et inductives. Enfin, il discute des
différentes méthodes selon le type de recherche
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privilégié par le chercheur. Steve Plante fait
ressortir le contexte d'émergence de la pensée
scientifique en sciences sociales et de la con-
solidation des disciplines, ou des sous-
disciplines, dans une perspective épisté-
mologique. Cette réflexion reconnait certains
points d'ancrage favorisant le développement de
I'interdisciplinarité.

La suite du chapitre est davantage reliée aux
aspects de la pratique disciplinaire. Des auteurs
présentent successivement cing disciplines
issues de l'ensemble des disciplines des sciences
sociales: I'anthropologie, la démographie, la
géographie, la sociologie et I'urbanisme; chaque
texte présente la contribution d'une discipline
au champ de recherche traitant d'environ-
nement et de santé publique.

Gilles Bibeau et Jean-Michel Vidal esquissent
une histoire de la pensée anthropologique. lls
présentent divers concepts, dont celui de culture,
concept central pour les anthropologues, afin
d'analyser et de comprendre la relation homme-
environnement. lls signalent la démarche com-
parative propre a I'anthropologue et font ressortir
le caractére interdisciplinaire de la démarche de
trois groupes d'anthropologues médicaux qui ont
recours a diverses méthodes, théories et concepts
émanant d'autres disciplines. lls terminent en
présentant les nouvelles tendances en recherche
qui mettent en perspective la relation qu'entre-
tiennent les sociétés avec le corps, les contradic-
tions internes de la vie en société, de méme que
la complexité dimensionnelle d'un champ d'é-
tude comme celui de la santé publique.

Claire Fournier et Victor Piché présentent
deux courants sous-jacents a la pensée démo-
graphique pour l'analyse des relations popula-
tions-environnement. Les principaux modeles
démographiques s'articulent autour d'indica-
teurs construits en fonction des caractéristiques
du milieu (humain et physique) et a partir de
taux dont l'exactitude est tributaire de la
disponibilité et de la qualité des données. Des
études de cas, ou il est question de climat, d'a-
gents toxiques et de comportements comme fac-
teurs influencant le taux de mortalité, illustrent
I'apport de la démographie en matiére de
recherche et de planification. Ils concluent sur
une réflexion au sujet des perspectives de
recherche sur la base d'études empiriques et
d'une meilleure connaissance théorique a partir
d'une vision interdisciplinaire.

Jean-Guy Vaillancourt et Liliane Cotnoir
brossent un portrait de I'apport de la sociologie.
Bien qu'il existe une sociologie de la santé envi-
ronnementale, ce sous-champ demeure assez
peu représenté en comparaison de la sociologie
de l'environnement et de la sociologie de la
santé. En se consolidant, ces champs de
recherche ont permis de créer certains liens avec
I'épidémiologie écologique comme c'est le cas
pour la perception du risque. Les auteurs font
ressortir I'importance du réle des acteurs et plus
spécifiquement de leur perception. Dans
I'ensemble des possibilités d'action du socio-
logue, ils insistent sur I'identification des enjeux
qui gravitent autour de I'environnement et de la
santé. Notamment, ils soulévent le réle de I'in-
certitude scientifigue et de l'importance de la
notion d'éthique afin de véritablement com-
prendre ces enjeux. Enfin, ils décelent quelques
pistes de recherche.

Jean-Pierre Thouez présente la géographie de
la santé. En tenant compte du temps, le géo-
graphe considere comme une variable explica-
tive de la santé I'échelle spatiale (locale,
régionale) des phénoménes. La démarche géo-
graphique repose sur des tests statistiques
(analyse géographique des données agrégées) et
sur des méthodes d'analyse spatiale. Trois
themes sont abordés pour illustrer la contribu-
tion du géographe: 1) la géocancérologie, 2) les
notions de risque et d'acceptabilité comme
déterminants de la localisation et 3) les catastro-
phes naturelles et leur perception individuelle et
collective. Les auteurs concluent sur quelques
pistes de recherche.

René Parenteau illustre comment les diverses
perceptions de la ville peuvent influencer leur
aménagement et avoir des répercussions sur
I'environnement physique et humain. L'auteur
privilégie une démarche historique; il cherche a
éclaircir les liens entre I'aménagement urbain et
la santé publique. Il termine sur le réle primor-
dial de la politique dans I'aménagement urbain.

Pour terminer ce chapitre, Pierre André et
Jean-Guy Vaillancourt reviennent d'abord sur
I'importance des sciences sociales pour mieux
comprendre les déterminants de la santé. lls con-
cluent sur la nécessité et les conditions d'applica-
tion d'une interdisciplinarité réelle, essentielle a
une meilleure compréhension du systéme santé-

environnement.
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2. LES METHODES EN

SCIENCES SOCIALES
(Claude Marois)

Pour aborder les questions de santé et d'environ-
nement, les disciplines des sciences sociales
puisent dans la banque de concepts et de théories
gu'elles ont élaborés au fil de leur développement.
A l'instar des sciences dites normales, les sciences
sociales font appel a une méthode scientifique, a
des démarches et & des méthodes de recherche
reconnues. Ce texte en rappelle |'essentiel.

2.1 Notion de méthode

Une méthode et un ensemble concerté d'étapes
et de procédures par lesquelles une discipline
cherche a atteindre les vérités qu'elle poursuit,
les démontre, les vérifie (Grawitz, 1993), et qui
permet d'appréhender la réalité, d'atteindre les
objectifs et de vérifier les hypotheses. Elle
définit entre autres les exigences théoriques et
opératoires de I'observation et confére aux résul-
tats un fondement |égitime. Toute méthode
scientifique vise |'acquisition de connaissances a
I'intérieur d'un processus de recherche controlé
et systématique.

La compréhension de la réalité suppose le
choix d'un point de vue théorique ou
philosophique qui influence la stratégie de
recherche et les étapes a franchir. Ainsi, chaque
discipline de sciences sociales privilégie une
méthode ou un ensemble de méthodes selon sa
perspective disciplinaire et fait appel a des
moyens et des procédures spécifiques. Cela sup-
pose la mise en cauvre d'un cadre métho-
dologique comportant des étapes bien précises.

La méthodologie scientifique définit, entre
autres, les exigences théoriques et opératoires de
I'observation. Les résultats d'une recherche sont
fonction des fondements méthodologique et
théorique, de la position du probléme et la dé-
finition des objectifs, du choix des instruments
et des techniques utilisés a divers stades de la
recherche. Une méthodologie comporte donc
plusieurs dimensions et impose certaines exi-
gences (Tremblay, 1968). Parmi elles, la com-
préhension des propriétés, des techniques et des
instruments est primordiale afin d'évaluer |'apti-
tude d'une technique ou d'un instrument a
répondre a la question posée. Il y a auss la
nécessité de construire, pour chaque étude, un

instrument adapté aux conditions de la
recherche et a la nature du probléme. Les tech-
niques et les instruments d'observation
découlent de la nature des objectifs.

Au plan épistémologique, la qualité d'une
discipline ou d'une science pase par son apti-
tude a décrire, a analyser et a appliquer un objet
danalyse, c'est-a-dire un phénomeéne, un sys
téme ou un processus. Cela implique d'une part
I'identification des composantes du sujet ou du
probléme a I'étude et les rapports ou les rela
tions entre elles, et, d'autre part, la recherche
d'explications par une analyse fouillée et systé-
matique d'un ensemble ou d'événements en
apparence isolés.

La méthode scientifique et utile et néces
saire, car elle permet non seulement de com-
prendre la construction de la démarche de
recherche, mais auss les résultats de |'étude.
Qu'elle soit inductive ou déductive, elle fait
appel a des concepts. Outil de départ, le concept
et une réalité matérielle pour désigner une
chose, un étre vivant ou une abstraction,
I'espace géographique, par exemple. Incon-
tournable, il représente une maniére de voir ou
une conception de la réalité: «Le concept est une
représentation rationnelle comprenant les
attributs essentiels d'une classe de phénomeénes
ou d'objets» (Grawitz, 1993). Pour Brunet et
coll. (1993), le concept «est une représentation
générale, de nature abstraite, clairement définie,
et méme consensuelle, susceptible de guider la
recherche et de fonder ss hypotheéses». D'une
idée vague, il se clarifie & mesure que «la théorie
qui l'intégre se précise et devient plus
cohérente» (Chalmers, 1987).

Mais I'objectif fondamental de toute
démarche scientifique est |'élaboration ou la
construction de théories, c'est-a-dire un ensem-
ble de concepts organisés, plus ou moins inter-
reliés, et propre a une discipline; elle traduit la
réalité ou une partie de la réalité d'une maniere
abstraite et spéculative. Il sagit d'«un systéme
scientifique qui structure un domaine de la con-
naissance nomothétique destinée a produire des
lois scientifiqgues ou, plus simplement, des
formes et des procédures de généralisation con-
ceptuelle» (Bailly et coll., 1991). Elle représente
auss un «ensemble cohérent d'énoncés explica-
tifs généraux, dérivés d'axiomes, ayant pour la
plupart subi avec succés I'épreuve de la con-
frontation avec laréalité» (Bailly et coll., 1991).
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La théorisation est la voie de toute explica-
tion, I'aboutissement d'un effort de systématisa-
tion des connaissances et de synthése. Cette
démarche dans la construction d'une théorie est
nécessaire, car elle permet d'organiser les idées
et les connaissances dans un domaine d'une
facon logique et cohérente. Elle est utile dans la
mesure ou elle constitue une synthése des con-
naissances actuelles, une source de questions et
d'hypothéses (pistes de recherche) et un cadre
explicatif de I'objet a I'étude.

2.2 Démarche déductive
et démarche inductive

Deux types de raisonnement opposent rationa-
listes et empiristes dans la recherche scientifique:
le raisonnement par déduction et le raisonnement
par induction. Le rationalisme se distingue de
I'empirisme par une pensée et une démarche
déductive ou la vérité émane de constructions
logiques et de schémas conceptuels. C'est un
mode de pensée qui va du général au particulier.
En revanche, I'empirisme soutient que I'expé-
rience et I'observation sont a I'origine de la con-
naissance du concret ou du monde réel (Grawitz,
1993). Il valorise I'observation de la réalité par le
sensible. La déduction et |'induction sont des
modes de pensée qui menent a des raisonnements
et a des démarches propres a chacune.

La démarche déductive passe par la démons-
tration; son point de départ est une hypothese
ou la confrontation d'une théorie ou d'un
modele axés sur la réalité et déja éprouvés dans
d'autres études ou contextes de recherche. On
confronte cette hypothese, ce modéle ou cette
théorie a la réalité afin de savoir dans quelle
mesure ils y collent. Cette démarche par la
démonstration correspond a l'un des criteres
importants d'une démarche scientifique, le
principedevérification. Ladémarche déductive
n'est pas obligatoirement explicative; on ne peut
la réduire a une simple vérification d'hypothe-
s La construction de la démarche pase par
des étapes théoriquement plus solides et parfois
plus soutenables. La méthode hypothético-
déductive et souvent associée & la démarche
positivisteounéopositiviste.

Dans |'optique positiviste ou néopositiviste,
le comportement humain est soumis a des regles
de cause a effet. Aussi, a-t-on emprunté de la
méthode scientifique classique la démarche

«mécanique» des sciences physiques. Johntson
(1983) a défini six présomptions de base a cette
approche: 1) la prise de décision chez les indi-
vidus, comme les événements, a une cause
déterminée, identifiable et vérifiable; 2) la prise
de décision et la résultante de lois contraignant
le comportement humain; 3) il existe un monde
objectif observable et mesurable; 4) le chercheur
et neutre, désintéressé et capable de se distan-
cier de son objet de recherche; 5) les diverses
composantes d'une société occupent une place
déterminée, et 6) les lois et les théories de la
science positiviste peuvent étre appliquées pour
changer la société.

Plusieurs critiques sont adressées a ce type de
démarche et sattaquent particuliérement aux
présomptions sous-jacentes. La premiére vise le
caractére réducteur du comportement humain
motivé soit par la maximisation du profit soit
par la recherche de la minimisation des déplace-
ments ou des colts de transport. La deuxiéme
critique touche la démarche dans laquelle la
recherche de généralisations ne passe que par
des procédures d'échantillonnage rigoureuses,
des mesures d'attitude et de comportement, des
techniques paramétriques ou non paramé-
triques, etc. La critique remet également en
cause la neutralité du chercheur, en prétextant
gue cette démarche lui assure toute intervention
subjective. Et la derniére conteste la démarche
qui vise a formuler des lois et des relations
causales sur le comportement humain en éva
cuant complétement ss motivations et ses aspi-
rations.

La démarche inductive est un raisonnement
bast sur la recherche de généralisations dans
lesguelles les propositions générales sont issues
de cas singuliers. «L'induction est une générali-
sation, opération par laquelle on étend a une
classe d'objets ce que I'on a observé sur un indi-
vidu ou quelques cas particuliers» (Grawitz,
1993).

Pour I'inductiviste, tout commence par |'ob-
servation, sauf qu'en réalité les énoncés sont tou-
jours inspirés de théories existantes ou d'un cor-
pus théorique. C'est pourquoi Chalmers parle
d'une conception naive de l'induction, cest-
a-dire une définition qui part de I'observation
«pure» de laréalité: «La science ne commence pas
par les énoncés d'observation parce qu'il faut une
théorie avant tout énoncé d'observation, car ces
énoncés sont faillibles, ne constituent pas une
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base slire sur laquelle la connaissance scientifique
peut étre fondée» (Chalmers, 1987).

La démarche inductive est utile pour étudier
un processus théorique, formuler des hypothée-
$s ou soulever des questions, et pour explorer
une question ou un phénomene peu étudié. Elle
est souvent beaucoup moins valorisée que la
démarche par déduction, sous prétexte que les
conclusions ou les généralisations dépassent
largement les énoncés de départ. Dans la réalité,
la démarche inductive est une pratique courante
dans les sciences socides et méme dans les
sciences naturelles ou la théorie prend une place
importante comme moyen de connaissance. En
effet, les chercheurs en sciences sociales con-
frontent leurs énoncés non pas par I'entremise
des sens, mais via un corpus théorique.

2.3 Principales méthodes
et leurs caractéristiques

La multiplication des courants de pensée dans
les sciences sociales amene les chercheurs a se
familiariser avec plusieurs méthodes comportant
des caractéristiques qui les distinguent ou les
rapprochent a d'autres égards. C'est le cas
notamment de la recherche fondamentale, de la
recherche exploratoire, de la recherche
empirique et de la recherche appliquée.

La recherche exploratoire et orientée vers la
production de nouvelles connaissances, parti-
culierement vers la conceptualisation et I'avan-
cement théorique. C'est souvent une «relecture»
critique des concepts et des modeles de théories
généralement acceptés. Cela suppose une
analyse dialectique et sémantique dans le but
d'apporter une nouvelle perspective ou interpré-
tation épistémologique par une reformulation
conceptuelle, par I'intégration de nouveaux con-
cepts dans un modéle ou dans une théorie exis-
tante. Il peut donc sagir d'un effort d'intégra-
tion ou de synthese. La recherche fondamentale
ouvre la voie a l'innovation, a I'adoption de
nouveaux concepts, aux nouvelles théories, ainsi
gu'aux nouvelles approches ou méthodes.

La recherche exploratoire consiste a étudier
une question ou un sujet sur un territoire peu
analysé. Elle permet la découverte d'une région
ou |'orientation d'un probléme dans le but d'en
explorer les contours et de jeter les bases pour
des études ultérieures: «Elle se définit comme
une premiére recherche, le défrichement d'une

question, un débroussaillage afin de saisir
quelques repéres, une reconnaissance avant la
connaissance...» (Brunet et coll., 1993). Ainsi,
elle met en évidence les caractéristiques du
phénomeéne afin de proposer une théorie, des
hypothéses ou bien des pistes de recherche. La
démarche exploratoire passe souvent par la
description. A plusieurs occasions, on associe la
recherche exploratoire a la démarche inductive:
une démarche qui méne a des généralisations et,
dans une certaine mesure, al'explication.

Plus difficile a cerner, la recherche empirique
peut auss bien suivre une démarche hypothético-
déductive qu'une démarche inductive. Dans le
premier cas, on |'appelle parfois «démarche par
la démonstration», car elle part de I'hypothese,
d'une théorie ou d'un modele. Les études de
vérification sont des exemples de ce type de
recherche; le chercheur confronte a la réalité la
valeur d'une hypothése intellectuelle cohérente
et logique. Dans le second cas, la recherche
empirique sinspire de la réalité ou de I'expé-
rience. Le chercheur puise les connaissances
dans I'observation de laréalité: «[...] I'empiriste
affirme que I'origine de la connaissance se trou-
vedans |'expérience. Il croit en lavaleur del'ob-
servation, c'est-a-dire la sensation. Le concret se
trouve ainsi appréhendé par le sensible...»
(Grawitz, 1993). Il ne faut pas confondre la
recherche empirique et |'expérimentation car, en
sciences sociales, les procédés expérimentaux ne
sont pas auss utilisés (sauf dans les études de
simulation) qu'en sciences physiques ou
naturelles. Dans I'étude de phénomenes
physiques, il est théoriquement plus «facile» de
controler les facteurs et les processus.

La recherche appliquée est orientée vers la
solution d'un probléme concret et immédiat.
Par rapport al'empirisme, elle remplit une fonc-
tion plus utilitaire a cause de la nature du pro-
bleme posé. Le but et de trouver une solution
ou de faire des propositions ou des recomman-
dations. La recherche appliquée prépare une
action ou une intervention cohérente avec le
probléme ou le mandat.

2.4 Conclusion

Le chercheur des sciences sociales suit une
méthode scientifique. 1l fonde sss recherches sur
les concepts et théories élaborées avec I'évolu-
tion disciplinaire. Selon les fins de I'étude, il
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meénera une recherche allant du type fondamen-
tal au type appliqué. Le choix de I'approche
dépend considérablement du courant de pensée
auquel il adhére. Portons maintenant un regard
sur les grands courants de pensée ayant influen-
cé les disciplines.

3. REPERES EPISTEMOLOGIQUES
(Steve Plante)

Avant de voir comment la santé et |'environ-
nement sont abordés par diverses disciplines, il
convient de présenter sommairement certaines
spécificités propres aux sciences sociaes. Aprés
avoir dressé un bref rappel de I'historique des
grands courants de pensée depuis la fin du X1X°
siecle, nous discuterons d'un aspect cher aux
sciences sociales, celui de la relation du
chercheur avec son objet d'étude.

3.1 Rappel historique des grands
courants de pensée

Avec les découvertes de Spencer (Principes de
sociologie) et de Darwin (Origine des espéces), la
fin du X1X°® sécle marque un point tournant
dans la maniére de concevoir et de pratiquer les
sciences. On cherche, grace a des modéles
empiriques, a percer les grandes énigmes de
I'Univers et a tracer les grandes «lois de la
nature». C'est le début de I'hégémonie scien-
tifique qui sinstalle sur I'ensemble de la pro-
duction des savoirs de |'humanité et qui valorise
les sciences dites positivistes. Elle implique
I'adoption inconditionnelle d'une vision du
monde congue comme un «Tout», organigue-
ment constitué d'éléments interdépendants et
plus ou moins autonomes, lesquels, pris indi-
viduellement, recherchent un équilibre provi-
soire. On privilégie alors des démarches explica-
tives calquées sur le modéle des sciences
naturelles, se détournant graduellement des
approches purement descriptives, et ce, malgré
['unicité et I'historicité du fait social (Grawitz,
1993) qui limitent les possibilités de trouver des
lois générales (Chalmers, 1987).

Durkheim et Weber sont deux personnages
qui influencent le développement des sciences
socides. Ils interprétent différemment les com-
portements humains. Weber considere le
phénoméne social comme une action sociae
dans lagquelle I'individu qui agit est construit

historiqguement. Durkheim, quant alui, I'envi-
sage comme fait social: la structure prime sur
I'individu. De la sorte, Durkheim croit qu'il et
possible d'atteindre I'objectivité (Berthelot,
1992).

Pour Weber, la seule fagon de comprendre les
sociétés est de considérer tous les phénoménes
sociaux comme des manifestations culturelles.
Ces manifestations prennent toute leur signifi-
cation al'intérieur méme des lieux de leur pro-
duction, cest dire que, pour étre compris, les
phénomeénes sociaux doivent étre replacés dans
leur contexte de production d'une part, et en
fonction des individus agissant consciemment et
intentionnellement selon les valeurs de cette
société, d'autre part. L'idée du rapport de causa-
lité construit historiquement et orientant les
Hommes peut prendre diverses formes et savé
rer fort complexe.

Durkheim fait reposer le phénomene social
non pas sur les individus intentionnels, mais
sur une structure ou une organisation, c'est-
a-dire sur I'idée qu'ils se font de la chose plut6t
que sur la valeur intrinseque que les acteurs
peuvent lui attribuer. Cherchant & se rap-
procher des sciences de la nature, il propose de
considérer les phénoménes sociaux comme des
choses. Il parle alors de «maniéres d'agir, de
penser et de sentir qui présentent cette remar-
quable propriété qu'elles existent en dehors des
consciences individuelles. Non seulement ces
types de conduite ou de pensée sont extérieurs
al'individu, maisils sont doués d'une puissance
impérative et coercitive en vertu de laquelle ils
simposent a lui, qu'il le veuille ou non»
(Durkheim, 1963).

La trajectoire historique des sciences sociaes
est parsemée d'une multitude de courants et
d'approches qui sont en affinité avec la pensée
de Weber (matérialisme historique, perspective
féministe, herméneutique et phénoménologie)
ou de Durkheim (évolutionnisme, fonctionna-
lisme, culture et personnalité, structuralisme).
Ce qui se dégage de ces divers courants est |'u-
tilisation commune de certaines notions
(ensemble et totalité); les auteurs font reposer
leurs démarches sur une organisation extérieure
aux individus qui privilégie les systémes fonc-
tionnels et relationnels plutdt que les éléments
(Berthelot, 1992).

Dés |le début du X X siécle, la réaction au
réductionnisme et aux faiblesses explicatives des
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approches en usage senclenche par une diversi-
fication interne des sciences sociadles qui pri-
vilégient des approches culturalistes et fonction-
nalistes (Claval, 1980). A I'instar de I'économie
qui se pergoit comme une théorie abstraite de
|'action volontaire, le culturalisme cherche a
comprendre de l'intérieur la spécificité des
phénomeénes sociaux (culture, valeur, croyance
et idéologie). Comme le mentionne Claval, ce
qui compte désormais, c'est de cerner |'indivi-
dualité de chague aire, de pénétrer sa logique,
d'éclairer sss meeurs et ss institutions (Claval,
1984). Le fonctionnalisme quant a lui procure
une vision globale des phénoménes: «[...] un
fait socia doit étre sais comme un fait total; on
ne peut l'isoler de son contexte sans |'appauvrir
et le déformer; chaque élément séclaire par
I'ensemble dont il fait partie et qui lui donne
signification» (Claval, 1980). Dans la foulée de
ces deux courants, le structuralisme puisera plus
tard dans les monographies culturalistes les
fondements de sa réflexion entourant la notion
de structure ou, encore, des «couches profondes
de la réalité» identifiant les processus cachés qui
«font dévier les intentions exprimées dans des
directions imprévues» (Claval, 1984).

Des mouvements de critique apparaissent
essentiellement durant la période d'aprés-
guerre: on slinterroge sur le réle de la science et
des chercheurs, on prend conscience des inéga-
lités entre les diverses populations et on remet
en cause la soi-disant objectivité des approches
quantitatives qui reposent sur des modéles
mathématiques. Les deux principaux courants
de critiques sont le matérialisme historique
(marxisme) et I'épistémologie néo-positiviste.
Les marxistes critiquent les approches struc-
turantes en les accusant de |égitimer les idées de
la classe bourgeoise. En outre, ils rejettent I'ob-
jectivité sur laquelle les néo-positivistes insistent
tant; l'accent et mis sur la nécessité de I'her-
méneutique afin de pénétrer la logique des faits
sociaux. Les néo-positivistes entreprennent une
réflexion épistémologique qui oblige les
chercheurs des sciences sociales a s'interroger sur
les préceptes et I'unicité de leur discipline et a
définir davantage leur role dans la constitution
du savoir scientifique. On discute alors a fond
des notions de scientificité, de science normale,

de paradigme et de révolution paradigmatique:
«[...] les chercheurs se mettent a inventorier les
types de raisonnements employés, a souligner
les révolutions scientifiqgues qui marquent le
passage de |'un a l'autre et a raconter I'évolution
des sciences socides et la naissance d'un esprit
nouveau - celui des approches quantitatives et
des interprétations béhavioristes correspondant
a l'unité retrouvée du champ des études de la
société» (Claval, 1980) en présupposant le ratio-
nalisme de |I'acteur. La découverte de
I'hétérogénéité de la réalité retient alors I'atten-
tion, et on admet volontiers la construction
d'interactions entre les acteurs (Tessier et
Vaillancourt, 1996).

Un des acquis de la réflexion néo-positiviste
au sein des disciplines du social est la pertinence
pour le chercheur d'entreprendre une réflexion
épistémologique lorsque vient le temps de
|égitimer de nouvelles méthodes, de nouvelles
théories et de nouveaux concepts (Bruyne et
coll., 1974). Ce regard critique sur les rapports
sociaux a pour conséguences une exacerbation
des rapports politiques entre les membres des
champs scientifiques, une intensification de la
fragmentation du savoir, une institutionnalisa-
tion de la contestation et une ouverture vers de
nouveaux objets. Ce débat a considérablement
contribué a la rupture d'une nécessité de distan-
ciation entre le sujet et I'objet sur lequel repose
les fondements mémes de I'objectivité scien-
tifique, une rupture épistémologique*.

En sciences sociales, il en est ressorti un cer-
tain malaise qui a pour conséguence de remettre
en cause le «caractere monolithique et totalisant
de la pensée rationnelle, en sattaquant aux rap-
ports que la connaissance et les chercheurs
entretiennent avec les pouvoirs. La production
des connaissances servirait davantage a satisfaire
les intéréts personnels de ceux qui les produisent
- contribuant avant tout a légitimer leur posi-
tion sociale - qu'a poursuivre des objectifs d'é-
mancipation, contrairement a ce qu'ils préten-
dent» (Hamel, 1996). La rupture épistémologique
engendrée par cette réflexion doit permettre au
chercheur de se distancer le plus possible de son
objet d'étude, afin de lui permettre d'évacuer les
interprétations découlant de I'évidence, du sens
commun, du bon sens, des mythes, des préjugés

* Pour approfondir certains points de vue sur l'objectivité et la rupture épistémologique. le lecteur est
invité & consulter les ouvrages suivants: Audet et Déry (1996), Chalmers (1987). Johannisse et Lane
(1988). Mayer et Ouellet (1991). Mills (1983) et Raymond (1996).
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ou des prénotions que nous avons accumulés au
cours de notre expérience individuelle et disci-
plinaire. 1l sagit de s'interroger sur les fonde-
ments méme des outils qui servent a rendre
intelligible la réalité que nous étudions et d'ad-
mettre qu'elle est une construction (produit) et
non pas un donné.

3.2 Objectivité et intersubjectivité

De facon plus évidente en sciences sociales, la
relation entre le chercheur et son objet d'étude
occupe une place privilégiée. Cette relation
existe et se modifie a toutes les éapes de la
recherche, de I'idée du projet jusqu'a la présen-
tation des résultats. En étudiant les phénomenes
sociaux et leurs relations avec la santé et |'envi-
ronnement dans le cas qui nous intéresse, nous
admettons que les individus possedent une his-
toire, une sorte d'attitude face a la vie et au
monde qui les entoure. Cette histoire, ou ce
«pas» comme dirait Mills, «[...] ressurgit dans
le présent, [...] influence, et [...] circonscrit les
limites de I'expérience a venir» (Mills, 1983).
Ainsi, il devient trés difficile de se distancier de
son travail puisgqu'il est en quelque sorte le reflet
de nous-méme. Ces expériences font en sorte
que nous avons plusieurs solutions d'action.
Elles nous offrent en fait une base comparative
«expériencielle» (inconsciente, flexible et ad hoc)
qui nous sert pour décider si nous devons nous
impliquer dans certains contextes, en suivant
notre intuition.

Toutes ces conceptions supposent une inter-
détermination, ou la connaissance scientifique
nest pas a-historique, mais plutdt enchéssée
dans une culture, une structure sociale et une
histoire. De plus, cela demande d'associer ce
«que notre mode traditionnel de connaissance
disjoint, sépare, isole» (Morin, 1982). Il faut
non seulement étudier |'objet de I'étude, mais
également réfléchir sur la base des «caractéres
culturels des concepts et théories physiques ainsi
que sur son rble propre dans la société». Un
effort en ce sens suppose l'introduction de la
réflexivité consciente, c'est-a-dire «la réintro-
duction du sujet dans la connaissance scien-
tifiqgue» (Morin, 1982). Cela ouvre par ailleurs
la voie a la relativisation de |'observateur. Dans
s réflexions, Morin traite du probléme de |'im-

partialité politique. Il souléve lesdistorsions qui
arrivent, suite au choix de sss alliances, lors de la
cueillette des données qui I'aménent a se
demander si I'absence de rdle peut régler le
probléme de I'impartialité. Il croit auss que la
neutralité est impossible puisque le moindre
geste ou le simple fait d'étre présent sur les lieux
est prétexte a interprétation (méfiance et
préjugés), d'une part, et puisqu'il est difficile, au
plan émotif, de réagir ou non a certaines situa-
tions (ingérence), d'autre part. Les émotions
relévent moins du probléme que de la méthode.
Il reprend une expression de Rabinow sur I'inter-
subjectivité: « One's own sympathies may be less
part of the problem than part of the method, as
anxiety leads to deeper sensitivity and sympathy
turns to empathy, or as Rabinow calls it, "inter-
subjectivity"» (Gilmore, 1991)*.

3.3 Synthése et prospective

Le domaine des sciences socides sest consi-
dérablement transformé depuis le X 1X* siécle.
Les grandes prétentions positivistes sestompant
peu a peu suite a la crise épistémologique qui
balaie les sciences sociales d'aprés-guerre, |'em-
pirisme et redéfini et on assiste a un regain
d'intérét pour des démarches plus qualitatives
avec une réappropriation et une valorisation
accrue de la subjectivité, du jugement, de
I'intuition et de I'expérience. De la quéte de
VEérité, on poursuit maintenant la découverte et
la production de nouveaux savoirs. Cette situa-
tion favorise I'éclosion de nouvelles sous-disci-
plines.

Avec la réflexion épistémologique des scien-
ces sociales, on admet dorénavant que les scien-
ces d'aujourd'hui sont méthodologiquement et
théoriquement hétérogenes. Cette diversité ne
représente aucunement un frein au développe-
ment des disciplines; au contraire, elle souligne
le caractére dynamique de sa réflexion et la plu-
ralité de sss pratiques. En outre, le champ des
problématiques du social est bien trop vaste
pour n'étre englobé que par une seule discipline
ou par une seule méthode, d'ou la nécessaire
interdisciplinarité.

Les textes qui suivent témoignent de I'adhé-
sion de leurs auteurs a divers courants de pen-

e lls mettent en perspective I'ouverture de

* Sur ce point, la démarche féministe est notoire puisqu'elle préone qu'en définitive un terrain anthro-
pologique est impossible sans intersubjectivité (Faithorn, 1986; Dagenais, 1987).
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nouveaux champs disciplinaires: ceux de |'envi-
ronnement et de la santé. Ces aventures con-
tribuent a leur tour a la création de nouvelles
sous-disciplines.

4. DES ANTHROPOLOGIES
MEDICALES: REGARDS
CROISES SUR LA SANTE DES

POPULATIONS
(Gilles Bibeau et Jean-Michel Vidal)

Aucun groupe humain n'a jamais échappé a la
maladie et ala mort, quels que soient son niveau
d'avancement technologique, et sa capacité a
maitriser son environnement et a contrdler les
processus pathologiques. Dans le contexte d'une
civilisation dominée par une technologie de plus
en plus puissante, il est devenu plus urgent que
jamais de nous poser a nouveau quelques ques-
tions de fond, a contenu éthique bien sir, non
seulement au sujet de la qualité de I'air que nous
respirons et de I'eau que nous buvons, mais plus
radicalement encore au sujet de I'avenir méme
de I'humanité. C'est en remontant |'histoire de
notre espece et en réinterrogeant les processus
fondamentaux a I'cauvre dans I'hominisation
que |'anthropologue pense pouvoir trouver des
réponses a la question de la survie de I'huma-
nité. Ses réponses sont construites, nous le ver-
rons, en prenant au sérieux le fait que nous
sommes des étres biologiques capables d'inven-
ter des cultures et que nos inventions culturelles
médiatisent nos rapports avec les milieux
écologiques dans lesquels nous vivons. Un tel
guestionnement exprime clairement le dilemme
qui est au cceur du projet anthropologique. Il
sagit en effet d'étudier la dynamique des rela-
tions entre des populations et leur environ-
nement, en prenant en compte a la fois les
aspects biologiques et socioculturels des groupes
humains et les caractéristiques physiques des
milieux.

4.1 Un dilemme typiquement
anthropologique

L'«anthropos» est d'emblée appréhendé par I'an-
thropologue comme un étre biologique, faisant
partie de |'«wéconomie animale», dirait
Hippocrate, et comme un étre de culture qui
fabrique ou invente, en concertation avec les

autres, des réponses plus ou moins prévisibles,
arbitraires parfois, qui permettent a son groupe
(une petite bande ou une grande société) de sur-
vivre, avec plus ou moins de succes, dans les
environnements les plus extrémes. cest le cas,
par exemple, des Inuits dans I'Arctique canadien
et des 'Kung dans le Kalahari africain. Pour ren-
dre compte des processus adaptatifs et des varia-
tions biologiques entre les groupes humains, les
anthropologues ont généralement recours aux
concepts de mutation génétique, sélection
naturelle et «darwinian fitness» qui sont au coaur
des théories de I'évolution; quant al'adaptation,
qui est ici centrale, elle et définie, dans les
modéles bioculturels de I'anthropologie, comme
le processus dynamique par lequel une popula-
tion crée, au fil des générations, des relations
bénéfiques avec I'environnement par le biais de
changements génétiques, physiologiques et
comportementaux ou culturels. La culture est
donc comprise, dans ce contexte, comme le
résultat de I'adaptation d'une population a un
milieu écologique donné.

L'anthropologie risque, en s'appuyant trop
exclusivement sur des modeles biologisants, de
basculer dans e déterminisme environnemental.
Les études comparatives rappellent heureuse-
ment aux anthropologues que des sociétés habi-
tant dans des environnements semblables sont
de fait souvent fort différentes a la fois sur les
plans biologique et culturel; une diéte parti-
culiérement riche contribuant & augmenter la
taille d'une population de haute montagne ou
certains choix culturels, des mariages préféren-
tiels entre certaines familles, conduisant ailleurs
a des modifications morphologiques (physiques)
ou culturelles qu'on ne trouve pas dans d'autres
groupes partageant des milieux écologiques
similaires. Il n'est donc pas étonnant que les
anthropologues en soient venus a considérer que
les relations que les populations entretiennent
avec leur environnement sont toujours média-
tisfes par des systémes culturels et qu'ils se
soient massivement ralliés, a partir des années
1940, aux perspectives de I'écologie culturelle.
Selon les promoteurs de cette approche (Julian
H. Steward surtout), I'origine des traits culturels
des sociétés est a chercher dans I'histoire de ces
sociétés (a travers des inventions originales ou
des emprunts a des groupes voisins, par exem-
ple) plut6t que dans le seul processus d'adapta-
tion & I'environnement; les causes immeédiates
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des phénomeénes culturels, disent les anthropo-
logues, sont d'autres phénomeénes culturels. Si
I'environnement permet d'expliquer pourquoi
certains traits culturels ne se retrouvent pas dans
une culture particuliére, il n'explique pas en
effet pourquoi d'autres sy trouvent.

Tout en admettant que certaines parties de la
culture (telle la technologie) dépendent large-
ment de I'environnement, les anthropologues
reconnaissent aujourd'hui que la culture s'im-
pose comme le mécanisme central du processus
d'adaptation au milieu écologique dans lequel le
groupe vit. La culture n'est donc plus définie,
comme chez les partisans de |'évolutionnisme,
du seul point de vue du résultat de I'adaptation;
les écologistes culturels préférent en effet plutot
la définir comme un ensemble complexe de pra-
tiques, de comportements, de représentations et
de maniéres de penser qui forment ensemble un
systéme plus ou moins bien intégré.

Pour comprendre |'organisation interne de ce
systéme, |'anthropologue se référe d'une part a
la régle des contraintes environnementales qui
imposent aux groupes certains traits culturels et,
d'autre part, a l'arbitraire des choix et a l'inven-
tion des groupes humains qui ne se déploient
pas partout avec la méme créativité. Les pres-
sions environnementales sont ici interprétées
soit comme des contraintes qui limitent les pos-
sibilités d'invention culturelle soit comme des
défis qui stimulent la créativité des sociétés
humaines. Les spécialistes de I'écologie cul-
turelle affirment qu'on ne peut étudier une
société qu'en la situant sur I'horizon des rela
tions paralleles, et souvent contradictoires,
gu'elle entretient avec leur environnement, rela-
tions qui sont médiatisées par la culture du
groupe. C'est donc de dynamique écologico-
culturelle dont s'occupe I'anthropologie.

Lanthropologie cherche aussi a reconstruire
I'environnement, et plus largement ['univers
cosmologique, du point de vue des populations
qui I'habitent, en les décrivant dans les termes
qui leur sont propres et en restituant le sens que
les personnes attachent, par exemple, a tel ou tel
aspect de la nature. On sait que la civilisation
occidentale, principale héritiére du judaisme et
du christianisme, tend a voir la nature comme
un immense jardin que I'Homme a le devoir de
faire fructifier, certains penseurs affirmant
méme que |'orientation nettement tech-
nologique de I'Occident était déa contenue en

germe dans le mythe du Jardin d'Eden. Les
Amérindiens qui habitent I'lle delaTortue, di-
sent leurs mythes de création, voient plutdt une
meére bienveillante dans la terre et assimilent les
plantes et les animaux a des étres proches des
hommes, au sein d'une culture cosmocentrique
qui est loin de I'anthropocentrisme occidental.
A travers leur concept de «dharma», les Indiens,
qu'ils soient hindous, bouddhistes ou jainistes,
vivent davantage en «résonance» avec la nature
et ont développé une civilisation sans doute
moins agressive que celle du monde occidental.
Il ne sagit pas ici d'essentialiser les cultures, de
les idéaliser ou pire encore de les folkloriser, en
les ramenant a quelques notions majeures qui
ont évidemment besoin d'étre remises en con-
texte pour étre comprises. Notre but consiste
simplement a rappeler que chaque civilisation
humaine possede une cosmologie qui lui est
propre et que |'ethnographe se doit de mettre en
évidence les variations dans la construction du
monde. Pour y arriver, |'anthropologue doit
recueillir des récits, les grands mythes de créa-
tion surtout, les exégéses qu'on en fait et entrer,
autant que possible, dans I'imaginaire collectif
qui nourrit les différentes cultures.

L'anthropologie se présente donc comme une
discipline englobante et hybride qui étudie, en
les comparant dans I'espace du monde et dans la
longue durée, les sociétés humaines - pases et
contemporaines - avec comme objectif de met-
tre en évidence a lafois ce que les groupes parta-
gent en commun et ce qui est propre & chacun.
Lanthropologie nord-américaine sest divisée,
dés I'institutionnalisation de la discipline par
Franz Boas (1858-1942), en quatre sous-disci-
plines: |'anthropol ogie biologique ou physique,
I'archéologie préhistorique, |'anthropologie
sociale et culturelle, et I'anthropologie linguis-
tique, autant de sous-disciplines qui manifestent
les vastes perspectives de cette méta-discipline
gu'est I'anthropologie. Le modéle inventé par
Boas persiste toujours dans la formation des étu-
diants, méme si les disciplines auxquelles I'an-
thropologie emprunte se sont fortement
développées au cours des dernieres décennies,
tant au niveau des théories et concepts qu'au
niveau des méthodes.

Les quatre sous-disciplines ou champs d'é-
tude de I'anthropologie ont en commun trois
caractéristiques de base qui concourent & main-
tenir une certaine unité au sein de cette meta-
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discipline. Leurs approches sont d'abord com-
paratives, les comparaisons se faisant entre des
especes, entre des époques ou entre des cultures
contemporaines séparées dans l'espace. De plus,
les anthropologues mettent I'accent, dans les
quatre sous-disciplines, sur le concept de culture
qui et tantdt défini - par les anthropologues
biologiques surtout - comme le résultat et le
processus de |'adaptation d'une population a son
environnement ou tantét comme un systéme de
sens, ou, autrement encore, les définitions de la
culture oscillant sans cese entre les pdles
biologique et symbolique et variant souvent d'un
anthropologue a l'autre. Enfin, cest la une
troisieme caractéristique, les anthropologues
attachent tous de I'importance, quel que soit le
sujet de leur recherche, a la notion de «terrain»
ou de site ethnographique: cest en effet dans un
espace bien délimité, «micro», danslavie et non
dans des conditions de laboratoire, et de maniére
plus intensive qu'extensive, que les anthropo-
logues ménent leurs recherches. L'anthropologue
et forcé de se situer a la fois au dedans et au
dehors des sociétés qu'il étudie, dans le partage
du monde de I'autre et dans la distance d'avec ce
monde aussi, en se tenant en quelque sorte sur
cette impossible frontiére ou se superposent, au
moins minimalement, les lieux a partir desquels
|'anthropologue prétend parler. C'est de cette tri-
angulation que surgit la spécificité de la méthode
anthropologique.

L'anthropologie a ainsi été conduite a
emprunter des théories, des concepts et des
méthodes a de nombreuses disciplines: a la
biologie, alasociologie, al'histoire, aux sciences
de I'environnement, a la linguistique, a la &
miologie et plus largement aux humanités,
emprunts qu'elle a intégrés dans des proportions
variables et selon des scénarios diversifiés. Les
partisans des approches bioculturelles tendent
par exemple a combiner, dans des modéles
inspirés des théories de I'évolution, les concepts
d'adaptation, de variations biologiques et de
pression environnementale qui sont communs a
I'écologie, a la biologie et a I'archéologie. Les
anthropologues culturalistes s'inspirent princi-
palement, pour leur part, des acquis de la lin-
guistique, de la sémiologie et des humanités
dans leurs études des systémes de pensée, des
ensembles symboliques et des univers culturels.
Il n'est pas étonnant que la dialectique de la
biologie et de la culture en soit venue, a travers

le terme de « bioculture », a siinscrire au coaur
méme de la pratique anthropologique et a cons-
tituer en quelque sorte la carte de visite qui per-
met de reconnaitre I'anthropologie en tant que
champ original de connaissances et de pratiques.

4.2 Trois approches dominantes
en anthropologie médicale

Il n'existe pas de champ ou domaine bien déli-
mité qui correspondrait a ce que |'on appelle
|'«anthropol ogie médicale». Bien que les anthro-
pologues médicaux explorent le monde de la
santé, de la maladie et de la guérison, ils le font
par des voies théoriques diverses et par des
méthodes contrastées qui s'inspirent de perspec-
tives variées, allant des modéles bioculturels au
culturalisme. Pour mettre en perspective les
contributions potentielles de I'anthropologie a
I'émergence d'une nouvelle santé publique,
nous croyons utile d'introduire les lecteurs et les
lectrices aux positions des trois principaux
groupes d'anthropologues médicaux qui ont
contribué, chacun a leur fagon, & mettre en évi-
dence le réle de la culture dans |'étude des pro-
blémes de santé des populations. Tous les
anthropologues médicaux partagent en com-
mun, nous montrerons briévement comment, le
méme souci de clarifier le difficile probléme
d'articulation entre écologie, biologie et culture.

Un premier groupe d'anthropologues médi-
caux qu'on peut appeler «culturalistes» sest
constitué, au cours des années 1970, autour du
travail de quelques pionniers, parmi lesquels on
peut citer H. Fabrega, A. Kleinman, et B. Good.
L'anthropologue-médecin Horacio Fabrega
(1974) a défini, dans une perspective résolu-
ment culturaliste, les maladies (illness) en insis-
tant sur le fait que ces épisodes pathologiques,
les plus graves surtout, ne prennent sens dans la
vie des personnes malades et dans les sociétés
qgu'en étant reportés sur I'horizon des valeurs
culturelles communes. Les maladies sont auss -
il va de soi pour Fabrega - des événements
biologiques qui surgissent a la suite de dysfonc-
tionnements, accidents, traumas ou d'autres
causes, parmi lesquels plusieurs sont inévitable-
ment liées au style de vie des personnes et aux
caractéristiques du milieu physique dans lequel
elles vivent. Les maladies sont donc vues par
Fabrega comme des entités plurielles, comme
des événements a plusieurs dimensions, dont ne
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peut parfaitement rendre compte aucune défini-
tion qui se baserait sur une seule discipline.

De son c6té, I'anthropologue-psychiatre
Arthur Kleinman (1973) avait insisté sur le fait
que les représentations de la maladie, les mo-
deles explicatifs et les systémes de soins mis en
place par les sociétés ne peuvent étre étudiés
gu'a travers une méthodologie plurielle capable
de reconnaitre «the symbolic pathways of words,
fellings, values, expectations, beliefs and the like
which connect cultural events and forms with the
affective and physiological» (Kleinman, 1973).
Kleinman pense ici aux apports combinés de la
biologie, de lapsychologie, del'ethnologie et de
la sémiologie; dans des travaux ultérieurs, il
mettra en évidence la nécessité de prendre en
compte le contexte politique et économique.

A la suite de ces pionniers, de nombreux
chercheurs ont tenté de construire, en mettant
surtout de l'avant la question du sens, un pont
bioculturel reliant d'une part les systémes collec-
tifs de signification aux processus biologiques et
aux données environnementales et indiquant,
d'autre part, comment la culture contribue, atra-
vers des pratiques et des sysémes de sens, a
fournir des reperes permettant aux personnes
maades de vivre I'expérience de la souffrance et
aux sociétés d'interpréter et de combattre, voire
de prévenir, les maadies. Les anthropologues
Byron Good et Mary-Jo DelVecchio-Good
(1981) ont élaboré une approche centrée sur la
signification et I'expérience de la maladie, cette
derniére ne pouvant étre considérée ni comme le
seul produit de processus somatiques déficients ni
comme le résultat de conditions inadéquates
d'environnement physique ou social. D'autres
chercheurs, Foster et Anderson (1978) par exem-
ple, ont indiqué que les ethnomédecines inven-
tées par les diverses sociétés forment des systemes
culturels (la médecine occidentale n'est elle-
méme qu'une parmi dautres ethnomédecines)
qui ne se comprennent que si I'anthropologue les
situe sur I'horizon des autres domaines de la cul-
ture: lareligion, I'art, les normes juridiques, les
méthodes d'éducation des enfants, le systéme de
parenté, les notions d'identité et de sujet, les ri-
tuels entourant la naissance et la mort, etc.

Les anthropologues culturalistes ont été a ce
point fascinés - un peu trop peut-étre - par I'ex-
traordinaire floraison des représentations et pra-
tiques associées a la santé et & lamaladie qu'ils ont
souvent oublié de mettre en évidence les simila-

rités et les «patterns» communs que partagent les
sociétés. Il est auss urgent que I'anthropologie
socioculturelle se dégage de ses dérives ethni-
cistes, parfois folklorisantes et archaisantes, pour
étudier les transformations & I'cauvre dans toutes
les sociétés du monde, tant au niveau des profils
pathologiques (on peut penser ici ala transition
épidémiologique qui caractérise les sociétés en
développement) que des modéles d'explication
des maladies et des modes collectifs de prise en
charge. De plus, un certain désenchantement est
en train de succéder a l'enthousiasme qui a
accompagné les débuts de |'anthropologie médi-
cale. Le besoin d'un modéle bioculturel dans I'é-
tude du processus de santé-maladie, que récla-
mait Engel en 1975, est en effet encore loin d'étre
ressenti comme une nécessité par |'establishment
des sciences épidémiologiques et par les courants
dominants en santé publique. On continue en
effet a sintéresser surtout aux comportements
individuels et aux habitudes de vie comme si le
registre des comportements relevait exclusive-
ment del'individuel, voiredu privé.

Les spécidistes des cultures ont encore beau-
coup a faire pour déprendre la santé publique de
son ancrage individualisant. L'usage de plus en
plus répandu d'expressions diverses comme celles
de «santé des populations», de «santé collective»
ou de «santé environnementale» lorsgu'on se
réfere au champ de la santé publique traduit,
nous semble-t-il, ala fois I'hésitation des spécia-
listes de la santé publique quant a I'identité de
leur discipline et I'incertitude quant aux chemins
a suivre dans I'avenir. |l est certain que ces nou-
velles expressions charrient des contenus séman-
tiques et pragmatiques distincts de ce qui est
couramment évoqué par les notions, toujours
répandues, de «santé communautaire», de
«médecine socide et préventive» ou de «santé
publigue». On peut espérer que la santé publique
classique se transformera en un véritable chantier,
suite al'invasion de cet espace disciplinaire par les
démographes, les géographes, les sociologues et
les anthropologues.

Un deuxieme groupe d'anthropologues
médicaux sappuie, plus que le premier, sur |'an-
thropologie biologique traditionnelle qui sest
particulierement intéressée, on le sait, a |'an-
thropométrie, a la génétique des populations, a
|'anatomie comparée, aux variations biologiques
en fonction des écosystémes et plus largement
au processus d'hominisation, autant de
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domaines d'études qui font une large place aux
théories (néo)évolutionnistes, a I'écologie et a la
notion de dynamique bioculturelle. Les spécia-
listes de I'anthropologie biologique ont entre-
pris, bien avant leurs collegues d'anthropologie
sociale et culturelle, des recherches systéma-
tiques qui ont porté, entre autres, sur la place
des maladies dans I'évolution humaine, les rap-
ports entre nutrition et croissance, |'augmenta-
tion de la prévalence de la trypanosomiase et les
modifications de I'environnement, suite & des
changements technologiques ou a des pressions
démographiques. Une premiére série d'études
empiriques portant sur la malaria et I'anémie
falciforme afourni en quelque sorte le prototype
de ces études, deés les décennies 1950 et 1960, et
a élaboré un modele d'interprétation en explici-
tant le processus complexe reliant |'apparition
de I'anémie falciforme a plusieurs phénomenes
tels une mutation génétique, le développement
de la technologie du fer, de nouvelles formes
d'agriculture et I'établissement de villages.

Se situant dans une perspective résolument
écologique et culturelle, Livingstone (1958) et
Wiesenfeld (1967) ont en effet mis au point,
dans leurs travaux sur la malaria, un cadre
théorique et des méthodes qui continuent a étre
employés de nos jours dans I'étude d'un grand
nombre de problémes de santé. Armelagos et
coll. (1978), Logan et Hunt (1978), McElroy et
Townsend (1979) et Wood (1979) ont concep-
tualisé, a partir de I'écologie culturelle fort po-
pulaire vers la fin des années 1970, les travaux
de recherche de leurs collegues qu'ils ont
analysés du point de vue de I'écologie médicale.
Alexander Alland avait déja balisé, dés 1966, ce
nouveau champ d'étude qui continue a étre trés
productif comme l'indique Pedersen (1996).

Fred Dunn, un médecin-anthropologue
intéressé par I'étude des profils sanitaires des
populations préhistoriques et des chasseurs-
cueilleurs, a réalisé lajonction entre les travaux
des anthropologues médicaux et des épidémio-
logues. Dunn (1968) a démontré, dans une
étude célébre portant sur les Kung du Kalahari,
les impacts que les écosystemes et les systemes
culturels exercent sur le profil épidémiologique
des populations. Les travaux de Dunn et de ss
successeurs ont contribué au développement de
I'épidémiologie socioculturelle qui sappuie,
plus que I'épidémiologie classique, sur I'écologie
culturelle pour mettre en évidence les variables

environnementales et socioculturelles dans les
configurations des profils de santé et de ma-
ladie. Le livre de Janes et coll. (1986) représente
sans doute |'effort le plus achevé dans le dia-
logue interdisciplinaire visant a créer une
épidémiologie culturelle ouverte a I'écologie.
Mais, ici aussi, on est loin d'avoir déplacé le cen-
tre de gravité de I'approche épidémiologique.

Un troisieme groupe d'anthropologues médi-
caux inscrit s travaux dans une perspective
plus politique et plus critique que leurs col-
légues des deux premiers groupes. Quand nous
parlons de dégradation de I'environnement,
Nous pensons spontanément aux questions
reliées a la qualité de I'air ou de I'eau, aux dan-
gers d'extinction d'espéces animales ou a la pos-
sible disparition des foréts tropicales, autant de
questions de grande importance qui risgquent
cependant d'occulter la dimension politique,
voire idéologique, des choix culturels qui ont
fait, et que continuent a faire, les sociétés tech-
nologiques modernes. Dans la culture occiden-
tale, on tend & se voir comme les maitres de
I'environnement, a séparer les dimensions
matérielles et spirituelles, a maintenir ladivision
cartésienne du corps et de I'esprit, et a détacher
les étres humains de leur ancrage animal.
Scheper-Hughes et Lock (1987) ont mis en évi-
dence, dans un article devenu un classique,
I'épistémologie dualiste, implicite, a partir de
laquelle fonctionne toute la médecine occiden-
tale qui n'est, somme toute, qu'un reflet des
valeurs sur lesquelles sest construite la culture
occidentale.

4.3 Trois courants dominants au sein
de l'anthropologie écologique
contemporaine

La nouvelle anthropologie écologique reprend
en partie les concepts théoriques de ce qu'il con-
vient maintenant d'appeler |'ancienne anthro-
pologie écologique avec laquelle elle entretient
des relations complexes et hybrides. Celle-ci se
subdivise en trois principaux courants: |'écolo-
gie politique, I'écologie historique et I'écologie
symbolique.

Tout comme |'économie politique, I'écologie
politique explore le role des relations de pouvoir
dans I'utilisation et I'exploitation de I'environ-
nement par |'Homme. L'écologie politique
senracine dans la déconstruction critique du
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capitalisme (en particulier sss effets a I'échelle
mondiale: «cheap labor», «cheap market») et du
colonialisme ou de ce qu'il convient d'appeler le
néo-colonialisme sur lequel s'appuie la mondia-
lisation libérale d'aujourd'hui. L'écologie poli-
tique sintéresse spécifiquement aux destruc-
tions de I'environnement (concept d'écoviolence)
causées par une technologie et une productivité
de plus en plus agressives: la triangulation
Homme-Environnement-Culture est pervertie et
transformée en une relation de domination per-
nicieuse de I'Homo-Economicus sur la nature.
L'écologie politique dénonce plus spécifiquement
les liens directs entre un «racisme environnemen-
tal»* et une écologie menacée par des intéréts
impérialistes et néo-coloniaux. L'écologie poli-
tique offre auss aux chercheurs un espace de
réflexion critique vis-avis les exces des modéles
de développement économique qui ont un
impact direct sur les rapports de force
asymétriques qui existent aujourdhui a la fois
entre pays, mais auss entre classes socides,
ethnies et sxes. On assiste ainsi a une anthro-
pologie qui sengage dans des débats politiques,
économiques et sociaux, parfois idéologiques.
L'ancienne anthropologie écologique mettait
I'accent sur les rapports dichotomiques entre
Nature et Culture. L'adaptation y était congue
comme le résultat de I'ajustement biologique et
culturel d'un groupe a un environnement, et la
nature comme un matériau brut sur lequel les
groupes se construisaient. Selon I'écologie his-
torique, ce paradigme oublie que I'environ-
nement est historiquement et culturellement
produit a travers des interactions entre individus
et nature qui transforment cette derniére en un
artéfact. L'environnement est ici congu comme
le produit ou la résultante des relations entre
groupes, les uns I'exploitant au maximum alors
que dautres cherchent a le protéger ou a le
préserver. L'écologie historique sintéresse de
plus & la notion despace, aux transformations
de celle-ci et aux représentations, perceptions et
valeurs culturelles que les individus se font de
l'espace qu'ils habitent. «ldeas and thought
become imprinted in the landscape through
human activity», a écrit Biersack (1999) qui est

ici fort proche des géographes. L'écologie his-
torique est ainsi éminemment anthropocen-
trique et non plus écocentriqgue comme pouvait
I'étre I'ancienne anthropol ogie écologique.

L'écologie symbolique (Wolf, 1999), quant a
elle, distingue deux niveaux d'analyse essentiels
et complémentaires: le cognitif et I'opéra-
tionnel. Cette distinction oppose le modéle
d'un environnement entiérement faconné par
les individus au modéle d'un environnement
congu comme une entité extra-culturelle, objec-
tive et quantifiable. Les modéles opérationnels
sintéressent principalement a la réalité physique
de I'environnement; les modéles cognitifs ren-
dent compte de cette réalité a travers les
représentations des individus et des groupes.
Cette distinction vient faire état des écarts pou-
vant exister entre des représentations locales de
la réalité et des représentations délocalisées,
objectives et transculturelles de cette réalité.

L'écologie symbolique n'interroge pas seule-
ment la valeur ou la pertinence des représenta-
tions locales, mais davantage encore leur utilité.
Ces représentations locales sont a la base des
comportements des individus et orientent ceux-
ci dans des directions conformes aux écosys-
temes a l'intérieur desquels ils vivent. En aucun
cas ces représentations locales ne constituent des
modéles qui encouragent des comportements
destructifs ou non adaptatifs. En fait, ces
représentations locales sont a comprendre en
fonction de leur logique culturelle interne et en
fonction de l'espace a l'intérieur duquel les po-
pulations vivent et meurent. En rendant compte
de l'utilité et de la pertinence des modeles co-
gnitifs, I'écologie symbolique s'inscrit en conti-
nuité avec les courants historique et politique
qui considérent I'environnement comme la
résultante d'un construit politique, historique et
culturel.

Pour I'écologie symbolique, la culture n'est
plus simplement comprise comme un systéme
clos de signification, mais comme un réseau de
signes qui doit se lire en fonction des réalités
«extra-sémiotiques» qui le font exister. L'écologie
symbolique part en effet du principe que vouloir
expliquer et comprendre le comportement des

*  Kottak (1999) prend I'exemple d'un village de pécheurs dans la province de Bahia (Brésil) qui se sont
vus imposer il y une dizaine d'années, par les autorités politiques locales, la création dans leur envi-
ronnement immédiat d'une usine de traitement chimique des déchets. Depuis, constate Kottak. la faune
et la flore aussi bien marine que terrestre se sont détériorées, et depuis la santé et I'économie des habi-
tants de ce village de pécheurs subissent un lent et irrémédiable déclin.
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étres humains en des termes de «circonstances
objectives» et de «besoins matériels et
biologiques», bref en des termes a valeur tran-
sculturelle et universelle, revient aoublier le fait
que ces «circonstances objectives» et ces «besoins
matériels et biologiques» sont en réalité, eux
aussi, des produits sociaux, politiques et his-
toriques.

Cette nouvelle anthropologie écologique ou
environnementale insiste sur le fait que cest
tout autant par désir que par nécessité que les
groupes humains établissent des relations
étroites avec leur environnement et qu'il con-
vient de prendre en compte les multiples in-
fluences exercées par le contexte environnemen-
tal sur les populations, tout autant que les
multiples influences exercées par ces mémes
populations sur leurs environnements. A ce
titre, ce nouveau courant en anthropologie
socioculturelle nous invite a une approche trans-
disciplinaire absolument indispensable.

4.4 Perspectives: conditions
pour une collaboration fructueuse
entre disciplines

Il es important que soit reconnue la Iégitimité
des diverses approches, auss bien celles des
anthropologues biologiques, des anthropologues
écologistes que celles des ethnologues cultura-
listes et critiques, les uns contribuant a attirer
|'attention sur ce que les autres occultent et a
dévoiler, a travers la multiplicité des regards,
toute la complexité des phénomeénes de santé et
maladie. Les résultats des recherches entreprises
par les anthropologues médicaux permettent de
plus de dégager l'intrication des multiples
dimensions mises en jeu dans les processus
pathologiques, dimensions qui peuvent conduire
a jeter les bases d'interventions et de pro-
grammes agustés aux caractéristiques environ-
nementales et socioculturelles des populations.
On commence a peine a soupgonner dans les
milieux de la santé quelles peuvent étre les appli-
cations des résultats des recherches d'anthro-
pologie médicale. Pour les méthodes, on peut
penser a |'élargissement de I'épidémiologie du
cOté des variables sociales et culturelles; au
niveau des théories, les perspectives bioculturelle
et écologique de I'anthropologie peuvent aider a
renouveler les approches dominantes en santé
publique; enfin, pour la mise en place des servi-

ces, la solide expertise acquise par les anthropo-
logues dans I'étude du social et du culturel
devrait éventuellement permettre de dépasser la
philosophie normalisatrice (et moralisatrice) qui
domine les interventions en santé publique.

L'articulation de |'anthropologie médicale
sur les disciplines traditionnelles de la santé se
fera - il faut I'espérer - a I'intérieur d'un proces-
sus dialectique qui implique ala fois collabora-
tion et distance critique. Le dialogue ne fera sur-
gir un authentique pluralisme théorique et
méthodologique que si la méme attitude d'ou-
verture est adoptée a la fois par les spécialistes de
la santé publique et par ceux et celles qui étu-
dient la santé et la maladie du point de vue des
sciences sociales, de I'anthropologie particuliére-
ment. C'est en étant réalistes face aux difficiles
conditions de l'alliance pluridisciplinaire qu'il
sera peut-étre possible de mettre en place, pro-
gressivement, des formes mieux intégrées de
coopération entre les disciplines, a la fois dans
les protocoles de recherche, dans les pro-
grammes de formation et dans les milieux de
pratique. On peut espérer que les programmes
de formation des spéciaistes de la santé com-
porteront, dans un avenir relativement proche,
un véritable enseignement des sciences sociales
assuré par des spéciaistes de ces disciplines. Ce
sera un premier pas dans la bonne direction.

5. DEMOGRAPHIE: QUESTION
D'ENVIRONNEMENT ET DE SANTE
PUBLIQUE

(Claire Fournier et Victor Piché)

Appartenant a la grande famille des sciences
sociales, la démographie est directement solli-
Citée par cette invitation lancée il y a quelques
années dans |'une des recommandations de la
Commission OM S Santé et Environnement: «l|
est grandement nécessaire que les sciences
sociales sinvestissent pleinement dans la
recherche sur la santé, le développement et I'en-
vironnement» (OM S, 1992). Quelle et la con-
tribution de ces disciplines a I'amélioration des
connaissances et des pratiques en matiere d'en-
vironnement et de santé publique? C'est
d'abord et surtout sur chacun des éléments de
I'équation environnement-santé publique que la
démographie sest penchée, avant d'étudier les
relations entre les deux. Sans prétendre a I'ex-
haustivité, la présente section vise a répondre a
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cette question et a dégager quelques voies d'ex-
ploration pour |'avenir.

5.1 Démographie et environnement

L'intérét de la démographie pour |'environ-
nement date des années 1950. C'est a cette
époque que la croissance démographique rapide,
surtout dans les pays du tiers-monde, com-
mence a étre percue comme une menace pour la
planete. Cette croissance de la population est
mise en relation causae avec les ressources tant
renouvelables que non renouvelables, et on lui
accorde une forte influence. C'est |'occasion
pour plusieurs auteurs d'écrire des livres annon-
ciateurs de catastrophes dont le plus influent a
certes été celui de Ehrlich (1968).

Les liens entre population et environnement
sont indissociables des courants de pensée liant
population et développement. Le premier, en
filiation directe avec la vision « catastrophiste »,
accorde a la croissance démographique un role
causal de premier plan. Ce courant dit néomal-
thusien a dominé pendant 20 ans (1950-1970)
les débats sur les liens entre population et
développement (Piché et Poirier, 1990).
Pendant toute cette période, le débat est resté
plutdt théorique, voire idéologique, car il était
basé sur trés peu de recherches empiriques. Le
plus souvent, |'approche méthodologique con-
sistait a faire des projections démographiques et
a monter des scénarios indiquant qu'une fécon-
dité faible signifiait moins d'investissements
démographiques (écoles, hopitaux) et plus d'in-
vestissements économiques. Concernant |'envi-
ronnement, la méme approche mettait en rela-
tion les projections démographiques avec les
taux de consommation du moment, montrant
ainsi que, sans contrdle de la population, cer-
taines ressources seraient vite épuisées et la pol-
lution deviendrait une véritable menace.

Les recherches empiriques effectuées depuis
ont permis de nuancer considérablement |'im-
pact de la croissance démographique sur le
développement durable. A la suite de Tabutin
(1995), on pourrait parler aujourd'hui d'un
«malthusianisme nuancé». En effet, les
recherches ont montré que le r6le de la crois-
sance démographique est fortement médiatisé
par le facteur technologique. La derniére

Conférence mondiale sur la population et le
développement, tenue au Caire en 1994, a
adopté un plan d'actions qui met le développe-
ment durable au centre des préoccupations. Si
ce plan recommande aux pays d'adopter des
politiques permettant de faire face aux inci-
dences écologiques de I'accroissement démo-
graphique, il admet que le développement
durable est également lié a la lutte contre la pau-
vreté et les inégalités sociales (Lassonde, 1996 ).

5.2 Démographie et santé publique

La mesure de I'état de santé des populations a
toujours constitué le principal trait d'union
entre la démographie et la santé publique. En
effet, les données sur la mortalité sont a la base
de plusieurs indicateurs de santé fréquemment
utilisés de nos jours. Pensons notamment a I'es-
pérance de vie a la naissance (E,) et au taux de
mortalité infantile (TM1) qui constituent cer-
tainement deux indicateurs auxquels on se réfere
souvent dans les études sur la santé des popula-
tions, tant a l'échelle nationale qu'internationale.
D'autres mesures existent, telles le taux de mor-
talité selon I'age ou selon la cause de déces et le
taux des années potentielles de vie perdues
(APVP) par telle ou telle cause de déces. Ce
dernier indicateur constitue une mesure de |'im-
portance relative des maladies dans une commu-
nauté en fonction de leur colt en années de vie.

Bien sOr, ces mesures ne sont pas parfaites. On
peut leur reprocher de mesurer la santé par la
négative, soit I'absence totale de santé. Si dles
demeurent pertinentes dans le contexte de nom-
breux pays en développement, caractérisés par une
forte mortalité et un profil épidémiologique do-
miné par des affections aigués, eles ne rendent
compte que partiellement de I'état de santé des
populations des pays développés qui sont princi-
palement affectées par les maladies chroniques et
dégénératives*. C'est pourquoi depuis une ving-
taine d'années les démographes ont élaboré
d'autres indicateurs dont la mesure combine des
données sur la mortalité et sur la morbidité (ou
I'incapacité). Cest le cas par exemple de l'es
pérance de vie en bonne santé (E, en bonne
santé) (Peron et Strohmenger, 1985). Malgré leurs
limites, il ne fait pas de doute que les différents
indicateurs mentionnés ici sont utiles pour établir

* Il faut préciser que le poids relatif des maladies chroniques et dégénératives est en progression dans

de nombreux pays en développement (Hutt, 1991).
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le portrait sanitaire d'une population et pour
appuyer laprise de décision en matiere de planifi-
cation delasanté. Les projections de populations,
techniques propres aux démographes, représen-
tent eles auss un outil important de planifica-
tion.

Les sources d'information pour les données
nécessaires au calcul de ces indicateurs sont
habituellement I'état civil, le recensement et les
données d'enquéte. Dans les pays ou |'état civil est
inexistant ou déficient comme c'est souvent le cas
dans le monde en développement, les démo-
graphes ont mis au point diverses techniques d'a-
justement des données ou d'estimation directe ou
indirecte des niveaux demortalitéapartir d'infor-
mations recueillies dans les enquétes ou les
recensements. Dans ces pays ou les statistiques
socio-sanitaires souffrent d'importantes lacunes,
les indicateurs découlant de I'utilisation de ces
techniques sont bien souvent les seuls aladisposi-
tion des gouvernements pour décrire |'état de
santé des populations et pour les guider dans leurs
politiques. Toutefois, il faut reconnaitre que la
plupart de ces techniques concernent la mortalité
des enfants, la mortalité adulte demeurant encore
aujourd'hui trop peu connue. |l existe également
dans un certain nombre de pays en développe-
ment des études longitudinal es dans lesquelles les
données démographiques, ainsi que d'autres types
de données (nutritionnelles, socio-économiques
ou encore de la morbidité), sont collectées de
mani ére continue et exhaustive sur d'assez longues
périodes, permettant ainsi un suivi des indicateurs
et de leurs fluctuations a court terme.

Si la mesure de la mortalité a été et demeure
une préoccupation centrale dans les travaux des
démographes, |'étude des déterminants de la
santé et de la mortalité a accaparé de plus en
plus leur attention depuis la fin des années
1960. Grace a leurs travaux, les démographes
ont alimenté les débats concernant les facteurs
de la baisse de la mortalité observée dans les
populations anciennes et contemporaines,
débats opposant les tenants de |'approche bio-
médicale, selon laquelle cette baisse est
attribuable aux progrés de la médecine, aux te-
nants du champ des sciences sociales qui accor-
dent la primauté a |'amélioration du niveau de
vie pour expliquer le phénomeéne. Ces querelles
didées se sont atténuées au cours des années
1980 au profit d'une approche interdisciplinaire
préconisant la prise en compte des différents

types de déterminants biomédicaux, sociaux,
économiques et culturels, a la fois dans les
efforts de conceptualisation et dans la recherche
empirique. Force est de reconnaitre que les fac-
teurs environnementaux n'ont pas bénéficié
jusqu'a présent de toute l'attention qu'ils
auraient méritée. De nombreuses études et
enquétes, tant dans les pays développés que dans
les pays en développement, ont permis de mieux
comprendre les facteurs de la santé et de la mor-
talité, d'enrichir les modéles théoriques exis-
tants, et de guider les décideurs dans |'élabora-
tion de politiques s'attaquant aux problémes de
santé de lapopulation (Fournier, 1997).

D'un point de vue socio-sanitaire, les autres
phénomeénes démographiques que sont la fécon-
ditéetlamigration ainsi que les processus qu'elles
sous-tendent, de méme que les caractéristiques de
lapopulation, sa structure par age et par sexe, sa
taille et son taux de croissance, revétent eux aussi
une grande importance. Mais I'étude de la mor-
talité constitue sansdoute le principal point d'an-
crage commun a la démographie et a la santé
publique. C'est sur ce phénoméne démo-
graphique que nous portons notre attentionici.

5.3 Développementdurable,
environnement et santé publique:
I'apportde ladémographie

L'OM Sreconnait trois principaux facteurs envi-
ronnementaux pouvant nuire ala santé: les fac-
teurs biologiques, physiques et chimiques. Les
facteurs biologiques comprennent les agents
pathogeéne