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La référence aux dioxines revient régulièrement au premier plan de l'actualité. En effet,

que ce soit dans le cadre de la récente contamination de poulets provenant de Belgique ou de

l'accident de Seveso en 1976, ces produits chimiques nous apparaissent comme pouvant être à

l'origine de la contamination de divers produits susceptibles, à terme, de contaminer l'homme.

En raison d'une apparente dangerosité pour le grand public, nous sommes amenés à

nous interroger sur les dioxines émises par les Unités d'Incinération d'Ordures Ménagères

(UlOM). Les riverains de ces incinérateurs sont-ils particulièrement exposés à ces émissions?

Au cours de ce travail, nous allons dans un premier temps définir quel type de

composés chimiques sont les dioxines, puis nous étudierons la toxicité de ces molécules sur la

base des travaux de toxicologies animale et humaine existants.

Dans un second temps, nous rapporterons la réglementation sur les UlOM actuellement

en vigueur et analyserons l'état du parc français.

Finalement, nous comparerons les taux de dioxines, répertoriés dans la littérature

internationale, mesurés à proximité de ces structures et nous présenterons, à partir de ces

données, une démarche d'évaluation des risques cherchant à quantifier les impacts sanitaires de

ces dioxines sur les populations riveraines des incinérateurs municipaux d'ordures ménagères.
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CHAPITRE 1

CHIMIE DES PCDD ET PCDF

1. STRUCTURE ET TERMINOLOGIE

Le terme de "dioxines" regroupe deux famille de composés aromatiques halogénés

appartenant à la famille des hydrocarbures polycycliques (figure 1).

On dénombre 75 polychlorodibenzodioxines (PCDD) et 135 polychlorodibenzofuranes

(PCDF) différents. Il s'agit de composés aromatiques, tricycliques, solides dans les conditions

atmosphériques de pression et de température [49].

On dénombre davantage de furanes que de dioxines du fait de l'asymétrie des

premières. Ces différents congénères ne sont pas tous à prendre en compte du fait de leurs

toxicités respectives très variables; en l'occurence, seuls les composés qui sont au moins

porteurs d'éléments Chlore (Cl) en position 2, 3 7 et 8 simultanément sont à retenir soit un

total de 17 congénères répartis en 7 PCDD et 10 PCDF (cf tableau 1).

A noter que le terme de dioxine désigne l'ensemble des PCDD ; par abus de langage,

suite à l'accident de Sévéso en 1976, les médias et le grand public désignent par ce terme la

2,3,7,8-TCDD, molécule la plus toxique de la classe.

Par ailleurs, certains polychlorobiphényls (PCB) ont une structure et des propriétés très

proches de celles des dioxines (cffigure 1 et tableau 1).

Le tableau 1 rapporte des valeurs de facteur d'équivalence toxique (Toxicity Equivalent

Factor en anglais, abrégé TEF) qui permettent de situer les molécules les unes par rapport aux

autres en terme de toxicité. Ces éléments seront développés dans le paragraphe consacré aux

TEF.
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Figure 1. Structure chimique des PCDD et PCDF
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TEF de la TEF de la congénères de TEF de la
congénères de dioxine molécule conzénères de furane molécule PCB molécule

2,3,7,8-1lC:I>I> 1 2,3,7,8-1lC:DF 0,1 PC:B-77 0,0001

1,2,3,7,8-PeC:DD 1 1,2,3,7,8-PeC:DF 0,05 PC:B-81 0,0001

1,2,3,4,7,8-llxC:I>D 0,1 2,3,4,7,8-PeC:DF 0,5 PC:B-126 0,1

1,2,3,6,7,8-llxC:I>D 0,1 1,2,3,4,7,8-llxC:DF 0,1 PC:B-169 0,01

1,2,3,7,8,9-llxC:I>D 0,1 1,2,3,6,7,8-llxC:DF 0,1 PC:B-105 0,0001

1,2,3,4,6,7,8-lIpC:DD 0,01 1,2,3,7,8,9-llxC:DF 0,1 PC:B-1l8 0,0001

1,2,3,4,6,7,8,9-()C:DD 0,0001 2,3,4,6,7,8-llxC:DF 0,1 PC:B-123 0,0001

1,2,3,4,6,7,8-lIpC:DF 0,01 PC:B-156 0,0005

1,2,3,4,7,8,9-lIpC:DF 0,01 PC:B-157 0,0005

1,2,3,4,6,7,8,9-()C:DF 0,0001 PC:B-167 0,00001

PC:B-1l4 0,0005

PC:B-189 0,0001

Tableau I. Les congénères importants sur le plan toxicologique. T pour tetra, Pe pour penta,

Hx pour hexa, Hp pour hepta et 0 pour oeta.
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2. PROPRIETES PHYSICO-CHIMIQUES

Elles sont importantes à prendre en compte car elles permettent de comprendre le

devenir de ces molécules dans notre environnement.

Les propriétés décrites ci-après concernent l'ensemble des molécules composant cette

famille car ces propriétés leur sont communes.

En effet, les caractéristiques physico-chimiques expliquent parfaitement la rémanence

de ces molécules dans l'environnement et leur présence, souvent à l'état de traces, dans la

majorité des écosystèmes terrestres et aquatiques.

2.1. Stabilité

Le point d'ébullition est situé entre 196 "C et 258 "C pour les différents PCDF, entre

240 "C et 325 "C pour les PCDD et entre 268 "C et 378 "C pour les PCB .La destruction de

ces molécules nécessite, pour certaines d'entre elles, des températures avoisinant 1000 oc.
La destruction complète (supérieure à 99.99 %) de la 2,3,7,8 TCDD à 800 "C nécessite

de maintenir cette température pendant 21 secondes. Elle se fera en 0,5 seconde à 1000 oc.
La photolyse est l'une des rares voies de dégradation dans l'environnement. Elle

concerne principalement les composés les plus chlorés, La biodégradation décrite pour certains

microorganismes ou champignons reste peu importante.

2.2. Volatilité

Ces molécules ont tendance en effet à s'accumuler dans les diffèrents médias

environnementaux (sols, végétaux,eau,...) du fait de leur faible volatilité. Cette caractéristique

est représentée par la tension de vapeur. A titre d'exemple, le tableau II rapporte la valeur de

cette tension de vapeur pour les congénères de dioxines. La volatilité est d'autant plus faible

que le degré de chloration est élevé.
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point
composé chimique d'ébullition solubilité dans l'eau Tension de vapeur logKow

en oC en m2/L à 25°C en Pa à 25°C
2,7-DCDD 209-210 0,00375 1,2E-04 5,75

2,3,7,8-llCDD 305-306 0,0000193 2,OE-07 6,8

1,2,3,7,8-PeCDD 240-241 5,8E-08 6,64

1,2,3,4,7,8-HxCDD 273-275 0,00000442 5,lE-09 7,8

1,2,3,6,7,8-HxCDD 285-286 4,8E-09

1,2,3,7,8,9-HxCDD 243-244 6,5E-09

1,2,3,4,6,7,8-lIpCDD 264-265 0,0000024 7,5E-1O 8
OCDD 325-326 0,000000074 1,lE-1O 8,2

Tableau II. Propriétés physico-chimiques des congénères de PCDD.

2.3. Solubilité

Ces molécules sont très liposolubles ce qui, sur le plan chimique, se traduit par un

coefficient de répartition octanol / eau très élevé (cf tableau II où ce coefficient est exprimé

sous la forme de son logarithme log Kow).

Toutes ces caractéristiques permettent de comprendre la forte rémanence

environnementale de ces composés : cette rémanence permet, suite à leur déposition, une

accumulation qui se fait majoritairement dans les tissus adipeux des espèces animales exposées

(phénomène de magnification) puis chez l'homme suite à une possible ingestion.

3. PROCEDES ENTRAINANT LA FORMATION DES PCDD ET PCDF

Différents types de réactions sont à l'origine de la formation de ces molécules et de leur

rejet dans l'environnement dans un second temps. Nous présenterons d'abord des composés

dont la synthèse industrielle peut faire apparaître des dioxines sous forme d'impuretés puis

nous envisagerons la formation de ces molécules dans les incinérateurs d'ordures ménagères

[35].
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3.1. Industrie de synthèse

3.1.1. Acide chlorophénoxyacétique

Il s'agit d'un herbicide utilisé depuis les années 1940 avec une apogée dans les années

60 à 70. La formation de TCDD se fait pendant la synthèse de trichlorophénol (TCP) à partir

de 1,2,4,5 têtrachlorophénol. Le TCP étant le précurseur de l'herbicide. A noter que suivant

les échantillons analysés, les taux de dioxines peut varier du simple au centuple du fait des

conditions diverses de synthèse de l'herbicide (cf tableau III).Ce produit est actuellement

quasiment abandonné aux USA et en Europe.

produit origine concentration de 2,3,7,8-TCDD
échantillonné en m2IKe:

2,4,5-T 1952, Suède 1,1
2,4,5-T Suède 0,5

2,4,5-T Suède inférieur à 0,05

2,4,5-T 1960, Suède 0,4
2,4,5-T 1962, Finlande 0,95
2,4,5-T 1966, Finlande 0,1
2,4,5-T 1967, Finlande inférieur à 0,05
2,4,5-T 1967, Finlande 0,22

2,4,5-T 1967, Finlande 0,18
2,4,5-T 1964, USA 4,80
2,4,5-T 1969, USA 6,00

Tableau III. Quantité de TCDD dans échantillons d'acide 2,4,5-tricWorophénoxy-acétique.

3.1.2. Hexachlorophène

Il s'agit d'un bactéricide synthétisé à partir de TCP. D'après l'Organisation Mondiale

de la Santé (OMS) en 1989, le taux de dioxines dans cette production est faible du fait du

mode de production qui comprend une étape finale éliminant la majeure partie de ces

molécules (taux résiduel de 0,03 mg / kg). L'usage de ce produit dans les cosmétiques n'est

plus autorisé aux USA depuis 1989.

3.1.3. Chlorophénols

Ces produits,actuellement progressivement abandonnés dans de nombreux pays dont

ceux de l'Union Européenne, étaient utilisés depuis les années 1950 comme insecticide,

fongicide, antiseptique et désinfectant. L'utilisation principale des tri, tétra et

pentachlorophénols concerne la conservation du bois, la fabrication du papier, le tannage des
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cuirs, la fabrication de peintures, de colles et de vêtements imperméabilisés.Cette diversité de

sources permet de comprendre que, du fait de la longue durée de vie de ces molécules, et

malgré l'abandon progressif de ces techniques,ces composés persistent actuellement en grande

quantité dans notre environnement.

3.1.4. Chlorodiphényl éther

Ce composé entre également dans la composition d'herbicides qui sont entre autre

utilisés en Orient dans les champs de riz. Des échantillons fortement contaminés furent

rapportés au Japon en 1981.

3.1.5. Hexachlorobenzène

Il s'agit d'un herbicide utilisé dans la culture du blé et qur contient surtout des

Octachlorodibenzodioxines,

3.1.6. Industrie de la pâte à papier

Depuis les années 1950, on utilise des procédés de blanchiment à partir de gaz chloré.

Les études réalisées entre 1987 et 1989 respectivement dirigées par Rappe [89] et Gillespie &

Gellman [31] retrouvent des taux de dioxines allant jusqu'à 51 ng / kg avec une médiane de

concentrations de 4,9 ng / kg et une moyenne de 13 ng / kg.Actuellement, on a recours soit à

des dioxydes de chlore soit à des agents non chlorés : une étude de 1995 dirigée par Rappe &

Wagman [91] ne retrouve pas de dioxine avec ces 2 procédés (le taux de détection étant de

0,03 ng / kg).

3.1.7. Teintures et pigments

Des études dirigées par Willliams en 1992 [128] permirent d'analyser des échantillons

de Bleu 106, Bleu 108, Violet 23 (les nombres correspondant à la nomenclature de ces

couleurs). Dans tous les échantillons, on retrouve des octachlorodibenzodioxines avec des taux

allant jusqu'à 42 ng / kg dans le Bleu 106.

3.1.8. PCB

Ces PCB conduisant principalement, lors de combustion, à la formation de furanes,

sont à l'heure actuelle interdits d'emploi sauf sur certains transformateurs éléctriques.
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3.2. Procédésthernliques:

Sont ici recensés les principaux procédés conduisant à la formation des pcnn et

PCnF mais nous soulignons que toute combustion, et en particulier celles dont les conditions

ne sont pas contrôlées, mène à la formation de ces molécules.

3.2.1. Les procédés industriels

Que ce soit l'industrie chimique, les cimenteries, la métallurgie ou plus globalement

toute entreprise faisant intervenir une combustion (à partir de fuel ou de charbon), ces

procédés représentent une part conséquente des rejets de dioxines et furanes.

A titre d'exemple, les rejets des usines traitant les métaux non ferreux représentaient

41 % des émissions totales de pcnn et pcnF en Allemagne en 1991.

En France, la DRIRE (Direction Régionale de l'Industrie, de la Recherche et de

l'Environnement) a permis de recenser les résultats d'émissions suivants en 1998 :

- 93 g / an pour les usines traitant le minerai de fer ;

- 0,2 g / an pour les cokeries;

- 36 g / an pour les acieries électriques;

- 3,4 g / an pour les fonderies de métaux et alliages ferreux;

- 2,3 g / an pour les installations de seconde fusion et alliage de cuivre;

- 2,2 g / an pour les installations de seconde fusion et alliage de plomb ;

- 11,5 g / an pour les installations de seconde fusion, fonderies et alliages

d'aluminium ;

- 1,2 g / an pour les installations de seconde fusion et alliages de métaux

non ferreux;

- 141 g / an pour les installations valorisant les déchets provenant de la

métallurgie.

3.2.2. Traitement des déchets

3.2.2.a. Incinération d'ordures ménagères

En 1977, PCDD et PCDF furent mis en évidence dans les cendres des fumées des

incinérateurs sans qu'une quantification ou identification d'isomères soit alors techniquement

possible.

Depuis lors, les rejets par ces incinérateurs ont été estimés aux USA et représentaient,

en 1987, 8877 grammes I-TEQ / an pour l'ensemble du parc soit 68 % du total des émissions

toutes sources confondues et, en 1995, 1250 grammes I-TEQ soit encore 46 % du total. Ces
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chiffres précisent l'importance de ces structures dans la contamination environnementale par

les dioxines et furanes. L'importance de ces rejets constatés nous amène à poser la question du

risque encouru par les riverains de ces unités d'incinération d'ordures ménagères.

3.2.l.b. Incinération de boues d'épuration des eaux

D'après le groupe de travail de l'OMS mis en place en 1987, les émissions de telles

boues sont faibles et se situeraient entre 0,1 et 0,6 ng 1-TEQ / m3 suivant les isomères

considérés.

3.l.2.c. Incinération de déchets hospitaliers

Les conclusions de l'Environnemental Protection Agency des USA (EPA) concernant

ces incinérateurs sont que leurs émissions sont quantitativement beaucoup moins importantes

que celles des UlOM mais leurs émissions relevées en 1994 contenaient de 10 à 100 ng I-TEQ

/ m3 et sont donc qualitativement très contaminantes (488 grammes I-TEQ / an en 1995).

3.2.2.d. Combustion de polychlorure de vinyle (PVC)

Les expériences menées en laboratoire en 1989 dirigées par Christmann [14] concluent

à de forts dégagements de PCDD et PCDF lors de cette combustion mais les tests en

incinérateurs réalisés en 1993 par Frankenhaeuser [29] et 1996 par Wikstrëm [127] retrouvent

des niveaux minimes de ces dérivés.

Pour l' US-EPA, l'estimation pour 1995 est de Il,2 grammes I-TEQ / an.

3.2.3. Combustion de bois

Dans l'étude de Schatowitz de 1994 [99], la combustion de bois de hêtre, de copeaux

divers et de débris de destruction de maisons rapportèrent des taux allant de 0,064 à

114,4 ng I-TEQ / m3.

Pour l'US-EPA, la combustion de bois (combustion dans un cadre privé ou industriel),

toujours pour 1995, représente 90,4 grammes I-TEQ / an.

A noter que cette même agence estime alors les rejets consécutifs aux feux de forêts à

208 grammes I-TEQ / an.
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3.2.4. Automobile

D'après Hagenmaier en 1990 [34] qui étudia les émissions de PCDD et PCDF sur 4

associations moteurs / carburants (essence au plomb, sans plomb, sans plomb avec catalyseurs

et diesel) les valeurs d'émissions vont de 0,93 pg I-TEQ / m3 (pour le sans plomb avec moteur

catalysé) à 141,5 pg I-TEQ / m3 (pour l'essence au plomb).

Les estimations de l'US-EPA pour 1995 sont de 2 grammes I-TEQ / an pour les

véhicules roulant au carburant plombé, 5,9 pour le carburant sans plomb et 35,5 pour le diesel.

3.3. Procédés photochimiques et biochimiques

Les études dirigées par Vollmuth en 1994 [125] rapportent la dimérisation, par réaction

photochimique, de chlorophénol en OCDD.

Ce procédé permettant une diminution du nombre d'éléments chlore, il augmente ou

diminue la toxicité selon la molécule initialement considérée.

En 1990, Oberg mis en évidence in vitro que les chlorophénols pourraient sous l'action

d'une oxydation par une peroxydase se transformer en PCDD [73].

Les sources ou réservoirs de composés de type dioxine sont multiples et omniprésents

dans notre vie de tous les jours.

Si l'on s'en réfère aux conclusions de l'Environnemental Protection Agency des USA

dans son rapport sur l'évolution du risque global lié à l'exposition aux dioxines, la source

quantitativement la plus importante de rejet de ces toxiques sont les incinérateurs d'ordures

ménagères avec, en 1995, des valeurs estimées à 1250 grammes I-TEQ pour un total annuel

toutes sources confondues atteignant 2705 grammes I-TEQ sur 1995.

Ceci confirme qu'il semble à l'heure actuelle important de préciser si les personnes

vivant à proximité de ces installations encourent un risque particulier.

4. ORIGINE DES PCDn ET PCDF LORS DE L'INCINERATION
D'ORDURES MENAGERES

Il existe trois mécanismes mis en évidence expliquant la formation des PCDD et PCDF

au sein des fumées des incinérateurs d'ordures ménagères (figure 2).
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4.1. Les dioxines sont présentes dans les déchets initiaux

Il existe au sein des déchets à traiter une certaine quantité de dioxines et furanes qui ne

serait pas complètement détruite lors de la combustion ; ces molécules pouvant alors être

rejetées dans l'environnement.

Pour plusieurs raisons, ce mécanisme ne peut être considéré comme la source majeure

responsable de la présence de ces composés dans les émissions des UlüM :

Premièrement, les systèmes récents d'incinération équipés de système efficace de

contrôle des conditions de chauffe permettent des températures et des temps de combustion et

de résidence tels que la majorité des dioxines et furanes présents initialement dans les déchets

est quasiment complètement détruite durant cette réaction : généralement, la chambre de

post-combustion est dimensionnée pour que le temps de résidence des particules soit de 2

secondes ce qui permet une destruction quasi complète des PCDD et PCDF.

Secondement, les études visant à mesurer les quantités de dioxines et furanes dans les

déchets avant combustion et dans les fumées en sortie des incinérateurs retrouvent que ces

dernières sont plus importantes que celles présentes dans les déchets avant combustion : il est

certain que ce mécanisme n'est pas suffisant pour expliquer cette augmentation de dioxines et

furanes retrouvées.

Globalement, ce mécanisme concerne une partie très minoritaire des rejets dioxiniques.

4.2. Voie des précurseurs

De nombreux précurseurs aromatiques des dioxines et furanes (chlorobenzènes,

chlorophénols, benzène et phénol) peuvent être présents dans les déchets initiaux ou formés au

cours de la réaction de combustion si celle ci est incomplète.

La synthèse de dioxines et furanes survient alors dans la zone de post-combustion, zone

définie par l'ensemble du trajet emprunté par les gaz venant de subir la combustion, de la sortie

de la chaudière jusqu'à la sortie de la cheminée.

Certaines conditions sont alors nécessaires pour que cette synthèse ait lieu :

- Il doit y avoir présence concommittante d'éléments riches en chlore (PVC, HCl) et

d'élèments catalyseurs. Les PCDD et PCDF sont alors synthétisées après que les précurseurs

se soient fixés sur des particules de cendres volantes ; ces réactions sont catalysées par des

particules métalliques liées à ces cendres (en général le cuivre sous forme de chlorure ).

- Certaines conditions de température sont nécessaires : les conditions optimales pour ces

synthèses étant situées entre 200 et 450°C. En dehors de cette fourchette, les températures

sont moins favorables.

- A noter également le fait que les différentes expériences de synthèse in vitro de PCDD et

PCDF à des températures allant jusqu'à SOO°C à partir de précurseurs aromatiques présents

dans des copeaux de bois traités par des tri, tétra et pentachlorophénols ou du papier imbibé
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d'herbicides, montrent que plus le taux d'oxygène est faible au niveau de la combustion, plus la

quantité finale de dioxines et furanes est importante.

Sur le plan chimique, ces précurseurs subissent la réaction de Ullmann qui permet une

condensation - cyclisation unissant 2 molécule du précurseur.

4.3. Synthèse de noyo

Cette formation de PCDD et PCDP survient également en l'absence de précurseurs de

type aromatique: elle nécessite une réaction à partir d'une structure carbonée et de chlore et

conduit à la formation de composés aromatiques, eux-mêmes précurseurs des dioxines et

furanes. Ces précurseurs subissent alors les mêmes réactions que celles décrites précédemment.

Puisqu'ils nécessitent les mêmes conditions, on comprend que ces deux derniers mécanismes

puissent survenir de façon concommittante.

Bien que les étapes initiales de formation propres à ce troisième mécanisme ne soient

pas actuellement encore clairement définies, il apparaît lors des expérimentation in vitro que les

cendres présentes dans les fumées peuvent servir de structure carbonée initiale et / ou

d'élément catalyseur.

En théorie, le remplacement d'un hydrogène sur une structure carbonée peut se faire

par des halogènes sous forme de chlore, de brome ou d'iode. Ce mécanisme, qui est une étape

essentielle de la synthèse des dérivés polyhalogènés, a bien sûr été observé avec les PCDD et

PCDF. Dans la synthèse de novo, la part respective des structures chlorées intervenant dans les

réactions (HCl ; chlorures métalliques) reste néanmoins à préciser.

Comme cela a déjà été énoncé auparavant, dans les incinérateurs modernes, la réaction

de combustion étant quasi complète du fait de l'optimisation des paramètres techniques des

fours, les précurseurs nécessaires au deuxième mécanisme ne sont pas abondants ; cela laisse

donc supposer que ce troisième mode de formation, la synthèse de novo, est la voie la plus

importante de formation des PCDD et PCDP au sein des incinérateurs d'ordures ménagère de

conception récente.

Dans les installations plus anciennes où les conditions de la réaction de combustion sont

moins établies et donc celle-ci moins complète, il est difficile d'évaluer la part respective de ces

deux dernières voies. Cependant elles peuvent être réduites si les conditions nécessaires en

terme de temps de résidence, température et présence de catalyseurs sont adéquats.

La formation des PCB est moins étudiée mais il semble raisonnable que ces trois mêmes

mécanismes soient impliqués. Par contre, les PCB pouvant être présents de façon plus

importante dans les déchets que les dioxines et furanes, la première voie décrite peut prendre

un rôle prépondérant.
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CHAPITRE II

TOXICOLOGIE EXPERIMENTALE

1. NOTIONS DE TEF ET TEQ

Dans les années 1970, l'omniprésence de ces molécules dans notre environnement était

donc établie; mais c'est uniquement dans le courant des années 1980 que les progrès en

matière de méthodes d'analyse allaient permettre de doser séparément chaque congénère.

Durant ces mêmes années, l'étude des effets sur les animaux allait permettre la mise en

évidence des effets communs à toutes les espèces animales, mais avec un degré variable pour

des dérivés plus ou moins chlorés de dioxines et furanes (autres donc que la 2,3,7,8 TCDD).

Ces deux éléments permirent, sur la base des études réalisées chez l'animal, de définir

un coefficient de toxicité pour chaque congénère appelé facteur d'équivalence toxique

(abrégé TEF dans la littérature internationale pour Toxic Equivalent Factor).

Les congénères étant quasiment toujours présents sous forme de mélanges, les

chercheurs furent amenés à proposer un mode d'expression de la toxicité du mélange :

l'équivalent toxique total (abrégé TEQ dans la littérature internationale pour Toxic Equivalent

Quantity) défini comme suit:

TEQ = somme (i allant de 1 à n) de [Ci . TEFi]

où:

- n représente le nombre de congénères au sein du mélange.

- C la concentration du congénère.

Le tableau ci-après (tableau IV.) reprend les différents TEF proposés par les différents

pays des années 1987 à 1997 ainsi que ceux préconisés par l'OTAN (Organisation du Traité de

l'Atlantique Nord) et l'OMS (Organisation Mondiale de la Santé).

C'est, en effet, en 1987 que l'US-EPA recommanda pour la première fois l'utilisation

des TEF pour chaque congenère plutôt que pour un groupe isomèrique [ref. 119]. De la même

façon, l'OTAN détermina alors les TEF des différentes molécules toxicologiquement

concernées. Dans ces deux organisations, ces TEF furent déterminés sur la base de l'ensemble

des résultats alors disponibles concernant la toxicité in vitro et in vivo des dioxines et furanes,

la réfèrence étant la 2,3,7,8-TCDD avec un TEF fixé à 1. L'OTAN semble avoir plus insisté
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sur les résultats de toxicité in vivo que l' EPA et utilise cet argument pour proposer un TEF

international (1-TEF) qui permet de déterminer 1'1-TEQ d'un mélange de congénères.

En 1994, 2 organismes majeurs entreprirent une collaboration pour estimer les TEF

relatifs aux PCE. L'Organisation Mondiale pour la Santé (OMS ou WHO), et plus

particulièrement l'ECEH (European Center for Environmental Health), s'associa à l'IPCS

(International Program on Chemical Safety) et prit en compte tous les travaux disponibles

jusqu'en 1993 (soit 1200 publications). Les résultats de ce travail de synthèse sont rapportés

dans le tableau ILL Notons que les auteurs rapportèrent alors des interactions possibles entre

dioxines, furanes et PCB mais à des concentrations tellement élevées pour les PCB que ces

réactions ne peuvent survenir dans l'environnement.

Une seconde consultation OMS-IPCS intervint en 1997 pour révision suivant une

méthodologie a priori plus rigoureuse (Van Leeuwen,1997) [122] Cette étude hiérarchisa les

différentes publications disponibles et ne prit en compte que celles qui se basaient sur les

éléments suivants :

- les DMSEO (Dose Maximale Sans Effet Observé), les DMEO (Dose Minimale

entraînant un Effet Observé), ou encore les ED 5, 10 ou 25% qui sont les doses (Effect Doses)

entraînant pour un point donné une incidence de 5, 10 ou 25% dans la population considérée.

Dans cette thèse, ces DMSEO et DMEO sont généralement nommées respectivement NOEL

(No Observed Effect Level) et LOEL (Lowest Observed Effect Level) ;

- l'affinité molécule/ récepteur Ah (ce récepteur est ici étudié dans le sous-chapitre

étudiant les modalités d'actions des PCDD et PCDF) ;

- l'effet promoteur sur les tumeurs ou initiateur tumoral et / ou inducteur enzymatique ;
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CONGENERE US-EPA 1987 OTAN 1989 OMS-IPCS 1994 OMS-IPeS 1997

2,3,7,8-TCDD 1 1 1

1,2,3,7,8-PeCDD 0,5 0,5 1
1,2,3,4,7,8-HxCDD 0,04 0,1 0,1
1,2,3,7,8,9-HxCDD 0,04 0,1 0,1
1,2,3,6,7,8-HxCDD 0,04 0,1 0,1

1,2,3,4,6,7,8-HpCDD 0,001 0,1 0,01
1,2,3,4,6,7,8,9-()CDD ° 0,001 0,0001

2,3,7,8-TCDF 0,1 0,1 0,1
1,2,3,7,8-PeCDF 0,1 0,05 0,05
2,3,4,7,8-PeCDF 0,1 0,5 0,5

1,2,3,4,7,8-HxCDF 0,01 0,1 0,1
1,2,3,7,8,9-HxCDF 0,01 0,1 0,1
1,2,3,6,7,8-HxCDF 0,01 0,1 0,1
2,3,4,6,7,8-HxCDF 0,01 0,1 0,1

1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 0,001 0,01 0,01
1,2,3,4,7,8,9-HpCDF 0,001 0,01 0,01
1,2,3,4,6,7,8,9-()CDF a 0,001 0,0001

PCB-77 0,0005 0,0001
PCB-81 - 0,0001

PCB-105 0,0001 0,0001
PCB-1I4 0,0005 0,0005
PCB-1I8 0,0001 0,0001
PCB-123 0,0001 0,0001
PCB-126 0,1 0,1
PCB-156 0,0005 0,0005
PCB-157 0,0005 0,0005
PCB-167 0,00001 0,00001
PCB-169 0,01 0,01
PCB-170 0,0001 -
PCB-180 0,00001 -
PCB-189 0,0001 0,0001

Tableau IV. Les principaux différents TEF.

A noter qu'actuellement, les I-TEF définis en 1989 sont encore fréquemment utilisés: il

est vrai que les différences avec les chiffres de 1997 ne semblent pas majeures:

- adjonction des TEF des PCB de l'ordre de 0,0001 avec une valeur isolée à 0,1

pour le PCB 126 ;

- multiplication par 2 du TEF de la 1,2,3,7,8-PeCDD (0,5 corrigé à 1) ;

- diminution par un facteur 10 du TEF de la 1,2,3,4,6,7,8-HpCDD, de la

1,2,3,4,6,7,8,9-0CDD et de 1'1,2,3,4,6,7,8,9-0CDF respectivement à 0,01,

0,0001 et 0,0001 ;
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2. TOXICOLOGIE CHEZ L'ANIMAL

Dans le cadre de sa monographie sur l'évaluation de la carcinogénéicité des dioxines et

furanes, l'IARC (International Agency for Research on Cancer) sous l'égide de l'OMS a

recensé toutes les études concernant l'évaluation de la toxicité de ces molécules. Cet ouvrage

[35] est à la base de la rédaction de ce chapitre.

Un grand nombre d'études sur la toxicité aigüe, subchronique et chronique des PCDD

et PCDF révèle que les conséquences de l'exposition à certains congénères ou mélange de

congénères, est fortement dépendante de l'espèce, voire de la souche animale ou de l'organe

pris en compte comme objectif de l'étude. De plus, il existe d'importantes différences de

niveau de toxicité pour chaque congénère de dioxines ou furanes. La situation est d'autant plus

complexe que la toxicité d'un congénère donné, et donc probablement la réponse en rapport,

varie avec le système expérimental (par exemple la voie et le rythme d'administration), et les

paramètres de mesure de cette toxicité. Finalement, les légères différences contribuent à de

nombreuses incertitudes quand un effet des dioxines et / ou des furanes sur un paramètre

biologique est discuté.

Toutefois, il n'y a pas de doute que dioxines et furanes ont un certain nombre d'effets

toxiques communs ce qui permet d'en faire une classe à part entière. En effet, la réponse

toxique à une exposition aux dioxines ou furanes observée chez tous les mammifères comprend

une perte progressive de poids, une anorexie, une atrophie thymique voire des hémorragies

digestives et parfois le décès. D'autres signes de toxicité sont fréquemment notés au niveau

hépatique, dermatologique et endocrinien.

Déja en 1973 un rapport notait la toxicité aigüe de la 2,3,7,8 TCDD et 2,7 DCDD ainsi

que des hexa et oeta CDD chez l'animal. Les auteurs stipulaient alors déjà la toxicité

supérieure chez le porc de Guinée et le lapin de la 2,3,7,8 TCDD par rapport aux autres

congénères. Plus tard, l'action favorisant les manifestations cutanées, la tératogénéicité et

l'hépatotoxicité de cette molécule ainsi que des HxCDD fut discutée.

2.1. Létalité

2.1.1. Porc de Guinée

Il s'agit d'une des espèces les plus sensibles en terme de létalité de la 2,3,7,8 TCDD

avec 90 % de décès avec 3 .ug / kg. Le temps moyen avant décès est de 18 jours avec

importante perte de poids durant les quelques jours précèdant le décès.
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Dans les études visant à évaluer la toxicité subchronique dirigées par De Caprio en

1986 [18], les animaux furent traités par des doses variables de 2,3,7,8 TCDD pendant 90

jours: à la dose cumulée de 0,44 ug / kg apparue une diminution de la prise de poids attendue

et augmentation de la taille du foie.

Après ingestion léthale à court terme (10 ug / kg de dioxine), on note une diminution

marquée de la taille du thymus, une perte du poids de graisse et de muscle. L'examen

histopathologique retrouve une hyperplasie hépithéliale au niveau de l'arbre urinaire, une

hypocellularité de la moëlle osseuse et des tubes séminifères ainsi qu'une baisse des

lymphocytes au niveau thymique et splanchnique mais aucune altération hépatique évidente

(Moore et al.,1979) [67]. Après une seule dose de 20 ug / kg de dioxine, on constate une

hypertrophie des hépatocytes avec stéatose et foyers de nécrose parenchymateuse hépatique

puis le décès. Ces derniers éléments démontrent l'action multisite de la dioxine.

2.1.2.Rat

La dose léthale orale entrainant 50 % de décès (DL50) pour le rat de race "Sprague

Dawley" est de 43 ug / kg pour la 2,3,7,8-TCDD et de 6325 llg / kg pour la 1,2,3,4,6,7,8

hepta CDD d'après l'étude dirigée par Stahl en 1992 [113]. Un mélange des 4 congénères les

plus toxiques met en évidence une additivité de leur toxicité.

On découvrit rapidement de fortes différences entre les souches de rat aussi bien en

terme de DL50 que pour d'autres effets (allant d'un facteur 1 à 300 entre le rat "Long Evans"

et le rat "Han Wistar") : en effet, après ingestion de 2,3,7,8 TCDD par le rat Han Wistar à

raison de doses allant jusqu'à 1400 llg / kg, on observe une perte de poids de 20 à 25 % avec

une mortalité peu élevée (2 sur 40 cas). Après croisement génétique au cours d'une étude

menée par Pohjanvirta en 1990 [81] entre cette souche et le rat Long Evans, il est suggéré par

les auteurs que la résistance à la dioxine est un trait dominant : 2 à 3 gènes réguleraient

celle-ci.

2.1.3. Etude inter-espèces

Dans une étude de 1973 dirigée par Zinkl [131] comparant les réactions de trois

espèces diffèrentes (rat, porc de Guinée et souris), les auteurs concluent que la relation

dose-réponse pour la 2,3,7,8 TCDD concernant la mortalité, les porphyries et la

carcinogénéicité est très similaire. Les auteurs suggèrent à ce propos que la concentration

moyenne tissulaire et la demi-vie d'élimination permettent de définir les conséquences en terme

de toxicité d'un congénère donné.
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2.1.4. Singe Rhésus

Chez le singe Rhésus, dés 1977, après alimentation par des graisses contenant la 2,3,7,8

TCDD (Allen, 1977) [3], il fut observé hyperplasie et ulcérations de la muqueuse gastrique,

ascites, nécroses hépatiques focales, diminution de l'hématopoïèse, plus accessoirement des

lésions cutanées, aboutissant au décès.

2.2. Atrophie thymique

Chez le porc de Guinée, l'atrophie thymique fut observée après traitement par des

doses de 8 ng / kg hebdomadaires de 2,3,7,8 TCDD après 4 à 5 semaines de traitement.

L'atrophie thymique est également retrouvée chez les rats de souche Han Wistar et

Long Evans. Celle-ci apparait chez le rat CD4 dés la dose de 1 ug / kg / jour sur 4 semaines.

Elle s'accompagne d'une augmentation des mégacaryocytes splanchniques.

Mac Donnell en 1978 [59] mit en évidence une importante atrophie thymique après

instillationgastrique de 70 ug / kg de dioxines chez le singe Rhésus

2.3. Cachexie

Un des effets de la 2,3,7,8 TCDD le plus souvent noté chez toutes les espèces de

mammifères est la perte de poids associée à une réduction des rations alimentaires ingérées.

L'hypophagie fut logiquement retenue comme étant le facteur majeur de perte de poids chez le

porc de Guinée, le rat et la souris suite aux études de Kelling en 1985 [38]. A noter qu'en

1980, Gasiewicz [30] dirigea en une étude où l'hypophagie fut supplémentée par une nutrition

parentérale prévenant la perte de poids après ingestion de 2,3,7,8 TCDD et les résultats en

terme de mortalité n'en furent pas modifiés.

L'étude dirigée par Seefeld en 1984 [109] rapporte, en comparant des groupes de rats

nourris par régime contenant la 2,3,7,8 TCDD à un groupe-contrôle, que ce régime entraîne

initialement une perte de poids avec par la suite maintien de ce poids à un niveau relativement

constant par rapport au groupe-contrôle. Il en concluait que l'hypophagie relative, induite par

la 2,3,7,8 TCDD, et non pas une quelconque malabsorption, était l'élèment responsable de

cette diminutiondu poids corporel.

Par contre, Chapman et Schiller, en 1985 [13], ne notèrent pas d'influence des dioxines

sur la quantité d'aliments ingérés jusqu'à ce que les animaux meurent.

Dans une autre série d'expérimentations dirigées par Pohjanvirta et Tuomisto en 1990

[82], les auteurs mirent en évidence que le groupe soumis aux dioxines faisait des
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hypoglycémies sévères mais bénéficiait également d'une hypersensibilité des signaux

périphériques de satiété qui leur permettait donc de mieux les gérer. Le mécanisme impliqué

semble plutôt se situer au niveau du système nerveux central en particulier au niveau des

chémorécepteurs de la satiété .

La cachexie peut également être induite par certaines cytokines comme par exemple

l'endotoxine répondant au TNF alpha (Tumor Necrosis Factor). Le TNF alpha semblerait

pouvoir médier la toxicité aiguë des dioxines : en effet, dans l'étude qu'il dirigea en 1992 sur la

souris C57BL/6J, Taylor nota qu'après ingestion d'une dose de 300 ug / kg, la mortalité fut

réduite après injection d'anticorps anti-TNF alpha [115].

2.4. Signes cutanés

Ces problèmes cutanés furent d'abord rapportés chez l'homme (comme nous le verrons

plus tard) ainsi que chez les primates : plusieurs espèces de rongeurs ne présentent pas les

caractéristiques voulues pour les expérimentations visant à étudier ces lésions et la mise au

point d'une race de souris sans poils fut une étape importante pour ces recherches. En

comparant des souris poilues à des souris nues après exposition des deux groupes à des

applications cutanées 2,3,7,8 TCDD, il fut décrit par Puhve1 et Sakamoto en 1988 [85] une

involution des glandes sébacées dans les deux groupes. Par contre, l'hyperplasie épidermique

et l'hyperkératinisation ne furent induites que sur les souris nues. La densité des cellules

inflammatoires dans la peau ne fut pas réduite par l'application de topiques cutanés

anti-inflammatoires. La mise en évidence d'une chloracnée manifeste par Puhvel en 1982 [84]

chez la souris nue ne comprenait pas l'hyperkératinisation des glandes sébacées typique de la

chloracnée humaine. Les changements histopathologiques observés sont une hyperkératose

épidermique et une hyperplasie de ces mêmes tissus, des glandes sébacées, kératinisation des

follicules pileux dermiques et infiltration histiolymphocytaire diffuse du derme. A noter

également des effets hépatiques et thymiques (en terme de poids de ces organes) après

application cutanée de 5 à 20 ng par semaine pendant 20 semaines chez ces souris.

Puhvel, en 1991, met en évidence qu'une diminution concomittante du taux de vitamine

A augmentait les effets dermatologiques mais pas les effets généraux [86].

Après instillation gastrique chez le singe Rhésus d'une seule dose de 70 ug / kg de

dioxines, Mc Connell en 1978 [59] rapporte, en plus d'une perte de poids, des blépharites, une

chute des phanères, des éruptions acnéiformes de la face avec alopécies faciales associées.

L'examen histopathologique révèle une hyperplasie avec métaplasie des glandes sébacées

surtout au niveau oculaire (glandes de Meibomius) et du conduit auditif
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2.5. Système nerveux

Tuomisto, en 1990 [118], conclut que la 2,3,7,8 TCDD cause des changements

mineurs dans le système des neurotransmetteurs cérébraux après avoir étudié et mesuré

noradrénaline, dopamine, acide dihydroxyphénylacétique, acide homovanillique, 5

hydroxytryptamine, acide 5 hydroxyindolacétique, tryptophane et histamine dans les cerveaux

et hypophyses de rats. Ces modifications sont cependant insuffisantes pour expliquer

l'hypophagie constatée chez ces animaux.

Une étude de 1994 note une augmentation significative de la sérotonine cérébrale chez

le rat Long Evans (race sensible) absente chez le rat Han Wistar (race résistante). Les auteurs

attribuèrent cette augmentation à une élévation du taux plasmatique de tryptophane elle-même

consécutive au catabolisme hépatique diminué de cet acide aminé. D'autres études sur ces

mêmes systèmes donnèrent des résultats contradictoires en terme de réponse clinique après

injection intracérébrale de dioxine et ne sont donc pas utilisables.

Sur le plan histopathologique, l'étude dirigée par Grehl en 1993 [33] chez le rat de

souche Han Wistar révèle, dix mois après injection intraveineuse de 2,2 Ilg / kg de dioxine,

l'apparition d'une neuropathie périphérique progressive, plutôt proximale. Sur le plan clinique,

il s'agit d'une neuropathie sensitive et motrice lentement progressive.

2.6. Perturbations hépatiques

Chez le singe mâle Rhésus, une dose orale de 5 ug de dioxines par kg provoque des

perturbations de la biologie hépatique avec, sur le plan histopathologique, une infiltration

graisseuse avec nécrose a minima. Mc Donnell en 1978 [59] met en évidence une importante

hépatomégalie consécutive à l'instillation gastrique de 70 ug / kg de dioxines chez cette même

espèce.

Ces mêmes perturbations surviennent chez le rat à la dose de 10 Ilg / kg de dioxine par

jour en 10 à 13 jours. A 25 ug / kg, ces mêmes effets sont majorés avec réduction du flux

biliaire et augmentation de la nécrose.

Chez les rats de souches Han Wistar et Long Evans, la plupart des effets toxiques sont

de même nature : perturbations hépatiques avec apparitions d'inclusions cytoplasmiques

probablement lipidiques et de cellules multinuclées (jusqu'à 8 noyaux).

Chez le rat CD4, les effets notés à la dose de 1 ug / kg sont une diminution des tissus

lymphoïdes et l'apparition de lésions hépatiques sévères, la femelle étant plus sensible que le

mâle.. Une étude plus récente, dirigée par Van Birgelen en 1995 [121], note une plus nette

sensibilité de certains paramètres dès 14 ng / kg / jour: diminution des rétinoïdes et induction
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des cytochromes PIAI et PIA2 au niveau hépatique. Ces mêmes inductions furent déjà notées

pour les mêmes doses chez le rat et la souris par Smialowicz en 1994 [112].

Chez la souris C57BLl6J, sensible à la dioxine, 3 fig / kg entraînent une accumulation

lipidique hépatique sans syndrome inflammatoire ni nécrose associée (ces 2 derniers éléments

n'apparaissant qu'à 150 fig / kg). La souris DBA, exposée à 30 fig / kg, développe une

nécrose hépatique massive sans accumulation lipidique préalable ou même consécutive :

d'après les éléments sus-cités, les auteurs conclurent du fait de la différence d'affinité pour le

récepteur Ah entre les deux espèces que ce dernier joue un rôle déterminant dans l'apparition

de la stéatose hépatique liée aux dioxines.

Chez la souris C57BL/lO, 75 fig / kg de dioxine entraînent une porphyrie associée à

une chute de l'activité de l'uroporphyrinogène décarboxylase: la souris DBA/2, porteuse d'un

récepteur Ah ayant une moindre affinité pour la dioxine, est beaucoup moins sensible à ces

effets. Cette porphyrie est également retrouvée chez la souris C57BLl6 après administration

chronique de 25 fig / kg / semaine de dioxine.

Dans une étude comparative entre rat, souris et porc de Guinée (Zinkl, 1973) [131], la

dioxine est responsable de façon aigüe et chronique d'augmentations des taux sériques

d'Alanine Aminotransférase (ALAT) et Aspartate Aminotransférase (ASAT), de cholestérol,

de bilirubine uniquement chez le rat à 1°fig / kg . Sur le plan histopathologique, le foie est

beaucoup plus touché chez le rat que dans les deux autres espèces

Chez la femelle du porc de Guinée, il fut noté l'apparition d'inclusions cytoplasmiques

au niveau hépatique après traitement par des doses de 0,44 fig / kg.

2.7. Perturbations lipidiques

Dans ses travaux de 1986, De Caprio [18] constate une hypertriglycéridémie chez le

porc de Guinée après traitement à la dose cumulée de 0,44 fig / kg.

Une augmentation du taux d'acides gras libres est rapportée chez les rats de souche

Han Wistar et Long Evans.

Chez le singe Rhésus, Mc Donnell en 1978 [59], après instillation gastrique de 70 fig

par kg de dioxines, rapporte une hypocholestérolémie et une hypertriglycéridémie.
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2.8. Système endocrinien

Une des cibles des dioxines est l'hypophyse où elles rompent le système de

rétrocontrôle existant entre le taux sérique de testostérone, 5 alpha dihydroxytestostérone ou

17 béta oestradiol et la sécrétion d'hormone lutéinisante (abréviée LH pour Luteinizing

Hormon) (Nous rappelons que, physiologiquement, suivant le moment du cycle, le

rétrocontrôle entre le 17 béta oestradiol et la LH est soit positif, soit négatif).

Chez le rat Sprague Dawley, une dose orale de 20 ug / kg de dioxines a pour

conséquence d'inhiber l'augmentation compensatrice du nombre de récepteurs hypophysaires

à la Gonadotrophin Releasing Hormon (GnRH, sécrètée par l'hypothalamus) et donc diminue

la sensibilité de la sécrétion hypophysaire de LH répondant à la GnRH ce qui a pour

conséquence de diminuer le taux plasmatique de LH qui aurait dû survenir en réponse à la

baisse de testostérone plasmatique induite elle-même par la dioxine. 50 ug / kg de dioxine

augmentent, chez le rat de cette même espèce, une croissance significative du taux sérique de

corticostérone.

La concentration en endorphines d'origine hypothalamique augmente d'abord après

une dose de 50 ug / kg de dioxine puis décroît.

Pohjanvirta, en 1989 et 1996 [80, 83], met en évidence que la dioxine modifie le taux

de mélatonine au niveau sérique et au niveau de la glande pinéale.

L'étude dirigée par Neal en 1979 [70] conclue à la non-influence de la dioxine sur

l'activité glucocorticoïde. Sur le plan morphologique, Mc Donnell en 1978 [59] rapporte une

augmentation du volume des glandes surrénales.

Sur le plan thyroïdien, Seo, en 1995 [110], travailla sur le rat Sprague Dawley en

traitant les mères pendant la gestation. Il étudia le taux de T3, T4 et TSH. Seule une petite

mais significative réduction du taux de T4 totale (20,6 %) fut notée chez la femelle d'un

sous-groupe ayant reçu de fortes doses de dioxine. D'après Sewall, en 1995 [111],

l'administration par instillation gastrique à cette même espèce induit une décroissance

dose-dépendante significative de la T4 pour des doses journalières de 0,035 ug / kg et plus. La

T3 ne se modifie pas mais la TSH augmente de 2 à 3 fois pour des doses supérieures ou égales

à 0,125 pg / kg. Dans le même groupe, on note une augmentation du taux d'ARN messager du

cytochrome P450 au niveau hépatique (250 fois).

Rozman [96], dès 1984, conclut, après avoir comparé des rats thyroïdectomisés,

supplémentés ou non en T4 à un groupe-contrôle, que les hormones thyroïdiennes semblaient

jouer un rôle important dans la médiation de la toxicité aiguë des dioxines car la mortalité va
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de 78 % dans le groupe-contrôle à 0 % dans le groupe opéré non-traité (en passant par 70 %

chez les opérés supplémentés).

Chez les rats de souche Han Wistar et Long Evans, une réduction importante de T4

sérique et augmentation de la TSH, de la corticostérone est rapportée .

.Chez le rat CD4, les effets notés à la dose de 1 ug / kg comportent hémorragies et

dégénèrescence thyroïdienne.

2.9. Voies urinaires

Chez le porc de Guinée, 0,008 flg / kg / semaine pendant 4 semaines induirent des

hémorragies, une hyperplasie de la muqueuse de la vessie et une atrophie surrénalienne.

Mc Donnell en 1978 [59] rapporte une hyperplasie épithéliale au niveau de l'ensemble

de l'arbre urinaire, ainsi que de l'estomac et des canaux biliaires.

2.10. Effets sur la reproduction et le développement

2.10.1. Développement

Embryo et foetotoxicité

A des doses inférieures à celles entraînant des troubles chez la mère, on note déjà des

retards de croissance chez la progéniture. On observe une atrophie thymique et splanchnique,

un oedème sous-cutané dans plusieurs espèces animales et des hémorragies digestives hautes

ou basses chez d'autres. De fortes doses entraînent le décès et donc l'avortement. Ce qui est

remarquable dans toutes les études, c'est que quelque soit la sensibilité des parents à la dioxine

de par leur espèce, la dose foetotoxique est à peu près la même alors qu'il existe un facteur

100 entre les doses léthales chez les parents respectifs.

Tératogènéicité

Dans l'étude dirigée par Couture en 1990 [17], les auteurs observent l'association de

fentes palatines et d'hydronéphrose chez les enfants après traitement des mères par des doses

infra-toxiques pour elles-mêmes. L'hydronéphrose fait suite à une prolifération inappropriée

d'épithélium de l'uretère, le même mécanisme est responsable de l'apparition de fentes

palatines où cette prolifération empêche une soudure osseuse correcte.

Sur le plan génital, on note chez le mâle, suite à la baisse des androgènes entraînée par

les dioxines, une diminution de la taille et du poids des testicules, de l'épididyme, sans

retentissement à terme sur la fertilité, la survie ou encore le développement. Chez la femelle,
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sont observées des malformations vaginales avec un cycle hormonal normal mais avec une

ménopause prématurée.

Sur le plan hormonal, augmentation des cas d'endométrioses ainsi que diminution des
taux de T4.

Au niveau du système nerveux central, la régulation de l'homéothermie est toujours

efficace mais à une température inférieure par rapport aux animaux non traités.

Par aileurs, ont été rapportés des cas d'hémorragies digestives, d'atrophie lymphoïde et

de poussées dentaires prématurées.

2.10.2. Reproduction

En 1979, Murray [68] rapporta sur l'étude de 3 générations de rats Sprague Dawley,

après exposition à des doses journalières de dioxine de 0,1 ug / kg, des troubles de la

reproduction à type de réduction de la fertilité et réduction de la taille des portées. Ils

évaluèrent une NüEL de 1 ng / kg / j. Sur une autre série et avec une autre méthode d'analyse

statistique, Nisbet et Paxton, en 1982 [72], conclurent à une LüEL pour la même valeur.

Chez le mâle

Physiologiquement, la réduction du taux circulant de testostérone entraîne une

augmentation de la LH menant à une compensation de la baisse de testostérone par synthèse de

cette dernière dans les cellules de Leydig au niveau du testicule.

La dioxine entraîne une diminution du nombre des cellules germinatives, une

dégénérescence à la fois des spermatocytes et des spermatozoïdes matures dans les tubes

séminifères ainsi qu'une réduction du nombre de ces derniers. La LüEL, pour ces effets chez

le rat Sprague Dawley, est de 1 ug / kg / j sur 13 semaines. Quant aux mécanismes, ces effets

seraient consécutifs à une baisse de la testostérone et de la dihydrotestostérone plasmatique

apparaissant dès le premier jour des ingestions de dioxine. De plus, après injection

intra-péritonéale de dioxine, on note une diminution du volume des cellules de Leydig ainsi que

de leur nombre et il s'ensuit donc une moindre synthèse de testostérone.

Une diminution de la spermatogénèse était notée dés 1977 chez le singe Rhésus par
Allen [3].
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Chez la femelle

Chez les rates adultes, l'exposition à 1 ug 1kg 1j sur 13 semaines mène à l'anovulation

et à la disparition du cycle. Une seule dose de 10 ug 1kg chez la rate Sprague Dawley entraîne

une baisse du nombre d'ovulations. L'étude de Li [50], en 1995, conclut pour les effets

sus-cités à une signification statistique uniquement pour les doses supérieures ou égales à

10 ug 1kg (ce qui correspond à la dose minimale entraînant une perte de poids).

Chez le singe, en 1979, Allen [4] définit une NOEL de 50 ng 1 kg chez la femelle

adulte. Par contre, dès 5 ng 1kg, on observe des troubles de la fertilité à type de stérilité. Dans

l'étude de Rier en 1993 [93], il est noté, sur des femelles exposées pendant 4 ans, une

augmentation de façon dose dépendante de l'endométriose (confirmée chez la souris et la rate).

Il existe ici une incertitude concernant les effets de la dioxine : autant la dioxine semble

pouvoir induire une augmentation du nombre de cas d'endométriose, autant la baisse des taux

d'oestradiol circulant suggère un effet anti-oestrogénique de la dioxine. Par ailleurs, certaines

espèces ne présentent pas de diminution des taux d'oestrogènes tout en présentant les

symptômes décrits ci-dessus : existe-t-il un effet direct de la dioxine sur le tissu gona­

dique ? La dioxine altère-t-elle la sensibilité des tissus-cibles?

2.11. Carcinogénèse

L'OMS rapporte dans sa monographie de 1997 [35] que dans les essais réalisés chez

les rongeurs, la 2,3,7,8, TCDD apparaît comme étant un carcinogène dans toutes les espèces,

pour les 2 sexes et cause des tumeurs à des sites distants du point d'administration. Le fait que

les autres congénères entraînent des effets de même type au travers des espèces en ce qui

concerne de nombreuses réponses biochimiques et biologiques fait penser qu'il existe un

mécanisme un peu près commun intéressant le récepteur Ah. Toutefois cette liaison apparaît

nécessaire mais non suffisante pour expliquer l'ensemble des effets liés à cette classe.

La 2,3,7,8-TCDD fut testée du point de vue de sa carcinogénéicité par administration

orale dans 3 expériences chez la souris et 3 expériences chez le rat. Elle a également été testée

chez des souriceaux, par injection intra-péritonéale ou sous-cutanée chez le hamster et

application cutanée chez la souris.

Dans 3 expériences chez deux souches de souris, l'administration orale par instillation

gastrique augmenta l'incidence des adénomes et des carcinomes hépatiques dans les deux

sexes. Dans une de ces 3 expériences, la 2,3,7,8-TCDD augmenta également l'incidence des

adénomes thyroïdiens, lymphomes et fibrosarcomes (tissus mous) chez la femelle. On observa
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également une tendance à l'augmentation du nombre des carcinomes bronchiolo-alvéolaires

chez le mâle.

Cette même administration orale fut menée chez le rat soit par instillation gastrique soit

mêlée à la nourriture. On nota une augmentation de l'incidence des lésions hépatiques

(adénomes, nodules néoplasiques et nodules hyperplasiques) chez les femelles dans deux

souches et de l'incidence de carcinomes hépatocellulaires dans une souche. Il fut ici également

noté une augmentation de l'incidence des adénomes thyroïdiens chez mâles et femelles après

instillation gastrique. Dans le groupe absorbant la dioxine mélangée à la nourriture, on nota

une augmentation de l'incidence des carcinomes de la langue, du palais osseux, des cornets

sinusiens et du poumon dans les deux sexes. Dans ce même groupe, une haute incidence de

tumeurs endocrines existait initialement (phéochromocytome, adénome pituitaire, îlots

pancréatiques tumoraux) dans le groupe femelle contrôle : l'incidence de ces tumeurs fut

diminuée après "traitement" par la 2,3,7,8-TCDD.

Dans une expérience où l'on administrait oralement à des souriceaux de deux races la

TCDD, un accroissement de l'incidence des adénomes et carcinomes hépatiques chez le mâle

et un accroissement des adénomes hépatiques (uniquement) chez la femelle d'une race furent

mis en évidence. Ces mêmes expériences augmentèrent l'incidence des lymphomes thymiques

dans les deux sexes et les deux races.

L'application cutanée de TCDD augmente l'incidence des fibrosarcomes dermiques

chez la femelle souris. De même, l'injection intra-péritonéale ou sous-cutanée chez le hamster

augmente l'incidence des carcinomes cutanés. Dans plusieurs études chez la souris,

l'administration de TCDD suivant l'administration de carcinogènes connus accroît l'incidence

des papillomes cutanés, des adénomes pulmonaires, des adénomes hépatiques et des

hépatoblastomes. Cette molécule favorise également la survenue de lésions hépatiques dans

plusieurs espèces chez la femelle rat dans le cadre d'injections préalables d'autres carcinogènes

(N-nitrosamines). Dans une étude comparant, suite à l'administration de N-nitrosamines, un

groupe de femelles rats ovariectomisées à un même groupe non opéré, la TCDD augmente

l'incidence de cancer pulmonaire chez les opérées.

En résumé, la 2,3,7,8-TCDD administrée souvent à de faibles doses par différentes

voies aux rats et souris provoque des cancers en divers sites (et ceci également chez le

hamster). En ce qui concerne les autres congénères, la dibenzodioxine fit l'objet de deux

études par voie orale chez les rats et les souris sans qu'une majoration d'incidence de tumeur

ne fut notée.

La 2,7-DCDD fut testée de la même façon chez les rats et les souris au travers de deux

séries d'expériences : l'incidence globale des tumeurs ne fut pas augmentée. Toutefois chez la

souris mâle, une fréquence accrue d'adénomes hépatocellulaires fut observée mais l'impureté

du congénère utilisé rend ce résultat difficilement interprétable. Il en fut de même pour une
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étude ayant pour objet les hexachlorodibenzodioxines. L'administration d'un mélange défini de

49 PCDD augmenta l'incidence des lésions hépatiques focales chez la femelle rat après

co-traitement par N-nitrosamines.

En conclusion, les différentes études recensées dans ce chapitre permettent de mettre

en évidence toute la problèmatique de la famille des dioxines : en effet, autant ces molécules

semblent pouvoir jouer un rôle promoteur dans la carcinogénèse, autant certains auteurs lui

confèrent un rôle protecteur chez des espèces présentant initialement une forte incidence

spontanée de tumeurs.

2.12. Réponses immunitaires

Ces réponses induites par les PCDD et PCDF chez les mammifères ont été observées

pendant les 25 dernières années. Initialement, ces études notaient les réponses à des doses de

l'ordre du mg / kg, puis du /lg / kg, mais on sait maintenant que certaines réponses induites le

sont dès le ng /kg d'exposition.

Globalement, il semble que ces molécules induisent une dépression immunitaire aussi

bien sur le versant humoral que cellulaire, mais peu d'éléments sont connus à propos des

mécanismes. Comme vu précédemment, une modification thymique est souvent présente.

A noter que ces réponses immunitaires, qui sont également décrites après traitement

par des doses induisant des réponses toxiques autres voire le décès, ne sont, d'après l'OMS,

aucunement applicables à l'homme lors de son exposition environnementale ou même lors

d'une exposition professionnelle.

2.13. Autres

Theobald [116], en 1991, et Mably [56], en 1990, notèrent une augmentation du taux

de gastrine chez le rat.

De nombreux auteurs conclurent que les hautes doses de dioxine pour une espèce

donnée entraînent une altération de la morphologie et de la fonction cardiaque.

Mc Donnell en 1978 [59] rapporte sur le plan biologique, l'apparition d'une anémie,

d'une neutrophilie ainsi que d'une lymphopénie suite à l'instillation gastrique de

70 ug / kg de dioxines chez le singe Rhésus.
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3. MODALITES DES ACTIONS TOXIQUES DES PCDD ET PCDF

3. 1. L'induction enzymatique

La dioxine pénètre dans la cellule en traversant la membrane cellulaire à la fois par

transport passif et par transport actif.

Dans le cytoplasme, elle se lie à une protéine particulière dénommée Récepteur Ah

(Aryl hydrocarbon). Celui-ci est remarquablement similaire aux récepteurs des hormones

stéroïdes mais n'appartient pas à cette famille. La fixation à ce récepteur est réversible et de

haute affinité bien que ce dernier élément varie suivant les espèces et le congénère dioxinique

ou furanique considéré (constante d'affinité de l'ordre du nanomolaire pour la 2,3,7,8 TCDD

chez le rat mais plus faible pour l'homme). La fixation se produit donc également avec les

congénères de la dioxine et les furanes apparentés lorsqu'ils ont une structure plane et

possèdent des atomes chlore sur au moins 3 des 4 positions latérales du squelette dioxinique ou

furanique de base. On note donc ici la notion de fixation stéréospécifique. A noter que,

actuellement, aucun ligand endogène n'est encore connu mais d'autres xénobiotiques se fixent

aussi sur le récepteur Ah, comme le 3-méthylchlolanthrène ou le benzopyrène, et ont, eux

aussi, un puissant pouvoir inducteur enzymatique de type Aryl hydrocarbon hydroxylase

(Allli). Toutefois, il est possible que ce récepteur ait une fonction physiologique au cours du

développement embryonnaire : en effet, la gestation chez des souris dépourvues de récepteur

Ah aboutit à la naissance de souriceaux présentant des malformations hépatiques ; cependant,

son rôle dans ce cadre n'est pas encore précisé.

Ce complexe, PCDDIDF - récepteur Ah, doit alors se lier à une protéine

supplémentaire pour qu'une interaction avec l'ADN intervienne. Il s'agit d'une protéine

nucléaire nommée Amt ce qui signifie Ah receptor nuclear translocator.

Le complexe alors formé se fixe sur l'ADN de séquences génomiques spécifiques ce

qui provoque l'expression de l'information génétique qui code pour la synthèse d'enzymes à

cytochrome P45ü.

Par exemple, l'atrophie thymique, notée dans toutes les espèces à des doses de dioxine

subléthales, semble consécutive à la fixation de la dioxine sur le récepteur Ah des cellules de

l'epithélium thymique avec inhibition (directe ou indirecte?) de la maturation des lymphocytes

T et B. La formation de ce complexe semble aussi à la base de l'expression de gènes codant

pour des enzymes impliquées dans le métabolisme de xénobiotiques, la croissance et la

différenciation cellulaire.

Bien que les études sur les tissus humains soient moins nombreuses, elles suggèrent

que certains effets des PCDD et PCDF pourraient être relayés par un récepteur mais avec une
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affinité molécule-récepteur quatre fois inférieure à celle obtenue avec les tissus de rat ce qui

conduit à un effet inducteur in vitro dix fois moindre que chez le rat.

3.2. L'effet anti-oestrogène :

En effet, dès 1978, R.I. Kociba [41] mettait en évidence l'augmentation des cancers du

foie chez les rats exposés à la TCDD mais notait de plus une diminution remarquable des

tumeurs spontanées des glandes mammaires et de l'utérus chez les femelles rat. Les études,

entreprises à la suite de ces constatations, conduirent à considérer 2 modes d'actions possibles

de ces molécules vis-à-vis des cancers hormono-dépendants :

- Activation enzymatique conduisant à la métabolisation de l'oestradiol par

hydroxylation.

- Abaissement du niveau des récepteurs oestrogéniques ; ce qui expliquerait les

observations, en apparence contradictoires, de diminution des cancers des

organes génitaux et, inversement, d'augmentation de ceux du système biliaire.

3.3. Autres? :

Il y a lieu d'avoir au moins un troisième paragraphe. En effet, dans le cadre de l'étude

expérimentale sur la létalité, suite à l'exposition à ces molécules, le mécanisme ne semble pas

expliqué par les deux mécanismes décrits auparavant. Il ne semble pas dépendre de l'induction

enzymatique car la dose létale pour le cobaye est sans action sur le récepteur Ah d'une part et,

d'autre part, la diversité des DL 50, avec un facteur inter-espèces allant jusqu'à 5000, est un

autre argument en cette faveur.

L'OMS, dans sa monographie publiée en 1997 [35] souligne la possible action de la

dioxine au niveau du métabolisme de l'acide rétinoïque ; la dioxine réduirait l'expression

génique de l'acide rétinoïque chez l'embryon de souris et cet acide ayant un rôle à jouer dans

l'inhibition de la différenciation cellulaire terminale, cette différenciation s'en trouverait

favorisée précocement.

D'autres études font penser que certains effets, consécutifs à l'exposition à la dioxine,

ne seraient pas directement liés à l'induction enzymatique entraînée par le complexe [

PCDDIDF - récepteur Ah - Amt ] mais que la formation de ce complexe inhiberait ou

activerait selon les cas d'autres ligands, liés initialement à l'Amt non fixée au complexe

PCDDIDF - récepteur Ah, alors libérés lors de l'arrivée de la molécule de PCDD ou PCDF .

Ces éléments protéiques feraient partie de la grande famille des protéines régulatrices de

l'expression génique et joueraient donc aussi un rôle dans la durée de vie cellulaire (et donc
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dans le processus de carcinogénèse ?). On a , par exemple, mis en évidence une embryo-létalité

accrue chez la souris privée d' Amt et, de même, une baisse de la fertilité ou de la viabilité chez

des souris privées de récepteur Ah.

Ce même système de complexes protéiques composés de plusieurs sous-unités

activatrices ou inhibitrices est décrit dans plusieurs études au niveau du récepteur Ah lui même

qui, en dehors de la présence de PCDD ou PCDF, semble évoluer au sein d'un macrocoplexe

protéique, déstructuré par l'arrivée du toxique (cf Figure 3).

4. CONCLUSION:

La 2,3,7,8 TCDD et ses congénères présentent en laboratoire une surprenante diversité

d'actions et il n'est guère de domaines où elle n'exerce après exposition aiguë ou à long terme

un effet plus ou moins prononcé et, dès de faibles doses, pratiquement tous les organes, tissus

et grandes fonctions sont concernés.

Pour illustrer ces diversités d'effets et de dose, le tableau V reprend les LOELs et

NOELs de la 2,3,7,8-TCDD définies par les expérimentations sus-décrites.
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description protocole

espèce et voie expérimental
d'administration NOEL LOEL effet(s) obtenu(s)

dose-rythme -durée
SINGE RHESUS

nourriture 0,5 Jlg/kglj - 9 mois 12 ng/kglj décès
2 Jlg/kglj - 61 jours 50 ng/kglj décès

0,05 Jlg/kglj - 20 mois 1.5 ng/kglj allopécie

nourriture mère 5 et 25 ng/kglj - 4 ans 0,642 ng/kglj décès prénatal

25 ng/kglj - 4 ans 0,642 ng/kglj modifications lymphocytaires

5 et 25 ng/kglj - 4 ans 0,126 ng/kglj endomètriose

OUISTITI

voie orale 3 ng/kg - 1 fois 3 ng/kg induction cytochrome P450

0,3/kglsem - 24 sem
puis

1,5 ng/kglsem - 6 sem 0,135 ng/kglj modifications lymphocytaires
RAT

SPRAGUE
-DAWLEY

voie orale 2 ng/kg - 1 fois 0,6 ng/kg 2 ng/kg induction cytochrome P450

1 à 100 ng/kglj - 2 ans 1 nglkglj 10 ng/kglj porphyries
14àl024ng/kglj - inf à 14 nglkglj

idem 0,3 nglkglj

idem 0,5 ng/kglj

voie orale - mère làl00ng/kg-chronique 1 nglkglj

30 ng/kg - 6 à 15j 30 nglkglj

voie non précisée calculé d'après résultats 0,1 nglkglj 1 ng/kglj induction cytochrome P450
de 92 et 93 0,1 nglkglj 1 ng/kglj induction récepteur Ah

pour doses de 3,5 à 125 0,1 ng/kglj 1 ng/kglj induction récepteur EGF
ng/kglj-30sem 0,1 ng/kglj 1 ng/kglj induction récepteur oestrogènique

RAT
BOLTZMANN

voie non précisée 64 ng/kglj - 15° jour 64 nglkglj diminution des capacités de
chez mère de grossesse reproduction des mâles

SOURIS C57BL/6

voie 1 ng/kglsem - 4 sem 1 nglkglsem immunosuppression

SOURIS B6C3Fl

voie non précisée 10 ng/kg - 1 fois lOng/kg augmentation de prévalence des
après stérilisation infections virales

PORC DE GUINEE
8 à 200 ng/kglsem 8 nglkglsem immunosuppression

voie non précisée 8 sem 200 ng/kglsem baisse réponse toxine tétanique

Tableau V. NOEL et LOEL de la 2,3,7,8-TCDD d'après WHO-IARC [35]
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CHAPITRE III

EFFETS SUR LA SANTE HUMAINE ET DOSE ADMISSIBLE

1. EFFETS SUR LA SANTE HUMAINE

Les effets toxiques rapportés le sont principalement dans 3 groupes exposés de façon

importantes à ces produits [35] :

- Le premier groupe est constitué des professionnels de l'industrie chimique

(principalement dans les entreprises productrices de trichlorophénols (TCP)) ;

- Un deuxième réservoir est constitué par les vétérans de la guerre du Viet-Nam, une

partie d'entre eux ayant été exposée pendant les combats à l'Agent Orange, exfoliant

puissant utilisé par l'armée américaine dans les forêts asiatiques, composé d'un mélange

de butylesters d'acide 2,4,5-trichlorophénoxyacétique et d'acide 2,4-dichloro

phénoxyacétique contaminés par la 2,3,7,8-TCDD;

- Le troisième groupe particulièrement exposé étant constitué par les populations

exposées lors de plusieurs accidents environnementaux mettant en cause des industries

chimiques.

En ce qui concerne les professionnels exposés, de façon accidentelle ou au cours de la

production de trichlorophénol, l'IARC a mis en place une cohorte internationale regroupant

16863 hommes et 1527 femmes exposés. Cette cohorte regroupe plus de 20 cohortes

provenant de 10 pays [Saracci, 98] (dont l'étude de la population exposée à Ludwigshafen

suite à l'accident de l'usine BASF en 1953).

Chez les anciens combattants, les groupes exposés sont ceux qui ont directement

manipulé l'Agent Orange à savoir certains membres de l'armée de l'air. Les concentrations en

2,3,7,8-TCDD ont été estimées grâce à une extrapolation des taux constatés après 1980 chez

les vétérans de Ranch Rand [60]. Les taux constatés étaient de 63,4 pg I-TEQ / g MG en

moyenne en 1982 ; plusieurs estimations sont disponibles à partir de ces chiffres et vont de 600

à 5840 pg 1-TEQ / g MG suivant les demi-vies considérées.

A Seveso en Italie en 1976, la population fut exposée à la 2,3,7,8-TCDD suite à une

explosion industrielle. Bertazzi [11] rapporta alors les concentrations dans des échantillons de

sol ce qui permit de définir 3 zones d'exposition décroissante nommées respectivement A, B et
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R. Ce n'est que de façon rétrospective en 1988 que les taux sanguins de 2,3,7,8-TCDD furent

mesurés dans les échantillons sanguins (prélevés en 1976) des résidents des 3 zones par

Mocarelli [66] : la concentration médiane après l'accident en 1976 est de 450 pg I-TEQ / g de

matière grasse (MG) en zone A, 126 en zone B, 50 en zone R. A noter que la concentration

maximale est de 56000 pg I-TEQ /g MG en zone A. Les chiffres retrouvés 20 ans plus tard par

Landi [46, 47] et Needham [71] sont de 53,2 pg I-TEQ / g MG en zone A, Il,0 en zone B et

4,9 dans la population générale.

En 1968, à Yusho au Japon, une intoxication massive se produisit suite à la

consommation par la population d'huile de riz contaminée par des PCB, PCDP et de faible

quantité de PCDD provenant d'un circuit de refroidissement. La mesure des divers congénères

dans le tissu adipeux d'une victime confirma une imprégnation importante ( 1025 pg 1-TEQ / g

MG). L'équivalent toxique mesuré au sein de la populatiuon de Yusho 20 ans après l'accident

était compris entre 185 et 441 pg I-TEQ / g MG soit 3 à 14 fois supérieur à celui de la

population contrôle [Masuda, 57].

1.1. Chloracné et autres effets cutanés

La chloracné est une acné persistante caractérisée par de nombreux comédons, kystes

kératiques et papules inflammatoires avec hyperpigmentation et une localisation spécifique à la

face, infra-orbitaire et rétro-auriculaire. Cette acné résulte soit d'une exposition aigüe soit

d'une exposition chronique. Les voies de contamination rapportés sont le contact cutané,

l'ingestion, l'inhalation. L'apparition des lésions se fait plutôt rapidement après l'exposition (2

semaines à 2 mois en règle générale après l'accident de Sévéso avec un maximum de 6 mois).

Cet effet a également été rapporté chez les producteurs de TCP, chez des ouvriers exposés de

façon journalière à la production de produits contaminés par les dioxines et furanes, chez 3

ouvriers exposés directement à la 2,3,7,8-TCDD, chez 193 résidents de Seveso (soit 0.6 % de

la population de la zone) et en particulier les enfants (20 % sont des enfants âgés de 0 à 14 ans

résidents en zone A).

D'autres effets comme l'hypertrichose ou l'hyperpigmentation cutanée isolée ont été

rapportés de façon plus sporadique aux USA (Virginie, New-Jersey) ainsi qu'en Allemagne et

Tchécoslovaquie, chez les ouvriers travaillant à la production de TCP. A signaler dans les deux

groupes américains une fréquence accrue associée de Maladie de Lapeyronie, qui consiste en

une cicatrisationrétractile de la peau du pénis.

D'après les différentes études réalisées sur les populations exposées après les accidents

de Seveso et Ludwigshafen, il semble exister une corrélation entre le taux sanguin de TCDD et
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l'apparition de chloracné sans que les auteurs aient pu pour autant établir de valeur seuil en

dessous de laquelle la chloracné serait absente.

1.2. Effets hépatiques et digestifs

1.2.1. Gamma glutamyl transférase

Les études réalisées de 1981 à 1986 concernant les enfants exposés à Seveso mirent en

évidence une augmentation du taux sérique de gamma glutamyltransférase (gammaGT) peu de

temps après l'explosion avec retour à la normale en 5 ans au maximum.

Chez les ouvriers travaillant à la production de TCP, au Royaume-Uni comme aux

USA (Virginie, Missouri et New-Jersey), les taux semblent augmenter jusqu'à trente ans après

l'exposition. Au sein de ces études, certaines ne retrouvèrent cette augmentation que chez les

ouvriers ayant de façon concommittante un taux sérique de 2,3,7,8-TCDD élevé ( supérieur à

100 ng/kg) et une alcoolisation supérieure à 30 années-alcool (1 année-alcool = 1 boisson

alcoolisée / jour pendant 1 an).

La même augmentation fut notée chez les vétérans du Viet-Nam.

1.2.2. Aspartate aminotransférase et alanine aminotransférase

Les rapports sur les enfants exposés à Seveso et chez les ouvriers de l'industrie du TCP

ont retrouvé une élévation des taux sériques d'ASAT et ALAT apparaissant être transitoire

après exposition aigüe à la 2,3,7,8-TCDD (ces études furent réalisées de 1973 à 1986). Une

étude anglaise mit en évidence une augmentation transitoire et isolée des ALAT chez des

ouvriers de l'industrie du TCP lors d'une explosion accidentelle en 1968 avec disparition de

cette élévation lors du contrôle dans la même entreprise en 1982.

Par contre, 30 ans après l'exposition, ces effets ne sont plus observés ni chez les

ouvriers sus-cités, ni chez les vétérans du Viet-Nam.

On n'établit aucune corrélation entre la chloracné et ces modifications enzymatiques

mis à part chez les enfants de Seveso.

Plusieurs études concernant les enfants exposés à Seveso et les ouvners du TCP

rapportèrent une augmentation de l'excrétion d'acide D-glucarique (DGA) qui semble être un

bon reflet de l'activité microsomiale hépatique (cet élément étant évalué en terme d'excrétion

urinaire, il est, dans ces études, rapporté au taux de créatinine). Les conclusions établissent en
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1976 une augmentation de ce DGA chez les enfants de la zone A présentant une chloracné ;

lors du contrôle en 1981, l'excrétion de DGA est normalisée. Ce schéma est reproduit à

l'identique chez les ouvriers de l'industrie du TCP avec retour à la normale après 10 ans.

En résumé, il faut signaler qu'aucune de ces nombreuses études rapportant une

augmentation d'ALAT, ASAT ou DGA n'a permis par ailleurs de mettre clairement en

évidence une pathologie hépatique cliniquement décelable. Il semble possible que ces

augmentations soient à mettre en rapport avec des taux élevés, après exposition aigüe, de

2,3,7,8-TCDD.

1.2.3. Métabolisme des porphyrines

Même s'il semble admis que les dioxines soient associées à des modifications du

métabolisme des porphyrines chez l'homme, l'apparition d'une porphyrie cutanée tardive

(PCT) liée à l'exposition à ces molécules est sujette à controverse : il s'agit d'une forme

acquise ou transmise de porphyrie causée par la déficience en uroporphyrinogène

décarboxylase. Le tableau consiste, cliniquement, en l'association d'une fragilité cutanée, de

l'apparition de bulles cutanées à l'exposition au soleil, d'une pigmentation sombre, d'une

augmentation de la pousse des cheveux, d'une hépatomégalie, d'une coloration porto des

urines et, sur le plan biologique, en une excrétion urinaire augmentée d'uro- et

heptacarboxyporphyrine.

En ce qui concerne les ouvriers de l'industrie du TCP, il fut rapporté dès 1964, une

augmentation d'uroporphyrine, de coproporphyrine urinaire et d'urobilinogène chez Il

ouvriers dans le New Jersey. D'autres études ne retrouvent pas de différences entre les

populations exposées et non exposées mais ceci 15 ans après l'exposition aux produits à

risque. En 1984, on nota dans cette même population des ouvriers du TCP une augmentation

du taux de porphyrine sanguine mais sans porphynurie associée.

Quant aux populations exposées à Seveso, 60 résidents présentèrent une augmentation

des taux de porphyrine en 1977 sans qu'à terme, en 1986, aucun cas de porphyrie tardive ne

fut constaté. Toutefois, chez 13 de ces 60 résidents, on observa secondairement une

coproporphyrinurie et chez 5 d'entre eux, on constata également une augmentation d'uro-,

d'heptacarboxyporphyrine et de coproporphyrine étiquetée comme représentant une phase de

transition vers une porphyrie hépatique de type A. En 1980, 12 sur 13 ne présentaient plus

aucune anomalie.
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1.2.4. Cholestérol total

La plupart des études sur les ouvriers du TCP ne retrouvent pas d'augmentation du

cholestérol total par comparaison au groupe contrôle. Toutefois, en 1984, dans une étude chez

ces ouvriers au Royaume-Uni, un an après la fin de l'exposition, le cholestérol total des

ouvriers exposés, présentant une chloracné ou non, est statistiquement plus élevé que celui du

groupe contrôle non exposé (6,02 et 6,14 mmol / L vs 5,6 mmol / L). La comparaison des

ouviers avec chloracné persistante et sans chloracné révèle une relation statistiquement

significative entre la proportion de LDL-cholestérol et la persistance de la chloracné.

Chez les vétérans de l'armée américaine, il n'existe pas de différence entre les militaires

ayant servi au Viet-Nam et les autres. Par contre, en 1991, une autre étude chez des soldats

américains de l'aviation permis d'établir une relation statistiquement valable entre le taux

sérique de dioxine (si celui-ci est supérieur à 33,3 ng / kg) et le taux de cholestérol; cette

relation ne fut plus retrouvée chez la même population en 1992.

1.2.5. Triglycérides

Leur élévation fut rapportée par les ouvriers du TCP présentant une chloracné en 1984

et chez les aviateurs américains, pour ceux ayant un taux de 2,3,7,8-TCDD supérieur à

15 ng / kg, en 1987 et seulement au-dessus de 33 ng / kg en 1992.

En ce qui concerne l'industrie du TCP, cette élévation fut établie comme dépendant

principalement d'autres facteurs que le taux de 2,3,7,8-TCDD : en l'occurence le sexe et

l'indice de masse corporelle (ceci lors d'une analyse statistique réalisée en 1996).

Dans la cohorte exposée dans l'accident de la BASF à Ludwigshafen (étude de 1994),

dans la population exposée à Sévéso (études de 1986 et 1989) et chez les vétérans du

Viet-Nam (étude de 1988), les triglycérides ne sont pas augmentés.

1.2.6. Autres effets digestifs

D'autres symptômes relatifs à l'appareil digestif (hors anomalies hépatiques) ont été

rapportés après exposition importante, aigüe ou chronique, des ouvriers du TCP de 1950 à

1974 : il s'agit principalement de douleurs de l'hypochondre droit, de perte d'appétit et de

nausées. Ces symptômes avaient disparu en 1981 et 1984. 3 investigations chez les ouvriers du

TCP rapportent une prévalence nettement majorée par rapport au groupe contrôle d'ulcéres

gastro-duodénaux en Virginie (20,7 % vs 5,5 %). Les autres études, par exemple celles

concernant les vétérans américains, ne notèrent pas ces éléments.
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1.3. Fonction thyroïdienne

1.3.1. Chez l'adulte

Il existe peu voire pas d'informations rapportées sur les effets de la 2,3,7,8-TCDD

concernant la fonction thyroïdienne, que ce soit chez les ouvriers travaillant à la production de

TCP ou à Seveso, populations représentant deux groupes avec de hauts taux sériques de

2,3,7,8-TCDD.

Chez les ouvriers du TCP, il n'existe pas de différences avec le groupe contrôle en ce

qui concerne le taux de thyroxine (T4) et la Thyroxin Binding Globulin (TBG) bien que les

résultats quantitatifs ne furent pas rapportés.

La Thyroid Stimulating Honnon (TSH), la T4 et la TBG ne sont pas augmentées chez

les ouvriers exposés lors de l'accident de l'usine BASF de Ludwigshafen.

Dans la population de Ranch Hand (aviateurs américains) en 1987, on note une

réduction du taux de triiodothyronine (T3) mais de façon non significative. Dans cette même

étude, une légère augmentation de TSH est corrélée à l'augmentation du taux sérique de

TCDD, que ce soit en 1987 ou lors du contrôle en 1991.

Chez les vétérans du Viet-Nam, le niveau de TSH est statistiquement supérieur à celui

des vétérans n'ayant pas servi dans ce pays, et ceci après ajustement à l'âge, l'année

d'engagement, la race, le grade ou le poste (ceci n'est pas le cas pour la T3 qui est le reflet

direct de l'activité thyroïdienne).

1.3.2. Chez l'enfant

Deux études néerlandaises rapportent des résultats concernant la fonction thyroïdienne

chez les enfants et mettent ceux-ci en relation avec les taux sériques de PCDD et / ou de PCDF

et / ou de PCB dans le lait maternel :

Pluim, en 1992 et 1993 [78, 79], examina la fonction thyroïdienne chez 38 mères

nourrissant au sein leur enfant né à terme en étudiant le taux de 7 PCDD et 10 PCDF dans le

lait maternel (exprimé en I-TEQ / kg de matière grasse). Les taux de T4, TBG et TSH furent

mesurés dans le sang du cordon ainsi que dans le sang de l'enfant à 1 et Il semaines. Les taux

de T3 furent mesurés uniquement à Il semaines. Les auteurs définirent ainsi 2 groupes par

rapport à la médiane des taux du lait maternel. Ils conclurent que, à 1 et Il semaines, la

moyenne de T4 totale et le ratio T4 totale-TBG sont plus élevés chez les enfants du groupe le

plus exposé.
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Dans l'étude dirigée par Koopman-Esseboom en 1994 [43], la fonction thyroïdienne est

étudiée chez 78 couples mères-enfants en relation avec le taux exprimé en I-TEQ pour les PCB

et PCDD dans le lait maternel collecté dans les première et deuxième semaines après

l'accouchement. Les taux de T4 totale, T3 totale, T4libre et TSR furent mesurés chez la mère,

durant le dernier mois de grossesse et entre le 9ème et 14ème jour après l'accouchement, dans

le sang de cordon et chez les nouveau-nés, entre le 9ème et 14ème jour et à 3 mois. Il est établi

une corrélation statistiquement significative entre les taux de dioxine du lait maternel et les

taux plasmatiques infantiles de TSR à la 2ème semaine et au 3ème mois. Il est également établi

une corrélation inverse entre ces taux de dioxine du lait maternel et le taux de T3 avant

accouchement d'une part, et le taux de T3 totale et T4 totale après accouchement chez la mère

d'autre part. Chez les enfants exposés durant la deuxième semaine de vie au lait ayant les

valeurs de PCDD les plus élevées, les auteurs notent une augmentation significative de TSR et

une diminution significative de T4 totale et libre.

Ces deux études réalisées dans une population générale (pas de source de

contamination spécifiquement isolée) suggèrent qu'une ingestion de lait maternel contenant de

grandes quantités de PCDD altère la fonction thyroïdienne. Le fait qu'elles couvrent une

courte période limite les conclusions sur le long terme. De plus, ces analyses ne contrôlent pas

les autres facteurs qui auraient pu affecter la fonction thyroïdienne.

1.4. Diabète

Les études chez les ouvriers exposés lors de la production de TCP en Virginie ne

notent pas de différences des taux de glycémie entre les groupes exposés et les groupes

contrôle. Cependant aucune valeur quantitative ne fut présentée.

De la même façon, aucune différence notable ne fut rapportée entre les groupes

exposés ou non à l'Agent Orange dans l'Armée américaine.

Chez les ouvriers exposés lors de l'accident de la BASF en Allemagne, la glycémie est

élevée de façon significative dans le groupe exposé.

Dans l'étude de Ranch Rand, le statut glycémique fut évalué en mesurant la glycémie et

la glycémie post-prandiale à 2 heures. L'analyse de ces paramètres suggère une relation entre

un taux sérique de 2,3,7,8-TCDD supérieur à 33,3 ng / kg et une augmentation du risque de

diabète, ceci en comparant le groupe exposé à un groupe contrôle.
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1.5. Réponses immunitaires

L'effet de l'exposition professionnelle sur les paramètres de l'immunité fut examiné

chez les travailleurs de l'industrie du TCP au Royaume-Uni et évalué 17 ans après un accident

industrielles ayant exposés à la 2,3,7,8-TCDD. Il n'existe pas de différence en terme de taux

d'immunoglobuline (Ig), de nombre de lymphocytes B ou T, de réaction d'hémagglutination ou

en terme de quantité des CD 4 ou CD 8. Trois mesures apparurent modifiées par rapport au

groupe contrôle : les anticorps antinucléaires, les complexes immuns, les lymphocytes NK

(cellules tueuses naturelles). Ces 3 derniers éléments sont modifiés à chaque fois de façon

statistiquement significative.

Dans le groupe de l'accident de la BASF, les taux d'immunoglobuline A, G, M ainsi

que les taux des fractions C3 et C4 du complément sont augmentés dans le groupe exposé

(toujours par comparaison à un groupe contrôle non exposé).

Des études, chez les ouvriers exposés, visant à établir une corrélation entre un taux

sérique élevé de 2,3,7,8-TCDD et des anomalies en terme de réponse immunitaire ne permirent

pas d'établir celle-ci.

Chez les vétérans du Viet-Nam, il n'a pas été détecté de différence entre les troupes au

sol et les groupes contrôle non exposés, que ce soit en terme de population ou de

sous-population lymphocytaire. En ce qui concerne les vétérans de l'aviation, une corrélation

positive, statistiquement significative, entre le taux d'Ig A et le taux sérique de 2,3,7,8-TCDD

existe et les auteurs la suggère comme étant en rapport avec une réponse inflammatoire

d'origine non précisée.

1.6. Effets neurologiques

1.6.1. Chez l'adulte

Deux études ont rapporté des taux significatifs de neuropathie chez les résidents de

Seveso et chez les ouvriers du TCP, respectivement en 1981 et 1984. Mais ces découvertes ne

furent pas confirmées au cours du suiviultérieur de ces populations.

Quant aux vétérans du Viet-Nam, aucune anomalie de cet ordre ne fut notée.

1.6.2. Chez l'enfant

Une série d'étude concernant des enfants nés à Rotterdam et Groningen aux Pays-Bas

évalue leur développement neurologique et comportemental par des tests conduits à 2

semaines, 3 semaines puis 3, 7 et 18 mois. Ces enfants sont répartis initialement en 2 groupes :
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un groupe nourri au sein considéré comme exposé et un groupe nourri au lait en poudre

considéré comme non exposé. Aucune différence de développement neurologique ou

comportemental n'est rapportée par les auteurs quel que soit le taux de PCDD et PCDF

mesuré dans le lait.

1.7. Système circulatoire

Toutes les études rapportées concernent les vétérans du Viet-Nam, de l'US-Airforce,

des ouvriers de l'industrie du TCP et autres herbicides.

En terme de mortalité, il n'existe pas de différence par rapport aux populations non

exposées, que ce soit chez les ouvriers néerlandais, américains ou britanniques. Dans deux

études concernant des ouvriers présentant une chloracné, la mortalité d'origine

cardiovasculaire est similaire au groupe contrôle, ce dernier reflétant la mortalité à l'échelle

nationale.

Cependant, dans une étude allemande chez des ouvriers travaillant à la production de

TCP, la mortalité d'origine cardiovasculaire est positivement corrélée au taux estimé de

2,3,7,S-TCDD quand ces derniers sont supérieurs à 39 ng I-TEQ / kg (après ajustement au

taux lipidique). Quant aux études visant des objectifs plus spécifiques (infarctus du myocarde,

accident vasculaire cérébral,...), on note, uniquement dans une étude en 1995, une

augmentation des troubles coronariens mais la mortalité sur cet item correspond à celle du

groupe contrôle.

Chez les vétérans du Viet-Nam, les auteurs notent une augmentation non significative

de la mortalité d'origine cardiovasculaire.

Dans le groupe Seveso, il est rapporté une majoration du risque cardiovasculaire chez

hommes et femmes dans la zone A.

Il a également été noté une association statistiquement significative chez les membres

de l'US-Airforce entre l'exposition à la 2,3,7,S-TCDD et la tension artérielle diastolique, les

arythmies détectées sur électrocardiogramme et les perturbations des pouls périphériques. De

plus, on rapporte une augmentation significative de pression artérielle chez les sujets ayant un

taux sérique de 2,3,7,S-TCDD compris entre 15 et 33,3 ng / kg mais pas au-dessus.
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1.8. Pathologie pulmonaire

Dans l'étude de la population de Ranch Band, on note une diminution statistiquement

significative de la moyenne des valeurs de spirométrie chez les sujets ayant un taux sérique de

2,3,7,8-TCDD supérieur à 33,3 ng / kg par comparaison au groupe contrôle non exposé.

Cependant, le tabagisme apparaît avoir une plus grande influence sur ces valeurs que les

dioxines. Dans une étude ultérieure sur cette même population en 1992, la corrélation

précédemment établie entre le taux de dioxine et la diminution des valeurs de la spirométrie ne

fut plus retrouvé.

D'autres études chez les ouvriers travaillant à la production de TCP ne sont pas

interprétables du fait de nombreux facteurs d'incertitude.

1.9. Pathologie rénale

Aucune pathologie rénale n'a été rapportée dans les diverses populations étudiées.

1.10. Effets sur la reproduction et le développement

1.10.1. Effets sur les jonctions endocrines et gonadiques

La testostérone totale plasmatique ainsi que la LB et la FSB furent mesurées en 1994

chez 248 ouvriers travaillant dans l'industrie de production du TCP et 231 personnes non

exposées en prenant en compte les tranches d'âge et les races. Les taux sériques de

2,3,7,8-TCDD furent positivement corrélés aux taux de LB et FSB et inversement corrélés au

taux de testostérone plasmatique après ajustement des facteurs de confusion (âge, index de

masse corporelle, existence d'un diabète, consommation d'alcool, race, tabagisme). Toutefois,

la présence simultanée d'une augmentation de LB et d'une diminution de testostérone n'ayant

pas été mise en évidence chez un même individu, ces résultats ne reflètent pas une défaillance

gonadique consécutive à l'exposition à la dioxine.

Chez les vétérans du Viet-Nam, on note une concentration du sperme en

spermatozoïdes diminuée de façon significative par rapport aux vétérans non exposés

(64,8 millions par ml vs 79,8 millions par ml) et une baisse de la proportion de spermatozoïdes

à tête normale (57,9 % vs 60,8 %). La fertilité ne s'en trouve cependant pas modifiée.

A Ranch Band en 1982, la comparaison des taux de 2,3,7,8-TCDD avec les taux de

FSH, de LB et de testostérone, les anomalies testiculaires, la cellularité du sperme, le

pourcentage d'anomalies cellulaires et le volume testiculaire ne permit d'établir aucune

conclusion.
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1.10.2. La grossesse

- Les vétérans du Yiet-Nam

Les conceptions et naissances intervenant durant l'année suivant le service en Asie du

Sud-Est furent étudiées en prenant en considération le taux sérique de 2,3,7,8-TCDD. Après

répartition des vétérans de Ranch Hand en 3 groupes définis en fonction du taux sérique de

dioxine estimé au moment de leur service (bas si inférieur à 110 ng / kg ; haut si supérieur à

110 ng / kg et groupe contrôle) : il n'y a pas de différence statistiquement significative, et donc

d'élévation de risque, en ce qui concerne la survenue d'avortements spontanés, la mortalité

infantile, la survenue d'anomalies majeures à la naissance ou de retard de développement. Le

groupe de travail de l'OMS note que, parmi les études sur la grossesse, cette dernière présente

la meilleure qualité méthodologique. Cependant, les mesures d'exposition sont réalisées 25 ans

après la fin de celle-ci et l'extrapolation du taux de dioxine est donc forcément imprécise d'où

un apport considéré par l'OMS comme limité malgré la méthodologie.

Une autre étude fut conduite chez des légionnaires américains et les mêmes éléments

(nombre de grossesses, naissances vivantes et fausses couches) furent comparés à l'exposition

estimée à l'Agent Orange : il en résulte que ce dernier semble être un facteur prédictif

significatif pour le nombre de fausses couches. Les mêmes remarques que pour l'étude

ci-dessus sont faites par l'OMS qui considère cette étude comme peu concluante.

Une autre étude chez ces vétérans estime possible une légère augmentation du risque

de spina bifida, de fentes labiales plus ou moins palatines et de néoplasmes congénitaux dans le

groupe exposé.

En Australie, une étude de 1984 inclue 8517 enfants nés de 1966 à 1979 avec des

anomalies congénitales et le même nombre d'enfants sans anomalies. 127 pères vétérans du

Viet-Nam constituaient le premier groupe et 123 le deuxième. Il n'existe ici pas de différence

statistique concernant la survenue d'anomalies du système nerveux central, de malformations

cardiaques ou d'aberrations chromosomiques. Une étude construite sur le même principe à

Boston aux Etats-Unis retrouve une corrélation entre le fait d'avoir servi au Viet-Nam et la

survenue de malformations chez les enfants, le plus souvent dans le corps de marine qui n'est a

priori pas le plus exposé à l'Agent Orange.

- Les expositions environnementales accidentelles

L'accident de Seveso a procuré une opportunité unique pour évaluer l'effet d'une forte

contamination environnementale. Il existe un registre des naissances de Seveso qui reprend
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toutes les naissances, y compris d'enfants morts-nés, du 01/0111977 au 31/12/1982 chez les

femmes résidant dans les zones A, B, R et contrôle en Juillet 1976. Le suivi concerna

15291 naissances; on observa 742 malformations soit 48,5/ 1000.

26 naissances survinrent chez des mères résidant en zone A au moment de l'accident :

aucun enfant ne présente d'anomalie majeure et 2 enfants présentent une anomalie mineure.

Pour les zones de faible et très faible contamination (B et R), les incidences respectives

de malformations sont 29,9 / 1000 et 22,1 / 1000 pour une incidence dans la zone contrôle de

27,7/1000.

Cependant, les auteurs n'éliminent pas qu'il puisse exister une majoration du taux de

fausses couches spontanées dans les zones contaminéees. Du fait de la trop petite taille des

échantillons , cette étude n'a pas de pouvoir statistique suffisant pour établir un risque

tératogène même faiblement, mais spécifiquement, augmenté.

A noter que 30 avortements survinrent juste après l'accident : les études

anatomo-pathologiques ne permirent pas de mettre ne évidence d'anomalies particulières du

développement ou d'aberrations chromosomiques. Les avortements spontanés furent étudiés, à

Cesano, Seveso, Desio, Meda et 7 autres villes dans une aire délimitée autour de l'usine

accidentée, et répertoriés de Juillet 1976 à Décembre 1977 : le rythme des avortements

spontanés augmenta au 4ème trimestre 1976 dans les villes les plus exposées à savoir Seveso et

Cesano (21,3 % pour ces 2 villes vs 13,9 % pour Desio et Meda vs 14 % dans les autres

villes). Ce taux diminua durant les trimestres suivants. Si l'on effectue un regroupement par

zones d'exposition, les avortements demeurent en plus grand nombre en zone B que dans les

autres zones après fin 1976. Le groupe de travail de l'OMS émet des réserves à propos de ces

résultats du fait de l'existence de facteurs d'incertitudes et de détails inadéquats dans la

procédure sans plus préciser ces éléments.

Les naissances en zone A entre Avril 1977 (9 mois après l'accident) et Décembre 1984,

montrèrent une augmentation du nombre de filles (48 filles pour 26 garçons). Ce ratio décline

de 1985 à 1994 (64 filles pour 60 garçons) et n'est alors plus significatif En 1976, les parents

ayant eu des filles présentaient de hauts taux sériques de 2,3,7,8-TCDD. Les modifications

survenant en suite au niveau de ce ratio inhabituel peuvent avoir plusieurs explications :

changements homonaux chez les parents, avortements spontanés de foetus mâles ou encore

mutations en rapport avec ce haut taux de 2,3,7,8-TCDD.

Quatre études, réalisées de 1979 à 1981, ont évalué les relations entre les effets sur la

reproduction et l'exposition potentielle à la 2,3,7,8-TCDD en se basant sur l'utilisation de

2,4,5-TCP par pulvérisation aérienne dans la zone géographique correspondante: elles ne

permirent pas de montrer de relations évidentes.
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- L'exposition professionnelle

Une étude fut menée en 1982 chez les épouses des ouvriers travaillant à la production

de TCP : les auteurs comparèrent celles-ci à un groupe contrôle non exposé (ces 2 groupes

étant composés respectivement de 737 et 2031 femmes). Aucune relation n'a pu être établie

entre l'exposition des époux et de quelconques pathologies obstétricales.

Une étude américaine de 1984 n'établit pas non plus de corrélation chez les familles des

ouvriers de l'industrie du TCP en Virginie entre le niveau d'exposition à la 2,3,7,8-TCDD et la

survenue de fausses couches ou d'anomalies à la naissance ou d'enfants morts-nés.

En Nouvelle-Zélande, les auteurs comparèrent 2 groupes: d'une part, les femmes de

paysans utilisant le 2,4,5-TCP en pulvérisation et, d'autre part, les femmes de paysans

n'utilisant pas ces produits. Les auteurs conclurent qu'une légère augmentation de risque ne

pouvait être éliminée.

1.11. Pathologie cancéreuse

Dans son évaluation visant à déterminer la carcinogénéicité de la 2,3,7,8-TCDD,

l'IARC, sous l'égide de l'OMS, a donné plus de poids aux études où le taux sérique était

directement mesuré et à celles où l'exposition était la plus conséquente.

Dans ce cadre, les études retenues comme étant les plus importantes par 1'IARC

analysent 4 cohortes étudiant les ouvriers travaillant à la production d'herbicides (une aux

Etats-Unis, une aux Pays-Bas, 2 en Allemagne) et la cohorte de Seveso. En effet, les

populations ici rapportées présentent parmi toutes les autres les plus fortes expositions (Seveso

étant un peu en retrait par rapport aux 4 autres du fait d'une exposition plus faible et d'un suivi

plus court).

1.11.1. Risque global de cancer

Celui-ci est mis en évidence dans les études sus-citées, l'importance de cette

augmentation restant faible ; elle est cependant plus importante si l'on considère uniquement

les sous-groupes les plus exposés au sein de ces cohortes. De plus, une relation positive

statistiquement significative en terme de dose-réponse en ce qui concerne ce risque global de

cancer est établie au sein de la cohorte allemande la plus grande et la plus fortement exposée

[26] (5000 personnes dont 3000 ouvriers avec des taux sanguins de 2,3,7,8-TCDD allant de 2

à 3400 pg / g avec une moyenne dans le groupe exposé de 233 pg / g vs 7 pg / g dans le

groupe témoin). Dans la 2ème cohorte allemande, les mêmes éléments sont mis en évidence
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mais uniquement dans le sous-groupe concernant les fumeurs. Les doses cumulées reçues dans

ces cohortes sont estimées en combinant le résultat des taux sériques de toxiques, la catégorie

d'emploi et la durée d'exposition. En ce qui concerne la cohorte américaine, cette même

augmentation de risque est établie pour le sous-groupe le plus longuement exposé. L'OMS

conclue que ces éléments tendent à renforcer la relation globalement ressentie entre

l'exposition et la majoration du risque global de cancer et permettent d'isoler un risque propre

à ces composés et non pas un risque lié à d'autres facteurs comme le tabagisme ou

l'industrialisation.

1.11.2. Cancer du poumon

Ce risque est majoré au sein de ces cohortes, encore une fois de façon plus marquée

dans les sous-groupes les plus exposés. En effet, pour l'OMS, le risque relatif pour le cancer

du poumon dans les sous-groupes les plus exposés est estimé à 1,4 ce qui représente un

résultat statistiquement significatif.

A noter que ce résultat semble pouvoir être influencé par le tabagisme mais pour que ce

dernier facteur modifie le risque relatif, il faudrait que ce tabagisme soit très différent en terme

de quantité entre les 2 groupes (exposé et non exposé à la dioxine) ce qui est fort peu

probable. Par ailleurs, l'OMS souligne également qu'il est possible que d'autres carcinogènes

professionnels puissent interférer.

1.11.3. Sarcomes des tissus mous

Un risque majoré est rapporté, ceci étant basé sur un très petit nombre de décès. Une

étude mise en place par l'lARC au sein de la cohorte internationale précèdemment décrite

[Saracci, 98] nota une relation en terme de dose-réponse en partant de l'exposition estimée à la

2,3,7,8-TCDD. Les mêmes auteurs établissent la même relation concernant cette pathologie

avec les taux estimés d'acide 2,4-dichlorophénoxyacétique et d'acide

2,4,5-trichlorophénoxyacétique.

Cette même augmentation est notée à Seveso mais seulement dans le sous-groupe de la

zone la moins exposée. Les études allemandes et une étude néerlandaise d'exposition

accidentelle lors de la production de TCP ne retrouvent pas ces éléments.

L'OMS signale que ces sarcomes sont souvent mal référencés au niveau des certificats

de décès, toutefois ceci est également vrai dans la population générale : le reclassement correct

de seulement quelques cas peut avoir d'importantes conséquences sur ces résultats basés sur

un petit nombre de cas.
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1.11.4. Lymphomes malins non Hodgkiniens (IMNH)

Ce risque fut décrit dans la plupart des populations étudiées précédemment et en

particulier à Seveso, bien que le risque relatif soit sur le plan statistique non significatif.

L'étude dirigée par l'IARC au sein de la cohorte internationale, toujours en utilisant les taux

estimés de TCDD, ne retrouve pas de relation dose-réponse forte. Il est par ailleurs ici aussi

également possible que d'autres toxiques soient à l'origine de LMNH mais ces facteurs

d'erreur ne sont pas bien identifiés. L'OMS conclue que la faiblesse de ces analyses plaide en

faveur d'un certain recul à prendre dans l'interprétation de ces résultats.

1.11.5. Conclusion

Un risque accru pour plusieurs autres tumeurs malignes a été rapporté de façon

sporadique chez les professionnels exposés et les habitants de Seveso. Les plus notables étant

les myèlomes multiples et les cancers du système digestif (en particulier hépatique). Pour

l'OMS, les résultats disponibles ne sont pas suffisants, les études n'ayant pas permis

d'individualiser un risque accru pour ces cancers.

L'absence de précédents concernant l'existence d'un carcinogène multi-sites sans site

particulier dominant signifie aux yeux de l'OMS que les résultats épidémiologiques doivent

être traités avec précaution, mais cette absence de précédents ne peut toutefois permettre

d'exclure la possibilité que la 2,3,7,8-TCDD soit un carcinogène multi-sites à haute dose.

L'OMS rappelle qu'il est souhaitable de garder à l'esprit que les taux d'exposition de la

population générale sont très inférieurs aux taux relatés dans les études ici rapportées et sont

évaluables comme étant 2 à 3 fois moindres en rapportant l'exposition à une vie entière.

Les conclusions de l'OMS sont que la 2,3,7,8-TCDD est un carcinogène pour

l'homme. En réalisant cette évaluation, le groupe de travail émet les conclusions suivantes:

- la 2,3,7,8-TCDD est un carcinogène multi-sites dans l'expérimentation

animale qui semble agir par l'intermédiaire du récepteur Ah;

- un récepteur semblable ayant les mêmes propriétés est retrouvé chez l'homme.

- les concentrations tissulaires sont les mêmes chez les humains très exposés,

chez lesquels ce risque augmenté de cancer fut observé, que chez les rats

exposés à des doses carcinogènes dans les études de laboratoire.

Les autres PCDD ne sont pas classifiables comme carcinogènes pour l'humain, tout

comme la dibenzodioxine.
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2. DOSE JOURNALIERE ADMISSmLE (DJA)

En 1990, l'OMS définit une dose journalière admissible de 10 picogrammes par

kilogramme de poids corporel (10 pg / kg p.c.) pour la 2,3,7,8 TCDD du fait de son

hépatotoxicité, de ses effets sur la reproduction et de ses conséquences immunitaires chez

l'animal au cours des expérimentations résumées ci-avant, en prenant également en compte les

résultats remarqués chez l'homme.

Du fait de nouveaux éléments toxicologiques et épidémiologiques, entre autre au

niveau endocrinien et au niveau de la neurotoxicité au cours du développement pré-natal,

l'OMS, en mai 1998, associée au Programme International pour la Securité Chimique réévalue

cette DJA devenue obsolète [123]. Les participants prirent en compte les effets considérés

comme survenant le plus facilement car correspondant à une exposition peu importante (du

moins en quantité) à savoir les effets hormonaux, reproductifs et survenant au cours du

développement foetal retrouvés au cours de l'expérimentation animale (chez le rat et le singe).

Les doses journalières reçues par l'humain, correspondant à celles provoquant les effets

sus-décrits chez les animaux, furent alors évaluées comme étant comprises dans la fouchette

suivante: 14 à 37 pg / j / kg p.c.

Pour parvenir à une DJA exprimée sur la base du TEQ, un " facteur complexe

d'incertitude" de 10 fut recommandé par le groupe d'experts ce qui permit de définir:

DJA-OMS de 1 à 4 pg 1-TEQ / kg p.c.

Il est important de signaler que pour l'agence américaine de protection de

l'environnement (US-EPA), la dose à prendre en compte est très inférieure à celle définie par

l'OMS [120]. En effet, pour l'US-EPA, la dose journalière de 0.006 pg I-TEQ / kg de poids

corporel correspond à un excès de cancer de 1 pour 1 million; les Etats-unis définissent donc

une valeur limite de 0.006 pg 1-TEQ / kg p.c. ce qui est de 166 à 666 fois inférieur à la DJA de

l'OMS.

En fait, cette différence majeure de DJA est liée au fait que l'OMS considère les

dioxines comme des substances promotrices de cancer (présentant un seuil d'effet) alors que

l'US-EPA les prend en compte en tant que substances initiatrices de la carcinogénèse (sans

seuil d'effet).
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En effet, sur le plan toxicologique, les substances provoquant des effets non cancéreux

(dits "effets toxiques"), tout comme les substances promotrices de cancers, répondent à un

profil de toxicité présentant un seuil: en dessous de celui-ci, les substances considérées ne sont

pas toxiques. Quant aux substances considérées comme initiatrices, c'est-à-dire ayant une

action sur la structure même de l'ADN, elles sont considérées comme entraînant un effet dès

de très faibles doses: leur profil de toxicité ne présente pas de seuil actuellement défini.
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DEUXIEME PARTIE

PROBLEMATIQUE SPECIFIQUE AUX UNITES D'INCINERATION
D'ORDURES MENAGERES



77

CHAPITRE 1

CADRE LEGISLATIF NATIONAL ET EUROPEEN

1. LA GESTION DES DECHETS

Au niveau national, la gestion des déchets ménagers est régie par la loi du 13 Juillet

1992, rénovant la loi cadre du 15 Juillet 1975. Elle transpose en droit français la directive

Européenne du 18 Mars 1991 et va même beaucoup plus loin.

En effet, celle ci impose, en plus de la planification de la gestion des déchets qui se

traduit par l'établissement de plans de gestion des déchets ménagers au niveau de chaque

département, l'interdiction à compter du premier Juillet 2002 de la mise en décharge des

déchets non ultimes (les déchets ultimes étant les déchets qui ne sont plus susceptibles de subir

de traitement dans les conditions économiques et techniques du moment).

De plus, cette loi a entrainé la création de l'Agence De l'Environnement et de la

Maîtrise de l'Energie (ADEME) qui permet les investissements nécessaires aux collectivités et

aux industriels. L' ADEME estime à 50 milliards de francs le coût des investissements de

départ nécessaires à la mise en adéquation avec la loi du 13 Juillet 1992 du parc des structures

destinées au traitement des déchets ménagers. Le coût des dépenses de fonctionnement pour la

collecte et le traitement passe de 500 à 1000 francs par tonne.

Quatrièmement, l'information du public sur l'élimination des déchets (recyclage,

incinération ,tri sélectif, compostage, ...) doit exister et se développer.

Sur le plan fiscal, l'article 5 de la loi des finances de 1999 a introduit dans le code des

douanes des articles créant la Taxe Générale sur les Activités Polluantes (TGAP) qui est dûe,

en matière de déchets par :

- tout exploitant d'une installation de stockage de déchets ménagers et assimilés ou

tout exploitant d'une installation de traitement de déchets industriels spéciaux par

incinération, coincinération, stockage, traitement physicochimique ou biologique non

exclusivement utilisée pour les déchets que l'entreprise produit;
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- toute personne qui effectue une première livraison après fabrication nationale ou qui

livre sur le marché intérieur en cas d'acquisition intracommunautaire ou qui met à la

consommation des lubrifiants susceptibles de produire des huiles usagées ;

- tout utilisateur d'huiles et préparations lubrifiantes autres que celles visées ci-dessus

produisant des huiles usagées dont le rejet dans le milieu naturel est interdit.

Cette taxe ne s'applique pas aux installations d'élimination de déchets industriels

spéciaux exclusivement affectées à la valorisation.

A noter 'que les plans de gestion des déchets ménagers adoptés en régions ont accordé

pour la plupart d'entre-eux une place importante à l'incinération pour le traitement des

déchets. Le ministère de l'environnement, préférant limiter ou du moins ne pas majorer le

recours à terme à l'incinération, a fait paraître en mai 1998 une circulaire réorientant ces plans

afin d'y intégrer davantage le recyclage en limitant incinération et stockage. Les principales

dispositions allant dans ce sens sont:

- Le développement de la récupération avec un objectif national de 50 % de

récupération des déchets ménagers en vue de leur recyclage ou de leur traitement

biologique;

- La redéfinition de la notion de déchets ultimes qui étaient juqu'alors considérés

comme étant les résidus de l'incinération. Cette circulaire revient sur cette

interprètation en les définissant comme étant plus globalement la fraction non

récupérable des déchets.

Cette circulaire permet une réorientation des plans en cours d'adoption ainsi qu'une

révision à terme de ceux déjà adoptés, ceci permettant en définitive de réduire le nombre de

construction de nouvelles UlüM qui réprésentait plus de 78 % des 50 milliards

d'investissements prévus initialement par l' ADEME, au profit des centres de tris et/ou de

compostage.

Le projet Européen de directive sur la mise en décharge reprend ces différentes lignes

et devrait donc pouvoir être respecté sans difficultés par la France.

2. L'EPURATION DES FUMEES DES UIOM

Deux directives européennes réglementent la prévention de la pollution atmosphérique

provenant des unités d'incinération des ordures ménagères. Elles ont été transposées en droit

français par l'arrêté du 25 janvier 1991, qui fixe pour les installations de déchets ménagers de

plus de 6 tonne par heure des valeurs limites d'émissions pour un certain nombre de polluants.

Cet arrêté fixe également des mesures concernant l'élimination des résidus solides

d'incinération (mâchefers et cendres volantes notamment), mais ne concerne pas les émissions

de dioxine.
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Ces mesures ont eu pour effet de renchérir les coûts d'investissement et de

fonctionnement des usines d'incinération: actuellement, le traitement des fumées représente

entre 20 et 25 % du coût d'investissement d'une usine d'incinération, et le coût moyen d'une

usine d'incinération de plus de 3 tonnes par heure est passé selon l'ADEME de l'ordre de 10 à

12 millions de francs hors taxes il y a 5 ans à environ 15 à 20 millions de francs aujourd'hui.

Les exploitants d'installation d'incinération d'ordures ménagères avaient jusqu'au mois

décembre 1996 pour se mettre en conformité avec cet arrêté. Or, une vingtaine d'usines ne

respecte toujours pas ces normes. Un milliard de francs environ serait nécessaire d'après

l'ADEME pour leur mise aux normes.

Quant aux rejets de dioxine, ils sont régis par la directive européenne du 16 décembre

1994 sur les déchets dangereux qui impose une valeur limite de 0,1 ng I-TEQ / m3 mais ceci ne

concerne que les installations d'incinération de déchets industriels spéciaux.

La circulaire du 24 février 1997 sur les nouvelles installations d'incinération de déchets

ménagers va plus loin que les directives de 1998 en soumettant les nouvelles UlOM traitant au

moins 6 tonnes par heure aux mêmes normes de rejets en matière de dioxine que les

installations de traitement de déchets dangereux (0,1 ng 1-TEQ/ m3). Les installations

existantes ne sont donc pas concernées pour l'instant et ne restent soumises qu'à l'arrêté de

1991.

La circulaire du 30 mai 1997 traitant de l'obligation de mesure des dioxines et furanes

complète les normes décrites ci-avant : elle demande aux préfets de prescrire des mesures

annuelles de dioxines et furanes à l'émission des incinérateurs d'ordures ménagères de plus de

6 tonnes/heure.

Selon une évaluation réalisée par un groupe d'étude composé de représentants du

Ministère de l'Environnement et de professionnels de l'incinération, le respect de la norme de

0,1 pg 1-TEQ/ m3 concernant les dioxines entraînerait un surcoût de l'ordre de 11% de

l'investissement et de 15% en matière de coût de fonctionnement.

3. L'ETAT DU PARC DES UIOM EN FRANCE

La première série des mesures, réalisée suite à la circulaire du 30 mai 1997 demandant

aux préfets de prescrire une surveillance annuelle des taux de PCDD et PCDF, permit de

recenser les éléments suivants auprès des 71 installations concernées:

- 54 de ces installations rapportent des résultats ;
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- dont 39 ont des émissions de dioxines inférieures à 10 ng I-TEQ / m3 (seules

9 d'entre elles ont des résultats inférieurs au seuil demandé de O. 1 ng 1-TEQ / m3).

Parmi ces 39, seulement 32 sont conformes aux dispositions de l'arrêté du 25 janvier

1991.

- 15 installations ont des émissions dépassant 10 ng I-TEQ / m3 dont 14 ne sont pas

conformes aux dispositions de l'arrêté du 25 janvier 1991.

En date d'Octobre 2000, la consultation du site internet du Ministère de

l'Aménagement du Territoire et de l'Environnement nous permit d'obtenir les résultats des

dernières mesures réalisées sur le parc des incinérateurs français de 1997 à 2000 :

- 198 fours répartis sur 81 villes sont rapportés ;

- 31 de ces fours répartis sur 15 villes sont fermés;

- 3 fours ouverts ne rapportent pas de mesures ;

- 8 fours répartis sur 5 villes ne sont toujours pas aux normes de l'arrêté du

25 janvier 1991 : ces villes sont La Rochelle, Maubeuge, Douchy, Le Mans, Le Havre:

les mesures vont de 0,4 à 97,1 ng 1-TEQ / m3 avec une moyenne de

18,06 ng I-TEQ / m3 ;

- Sur l'ensemble des fours, 148 sont sous la barre des 10 ng I-TEQ / m3 dont

seulement 30 sous les 0,1 ng 1-TEQ / m3 ;

- 13 sont supérieures à 10 ng I-TEQ / m3 ;

-la moyenne d'émissions en dioxines des fours aux normes de l'arrêté du 25 janvier

1991 est de 2,7 ng I-TEQ / m3.

A noter que la cour de Justice des Communautés Européennes a été saisie par la

Commission à l'encontre de la France pour mauvaise appplication des normes communautaires

concernants plusieurs UlOM (Angers, Le Mans, La Rochelle, Douchy, Maubeuge, Rouen et

Le Havre). L'installation de Rouen est à ce jour fermée. Quant à celle d'Angers, elle semble

être actuellement aux normes demandées par le Ministère.

Au niveau national, plusieurs actions sont actuellement en cours pour la mise en

conformité des UlOM concernées :
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- une procédure dite "de consignation" a été prononcée à l'encontre de l'UlüM du

Mans.

- dans les autres communes, soit les travaux sont en cours soit ils sont " prévus" soit

certains fours sont destinés à l'arrêt mais aucune mesure administrative n'est en cours.
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CHAPITRE II

PRELEVEMENTS DE DIFFERENTS MEDIAS

A PROXIMITE DES UIOM

Cette partie est rédigée à partir des différentes études recensées dans la littérature

internationale et ayant pour objet, pour partie d'entre elles, l'analyse du voisinage d'UlOM

(Unités d'Incinération d'Ordures Ménagères) et pour l'autre partie, la proximité d'industries

apparaissant pouvoir avoir un impact, en terme de rejet de PCDD et PCDF, sur leur

environnement immédiat.

1. MESURES DES EMISSIONS DE CHEMINEES ET DES TAUX
ATMOSPHERIQUES

1.1. Emissions des cheminées

En ce qui concerne ces émissions, il n'existe pas encore de suivi continu rapporté dans

la littérature au niveau des IUOM. Comme le rapporte le premier chapitre de cette deuxième

partie, le suivi de ces émissions n'était pas, jusqu'à une période récente, obligatoire ce qui

explique le faible nombre de résultats disponibles. Ceci changera obligatoirement à court

terme.

Les relevés en sortie de cheminée sont rapportés dans le tableau VI :

Résultats
Pays / Réfèrence Année en na I-TEQ / m3

Schwandorf - ALLEMAGNE
E. Demi [21] 1983 à 1993 2

FRANCE
D.R.LR.E. [61] 1997 à 2000 3.8

Colombus - ETATS - UNIS - 1992 136
M. Lorber [52] - 1994 64

Tableau VI. Relevés des émissions en sortie de cheminée d'UlOM
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En Allemagne, Deml [21] a rapporté le résultat de mesures d'émissions réalisées sur

une UlOM à Schwandorf avec un taux de 2 ng I-TEQ / m3. Les auteurs n'apportent pas de

précisions sur le temps durant lequel ces mesures sont effectuées, mais, généralement, celles-ci

sont obtenues après une période d'enregistrement d'une heure.

En France, il est possible d'obtenir auprès de la Direction Régionale de l'Industrie, de

la Recherche et de l'Environnement (D.R.I.R.E.) les résultats des émissions d'une partie du

parc national des UlOM (ceux dont la capacité d'incinération est supérieure à 6 T / h) : ceux-ci

concernent 198 fours répartis sur 81 agglomérations ; 31 fours sont maintenant fermés et

3 fours ouverts ne rapportent toujours pas de mesures en date d'Octobre 2000 ; les 163 fours

restants rapportent des taux allant de 0,1 à 97 ng 1-TEQ / m3 pour une moyenne de

3,8 ng I-TEQ / m3. Si l'on soustrait les 9 fours signalés comme n'étant pas aux normes en

Septembre 2000, la moyenne descend à 2,7 ng 1-TEQ / m3 (à noter que ces mesures ont été

réalisées de 1997 à 2000).

Ces chiffres peuvent être comparés aux mesures rapportées par Lorber [52] à

Colombus dans l'Ohio aux Etats-Unis auprès d'un incinérateur équipé d'un système de

récupération d'énergie : les mesures d'émissions ont été réalisées, sur cette UlOM ayant

fonctionné de 1983 à Décembre 1994, en 1992 et courant 1994, soit avant et après installation

d'un système visant à réduire les émissions toxiques. Les moyennes respectives de ces 2

échantillonnages sont de 136 et 64 ng 1-TEQ / m3 et sont donc très largement supérieures aux

deux valeurs européennes rapportées ci-avant (2 et 3,8 ng I-TEQ / m3).

Il est certain que la comparaison est difficile du fait de la probable différence de

conception entre ces différents incinérateurs d'autant plus que les études rapportant ces

chiffres donnent peu de précisions concernant les technologies utilisées. Toutefois, la tendance

observée à Colombus et dans le parc français semble être une diminution des émissions de

PCDD et PCDF suite à la mise aux normes des installations. Les mesures obtenues à Colombus

ont permis aux auteurs d'estimer, en conditions de fonctionnement normal, les rejets de

l'incinérateur à 985 g I-TEQ / an pour 1992 et 267 g I-TEQ / an après modification du

procédé.

Ces résultats d'émission en sortie de cheminée d'UlOM sont les seuls retrouvés dans la

littérature internationale. Ils semblent donc peu nombreux, très variables et ne permettent donc

aucune conclusion. En ce qui concerne d'autres sources d'émission, Muto en 1991 [69]

rapporte un taux de 2,94 ng I-TEQ / m3 dans les émissions d'une incinérateur de déchets

chimiques, ce qui semble plutôt en rapport avec les chiffres européens.

La récente modification de la législation devrait rapidement permettre de disposer de

plus de résultats.
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1.2. Taux rapportés dans l'air

1.2.1. Echantillons provenant du voisinage des UIDM

De la même façon que pour les émissions en sortie de cheminée, les chiffres de mesure

dans l'air environnant semblent rares (tableau VII.). En fait, la littérature rapporte de

nombreux résultats de taux atmosphériques mais pour des échantillons provenant de zones

urbaines ou rurales sans qu'une source particulière à l'origine de la contamination n'y soit

isolée.

Résultats
Pays / Réfèrence Année en n2 TEQ / m3

PAYS-BAS
Olïe r751 1983 4,l.E-5

Hamburg - ALLEMAGNE
Rappe [90] 1988 5,8E-5

Colombus - ETATS - UNIS 1994 2,6E-4
M. Lorber [ 52]

Tableau VII. Relevés des taux atmosphériques à proximité d'UlOM

Olie en 1983 [75] rapporte un taux de 21 pg / m3 de dioxines et furanes combinés, soit

4,1 10-5 ng TEQ / m3 à proximité (1,5 km) d'une UlOM proche d'Amsterdam.

Rappe en 1988 [90] rapporte à 1,5 km d'une UlOM proche d'Hamburg, un taux de 13

pg / m3, soit 5,8 10-5 ng TEQ / m3.

Toujours à Colombus dans l'Ohio, Lorber rapporte en 1994, après des modifications

du procédé et avant l'arrêt de l'UlOM, un taux de 2,6 10-4 ng I-TEQ / m3 (à 2 km de l'usine).

Les chiffres américains sont donc 5 à 6 fois supérieurs aux chiffres allemands et néerlandais.

A noter que dans l'étude dirigée par Rappe [90], les auteurs comparent le taux

atmosphérique obtenu à proximité de l'UlOM au taux urbain (3 pg / m3) mesuré sur le site: le

taux à proximité de l'UlOM est donc 4 fois supérieur au taux de base urbain environnant mais

des échantillons prélevés à 100 m d'une autoroute et à 600 m d'une fonderie de cuivre notent
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des taux respectivement 9 et Il fois supérieurs au taux de base urbain, et ceux-ci sont donc 2 à

3 fois supérieurs à celui rapporté dans le voisinage de l'UlaM.

Lorber compare les mesures effectuées à proximité de l'incinérateur de Colombus à un

prélèvement effectué au vent reflétant donc le niveau de base hors UîOlvl qui rapporte une

valeur de 5 10-5 ng 1-TEQ / m3. Après arrêt de l'UlaM, un autre échantillonnage dans la zone

d'influence de ce dernier rapporte également 5 10-5 ng I-TEQ / m3. Ce résultat permet aux

auteurs de conclure que cette UlaM, rejetant de grandes quantités de dioxines, multiplie le

taux de base atmosphérique par 5.

Contrairement à l'analyse des sols effectuée sur ce même site de Colombus, dont nous

parlerons par la suite, l'analyse de l'air a été uniquement réalisée sur deux échantillons: un

prélevé sur zone et un deuxième servant de contrôle : ceci ne permet pas de conclure quant au

profil de la décroissance en dioxines autour de cet incinérateur.

En conclusion, même si les valeurs absolues des 3 études sus-citées sont très variables

(d'un facteur 1 à 6), les auteurs retrouvent un taux atmosphérique à proximité de ces UlaM

4 à 5 fois supérieur au taux de base environnant. Les mêmes réserves que pour les émissions

des cheminées sont à faire du fait du très petit nombre d'études.

1.2.2. Echantillons provenant du voisinage d'autres sources

Ces chiffres sont résumés dans le tableau VIII et permettent donc une comparaison

avec les résultats obtenus à proximité des UlaM.

Résultats
Pays / Réfèrence Année Source considèrée en ng I-TEQ / m3

Tyrol - AUTRICHE
Riss [95] 199211993 . usine 1.2E-03 à 2.3E-03

de recyclage de métaux

Pontypool-
ANGLETERRE 1993/1995 incinérateur 1.6E-03 à 14.8E-03

Bail [6] de l'industrie chimique

Tableau VIII. Relevés de taux atmosphèriques au voisinage de sources autres que UlaM

En Autriche, Riss [95] a étudié les taux atmosphériques à proximité d'une usine de

recyclage des métaux située en zone rurale dans le Tyrol autrichien. A noter que les résultats

des émissions de sortie de cheminée ne sont pas disponibles. Les valeurs rapportées à
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proximité de cette usine vont de 1,2 10-3 à 2,3 10-3 ng I-TEQ / m3, ce qui est de 5 à 10 fois

supérieur aux valeurs rapportées par Lorber à Colombus qui sont elles-mêmes les valeurs

maximales rapportées dans ce travail à proximité d'une UlüM.

En Grande-Bretagne, Ball [5, 6, 7, 8] a étudié l'impact d'un incinérateur de l'industrie

chimique à Pontypool dans le District de Panteg en échantillonnant, comme nous le verrons par

la suite, de nombreux médias. Ces études ne rapportent pas de résultats d'émissions. Les taux

atmosphériques dans le kilomètre environnant l'usine vont de 1,6 10-3 à 14,8 10-3 ng I-TEQ /

m3 dans 5 échantillons.

Les auteurs comparent ce taux à ceux mesurés à 2500 m de l'incinérateur qui

s'échelonnent de 2 10-5 à 6,8 10-4 ng I-TEQ / m3. Les auteurs rapportent également le taux

de base urbain défini au Royaume-Uni par le Ministère de l'Agriculture, de l'Alimentation et de

la Pêche (Ministry of Agriculture, Food and Fisheries / MAFF) à partir de mesures de terrain

allant de 2,1 10-4 à 6,7 10-4 ng I-TEQ / m3. La région de l'incinérateur est donc similaire en

terme de taux de base environnemental à la moyenne de Grande-Bretagne et le taux

atmosphérique dans le voisinage de l'incinérateur est environ de 2 à 20 fois supérieur, dans les

2500 m autour de l'UlüM, à la valeur haute de la fourchette définie par le MAFF.

En conclusion, les résultats mettent en évidence une augmentation des taux

atmosphériques en PCDD et PCDF dans les 1,5 à 3 km de 4 à 5 fois le taux de base

environnant. Cependant, le reste de la littérature ici rapportée note des taux de contamination

très supérieurs à proximité d'autres industries utilisant l'incinération (industrie chimique et

usine de recyclage des métaux (cuivre) en l'occurence).

2. TENEUR DANS LES SOLS

2.1. Echantillons provenant du voisinage cl' UIOM

En ce qui concerne l'analyse d'échantillons de sols provenant de la proximité d' UlüM,

les résultats sont plus nombreux. Ceux-ci sont répertoriés dans le tableau IX.
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Résutats exprimés en pg 1-TEQ / g de matière sèche
Pays / Réfèrence Année min -max - médiane - moyenne

Tarragone - ESPAGNE - ? 0.225 à 5.8 - 0.799 - 1.080
M. Schuhmacher [ 102, 105] - 1996 0.15à62 - 0.33 - 4.0

- 1997
0.11 à 0.50 - 0.20 - 0.23

Montcada - ESPAGNE
M. Schuhmacher [103] 1997 0.30 à 44.26 - 3.52 - 6.91

San Adria Del Besos - ESPAGNE
M. Schuhmacher [ 108) 1996 1.22 à 34.28 - 9.06 - 12.24

PAYS-BAS 12 à 55
De Jong [20) 1993 13 à 252

3 à23

Colombus - ETATS - UNIS
M. Lorber [ 52) 1994 50

Tableau IX Résultats de prélèvements de sols à proximité d'UIüM

En Espagne, plusieurs UlaM ont été étudiées:

- à Tarragone, M. Schuhmacher [102, 105] a analysé 24 échantillons de sols

prélevés de 250 à 1500 m de l'UlaM qui fonctionne depuis 1991, la répartition des zones

d'échantillonage ayant été définie grâce à un modèle Gaussien déterminant les zones

potentiellement contaminées en tenant compte des vents dominants et de la géographie locale

associés aux paramètres de fonctionnement de l'UIaM. Cette usine se situe dans une zone

industrielle comportant comme autre infrastructure notable une autoroute, deux raffineries

pétrolières, un complexe pétrochimique. De plus, la campagne directement environnante fait

l'objet d'une agriculture intensive.

Trois séries d'échantillons rapportèrent des moyennes allant de 0,23 à 4 pg I-TEQ / g

de matière sèche (g.M.S.). Les résultats sont exprimés par gramme de matière sèche afin de

permettre une standardisation du fait des différences de taux d'humidité possible entre les

échantillons. La valeur maximale est notée sur un échantillon prélevé à 1500 m de l'UIüM, la

plus basse étant prélevée à 500 m : les auteurs conclurent que ces valeurs sont plutôt basses

par comparaisonaux valeurs habituellement rapportées dans la littérature.

Il est important de noter que généralement, la contamination à proximité d'une UIüM

ne survient pas ou peu dans les 500 à 1000 premiers mètres entourant la cheminée puisque les

vents entraînent le panache de fumée avant que celui-ci ne se dépose à une distance allant de

1 à 3 km de la cheminée.
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Ces valeurs sont comparées à celles d'un groupe contrôle composé de 10 échantillons

prélevés en zone rurale entre 4 et 6 km de I'UlOlvl : les valeurs s'échelonnent de 0,268 à

2,235 pg I-TEQ / g.m.s. pour une moyenne de 0,88 pg I-TEQ / g.m.s. (vs moyenne de

1,08 pg I-TEQ / g.m.s. pour le voisinage de l'UlaM). Les auteurs, après analyse statistique,

notent une différence statistiquement significative entre les groupes riverain et contrôle mais

uniquement en ce qui concerne les aCDF (15,07 mg / kg à 1500 m versus 7,9 dans le groupe

contrôle situé de 4000 à 6000 m). Les totaux considérés en I-TEQ entre les groupes riverain et

contrôle ne sont donc pas statistiquement différents.

En se basant sur l'analyse des composants principaux des échantillons, les auteurs

établissent que le profil de congénères est le même sur le site de l'UlaM que dans la zone

rurale servant de contrôle et ils éliminent donc par ce fait la notion d'une contamination locale

forte liée à l'UlaM. A noter qu'en ce qui concerne la répartition des congénères, les aCDF

puis les HpCDD sont les congénères dominants en terme de TEQ. Il est important de prendre

en compte que ces congénères les plus chlorés sont moins biodégradables que les congénères

moins chlorés et par ce fait, malgré leur moindre toxicité à quantité égale, ils s' avérent être

majoritairement responsable de la toxicité globale des dioxines et furanes rejetés.

En conclusion, il est ici difficile d'isoler la contamination consécutive au

fonctionnement de l'UlaM du fait du contexte géographique; cependant cet incinérateur

semble provoquer une contamination plutôt limitée car environ similaire à celle constatée dans

le groupe-contrôle.

- à Montcada [103], l'UlaM est de conception plus ancienne tout comme celui

de San Adria Del Besos [108] (mise en service en 1975) et les moyennes de déposition au

niveau des sols sont supérieures à celles de Tarragone : respectivement 6,91 et 12,24 pg

I-TEQ / g.M.S. M. Schuhmacher a également rapporté le taux de PCDD et PCDF dans des

échantillons de sols prélevés avant la contruction d'un incinérateur à Constanti en Espagne

[104] d'une part dans une zone urbaine et d'autre part dans une zone rurale: les moyennes

respectives sont de 4 et 0,84 pg I-TEQ / g.M.S. Ces chiffres permettent aux auteurs d'établir

une différence statistiquement significative entre milieu urbain et milieu rural, mais ils nous

permettent également de constater qu'ils sont de l'ordre de grandeur des taux à proximité de

l'UlaM de Tarragone ( UlaM moderne) mais plutôt inférieurs aux résultats de Montcada et

San Adria Del Besos (UlaM de conception ancienne). Toutefois, certains paramètres sont

essentiels pour établir pleinement ces comparaisons et ils ne sont ici pas tous connus : par

exemple, les technologies anti-pollution employées, la composition des déchets traités, la taille

des unités...

A noter que dans ce dernier article [104], M. Schuhmacher compare le taux de base

rural obtenu sur 30 échantillons (0,84 pg 1-TEQ / g.M. S) à la littérature rapportée dans le

tableau ci-après:



89

PAYS Résultats en pg 1-TEQ 1g

CANADA 1 - 330
ALLEMAGNE 2-5

JAPON 1 - 65
PAYS-BAS 1 - 20

ETATS - UNIS 8

Tableau X. Taux rapportés dans prélèvements de sols en milieu rural.

D'après M. Schuhmacher [104]

Les chiffres ici rapportés sont plutôt bas par rapport aux valeurs mentionnées dans le

tableau ci-avant.

A noter que dans toutes ces études espagnoles, ce sont les congénères hepta- et

octochlorés de dioxine qui sont les plus présents.

- aux Pays-Bas, De Jong [20] rapporte des valeurs minimales et maximales sur

3 UlüM : ces chiffres sont globalement supérieurs à tous les chiffres espagnols et

s'échelonnent de 3 à 252 pg I-TEQ / g M.S.

- autour de l'incinérateur de Colombus aux Etats-Unis, Lober [52] définit 4

groupes:

- les échantillons les plus contaminés, au nombre de 3, rapportent une moyenne de 458

pg 1-TEQ / g.m.s. : après analyse du site, les auteurs conclurent que ces 3 échantillons

représentaient en fait la teneur en PCDD et PCDF des cendres résultant de l'incinération (les

mâchefers), connues pour leur forte toxicité potentielle. En effet, les 3 échantillons provenaient

soit du voisinage immédiat de la fosse de stockage de ces cendres, soit de la route sur laquelle

elles transitaient et, de par ce fait, le taux retrouvé correspond plutôt au taux présent dans les

mâchefers.

- de 0 à 1 km de l'usine, les échantillons rapportent une moyenne de

49 pg I-TEQ / g.M.S. tout comme d'ailleurs l'échantillon (50 pg I-TEQ / g.M.S.) répertorié

sur le site lui-même mais non contaminé par les cendres.

-le 3ème groupe réunit les 14 échantillons prélevés entre 1 et 3 km qui correspondent à

la ville de Colombus avec une moyenne de 10 pg I-TEQ / g.M.S.
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- le 4ème groupe réunit 3 échantillons prélevés à 50 km, en amont des vents dominants

: il rapporte une moyenne de 1 pg I-TEQ / g.M.S. et reflète pour les auteurs le taux de base

rural.

Il existe donc très clairement dans le voisinage de cette Ulï.ïM ayant rejété de grosses

quantités de dioxines et furanes un gradient de contamination des sols.

Quant au niveau de la contamination dans le voisinage de cet UfOlvl, il est très

supérieur à toutes les valeurs espagnoles. Le taux défini comme étant le niveau de base urbain

(10 pg I-TEQ / g.M.S.) est plutôt inférieur aux chiffres rapportés par BalI [5] en Angleterre de

26 pg I-TEQ / g et Fiedler [25] en 1995 en Allemagne (10 à 30 pg I-TEQ / g.M.S.).

- Une étude japonaise [Ohta, 74] analysant les teneurs dans les sols autour

d'une UlaM proche d'une zone signalée pour le taux élevé de cancer qu'il y est rapporté (a

priori sur la base des registres répertoriant les cancers au Japon), n'a permis d'établir aucune

relation entre ces éléments. .

En conclusion, les chiffres semblent inférieurs dans les environs des UlaM de

conception moderne par rapport aux UlaM de conception plus ancienne et de même ordre de

grandeur que la contamination environnementale de base même si le nombre restreint d'études

disponibles ne suffit pas pour extrapoler ces constatations.

Certaines études auprès d'Ul'Olvl anciennes notent clairement une zone de

contamination supérieure dans les kilomètres entourant celles-ci. Les mêmes réserves que

ci-dessus sont émises du fait de la faible quantité de résultats disponibles.

2.2. Echantillons provenant du voisinage d'autres industries

D'autres études rapportent des résultats concernant le voisinage d'autres sources

potentielles de contamination (cf tableau XI.).
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résultats exprimés en pg 1-TEQ / g
Source de matière sèche

Pays / Réfèrence Année considèrée min-max moyenne

Tyrol - AUTRICHE 1987 - usine de 420
Riss [94] 1988 recyclage de

métaux

Pontypool- 1993 - incinérateur de 810
ANGLETERRE 1995 l'industrie

BalI [5,8] chimique

Bolsover - ANGLETERRE 1998 incinérateurs 244 à 603
Sandalls [ 97] de déchets

chimiques

Tianjin - CHINE 1997 production de 1800 à 2200
Luksemburg [ 55] penta

chlorophénate

Tableau XI. Résultats de prélèvements de sols à proximité d'autres industries

L'étude de la proximité de l'usine de recyclage de métaux au Tyrol autrichien (usine

située en zone rurale) déjà référencée dans l'étude des échantillons atmosphériques, dirigée par

Riss en 1990 [94] rapporte également la contamination des sols:

- une valeur de 420 pg I-TEQ / g.M.S. est notée sur le site;

- une valeur de 170 pg I-TEQ / g.M.S. est notée à 200 m ;

- une valeur de 46 pg I-TEQ / g.M.S. est notée à 2 km.

Ces chiffres reflètent donc bien un gradient autour de cette usine dans cette zone rurale

et ils sont nettement supérieurs aux normes rurales voire urbaines déjà citées précédemment

qui sont respectivement de 5 et de 10 à 20 pg 1-TEQ / g.M. S.

Au Royaume-Uni, dans le voisinage de l'incinérateur de l'industrie chimique de

Pontypool étudié par BalI [5, 8], les échantillons sur site ont une moyenne de contamination de

810 pg I-TEQ / g contre 66 pg I-TEQ / g à 100 m et de 4 à 24 pg I-TEQ / g plus à distance.

Le résultat sur site est donc 65 fois supérieur au plus haut chiffre espagnol (12,24 pg 1-TEQ / g

à San Adria Del Besos) et 16 fois supérieur au chiffre rapporté par Lorber concernant une

UlüM connue pour avoir rejeté de grandes quantités de dioxines et furanes à Columbus aux

Etats-Unis.
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Dans une autre région du Royaume-Uni, Sandalls [97] rapporte des concentrations de

TCDD à proximité d'un incinérateur de déchets chimiques à Bolsover dans le Derbyshire sur

46 sites d'échantillonnage:

- les résultats s'échelonnent de 603 pg / g de TCDD (ce qui équivaut donc à

603 pg I-TEQ /g) au Nord-Est du site à 244 pg I-TEQ / g au Nord-Ouest;

- les taux maximum de TCDD concernent les échantillons les plus proches de

cet incinérateur et les auteurs établissent une corrélation positive entre la quantité de TCDD

rapportée dans un site et les vents dominants. Ceci implique donc de façon certaine

l'incinérateur dans la contamination locale. Un autre élément confirmant ces conclusions est le

fait que le ratio dioxines-furanes dans le sol est le même que celui noté dans les émissions de

l'incinérateur ;

- les auteurs notent une contamination supérieure au niveau de base des régions

voisines dans un périmètre de 5 km autour de l'usine.

En Chine, à Tianjin, Luksemburg [55] rapporta les concentrations mesurées à proximité

d'une usine produisant du pentachlorophénate de sodium. Les résultats exprimés en I-TEQ

rapportent des concentrations dans les sols de 1800 à 2200 pg /g à proximité de l'usine (de 740

000 pg /g dans l'usine elle-même) et 15 pg / g à distance de celle-ci. Ce gradient de

contamination est retrouvé lors de l'analyse de sédiments : ces derniers prélevés à 50 km

contiennent 150 pg /g alors que les sédiments prélevés dans le canal de drainage des eaux de

l'usine notent une valeur de 110 000 pg / g.

En conclusion, les résultats autrichiens, britanniques et chinois concernant des sources

de contamination autres que les UlOM rapportent un impact local indéniable avec des chiffres

sans aucune commune mesure avec ceux rapportés dans le voisinage d'Ul'Olvl, même les plus

anciens.

3. TAUX RAPPORTES DANS LES VEGETAUX

3.1. Echantillons provenant du voisinage d' UIOM

En ce qui concerne les mesures dans le végétaux à proximité d'UlaM, seules les études

espagnoles (cf Tableau XII.) rapportent des résultats provennant de zones où les auteurs

tentent d'isoler la contamination liée à une UlaM de la contamination entraînée par d'autres

sources contrairement aux études britanniques.
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Résultats
exprimés en pg 1-TEQ /g matière sèche

Matériel min -max médiane
Pays / Réfèrence Année prélevé moyenne

San Adria Del Besos - 2000 herbages 0.33 à 1.98 0.58
ESPAGNE 0.70

M. Schuhmacher [108]

Montcada - ESPAGNE 1999 herbages 1.27
Domingo [22] 1.30

Tarragone - ESPAGNE 1998 herbages 0.20
M.Schuhmacher [ 102] 0.23

Tableau XII. Prélèvements d'herbages à proximité d'UlaM

A San Adria Del Besos, les auteurs, tout comme pour les sols, ne mettent pas en

évidence de gradient de concentration dans les échantillons récoltés de 250 à 3000 m de

l'UlOM. Les résultats, rapportés dans le tableau XII sont à comparer au taux de base dans les

herbages rapportés par Reed [92] et Kjeller [39, 40] respectivement aux Etats-Unis et au

Royaume-Uni, qui est inférieur à 1 pg / g (Kjeller rapporte dans les deux études respectives

pré-citées des moyennes de 0,89 et 0,57 pg I-TEQ / g. La contamination ici retrouvée est donc

comparable au niveau de base rapporté dans d'autres pays. Les auteurs ont répété

l'échantillonnage deux ans après cette première série de mesure et concluent, du fait de la

baisse des taux constatée, que les quantités de dioxines rejetées dans cette zone tendent à

diminuer[ 102].

Les valeurs rapportées à Montcada par Domingo [22] et Schuhmacher à Tarragone

[102] sont du même ordre de grandeur et la différence UlOM de conception ancienne / UlaM

de conception moderne est moins évidente qu'en ce qui concerne les sols. A noter que les

congénères dominants sont moins chlorés que ceux retrouvés dans les sols.
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3.2. Echantillons provenant du voisinage d'autres industries

Résultats exprimés
Matériel prélevé en pg I-TEQ / g

/ de matière sèche
Pays / Référence Année Type d'industrie min - max médiane moyenne

Tyrol - AUTRICHE 1987/88 herbages / 13 à 36 33
Riss [94] recyclage métal

Tyrol - AUTRICHE 1992/93 herbages / 4
Riss [95] recyclage métal

Bolsover 1992 herbages / 2 à 14
ROYAUME - UNI incinérateur

MAFF [63] chimique

Tableau XIII. Prélèvements d'herbages à proximité d'autres industries

Dans l'étude autrichienne de Riss, il est intéressant de noter qu'avant l'installation du

système de contrôle des émissions toxiques dans la fin des années 80, la moyenne dans les

herbages est de 33 pg I-TEQ / g.m.s. chutant à 4 pg I-TEQ / g.M.S. en 1992/93, ce qui

semblerait montrer une rapide baisse de la contamination des herbages après réduction des

émissions, cette dernière valeur restant néanmoins supérieure à la moyenne américaine et

britannique de 1 pg / g. (chiffre rapporté par Reed [92] et Kjeller [39, 40]).

Les études du MAFF dans la zone de Bolsover dans le Derbyshire, dans le voisinage

d'un incinérateur de déchets chimiques, étant lui-même situé à côté d'autres industries,

permirent d'échantillonner les herbages dans 3 fermes où le lait de vache avait été auparavant

rapporté comme contaminé ; les taux vont de 2 à 14 pg 1-TEQ / g. ce qui semble moins

important que les résultats de l'étude autrichienne avant contrôle des émissions mais

légèrement supérieur à cette usine de recyclage des métaux après mise en place du système de

contrôle des émissions, de même que supérieur aux chiffres rapportés comme correspondant au

taux de base d'après Kjeller (0,89 pg I-TEQ / g.m.s. en 1991 et 0,57 pg I-TEQ / g.m.s. en

1996). Ces comparaisons visent uniquement à tenter d'établir une hiérarchie au sein des

différentes entreprises susceptibles d'émettre des dioxines.

Dans les études britanniques, Lovett [53] a étudié à Pontypool dans le voisinage de

l'incinérateur de l'industrie chimique, déjà décrit précédemment, la contamination des fruits et

légumes cultivés dans ce périmètre, à savoir les pommes, courgettes, laitues et pommes de

terre récoltées en 1993. A noter que, contrairement aux autres études internationales, les

mesures sont rapportées sur la base de la masse fraîche, cet élément pouvant être considéré
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comme un facteur de variation entre les résultats de cette étude et les autres. Les valeurs

maximum pour ces 4 légumes sont respectivement 0,9 ; 0,6 ; 0,3 et 0,5 pg 1-TEQ /g ce qui

reflète un faible niveau de contamination.

Les congénères les plus présents sont ici aussi hepta- et octochlorés, ce qui correspond

au profil de l'air rapporté dans cette même zone par BaH en 1994 [6], ceci confirmant que la

déposition atmosphérique est la voie de contamination principale de ces végétaux.

Globalement, ces chiffres semblent peu élevés.

Pour conclure, les chiffres concernant les végétaux à proximité des UlüM sont rares.

Qu'il s'agisse de modules de conception ancienne ou récente, les résultats semblent rapporter

une faible contamination par rapport au taux de base mesuré sur les même sites que ce soit au

Royaume-Uni ou aux Etats-Unis.

Le voisinage d'autres industries (incinérateur de déchets chimiques et usine de

recyclage des métaux) semble contaminée, toujours avec les mêmes réserves exprimées du fait

du petit nombre d'études.

4. TAUX RAPPORTES DANS LE LAIT DE VACHE, LES VIANDES ET LES
OEUFS

4.1. Echantillons de lait de vache provenant du voisinage d'UIOM

L'ensemble des résultats disponibles est résumé dans le tableau XIV ci-après:

Résultats
exprimés en pg 1-TEQ / g M.S.

Pays / Réfèrence Année min - max moyenne

PAYS-BAS 1991 1.3 à 13.5
AKD. Liem [51J

ALLEMAGNE 1989/90 5 à 5.57
Lassek et Mayer [ 48, 58J 1993

0.6 à 1.4

Asturias - ESPAGNE 1995 3.32
L. Ramos [ 87J

FRANCE 1997 0.35 à 8.37
Ministère de l'Environnement à 2000

[ 62J

Tableau XlV. Prélèvements de lait de vache à proximité d'UlüM
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En Espagne, Ramos en 1995 [87] rapporte un taux de 3,32 pg I-TEQ / g de matière

grasse de lait (M.G.) dans un échantillon provenant des environs (500 m) de l'UlOM d'

Asturias. L'auteur a comparé ces résultats, d'une part à ceux d'une ferme contrôle située en

dehors du voisinage de l'UlaM et d'autre part aux résultats obtenus à proximité de 3 autres

sources potentielles ayant chacune elles aussi une ferme hors zone servant de contrôle : ces

industries sont une usine de blanchiment de papier, une industrie chimique, une usine

métallurgique. Tous les échantillons sont prélevés de 500 m à 1 km pour ceux du voisinage des

différentes sources et à 10 km pour les échantillons contrôle. Les sources autres que l'UlOM

provoquent une contamination allant de 1,06 à 3,5 pg I-TEQ /g.M.G.

Les auteurs signalent que la différence de contamination entre la source et la ferme

contrôle qui lui est rattachée est maximale autour de l'UîOlvl avec un facteur multiplicateur de

1,6 : cette contamination est surtout liée au PeCDF et au OCDF. L'UlOM semble donc être la

source qui a la plus grande influence sur les taux de contamination dans son voisinage.

Les auteurs comparent ces chiffres à deux autres prélèvement effectués dans des fermes

situées en zone rurale: les taux y sont de 1,3 et 2,47 pg I-TEQ / g.M.G.. Le nombre

d'échantillons rapportés (1 par site) rend les conclusions hasardeuses bien que les résultats

obtenus aux environs de l'UlaM soient supérieurs à ces 2 valeurs, l'échantillon contrôle

prélevé à 10 km est lui du même ordre de grandeur (2,04 pg I-TEQ / g.M.G.).

La dernière comparaison est faite avec le lait du commerce qui correspond donc à un

mélange de laits pasteurisés (contrairement aux laits décrits ci-dessus) : le taux rapporté est de

0,73 pg 1-TEQ / g et est donc inférieur à tous les résultats sus-décrits. Le tableau XV permet

de comparer ce résultat provenant de lait du commerce espagnol à la littérature et donc de

constater que les résultats espagnols sont plutôt bas.

Pays Année Résultats en Dl! 1-TEQ Il! M.G.
SUISSE 1990/91 0.98 à 1.32

SUEDE avant 1990 0.51 à 2.35
0.46 à 1.74

ETATS-UNIS 0.68
ALLEMAGNE 1993 0.8

CANADA 1990 0.15

Tableau XV. Taux de contamination rapportés dans le lait du commerce [87]
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Aux Pays-Bas, Liem [51] rapporte des chiffres qui présentent l'intérêt de correspondre

à un nombre total d'échantillons pour l'étude supérieur à 200 (lait et fromages).

Ces échantillons proviennent de zones soumises à diverses sources potentiellement

contaminantes dont une UlaM.

Le taux de base mesuré dans deux zones (respectivement le Nord-Est, plutôt rural, et le

reste du pays, plus industrialisé) est de 0,7 et 2,5 pg I-TEQ / g.M.G., ce qui correspond aux

valeurs rapportées en zone rurale par Ramos (1,3 et 2,47 pg I-TEQ / g.M.S.).

La valeur maximale provient d'un site d'échantillonnage situé à 2 km de l'UlaM et est

de 13,5 pg I-TEQ / g.M.G. D'autres valeurs supérieures au niveau de base sont notées à

proximité d'autres UlaM. L'analyse des profils de congénères a permis aux auteurs d'établir

un profil spécifique pour chaque source : par exemple, le ratio PCDF sur PCDD à proximité

d'une usine de recyclage de métaux est supérieur à celui rapporté près de l'UlaM.

La fermeture de 2 UlaM en Avril 1990 a permis aux auteurs de constater la diminution

de Février à Août 1990 des taux de contamination aux alentours dans des délais correspondant

à la demi-vie de ces molécules chez la vache, à savoir 40 à 50 jours.

Par conséquent, les UlaM provoquent une augmentation de la contamination du lait de

vache dans leur voisinage mais de la même façon et dans les mêmes proportions que d'autres

industries.

En Allemagne [Lassek et Mayer, 48, 58], il est rapporté des valeurs dans des

prélèvements effectués de 1989 à 1993 allant de 0,6 à 5,57 pg I-TEQ / g.M.G. ce qui est

inférieur aux résultats des Pays-Bas mais supérieur aux résultats espagnols pour le chiffre de

1990 et correspond au taux de base rapporté précédemment dans plusieurs pays pour les

résultats de 1993.

En France, le site Internet du Ministère de l'Aménagement du Territoire et de

l'Environnement permet d'obtenir les résultats de prélèvements effectués dans le voisinage des

UlaM français, dans le lait de vache qui y est produit. an y recense 86 résultats de 86

échantillons de lait frais prélevé chez les producteurs; pour 76 d'entre eux, la distance du site

d'élevage par rapport à l'UlaM voisine est précisée. Ceci permet d'établir, comme le montre

le tableau XVI page suivante, la moyenne de chaque groupe constitué de fermes se situant à

une distance donnée de l'incinérateur:
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Nombre
Distance d'échantillons Moyenne / Ecart-type

Lieu de prélèvement / exprimée en pg 1-TEQ / g
UIOM M.G.

inférieure à 1 km 8 1,86/1,88

de1à2km 7 2,94/8,68
de2à3km 38 2,3/2,48
de3à4km 5 1,1/0,38
de4à5km 4 0,62/0,008

de5à6km 4 1,02/0,22
de6à7km 1 0,91/0

de7à8km 5 0,73/0,05
de8à9km 1 0,97/0

de 9 à 10 km 3 0,58/0,03

Tableau XVI. Taux moyens en PCDD et PCDF contenus dans le lait de vache produit à

proximité d'UlaM

La valeur minimale est de 0,35 pg I-TEQ / g.M.G. à 3 km d'une UlaM et la valeur

maximale est de 8,37 pg I-TEQ / g.M.G. Les moyennes dans les 5 km environnant les UlaM

sont de l'ordre de grandeur des chiffres espagnols et sont inférieurs à ceux rapportés aux

Pays-Bas. A noter que 5 échantillons rapportent des taux supérieurs à la norme autorisée pour

la consommation établie à 5 pg 1-TEQ / g.M.G.

Auparavant, Defour en 1998 [19] rapporta les résultats de prélèvements de lait de

vache provenant de 26 sites industriels en France, dont des UlOM : 49 échantillons ont été

analysés, 46 d'entre eux présentent une concentration en PCDD et PCDF inférieure à

3 pg I-TEQ / g.M.G. avec une moyenne de 1,53 ce qui correspond au taux de base déjà

rapporté précédemment dans ce média. Sur les 3 échantillons restants, 2 sont supérieurs à

5 pg I-TEQ / g.M.G. : ils proviennent respectivement de 250 et 1000 m d'une UlaM.
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4.2. Echantillons de lait de vache provenant du voisinage d'autres
industries

L'ensemble de ces résultats est rapporté dans le tableau XVII :

Source Résultats exprimés en pg 1-TEQ / g
Pays / Réfèrence Année considèrée min - max moyenne

ALLEMAGNE - 1990 - zone 2.5
AUTRICHE - 1990 industrielle 9.6

Beck [10] - usine recyclage
métal

Tyrol - AUTRICHE 198788 usine recyclage 20.1 à69.5 49
Riss [ 94, 95] 1992/93 métal pour 2 5

séries

Bolsover - 1990 incinérateur de 1.1 à 42
ROYAUME- UNI déchets

Bali [93] chimiques

Tableau XVII. Prélèvements de lait de vache à proximité d'autres industries

En Allemagne et en Autriche, Beek en 1990 [10] rapportent des taux provenant de

zones industrielles et du voisinage d'une usine de recyclage des métaux : ils sont

respectivement de 2,5 et 9,6 pg I-TEQ / g.M.G. Cette usine de recyclage des métaux est celle

qui a été étudiée par Riss en 1987 / 88 et 1992 / 93, donc avant et après mise en place du

système anti-pollution : les échantillons de lait prélevé dans son voisinage rapportent un taux

de 49 pg I-TEQ / g.M.G. avant modification du procédé, puis de 5 pg I-TEQ / g.M.G. après.

Beek compare ces chiffres aux 0,9 pg I-TEQ / g.M.G. mesurés en zone rurale. Il établit donc

une nette différence entre le lait produit en zone rurale et le lait produit en zone industrialisée ;

celle-ci est plus importante qu'à Asturias en Espagne [87]. Les résultats de Riss concernant le

lait confirment le constat déjà fait pour les herbages, à savoir qu'il existe une décroissance

importante et rapide après diminution des rejets mais le taux de contamination reste ici encore

supérieur au taux de base généralement constaté (1 pg I-TEQ / g.M.G. pour Riss).

En Grande-Bretagne, le MAFF rapporte dans la zone de Bolsover dans le Derbyshire

en 1990 des échantillons provenant de Il fermes riveraines d'un incinérateur de déchets

industriels et d'autres industries sans qu'il soit réalisé d'études de source spécifique. 9 fermes

ont des taux allant de 1,1 à 7,1 pg I-TEQ / g.M.G., ce qui correspond aux normes admises en

Grande-Bretagne pour la consommation de ces produits. Deux autres fermes ont des taux de

40 et 42 pg I-TEQ / g.M.G. : les sources ne sont pas précisées par les auteurs. En 1994, deux
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fermes rapportent toujours des chiffres supérieurs aux normes (29 pg I-TEQ / g.M.G.) sans

qu'une source spécifique ne soit là encore isolée.

En conclusion, il existe donc certains cas de contamination du voisinage d'UlüM mais

toujours en des quantités inférieures à celles constatées autour d'autres industries même si, a

priori, on observe après les années 1990 une diminution de la contamination toute source

confondue.

En revanche, Eitzer [23] se base sur les taux rapportés dans 5 échantillons de lait

provenant du voisinage d'un incinérateur à Norwich dans le Connecticut pour conclure que

cette industrie ne modifie pas les quantités des dioxines et furanes présentes dans ce média,

ceci en comparant des échantillons prélevés avant et après installation de cet incinérateur. Il est

à noter que cette étude semble faire exception dans la littérature internationale.

En remarque, Rappe en 1987 [88] rapporte des résultats à proximité d'UlüM suisses

mais nous ne disposons pas d'assez d'informations pour exprimer ces résultats en TEQ et donc

les comparer aux autres chiffres ici rapportés.

4.3. Viandes et oeufs

Les seuls résultats provenant de la proximité d'entreprises ayant un impact potentiel

local, rapportés dans la littérature internationale concernant ces médias proviennent du

Royaume-Uni.

A Pontypool, à proximité de l'incinérateur de déchets chimiques déjà auparavant

référencé, Ball de 1993 à 1995 rapporte une contamination des oeufs de canes et de poules

naines. Les taux y sont 10 fois supérieurs dans les oeufs provenant du voisinage par rapport

aux oeufs ramassés en zone non exposée. Ces résultats permettent à l'auteur, en prenant en

compte la consommation moyenne journalière de ces oeufs au Royaume-Uni, de calculer une

dose de 165 pg I-TEQ / j / pers. contre 43,2 pour les oeufs ramassés hors zone.

Dans la même zone, Foxall en 1997 [28] refait les mêmes calculs et conclue à un rôle

prédominant des oeufs de poules naines et de canes qui apportent respectivement

204 pg 1-TEQ / j / pers. et 103 pg 1-TEQ / j /pers. par comparaison à une dose reçue par la

voie de l'alimentation au Royaume-Uni évaluée en moyenne à 88 pg I-TEQ / j / pers.

Ces oeufs correspondent donc, si l'on considère une personne de 60 kg, respectivement

à 3,4 et 1,7 pg I-TEQ / kg / j, ce qui est de l'ordre de la dose journalière admissible récemment

redéfinie par l'OMS (1 à 4 pg I-TEQ / kg / j.) sur la base de survenue d'effets autres que le

cancer (et d'effets à type de promotion de la carcinogénèse), mais donc très supérieur à la dose

journalière admissible établie par l'US. EPA (0,006 pg I-TEQ / kg / j.) qui considère les

dioxines comme étant des substances initiatrices de la carcinogénèse.
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Toujours dans la même zone, Lovett en 1998 [54] a aussi étudié la viande de canard et

l'a comparé à la viande provenant de la ruralité environnante : les profils de congénères

retrouvés dans la viande provenant du voisinage de l'incinérateur sont différents des profils

ruraux et comportent davantage de dérivés hautement chlorés.

Dans le Derbyshire, le MAFF rapporte des résultats de taux de contamination dans des

échantillons de viande provenant de fermes où le lait de vache a été contaminé. Les taux

retrouvés dans les muscles des veaux y sont de 2,5 à 6,9 pg I-TEQ / g [63]. Les auteurs

comparent ces chiffres aux 0,20 pg I-TEQ / g rapportés par Winters en 1996 retrouvés dans la

viande de boeuf aux Etats-Unis. Les taux sont donc ici de 10 à 30 fois supérieurs.

Quant aux oeufs des mêmes fermes, le taux de dioxines est de 2,2 pg 1-TEQ / g,

ce qui, comparé au taux de base rapporté dans le Mississipi par Cooper en 1995 [16] de 0,10

pg 1-TEQ / g, est très élevé.

En conclusion, les taux ici rapportés à proximité d'un incinérateur de déchets chimiques

sont très supérieurs aux taux de base rapportés par ailleurs.

5. PRELEVEMENTS DE PLASMA ET LAIT MATERNEL HUMAINS

5.1. Taux dans le plasma et le lait maternel rapportés à proximité d'UIOM

Min. - Max. Moyenne
en pg I-TEQ / g en

Pays / Réfèrence Année M.G. Pl!1-TEQ / l! L.

Tarragone - ESPAGNE 1996 14.8 à 48.9 27
M. Schuhmacher [ 107J (14.88) à (34.31) (26.3)

Schwandorf - ALLEMAGNE 1993 4.1 à 34.5 17
E.Deml [21J

JAPON 1996
H. Miyata [ 65J -Hommes 34 à 200 81

-Femmes 22 à 463 149

Tableau XVIII. Prélèvements de plasma chez riverains d'UIOM
Les chiffres entre parenthèses sont ceux du sous-groupe vivant à moins d'un kilomètre de l'UlOM.
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Dans le voisinage d'une UlaM installée au sein d'une zone comportant un complexe

pétrochimique et un réseau autoroutier important à Tarragone en Espagne [106],

M.Schuhmacher mesura les taux de dioxines et furanes en I-TEQ dans le plasma et le lait

maternel.

En ce qui concerne le plasma, 20 personnes exposées de façon extraprofessionnelle,

âgées de 28 à 62 ans, permirent d'obtenir des mesures de concentration allant de 14,8 à

48,9 pg I-TEQ / g de lipides sanguins (pg I-TEQ / g. L.). En considérant le sous-groupe de

6 personnes (sur 20), vivant à 1 km au maximum de cette UlaM, les valeurs s'échelonnent de

14,88 à 34,31 pour une moyenne de 26,3 qui est donc légèrement inférieure à la moyenne de

l'ensemble du groupe: cet élément n'est pas à prendre en compte comme le fait que l'UlaM

ne rejette pas de dioxines mais comme le fait que le panache de fumée n'a pas encore atteint le

sol à cette distance de la cheminée. Bien que la moyenne retrouvée chez les femmes soit

supérieure à celle retrouvée chez les hommes (27,7 vs 25,2 pg 1-TEQ / g.L.) et bien que le

taux plasmatique moyen du groupe vivant dans la zone industrielle soit inférieur à celui

rapporté dans un groupe vivant au centre-ville, les auteurs concluent que, quels que soient les

facteurs considérés (sexe, distance de résidence par rapport à l'UîOlvl, zone de résidence), il

n'existe aucune différence statistiquement significative parmi les résultats de cette étude. A

noter que l'UlaM ici considérée fonctionne depuis 1991 et est donc de conception moderne.

Quant au profil de congénères ici retrouvés, les dioxines octa-, puis hepta-, puis

hexachlorées sont les congénères dominants, tout comme l'avait montré l'analyse des

échantillons de sol dans cette même zone.

La seule corrélation établie dans cette étude existe entre l'âge et le taux plasmatique, ce

dernier augmentant sur un mode linéaire avec l'âge des sujets.

Dans cette même région de Tarragone, les auteurs prélevèrent le lait chez 15 mères

dont 6 vivent à proximité de l'UlaM et / ou du complexe pétrochimique sans que la distance

de résidence par rapport à l'une ou l'autre de ces sources ne soit rapportée:

Min.-Max. Moyenne
en pg I-TEQ / g en

Pays / Réfèrences Année M.G. P2 I-TEQ /2 L.

Tarragone - ESPAGNE 1996 5.9 à 17.1 11.8
M.Schuhmacher [ 106]

Schwandorf - 1993 6 à 19 12.4
ALLEMAGNE

E.Deml [21]

Tableau XIX. Prélèvements de lait maternel chez riverains d'UlOM
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Les moyennes des zones centre-ville et aire industrielle sont respectivement de Il,2 et

12,7 pg 1-TEQ / g.L. : les auteurs concluent à une moyenne supérieure en zone industrielle

sans que l'UlüM soit isolé. Cette différence n'est pas suffisante pour qu'une signification

statistique soit établie concernant les chiffres exprimés en I-TEQ ; par contre, la différence

statistiquement significative est établie pour la 1,2,3,7,8,9-HxCDD : il est ici difficile de

conclure quant au rôle respectif de telle ou telle source dans la contamination ici rapportée

dans ces deux zones car, en ville, les émanations liées aux carburants produisent

majoritairement des dioxines tétra ou penta chlorées qui n'ont pas besoin d'être en grandes

quantités pour dominer en terme de TEQ du fait de leur TEF élevés : les résultats auraient ici

mérités d'être analysés en terme de masse des différents congénères.

Une autre étude fut dirigée par Deml en 1993 [21] et concerne des mesures de taux de

dioxines et furanes dans le plasma sanguin et le lait maternel chez des personnes vivant à

proximité d'une UlaM construite en 1983 à Schwandorf en Allemagne, ceci chez 39

personnes pour le plasma et 7 mères pour le lait.

En ce qui concerne les taux plasmatiques, ils s'échelonnent de 4,1 à

34,5 pg I-TEQ / g.L. avec un taux moyens de 17 pg I-TEQ / g.L. A noter que les auteurs

mettent en évidence une différence entre les moyennes des groupes homme et femme,

respectivement à 15,6 et 18,4 pg 1-TEQ / g.L. sans qu'une différence statistiquement

significative puisse être établie. Les auteurs ont pris en compte de nombreux paramètres : âge,

taille, poids, profession, tabagisme, consommation de viandes, de fruits et de légumes du jardin

ainsi que le lieu de résidence par rapport à l'UlaM. 38 personnes sur 46 résidents de 0,3 à

5,5 km de l'UlaM : aucune relation ne fut établie entre les résultats des différents

sous-groupes et tous les paramètres sus-cités.

L'étude dirigée par Miyata au Japon [65] en 1998 consista à prélever du sang chez 18

résidents vivant dans les 2 km environnant une UlüM où le sol a été contaminé par les

dioxines et les furanes (cf étude dirigée par Ohta en 1997 [74]). Les moyennes des groupes

homme et femme sont respectivement de 81 et 149 pg I-TEQ / g.L., ce qui est nettement

supérieur aux taux rapportés dans une population générale dans différents pays

(cf tableau 5.1.3.). Les auteurs ne fournissent pas d'éléments permettant d'expliquer la

différence existant entre les groupes homme et femme. Par ailleurs, cette étude ne comporte

pas de prélèvement de lait maternel.
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5.2. Autres taux plasmatiques rapportés dans la littérature:

5.2.1. Population générale:

Le tableau XX rapporte les résultats des différentes séries de mesures pratiquées en

différents pays dans des populations qualifiées de non particulièrement exposées (populations

générales) :

Pays / Réfèrence Movenne en Pl! 1-TEQ / l! L.

ALLEMAGNE 19.1
O.papke [76]

ALLEMAGNE 18.4
J.Wuthe [ 129]

ESPAGNE 14.4
B.Jimenez [ 37]

ALLEMAGNE 16.5
O.papke [77]

ETATS-UNIS 26.7
A.Schecter [100]

ROYAUME-UNI 16 et 26
JR. Startin [114]

Tableau XX. Taux plasmatiques rapportés d'après mesures sur populations générales

Les moyennes rapportées à proximité des UlüM par DemI et Schuhrnacher sont donc

du même ordre de grandeur que les taux rapportés ci-dessus dans la population de différents

pays, mais les valeurs japonaises sont très supérieures.

5.2.2. Populations exposées à des sources ponctuelles autres qu'une

UlDM:

La population étudiée par Evans [24] vit à proximité d'un incinérateur de déchets

brûlant du matériel contaminé par la 2,3,7,8-TCDD (265 000 tonnes de sol contaminé ayant

des concentrations allant de 1 à 3000 ng / g) dans le Missouri. Les auteurs rapportent des



105

mesures de taux plasmatique avant, pendant et après l'incinération. Ces 3 séries de mesures

rapportent respectivement des taux moyens de 11,8 ; 9,61 et 8,21 pg 1-TEQ / g.L. dans le

groupe exposé et 10,82; Il,63 et 9,05 dans le groupe contrôle non exposé. Pour les auteurs, il

n'existe pas de différence statistiquement significative entre ces 2 groupes mais il en existe une

entre le début et la fin de l'incinération mais pas dans le sens attendu puisque l'on observe une

diminution des taux. Ces résultats sont surprenants mais l'article ici rapporté ne précise pas les

méthodes statistiques utilisées.

Globalement, par comparaison aux UlaM ici étudiées, ces chiffres, observés dans une

population à risque, sont inférieurs.

Une autre étude a pour objet l'analyse du taux plasmatique chez des pêcheurs

consommant du poisson contaminé [15] : il n'existe pas de source spécifique étudiée et les taux

vont de 20,8 à 41,2 pg I-TEQ / g.L. Ces chiffres sont donc supérieurs à ceux précédemment

cités provenant de la proximité d'UlaM européennes mais très inférieures aux résultats
. .
Japonais.

Au Tyrol autrichien, à proximité d'une usine de recyclage de métaux, Riss en 1987 / 88

[94] mesure la quantité plasmatique de dioxines et furanes chez 5 personnes vivant dans une

ferme proche dont la production laitière est contaminée. Les mesures rapportent des taux de

41,66 ; 77,152 et 946 pg I-TEQ / g.L. ce qui est donc très largement supérieur aux valeurs

espagnoles ou allemandes recueillies à proximité d'UjOlvl et tend à être supérieur aux résultats

japonais.

Au Royaume-Uni, dans le Derbyshire, Startin [114] a mesuré les concentrations

plasmatiques observées chez 10 résidents de 3 fermes dont la production laitière et les sols sont

contaminés par les dioxines et les furanes. Les concentrations rapportées vont de 49 à

291 pg I-TEQ / g.L. contre 16 et 26 pour 2 échantillons contrôle prélevés dans le même Comté

mais hors zone contaminée. La source potentiellement contaminante est un incinérateur de

déchets chimiques.

Schecter et Pâpke en 1998 [101] rapportèrent des valeurs plasmatiques prenant en

compte dioxines, furanes et PCB les plus toxiques chez 10 résidents du voisinage d'une

manufacture de PCB en Alabama et les comparèrent à un groupe contrôle non exposé

composé de 100 personnes. Les résultats chez les sujets exposés vont de 16,3 à 38,9 pg / g.L.

pour 18,5 dans le groupe contrôle en ce qui concerne les PCDD. Pour ce qui les PCDF, les

valeurs dans le groupe exposé vont de 6,7 à 131 pg / g.L. contre 8,3 pour le groupe contrôle.

an note donc ici aussi un important impact ponctuel de cette source.
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5.2.3. Prélevements chez les employés des UIOM

Au Japon, Kumagai, dans 3 UlOM japonais [45], ne constate pas de différences entre

les ouvriers travaillant dans ces usines et ceux travaillant dans des industries n'utilisant pas

d'incinérateurs (groupes-contrôle). Les taux moyens chez les ouvriers des trois incinérateurs

sont respectivement de 19,2 ; 28,8 et 23,4 pg I-TEQ / g L. versus 24,5 et 23,6 pour les

groupes-contrôles associés. Il n'existe pas de différence significative des taux plasmatiques

entre les ouvriers exposés et les non-exposés à l'incinération en terme de TEQ . Par contre ,les

auteurs mettent en évidence une diffèrence statistiquement significative en ce qui concerne le

1,2,3,4,6,7,8-HpCDF qui est plus présent chez les ouvriers travaillant dans les 3 UlaM ( du

fait de l'inhalation des poussières a priori). Ces valeurs sont du même ordre que celles

précèdemment rapportées chez les riverains d'UlaM.

Par contre, Flesch-Janys [27] rapporte des taux sanguins chez les employés d'une

UlaM allant de 43,7 à 767 pg 1-TEQ / g L. ce qui est très supérieur à tous les chiffres cités

auparavant.

En conclusion, les taux plasmatiques mesurés à proximité des UlaM chez les riverains

sont peu nombreux et comparables aux taux de base observés dans une population générale

pour certains mais très supérieurs pour d'autres (Japon).

Quant aux résultats rapportés ci-avant concernant les taux dans le lait maternel à

proximité des UlaM, le constat est similaire, il existe peu d'autres études où l'UlOM soit prise

en compte de façon isolée. Notons que l'étude de Miyata ne rapporte pas de résultats

concernant le lait maternel.

Par contre, ces résultats peuvent être comparés à ceux d'autres populations:

5.3. Autres prélévements de lait maternel rapportés dans la littérature

Le tableau XXI (page suivante) rapporte les résultats des mesures de taux de PCDD et

PCDF dans le lait maternel effectués dans des populations a priori soumises au taux de base

environnemental de ces polluants.

L'étude néerlandaise dirigée par Tuinstra [117], rapporte les résultats de mesures sur

200 échantillons prélevés à Rotterdam et Grôningen sans qu'une source spécifique ne soit

isolée par les auteurs. Il s'agit ici de mesures au sein de populations urbaines qui en présentent

d'ailleurs pas de différence de taux entre elles.
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Moyenne et / ou min. - Max.

Pays / Réfèrence en D2 I-TEQ /2 L.

Grëningen et Rotterdam - PAYS-BAS 30
L. G; M. Tuinstra [ 117)

NORVEGE 10.4
G. Becher [9)

LITHUANIE 14.8
G.Becher [ 9)

Paris - FRANCE 20.1
M. J. Gonzalez [ 32)

Madrid - ESPAGNE 13
M. J. Gonzalez [ 32)

JORDANIE 35
M. A. Alawi [2)

Pays Basque espagnol 19.4 à 25.5
CAPV [12)

Binghampton - ETATS-UNIS 22
A. Schecter [ 100)

ALLEMAGNE 16
A. Schecter [ 100)

FRANCE 16.5 - (6.5 à 34.3)
InVS [36)

ROYAUME-UNI 21 à 24
MAFF [64)

Tableau XXI. Prélèvements de lait maternel dans populations générales

Toujours au Pays-Bas, Koopman-Esseboom [42] reprend les zones de résidence de

femmes ayant participé aux études environnementales étudiant la relation entre le taux de

dioxines mesuré et le développement psycho-moteur. Il existe ici une diffèrence statistiquement

significative rapportée entre taux mesurés en ville et à la campagne en terme de 1-TEQ dans ce

lait maternel.

Vartiainen en Finlande [124] note également une différence statistiquement significative

entre populations urbaines et rurales avec une différence de 25 % (26,3 vs

20,1 pg I-TEQ / g L.).

Les études en Norvège et Lithuanie dirigées par Becher [9] comparent les taux entre

des populations urbaines et rurales. Les auteurs ne mettent pas en évidence de différence entre
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ces 2 types de population mais rapportent une baisse des taux de 37 % entre 1985 et 1992 dans

un même groupe.

Les études de Gonzalez [32] concernent 2 populations urbaines madrilaine et

parisienne.

L'étude jordanienne dirigée par Alawi [2] étudie aussi des populations urbaines de 5

grandes villes jordaniennes sans isolement d'une source spécifique de rejets de dioxines ou

furanes, tout comms les études au Pays-Basque [12] ou les études de Schecter en Allemagne

ou aux Etats-Unis.

En Allemagne, Schecter rapporte un taux moyen de 16 au sein de la population

générale alors qu'Abraham [1] rapporte, chez 10 mères vivant dans le voisinage d'une usine de

traitement de cuivre fermée en 1991, des taux de 59 pg I-TEQ / g L. au moment de la

fermeture demeurant élevé à 41 pg I-TEQ / g L. six ans plus tard sans qu'une autre source de

contamination ne soit rapportée.

Quant à l'étude française [36], seuls les taux de 2,3,7,8-TCDF et de 2,3,7,8-TCDD

semblent en relation avec le fait de résider en ville. Quant à la proximité d'une UlüM, elle

modifie, uniquement pour l'exposition des trois dernières années, les concentrations de

2,3,4,6,7,8-HxCDF et de 1,2,3,7,8,9-Hx:CDF plus ou moins le 2,3,4,7,8-PeCDF (uniquement

du fait de quelques sujets donc sans certitude de représentativité).

Les études britanniques [64] notent une diminution de la concentration dans le lait

maternel d'environ 30 % entre 1987/88 et 1993/94. Sur la collecte de 1993/94, l'adjonction, en

terme de TEQ, des PCBs les plus toxiques fait passer les chiffres à environ 34 pg 1-TEQ / g L.

soit une majoration de 10 pg I-TEQ. Il s'agit ici aussi d'une poulation générale sans source

contaminante spécifique isolée par les auteurs.

En conclusion, les études de Schuhmacher et DemI rapportent des valeurs

(respectivement 11,8 et 12,4 pg I-TEQ / g L.) correspondant à la moyenne basse des taux

observés au sein de populations soumises uniquement au taux de base de dioxines et furanes

étudiées dans la littérature internationale. L'étude de Schecter en Allemagne attire notre

attention sur le fait que la rémanence de ces molécules dans l'organisme humain est très

supérieure à celle observée précédemment au décours de cette revue de la bibliographie dans

d'autres médias environnementaux.

Schuhmacher a évalué à Tarragone la charge moyenne reçue par un enfant de 5 kg

recevant 700 ml / j de lait maternel: celle-ci est de 43,4 pg 1-TEQ / kg / jour soit 4,3 fois

supérieure à la DIA avant sa récente redéfinition à la baisse. Mais cette "surexposition" se

déroule sur une courte période avec augmentation ultèrieure rapide de la masse adipeuse chez
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l'enfant ce qui permettrait une "dilution" des dioxines qui sont fortement lipophiles; la DJA

étant établie pour une exposition sur une vie entière, l'OMS ne la considère pas comme étant

applicable à l'enfant [126] et considère le bénéfice de l'allaitement comme supérieur au risque

lié à cette surexposition transitoire. Ceci est conforté par les travaux de Kreuzer [44] qui

estime la demi-vie de ces molècules comme variant de 1,5 an chez le nouveau-né à 10 ans chez

l'adulte.

6. CONCLUSIONS:

Pour conclure ce chapitre, il apparaît que les résultats concernant les riverains des

UlOM sont peu nombreux.

Une raison semble être que l'UlaM est difficilement individualisable de l'ensemble de

son environnement et qu'il est de ce fait difficile d'établir que la contamination provient bien de

l'incinérateur et non pas d'une autre source, industrielle ou non.

Ce chapitre nous permet tout de même de conclure que :

- Les UlOM de conception moderne semble contaminer leur environnement

proche de façon moindre que les unités de conception plus ancienne.

- Un certain nombre d'autres industries, comme les entreprises de traitement

des métaux, contaminent leur voisinage de façon très supérieure à la

contamination rapportée à proximité des UlOM.

- La contamination consécutive au fonctionnement d'une UlaM de conception

moderne est difficilement différenciable de la contamination correspondant au

niveau de base habituel.

Par ailleurs, quelle suite donner aux mesures de terrain ici rapportées?

En effet, même si l'on compare les résultats obtenus chez les riverains de ces

incinérateurs (en admettant que la contamination constatée provienne de l'UlaM), aux

résultats obtenus chez des sujets considérés comme non particulièrement exposés, quelles

conclusions en tirer?

Les doses, chez ces sujets vivant à proximité d'une UlaM, entraînent-elles un risque

quantifiable d'effet cancéreux ou non cancéreux ? Quel risque supplémentaire existe chez les

riverains par raport à celui d'une population générale?

Le dernier chapitre de cette partie présente les éléments nécessaires à la procédure

d'évaluation de ce risque sanitaire. Comme nous le montrerons par la suite, les éléments

nécessaires à cette procédure rendent difficile son application uniquement à partir de mesures

de terrain; il s'agit en fait d'une modélisation mathématique de la dispersion des dioxines et de

leur intégration dans les différents compartiments environnementaux permettant au final

d'évaluer le risque sanitaire encouru par la population étudiée.
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CHAPITRE III

PROCEDURE D'EVALUATION DU RISQUE

1. INTRODUCTION

Pour illustrer cette démarche, nous allons nous baser sur les travaux dirigés en 1996

par S.G. Zemba [130] qui sont, à l'heure actuelle, un des exemples les plus aboutis concernant

l'évaluation de l'impact des rejets d'une UlaM.

Généralement, cette évaluation comporte schématiquement 4 étapes :

L'identification des dangers

Cette étape consiste à répertorier les différents polluants émis par la

source considérée. En ce qui concerne les UfOlvî, les substances classiquement

répertoriées comme composés cibles sont :

-l'antimoine (Sb)

- l'arsenic (As)

- le béryllium (Be)

-le cadmium (Cd)

- le plomb (Pb)

- le cuivre (Cu)

-le manganèse (Mn)

- le mercure (Hg)

- le nickel (Ni)

- le sélénium (Se)

-le vanadium (V)

- le zinc (Zn)

- le formaldehyde (HCaH)

-les PCB

- les hydrocarbures aromatiques polycycliques

- les dioxines.
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La caractérisation des dangers

Cette étape consiste à rechercher les effets toxiques induits par le

toxique considéré en se référant aux travaux de toxicologie, animale et / ou

humaine, existants. Elle aboutie à la détermination de valeurs toxicologiques de

références qui permetteront de quantifier le risque sanitaire.

L'évaluation des expositions

Cette étape consiste à déterminer les différentes voies d'exposition à

prendre en compte pour la contamination de 1'Homme par le toxique considéré.

Elle vise également à déterminer par modélisation mathématique les quantités

de dioxines présentes dans les différents compartiments environnementaux

susceptibles d'intervenir dans la contamination humaine puis à quantifier cette

dernière.

La quantification du risque

Cette quantification est basée sur la comparaison des valeurs toxico­

logiques de références et des doses de toxique(s) absorbées par l'homme.

2. IDENTIFICATION DES DANGERS

Les auteurs [130] appliquent la procédure à l'ensemble des substances cibles

précédemment citées. Dans cette thèse, nous considérons uniquement les dioxines émises par

les UlüM.

3. CARACTERISATION DES DANGERS

Cette étape d'évaluation de la toxicité des dioxines a été traitée dans la première partie

de cette thèse où des travaux étudiant la toxicité sur l'animal et l'humain ont été rapportés.
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Quant aux valeurs toxicologiques de références, elles seront abordées dans la troisième partie

du paragraphe 4 concernant l'évaluation des expositions.

4. EVALUATION DES EXPOSITIONS

Généralement cette démarche est utilisée dans le cadre de la mise en place d'une

nouvelle UlOM et permet, avant la construction de l'unité, de modéliser les rejets de la future

structure et donc d'évaluer l'impact sur les populations riveraines.

Ce chapitre décrit le travail dirigé par S.G. Zemba [130] qui consiste en l'évaluation du

risque sanitaire encouru par une personne exposée de façon maximale à l'ensemble des

polluants émis par une UlüM de conception moderne équipée de systèmes anti-pollution.

Nous décrivons ici uniquement la partie de ces travaux relative aux dioxines.

Les auteurs utilisent une modélisation mathématique établie par le Département de la

Santé de l'état de New-York (New-York State Department Of Health, NYSDOH). Les

caractéristiques de cet outils seront abordées au cours de ce chapitre.

Afin d'illustrer cette démarche, la procédure est appliquée à des mesures d'émissions

en sortie de cheminée provenant d'une UlüM récemment construite dans l'état de New-York

traitant 1300 tonnes de déchets par jour (pour comparaison, les installations françaises les plus

importantes traitent environ 200 à 250 tonnes d'ordures ménagères par jour et par four et

comportent 2 ou 3 fours).

4.1. Modélisation des concentrations présentes dans les différents

compartiments environnementaux

4.1.1. Rythme d'émission des dioxines

La détermination du rythme d'émission des dioxines est ici basé sur des mesures

effectuées sur un UlOM existante de technologie similaire à celle modélisée dans ce chapitre.

Ces mesures sont effectuée sur de courtes périodes, en général une heure. Puis ces relevés

peuvent être utilisés de 2 façons différentes selon que l'on prennent en compte un scénario

raisonnable (se situant a priori au plus proche de la réalité) ou un scénario volontairement

pessimiste afin de ne pas sous-estimer le risque finalement défini à partir de ces données.
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C'est cette dernière hypothèse qui est utilisée dans ce chapitre, le rythme d'émission de

(PCDF + PCDD) retenu est de 2,69 10-8 g / s pour une concentration des fumées en sortie de

cheminée de 0,03 ng / m'.

Nous rappelons que la norme européenne est de 0,1 ng / m' donc trois fois supérieure

aux 0,03 ng / rn' ici considérés. L'installation ici modélisée incinérant 5 à 6 fois plus de

déchets par jour qu'une installation du parc français, les quantités journalières finalement

rejetées dans l'atmosphère sont du même ordre de grandeur.

4.1.2. Modélisation de la dispersion atmosphérique

Cette modélisation est basée sur une distribution Gaussienne et utilise le modèle

ISCSI3 (Industrial Source Complex Short Term 3) validé par l' US-EP A. Sur la base des

émissions de sortie de cheminées mesurées sur une UlüM de conception similaire, le modéle

détermine les concentrations atmosphériques attendues à distance du point d'émission (la

source).

Pour cette détermination, les paramètres à connaître sont:

- ceux de l'UIüM (la source) : - nombre de cheminée ;

- hauteur de la cheminée ;

- diamètre de la cheminée à sa sortie;

- vitesse des gaz en sortie de cheminée;

- ceux des environs immédiats de la source (le récepteur) : en particulier la

présence d'immeubles, de cheminées qui modifieraient la dispersion du panache

de fumée;

- les caractéristiques météorologiques : soit les rélévés des conditions

météorologiques sur une année complète au minimum (force et direction des

vents, pluviométrie) ;

- les caractéristiques du terrain :

-l'altitude du site

- les reliefs naturels (plateaux, collines, '00)'
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Afin de mettre en évidence l'importance relative de ces paramètres, les auteurs ont

envisagé plusieurs scenarii résumés dans les tableau suivant:

Scenarios Hauteur Bâtiments Terrain Concentration
cheminée environnants atmosphérique

(enm) (hauteur 1 maximale
largeur en m) (en ug 1m3

)

et localisation
(enkm/lliüM)

1 114,3 non plan 0,012/2,2 km
2 45,7 non plan 0,035/2,5 km
3 45,7 36,6/61,0 plan 0,34/0,2 km
4 114,3 non vallonné 0,58/1,4 km

Tableau XXII. Concentrations atmosphériques maximales en fonction de différents scenarios.

Le tableau XXII permet de noter que les paramètres des environs sont importants à

prendre en compte au même titre que ceux de l'unité d'incinération en elle même. En effet,

dans le scénario 4, le terrain présente un dénivelé positif de 200 m dans les quatre directions

autour de l'UlüM : la concentration atmosphérique maximale attendue au niveau du sol s'en

trouve multipliée par 50 (0,58/0,012).

Quant à la hauteur de la cheminée, sa diminution dans le scénario 2 entraîne une

multiplication par trois de cette concentration maximale attendue (0,035/0,012).

La présence de constructions à proximité de l'UlüM semble influer la concentration

atmosphérique dans des proportions se situant entre les scenarios 2 et 4.

Quant à la distance à laquelle se situe cette concentration atmosphérique maximale, le

relief des environs (immeubles ou reliefs naturels) semble jouer un rôle prépondérant: en effet,

cette distance varie de 0,2 à 2,5 km suivant que le terrain soit construit ou non. Ces chiffres

confirment les mesures rapportées à proximité d'UlüM dans le chapitre précédent à savoir que

la zone d'influence d'une UlüM ne dépasse en aucun cas les cinq premiers kilomètres

l'environnant.

Dans l'exemple traité dans la suite de ce chapitre, les paramètres retenus sont ceux du

scenario 1 : les paramètres de l'UlüM sont typiques d'une UlüM de conception moderne avec

1 cheminée de 114,3 m ayant un diamètre de 2,2 m à son sommet; la vitesse des gaz y est de

1°mis. Le terrain environnant ne comporte aucun relief Les rélevés météorologiques

proviennent de l'Etat de New-York pour l'année 1989 et le site est situé à 10 m d'altitude.
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Les auteurs ont calculé cette dispersion atmosphérique sur la base d'émissions de

l'UlOM de 1 g / s de toxiques. La concentration maximale dans l'air alors modélisée au niveau

du sol est de 0,012 ug / m' dans l'exemple traité ( à 2 km de l'unité).

Pour obtenir la concentration maximale d'un toxique donné, il faut appliquer la formule

suivante:

Ca = o, .c.,

dans laquelle :

- Ca représente la concentration atmosphérique au niveau du sol du

polluant considéré (exprimée en ug / rn') ;

- Q, représente le rythme d'émission du polluant considéré (exprimé en

g / s);

-Cmax représente la concentration maximale modélisée dans l'air au

niveau du sol pour des émissions de la cheminée de 1 g / s ( exprimée

en ug / rn' par g / s, rapportée dans les tableau précédent).

Cette Ca sera la concentration ici utilisée pour la suite de la procédure d'évaluation du

risque afin de prendre en compte l'exposition aux quantités maximales envisageables de

dioxines. En prenant en compte le rythme d'émission des dioxines déterminé dans le premier

paragraphe (2,69 10-8 g / s) et les 0,012 ug / nr' déterminés ci-dessus, la Ca des dioxines est de

3,23 10-10 ug / m'.

A noter que la Cmax varie donc en fonction des paramètres de l'UlüM et de son

environnement rapportés ci-avant et que les paramètres les plus favorables pour éviter une

accumulation atmosphérique de dioxines autour d'une UlüM sont une certaine hauteur de

cheminée et un environnement dégagé de tout obstacle élevé.
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4.1.3. Modélisation de la déposition

L'étude de cette déposition est importante car elle sert ensuite à la détermination de la

contamination des productions végétales ou animales entrant dans la chaîne alimentaire.

Dans les fumées présentes en sortie de cheminée, les polluants existent sous deux

formes:

- gazeuse;

- liée à une particule.

Ces polluants peuvent ensuite se déposer au sol ou sur des végétaux selon deux

modalités:

- la déposition sèche qui survient quand les polluants se déposent sous l'action

de la pression atmosphérique sur la surface terrestre;

- la déposition humide qui survient quand les polluants sont brassés dans

l'atmosphère par la pluie ou la neige; cette déposition humide conduisant à une

déposition plus proche de la source.

Dans la modélisation ici utilisée, seule la phase liée à une particule sourmse à la

déposition sèche est envisagée. Dans les dernières années, l'évolution des procédures

d'évaluation du risque a permis de mettre au point des modèles prenant également en compte

la déposition humide.

La formule permettant d'évaluer la déposition au sol est la suivante:

dans laquelle :

- D, représente la quantité de dioxines déposée (exprimé en g / rrr' par an) ;

- Ca la concentration atmosphérique au niveau du sol définie précèdemment ;

- Vd une constante de proportionnalité appelée vitesse de déposition.

Pour la modélisation ici utilisée, cette vitesse de déposition varie en fonction de la taille

de la particule considèrée, des conditions météorologiques, de l'irrégularité de la surface de la

particule.
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Cette étape de la modélisation requiert également de connaître la densité des particules

(ici établie à 1,8 g / cm').

En ce qui concerne les dioxines, le modèle permet d'établir la quantité déposée à

l'endroit ou la Ca est maximale à 0,41 mg / rrr' par an, ceci pour un rythme d'émission en sorite

de cheminée de 1 g / s.

Le rythme d'émission des dioxines étant ici de 2,69 10-8 g / s, la déposition maximale au

sol des dioxines est de 0,41 10-03 X 2,69 10-08 soit 1,10 10-11 g / rrr' par an.

4.1.4. Quantité de dioxines dans les sols

Cette quantité est estimée en utilisant un modèle reproduisant l'accumulation des

dioxines dans une profondeur de sol donnée, elle-même déterminée en fonction de l'usage fait

de ces sols.

La formule suivante est utilisée :

dans laquelle :

- ms est la masse de dioxines attendue dans le sol pour une période d'exposition

donnée (exprimée en mg / kg) ;

- D est le rythme de déposition défini au paragraphe précédent (exprimé en mg

/ nr' par an) ;

- r est la durée d'émission (exprimée en années) ;

-ps est la densité du sol considéré (exprimée en kg / rn') ;

- z est la profondeur sur laquelle le sol est ameubli (exprimée en mètres).

Cette modélisation prend en compte les paramètres suivants :

- labourage ;

- infiltration du sol par les eaux de pluie;

- déplacements des dioxines liés à l'intervention de la faune locale comme les

lombrics, les fourmis, les animaux vivants en terriers ;
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-la biodégradation des élèments constituants le sol et l'assimilation de ceux-ci

par les racines des arbres ;

-l'élèment z qui est fonction de l'utilisation faite des sols:

- 0,01 m pour les sols non cultivés;

- 0,20 m pour les sols cultivés.

La densité ici retenue est de 1500 kg / m' .

La durée d'exposition du sol aux rejets de l'UlüM est fixée à 70 ans.

La masse de dioxines dans le sol alors estimée au point d'impact maximum pour un sol

non cultivé est de 2,58.10-08 mg / kg.

Cette modélisation ne prend pas en compte le fait que les dioxines peuvent migrer plus

en profondeur du fait des phénomènes d'infiltration et donc échapper à la zone ameublie. De la

même façon la destruction d'une certaine quantité des PCDD et PCDF par les ultra-violets est

négligée. L'omission de ces élèments conduit probablement à une surestimation des quantités

de dioxines présentes dans les premiers centimètres du sol.

4.1.5. Quantité de dioxines dans les eaux de surface et le

poisson

4.1.5.a. Quantité de dioxines dans les eaux de surface

Cette estimation est en général utilisée lorsqu'un lac, un étang, un canal ou une rivière

sont situés dans le voisinage de la source étudiée.

Un plan d'eau non drainé (clos) risque d'être plus contaminé que des eaux vives.

Dans l'exemple ici traité, on suppose qu'un petit lac se situe au point d'impact

atmosphérique maximal (la quantité maximale déposée est donc utilisée dans les calculs comme

précèdemment).
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La contamination des eaux se fait par deux modes distincts:

- la déposition directe en surface de dioxines présentes dans l'atmosphère;

- la déposition sur la rive au niveau des sols qui seront secondairement érodés

par les eaux.

Cette double voie de contamination est estimée par la formule suivante :

ms.Rs + De.Ae
C= Ve e

dans laquelle :

- Ce est la concentration de l'eau en dioxines à la surface du plan d'eau

(exprimée en mg / L) ;

- ms est la masse de dioxines présente dans les sols érodés (exprimée en

mg/kg) ;

- R, est la quantité de sédiment contaminant l'eau (exprimée en kg / an)

- De est le rythme de déposition à la surface de l'eau (exprimé en mg /

m2 par an) ;

- A, est la surface du plan d'eau (exprimée en m') ;

- Vsest le volume d'eau renouvelant le plan d'eau (exprimé en L / an).

La quantité de sédiments contaminant l'eau dépend de nombreux facteurs comme les

conditions météorologiques (quantité de pluie tombée, ...), les caractéristiques physiques du sol

et la flore (herbe, arbres, ...). Dans l'exemple traité, R, est estimée à 885 tonnes / an soit

885000 kg / an.

La quantité déposée est donc la quantité maximale calculée au paragraphe 4.1.3.

La surface du plan d'eau est de 2 10°5 m'.

Le volume d'eau renouvelant le plan d'eau est de 2 10°9 L / an.

Ces paramètres permettent de calculer une concentration en dioxines dans les eaux de

surface de 1,20 10-11 mg / L.



120

4.1.5.b. Quantité de dioxines dans le poisson

Sa contamination répond à la formule suivante:

rn, = Bep X Ced

dans laquelle :

- rn, est la masse de dioxines contaminant le poisson (exprimée en mg / kg) ;

- Bep est appelé facteur de transfert (exprimé en mg/kg / mg/L ) rapporté dans

la littérature, défini pour un toxique donné ;

- Ced est la concentration de dioxines dissoutes dans l'eau (exprimée en mg / L).

Dans l'eau, les dioxines sont réparties entre formes dissoutes et formes liées à des

particules organiques en suspension dans l'eau. Comme le montre l'équation rapportée

ci-dessus, seule la forme dissoute influence la quantité de dioxines retrouvée dans le poisson.

La concentration des dioxines dans l'eau (Ce) est donc la somme de la concentration en

phase dissoute (Ced) et de la concentration en phase liée à des particules organiques (Cel) :

Ce = Ced + Cel

dans laquelle l'équation suivante régie l'équilibre entre les deux formes de dioxines

présentes:

Cel = Kac X 0 X c,

- Kac est le coefficient de répartition entre l'eau et les particules organiques

(exprimée en L / kg) ; sa valeur est définie dans la littérature sur la base des

propriétés physico-chimiques du toxique considéré;

- 0 est la quantité de particules en suspension; sa valeur dérive du résultat

d'observations de terrain (exprimée en kg / L) ;
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Cette dernière équation permet d'exprimer Ce uniquement en fonction de Ced ce qui

permat d'aboutir à la relation suivante:

Bep. Ce
mp = 1 + Kac. 0

A noter que cette relation n'est pas valable pour l'étude des métaux lourds pour

lesquels la partition n'est pas prise en compte.

Dans l'exemple ici traité, 0 est mesuré à 0,25 mg / L.

Les paramètres Bep et K; qui sont spécifiques du toxique considéré (ici les dioxines)

sont issus du Département de la Santé de l'Etat de New-York:

- Bep = 5000 L / kg

- K; = 4,00 10°6

La concentration en dioxines dans le poisson est ici estimée à 3 10.08 mg / kg.

4.1.6. Quantité de dioxines dans les végétaux et produits d'origine

animale

4.1.6.a .. Contamination des végétaux

Les végétaux intègrent les dioxines en suspension dans l'air par au moms deux

mécanismes :

- déposition directe sur les surfaces exposées des plantes;

- déposition dans les sols suivie d'une assimilation par les racines.

Ces deux mécanismes concourent à la contamination, d'une part, des fruits et légumes

directement consommés par l'homme, et, d'autre part, à la contamination des végétaux servant

de nourriture au bétail dont la viande et le lait participent également à la contamination

humaine.

La potentialité des végétaux situés à proximité de l'UlüM à capter les dioxines dépend

d'un certain nombre de facteurs dont le rythme de déposition des dioxines, la fraction de cette

déposition interceptée par la plante (qui dépend elle-même principalement de la surface
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couverte par la plante), la demie-vie du toxique, la durée de la pousse et le rendement de la

plante.

La masse de dioxines intégrée par déposition est régie par:

m., = Da. r.

dans laquelle:

- mvd est la masse de dioxines estimée dans la plante résultant directement de la

déposition atmosphérique ( exprimée en mg / kg de matière sèche ou de

matière fraîche suivant le y choisi) ;

- Da est le rythme de déposition annuelle de dioxines au point d'impact

maximum (exprimé en mg / m2 par an);

- r est la fraction interceptée, spécifique de chaque plante;

- y est le rendement (exprimé en kg / rrr') ;

- k, est le temps de dégradation ou de renouvellement des surfaces exposées

des plantes (exprimé en année") ;

- tvest la durée de la saison de pousse (exprimée en année).

La masse de dioxines assimilée par l'intermédiaire des racines est régie par la relation

suivante:

mvr = ms . Ru . d,

dans laquelle :

- m., est la masse de dioxines assimilée par intermédiaire des racines (exprimée en

mg / kg);

- ms est la masse de dioxines dans le sol (exprimée en mg / kg) ;
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- Ru est un facteur nommé facteur d'assimilation par les racines (exprimé en mg / kg)

qui est fonction de la plante et du toxique considèré ;

- d, est un facteur de conversion masse sèche / masse fraîche.

La masse de dioxines totale intégrée dans les végétaux (my ) est la somme des quantités

déposées et assimilées par les racines (m., + mvr ) .

Les paramètres r, y, ky , t, et Ru sont spécifiques de chaque plante considérée et cela

nécessite donc de connaître précisément les espèces présentes.

En pratique, ces productions maraîchères sont réparties en 3 catégories :

- les productions à feuilles ; par exemple les épinards, les brocolis ou les salades ;

celles-ci présentes de grandes surfaces d'interception des dioxines et la contamination par

déposition atmosphérique domine ;

- les productions exposées ; par exemple les tomates ou les framboises ; ces

productions sont majoritairement aériennes et peu feuillues;

- les productions protégées ; par exemple les oranges, les carottes ou les pommes de

terre ; elles sont soit souterraines soit protégées par une peau épaisse retirée avant

consommation.

Les quantités assimilées sont, dans l'exemple traité, modélisées au point d'impact

maximumen terme de déposition atmosphérique.

Les facteurs spécifiques de ces trois catégories, ainsi ceux des végétaux destinés à

l'alimentation du bétail (foin, herbe du pâturage et maïs), sont rapportés dans le tableau suivant

(tableau XXIII) :

Paramètre Végétaux Végétaux Végétaux Foin Pâturage Maïs
à feuilles exposés non

exposés

Ru 1 3 10-02 1 3 10-02 1 3 10-02 1 3 10-02 1 3 10-02 1 3 10-02, , , , , ,
r 1 19 10-01 3 19 10-02 - 3 20 10-01 292 10-01 602 10-01, , , , ,
y 1,5 1 - 1 34 10-01 1 20 10-01 1,19, ,
t, 0,42 0,42 - 0,12 0,15 0,38

dw 66 10-02 1,26 10-01 222 io- - - -, ,
ky 18 18 - 18 18 18

Tableau XXIII. Paramètres défims par le NYSDüH permettant l'évaluation des quantités de

dioxines présentes dans les cultures soumises aux rejets d'une mOM ; Ru étant fonction du

toxique (ici les dioxines) et des plantes considérés .. r, y, tv, d.; k; étant fonction uniquement

de la plante considérée.
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Les masses de dioxines estimées dans les végétaux étudiés sont les suivantes :

- dans les végétaux à feuilles: 4,98 10-11 mg / kg de matière fraîche;

- dans les végétaux exposés : 2,17 10-11 mg / kg de matière fraîche;

- dans les végétaux non exposés: 3,72 10-12 mg / kg de matière fraîche.

Ces valeurs reflètent que la déposition atmosphérique a un impact supérieur à

l'assimilation par les racines.

Les valeurs retrouvées dans les aliments du bétail ne sont ici pas rapportées car elles

servent uniquement de valeurs intermédiaires pour calculer la masse présente dans la viande et

le lait de ces animaux.

4.1.6. b. Contamination de la viande et du lait

Dans ce paragraphe, seule la contamination de la viande de boeuf et du lait de vache est

étudiée.

Les auteurs supposent que les animaux sont exclusivement nourris avec la production

récoltée au point d'impact maximum des rejets de l'UlOM. Cette alimentation comporte une

certaine quantité de sol en plus du foin, de l'herbe des pâturage et du maïs.

Les quantités de dioxines retrouvées dans la viande et le lait sont déterminées par les

formules suivantes :

dans lesquelles :

- rn, et ml sont respectivement les masses de dioxines présentes dans la viande

de boeuf et la lait de vache (exprimées en mg / kg) ;

- Irest la quantité de dioxines présente dans les aliments du bétail (exprimée en

mg / kg);

- F, et FI sont les facteurs de transfert respectifs de la viande de boeuf et du lait

de vache (exprimés en mg/jour / mg/kg).
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Dans l'exemple considéré, le régime du bétail est basé sur le rythme de consommation

de foin, herbes du pâturage, maïs, autres grains et sol qui représente les proportions

habituellement retenues pour les races à viande et les races laitiéres (tableau XXIV) :

Paramètre Foin Pâturage Maïs Grain Sol
Races laitières 5 2,5 5 5 0,2
Races à viande 2,5 1,25 2,5 2,5 0,2

Tableau XXIV. Rythme de consommation des différents constituants du régime du bétail

(exprimé en kg de matière sèche /jour).

Quant aux facteurs de transfert, ils sont spécifiques du toxique considéré (ici les

dioxines) et du média contaminé. Le NYSDOH rapporte les valeurs suivantes:

- FI = 6,00 10-02 mg/j / mg/kg;

- Fb = 2,20 10-01 mg/j / mg/kg.

Ces élèments permettent de déterminer les chiffres suivants :

- quantité de dioxines dans la viande de boeuf= 2,44 10-09 mg / kg ;

- quantité de dioxines dans le lait de vache = 1,02 10-09 mg / kg.

4.2. Calcul de la dose ingérée

4.2.1. Introduction

Pour évaluer l'exposition aux dioxines à proximité de l'UlaM ici considérée à titre

d'exemple, nous allons nous baser sur les quantités de dioxines estimées présentes dans les

différents compartiments environnementaux.

Quant aux voies retenues comme participant à la contamination humaine, elles sont

constituées de l'apport par voie inhalée et par l'alimentation; ce sont les suivantes :

- air -+homme;

- air-+ plante -+ homme;
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- air~ sol ~ homme;

- air~ sol~ plante-r homme;

- air~ sol ~ eau ~ homme;

- air~ eau ~ homme;

- air~ eau ~ poisson ~ homme;

- air~ sol ~ eau~ poisson-e- homme;

- air ~sol ~viande de boeuf-s- homme;

- air~ sol ~ lait de vache-v homme.

Nous allons donc associer les résultats obtenus dans les différents compartiments à la

quantité à laquelle l'Homme est exposé (soit par inhalation, soit par ingestion).

Pour évaluer de la façon la plus précise possible l'exposition d'une population donnée,

il faut connaître ces caractéristiques spécifiques comme la démographie, le degré d'exposition,

les habitudes de vie,...

A titre d'exemple, la quantité de sol contaminé ingérée sera différente qu'il s'agisse

d'un enfant en bas âge ou d'un adulte, de même pour la quantité de viande et de lait; les

habitants cultivent-ils leur jardin? Existe-t-il une production d'élevage à cet endroit ? En

pratique, des choix de scenarios doivent être faits.

4.2.2. Evaluation des expositions

L'exposition se définie comme étant le produit de la concentration en toxique d'un

compartiment considéré et la quantité ingérée ou inhalée.

Cette exposition se mesure de la façon suivante:

ConcentrationxQuantitéxFréquenc
DOSE = Poids corporel

dans laquelle :

- la DOSE est la quantité de dioxines à laquelle le sujet est exposée (exprimée

en mg /j par kg de r.c.r,
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- la Concentration est celle des dioxines dans le média considéré (exprimée en

mg / kg);

- la Quantité est celle ingérée ou inhalée (exprimée en kg / j) ;

- la Fréquence est la fréquence d'exposition au compartiment considéré (durée

d'exposition / durée de référence).

Il est a noter que, pour certaines voies d'exposition, chaque élément de cette équation

dépend lui-même de nombreux facteurs : par exemple, lors de l'estimation de la contamination

survenant par voie cutanée pendant une baignade, la quantité d'eau contactée dépend de la

surface corporelle et de la nature hydrophile ou lipophile du toxique considéré.

Nous rappelons que dans l'exemple ici traité, seules les voies inhalées et ingérées seront

prises en compte. Nous développons l'exposition d'un adulte et celle d'un enfant de 2,5 ans

situés au point d'impact maximum du voisinage de l'UlüM.

La dose résultant de l'exposition par voie inhalée n'est pas calculée car l'évaluation du

risque lié à celle-ci se fait directement par comparaison de valeurs de réfèrences, que nous

définirons par la suite, à la concentration atmosphérique déjà déterminée ci-avant.
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Le tableau suivant rapporte les paramètres d'exposition utilisés pour les calculs:

Paramètre Adulte Enfant
Poids corporel 70 13,2

Volume inhalé (rn' 1j) 20 8,6
consommation de végétaux à 0,039 0,023

feuilles (kg 1j)
consommation de végétaux 0,089 0,053

exposés (kg 1j)
consommation de végétaux 0,137 0,082

non exposés (kg Ij)
consommation de viande de 0,051 0,02

boeuf (kg 1j)
consommation de lait (L 1j) 0,283 0,418

consommation de poisson ( 0,032 0,013
kg 1j)

consommation d'eau (L 1j) 2 1
Quantité de sol ingérée 100 200

(mg 1j)
Fréquence d'exposition aux 41,7 50
sols (en % de l'année)

Tableau XXV. Paramètres d'exposition d'après NYSDüH.

Les paramètres rapportés dans le tableau XXV nous permettent de définir les

expositions (DOSES) suivantes pour un adulte en se basant sur les concentrations de dioxines

précédemment définies dans les différents compartiments environnementaux. Pour chacun de

ces compartiments environnementaux, le NYSDüH, sur la base des différences de quantités

contactées, a calculé le ratio d'exposition enfant 1adulte (cf tableau XXVI page suivante) :
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Compartiment Concentrations en DOSE Ratio enfant/adulte
étudié dioxines

Sol 258 10-08 438 10-15 31,8, ,
Végétaux à feuilles 498 io» 277 10-14 3,13, ,
Végétaux exposés 2,17 io» 2,75 10-14 3,16

Végétaux non 3 72 10-12 727 10-15 3,17, ,
exposés
Lait de vache 1 02 10-09 4 13 10-12 7,83, ,
Viande de boeuf 244 10-09 1 78 10-12 2,08, ,
Poisson 299 10-08 1 39 1O-ll 2,08, ,
Eau de boisson 1 20 1O-ll 342 10-13 2,65, ,

Tableau XXVI. Exposition d'un adulte et ratio enfant/adulte (les concentrations sont

exprimées en mg / kg pour les solides et mg / L pour les liquides ,. les doses en mg / kg par

jour).

Pour toutes les voies considérées, l'exposition des enfants est supérieure à l'exposition

des adultes avec des ratios allant de 2,08 pour la viande et le poisson à 31,8 pour le lait (ceci

du fait des différences de quantités ingérées et de poids corporel).

4.3. Valeurs toxicologiques de référence

Comme cela a déjà été dit dans la première partie de cette thèse, la relation

dose-réponse dépend des effets considérés:

- les cancers (initiation) ;

-les effets autres que les cancers (ou la promotion de cancers).

Le risque est évalué de façon différentes pour ces deux catégories :

- Pour les produits à effets déterministes (effets non-cancéreux), les DMSEO ont

permis de définir des SEUILS qui représentent des doses en dessous desquelles aucun effet ne

survient.

- Pour les toxiques à effets non déterministes (cancérigènes), cette notion de seuil

n'existe pas et on admet que quelque soit la dose, il peut y avoir un effet potentiel.

Quant aux dioxines, nous rappelons qu'elles sont considérées comme non cancérigènes

(et promotrices) par l'OMS et comme cancérigène (initiatrices) par l'US-EPA.
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4.3.1. Effets autres que les cancers

Pour la contamination par voie orale, l'US-EPA a défini une valeur toxicologique de

référence notée VD ref (exprimée en mg 1 kg par jour) qui représente la dose journalière de

dioxines pour laquelle un individu quel qu'il soit, exposé pendant sa vie entière, ne subit aucun

risque pour sa santé.

Pour la contamination par inhalation, il est défini une VC ref (exprimée en mg 1m') qui

correspond à la concentration atmosphérique de dioxines pour laquelle aucun risque pour la

santé ne survient.

La VD ref définie pour les dioxines est de 1,00 10-09 mg 1kg par jour.

La Vc ref définie pour les dioxines est de 3,50 10-09 mg 1rn'.

A noter que ces valeurs sont en permanence actualisées en fonction des nouvelles

données toxicologiques résultant de la recherche.

4.3.2. Effets cancéreux

Pour les effets cancéreux, l'US-EPA a défini, toujours sur la base des études sur la

toxicité des dioxines, des doses correspondant à une augmentation de risque sanitaire donnée.

Ces valeurs sont appelées Risque unitaire par voie orale et inhalée, respectivement notées Rua

et RUi , et correspondent à une augmentation de risque de survenue d'un cancer suite à

l'exposition à 1 mg 1kg et par jour pendant une vie entière (ou 1 ug 1m3 par voie inhalée).

Ces valeurs sont définies différemment qu'il s'agisse de la voie orale ou inhalée. Elles

sont les suivantes :

-Ro, = 1,56 10+5 risque supplémentaire de survenue d'un cancer suite à l'exposition par

voie orale à 1 mg 1j de dioxines pendant une vie entière;

- RUi = 3,34 10+1 risque supplémentaire de survenue d'un cancer suite à l'inhalation de

1 ug lm 3 sur la base de l'inhalation de 20 rrr' par jour.

Tout comme les doses et concentration de références, ces valeurs sont actualisées en

permanence en fonction des nouvelles données de la recherche.
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5. QUANTIFICATION DU RISQUE SANITAIRE

Ce paragraphe présente l'estimation du risque sanitaire consécutif à l'exposition

chronique schématisée ci-avant, à savoir que tous les compartiments environnementaux sont

supposés être contaminés de façon maximale.

Cette étape consiste en la comparaison de la dose de dioxines (à laquelle l'Homme est

soumise à proximité de l'UlOM) et de leur toxicité.

5.1. Risque de survenue d'effets non cancéreux

Dans l'exemple considéré, ce risque est calculé chez un adulte exposé pendant 70 ans

et inhalant 20 m' d'air par jour.

Ce risque est calculé grâce à la formule suivante:

DOSE
NK-- V ref

Si le résultat est inférieur à 1, le risque est considéré comme inexistant.

En appliquant cette formule aux voies de contamination considérées (ingestion et

inhalation), on obtient;

DOSEo Ca
NK- +- VD ref Vc ref

Dans laquelle :

- NK est le quotient de danger;

- la DOSEo est la dose reçue par voie orale (les doses ici utilisées sont celles

calculées dans le tableau XXVI.);

- Ca est la concentration atmosphérique maximale inhalée définie au

paragraphe 4.1.2.
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- VD ref et VC ref les valeurs de références définies au paragraphe 4.3.1.

NK = 1,45 10-1 + 9,22 10-5 ce qui est environ égal à 0,15.

Donc le risque de survenue d'un effet toxique non cancérigène pour un adulte recevant

une dose de dioxines établie comme étant la plus importante possible (zone de contamination

maximale) dans le voisinage de l'UlüM est considéré est nul.

La contamination se fait ici principalement par la consommation de poisson et de lait

qui représentent 90 % de la contamination alors que l'inhalation représente 3 %.

5.2. Risque de survenue d'un cancer

Le mode de calcul diffère de celui des effets non cancéreux. Le risque est toujours

supérieur à zéro puisque les dioxines sont considérées comme ne présentant pas de seuil de

toxicité.

L'estimation du risque répond à la formule suivante:

K = ( DOSE X Rua) + (Ca X RuD

dans laquelle :

- K est l'excès de risque individuel pour une exposition à 1 mg / kg et par jour

de dioxines par voie orale et 1 ug / m' par voie inhalée (toujours sur la base de

20 m' inhalés par jour) ;

- La DOSE est la quantité de dioxines à laquelle le sujet est exposé par voie

orale;

-Ro, est le risque unitaire défini pour les dioxines pour la voie orale;

- Rui est le risque unitaire défini pour les dioxines pour la voie inhalée;

- Ca est la concentration atmosphérique au point d'impact maximal défini dans

ce chapitre.
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Le tableau XXVII. rapporte les doses et la quantification du risque correspondants aux

différents compartiments environnementaux participant à la contamination humaine par

ingestion :

Compartiment Dose Quantification % du total 0/0 %
en mglkg du risque (1 à 8) total- (7;8) total-

(5;6;7;8)

1. Sol 438 10-15 683 10-10 0,02 0,07 6,5, ,
2. Légumes 2 77 10-14 4,32 10-09 0,14 0,46 41,4,

à feuilles

3. Légumes 275 10-14 4,29 10-09 0,14 0,46 41,1,
exposés

4. Légumes 727 10-15 1 13 10-09 0,04 0,12 10,9, ,
protégés

5. Lait de 4 13 10-12 644 10-07 20,43 69,1 /, ,
vache

6. Viande de 1 78 10-12 2,78 10-07 8,8 29,78 /,
boeuf

7. Poisson 1 39 10-11 2,17 10-06 68,75 / /,
8. Eau 342 10-13 5,34 10-08 1,69 / /,

Total 202 10-11 3 15 10-06 / / /, ,
Total -(7;8) 5,98 10-12 932 10-07 / / /,
Total -(5;6;7;8) 669 10-14 1,04 10-08 / / /,

Tableau XXVII. Quantification du risque de survenue d'un cancer consécutif à l'ingestion de

médias exposés.

Le risque supplémentaire de survenue d'un cancer chez un adulte ingérant des aliments

contaminées de façon maximale par les émissions de l'UlaM ici étudiée est de 3,15 10-06.

Quant au risque supplémentaire lié à l'inhalation, il est de 3,23 10-10 ug/ rrr' multiplié

par Rui (3,34 10+01) soit 1,07 10-08.

Le risque global est donc de 3,15 10-06 + 1,07 10-08soit 3,16 10-06 : ce qui correspond à

3,16 cas de cancer supplémentaires pour un million d' habitants, exposés aux émissions de

l'UlaM telles qu'elles ont été modélisées au cours de ce travail. D'après les auteurs, les

PCDD et PCDF représentent 38,4 % du risque supplémentaire de survenue d'un cancer lié à

l'ensemble des polluants émis par cette UlaM.
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6. CONCLUSIONS

Tout d'abord, nous rappelons que cette procédure d'évaluation du risque sanitaire

permet d'écarter la survenue d'effets non cancéreux liés aux dioxines dans cette population

riveraine d'une UlaM. Quant au risque de survenue d'un cancer induit par ces dioxines, il est

ici quantifié à 3,16 cancers supplémentaires pour un million d'habitants exposés.

Plusieurs remarques concernant cette procédure de quantification des impacts sanitaires

peuvent être faites :

- plusieurs éléments tendent à surestimer soit la dispersion initiale des dioxines, soit la quantité

susceptible d'être intégrée dans les compartiments environnementaux participant à la

contamination humaine :

- le scenario retenu ne comporte aucun obstacle (naturel ou artificiel)

susceptible de diminuer la dispersion des molécules de PCDD ou de PCDF ;

nous rappelons que le modèle de dispersion utilisé prévoyait une concentration

atmosphérique maximale au niveau du sol 50 fois supérieure à celle retenue

dans l'exemple traité si l'environnement proche de l'UlüM présentait un

dénivelé positif de 200 m ;

- la déposition des molécules de dioxines au sol est envisagée uniquement par la

voie de la déposition sèche; l'omission du phénomène de déposition humide

mène à terme à une sous-estimation des quantités de dioxines présentes dans les

sols à proximité de l'UlaM et donc à une sous-estimation des quantités

présentes dans les végétaux, l'eau et chez les animaux (terrestres ou aquatiques)

- de la même façon, la non prise en compte des molécules présentes dans l'air

atmosphérique sous forme gazeuse conduit à une sous-estimation des quantités

de dioxines présentes dans certains compartiments environnementaux.

- d'un autre côté, plusieurs éléments tendent à surestimer les quantités de PCDD et PCDF

susceptibles de contaminer les compartiments environnementaux et donc, à terme, l'être

humain:

- le rythme d'émissions de dioxines ici retenu correspond au chiffre maximum

rapporté sur un UlaM existante: il s'agit d'un niveau d'émissions susceptible

de survenir si les déchets incinérés contiennent une proportion elle-même
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maximale de déchets riches en chlore et en éléments carbonés favorisant la

formation des PCDD et PCDF au cours de la réaction de combustion: ces

circonstances sont exceptionnelles et ne semble pas refléter le mode de

fonctionnement habituel de l'UlüM ; à titre indicatif, les auteurs [130]

établissent une quantité de dioxines habituellement émises correspondant à 2 %

du chiffre retenu dans l'exemple traité;

- la concentration atmosphérique, retenue tout au long de l'exemple considéré,

est la concentration atmosphérique maximale définie par le modèle : cette

concentration étant à la base de l'estimation de la contamination de tous les

autres compartiments environnementaux, la contamination humaine en

découlant sera obligatoirement surestimée : il est en effet certain que

tous les compartiments environnementaux ne sont pas produits au point

d'impact atmosphérique maximal de l'UlaM;

- 'le modèle ne prend pas en compte l'infiltration de dioxines vers les eaux

profondes ni leur éventuelle dégradation par les rayonnements ultra-violets: ces

éléments concourent également à une majoration des dioxines présentes à la

surface des sols ;

- Quant au scenario retenu, il est criticable du fait de l'importance donnée au

plan d'eau: en effet, le tableau XXVII. nous permet d'établir que la

contamination qui en résulte (par la voie de l'eau et des poissons) réprésente

plus de 70 % de l'exposition et entraîne une multiplication du risque par trois

(celui-ci passant de 9,32 10-07à 3,15 10-06) ; de la même façon, si les produits

d'origine animale sont eux aussi considérés comme ne provenant pas de cette

zone voisine de l'incinérateur, le risque supplémentaire de survenue d'un cancer

est diminué par 90 (passant de 9,32 10-07 à 1,04 10-08). Ces arguments nous

semblent d'autant plus importants à prendre en compte que, généralement, une

UlaM de cette capacité se situe à proximité d'une zone urbaine et que les

habitants y sont peu vraisemblablement producteurs de l'intégralité de leurs

viandes ou légumes.

Globalement, l'évaluation ici étudiée tend à maximaliser les expositions afin de ne pas

sous-estimer le risque sanitaire : il est certain que ce procédé surestime l'exposition aux

dioxines qui existe autour d'une UlaM de conception moderne.
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La première conclusion de cette thèse nous semble être que certaines incertitudes

apparaissent dès l'étude de la toxicologie de ces molécules; en effet, si l'on reprend l'exemple

de la carcinogénèse, nous rappelons que les points de vue divergent entre les deux

organisations majeures que sont l'OMS et l'US-EPA ; de la même façon, la survenue de

certains effets non cancéreux n'est pas consensuellement reconnue comme étant due aux

PCDD et PCDF (par exemple l'endométriose). Ces différences de point de vue concernant ces

molécules sont à l'origine des différentes Doses Journalières Admissibles rapportées dans la

littérature.

Quant à la problématique spécifique aux Unités d'Incinération des Ordures Ménagères,

nous observons que la période actuelle est une période de transition : jusqu'alors, non

seulement les substances chimiques susceptibles de concourir à la formation de PCDD et

PCDF lors de leur combustion étaient nombreuses, mais il n'existait, de plus, aucune

réglementation en vigueur concernant la mesure et la limitation des rejets atmosphériques de

ces dioxines.

Ces deux derniers éléments nous permettent de comprendre pourquoi les mesures de

quantités ou concentrations de PCDD et PCDF, dans les différents compartiments

environnementaux potentiellement contaminés, sont si rares. Les mesures de terrain

répertoriées dans ce travail nous permettent tout de même d'émettre les conclusions suivantes:

- les quantités de dioxines répertoriées à proximité des UlOM sont très largement

moindres que celles rapportées à proximité d'usines de l'industrie métallurgique;

- la modernisation des systèmes de combustion et l'apparition de systèmes

anti-pollution sur les UlOM de conception récente ont permis une nette réduction des

émissionsde dioxines ;

- la contamination rapportée à proximité d'UlOM de conception récente est peu

différenciable du niveau de contamination urbain généralement constaté.

Pour quantifier l'impact sanitaire des PCDD et PCDF sur les populations riveraines,

l'utilisation d'un modèle mathématique est indispensable. Ce modèle permet d'évaluer

l'exposition humaine consécutive à la contamination de différents compartiments

environnementaux tels que l'air , les sols, l'eau, les produits maraîchers et les produits

d'origine animale. La quantification ici rapportée permet d'éliminer le risque de survenue d'un

effet non cancéreux chez les populations riveraines d'une UlOM de conception moderne. Le

risque supplémentaire de survenue d'un cancer est ici établi à environ 3 cas supplémentaires
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pour un million de personnes exposées. La procédure ici étudiée tend à majorer l'estimation de

l'impact sanitaire de l'UlüM en considérant les différents compartiments environnementaux

comme étant tous contaminés de façon maximale.

En définitive, le risque pour la santé lié à la présence d'une UlüM apparaît très faible et

n'autorise pas à remettre en cause la politique actuelle de gestion des déchets qui, même si elle

tend à en diminuer la part, retient l'incinération comme procédé nécessaire au traitement des

déchets.
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RESUME DE LA THESE

L'incinération d'ordures ménagères conduit à des rejets de dioxines, RI
importants selon la modernité des incinérateurs utilisés.

Cette thèse rapporte dans un premier temps les caractéristiques physic
ces composés puis les données toxicologiques récentes concernant l'animal et
nous permet d'analyser les doses journalières admissibles rapportées dan
internationale.

La deuxième partie est consacrée à la problématique nités
d'incinération d'ordures ménagères : nous rappelons le cadre législatif actuel e "ta li r
français d'incinérateurs puis analysons les quantités de dioxines mesurées ans iffi'r.ents
compartiments environnementaux à proximité de ces incinérateurs en .Iee comnaFa t s 't au
taux rapportés à proximité d'autres industries émettrices de dioxines soit aux; tauXi a e
environnementaux mesurés dans différents sites urbains ou ruraux. La qua tifieatien e
impacts sanitaires est ici réalisée grâce à une modélisation mathématique de la is Iisien uis
de l'intégration des dioxines dans les différents compartiments environnementaux;

En se basant sur les normes régissant actuellement les rejets de di XiÏne
incinérateurs d'ordures ménagères, le risque de survenue d'un effet toxique lif
cancéreux apparaît très faible.
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