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L'oncogénèse environnementale au Québec 

& AVANT-PROPOS 

D a n s le c ad re d e l ' ac tua l i sa t ion d e la po l i t i que québéco i se d e la san té , le 
Comi té consultatif sur les services e n cancérologie a p roposé au Comi té d e 
santé envi ronnementa le (CSE) le m a n d a t d e dégager p a r m i les cancér igènes 
env i ronnemen taux connus , ceux p o u r lesquels u n e in tervent ion p r éven t i ve 
p a r le réseau de la santé serait efficace et envisageable d a n s le cadre organisa-
tionnel et budgé ta i re actuel. 

Le m a n d a t concerne les cancérigènes anthropiques , à l 'exclusion d e ceux reliés 
aux hab i tudes d e vie, don t le tabagisme, l ' a l imenta t ion et la consommat ion 
d 'alcool ou les agresseurs biologiques et occupationnels, couver ts p a r d ' au t r e s 
n iveaux d ' intervent ion. Dans ce cadre, le G r o u p e d ' é t u d e sur l 'oncogénèse en-
vi ronnementa le (GÉOE) créé pa r le CSE a choisi d e faire le point sur l 'exposi-
t ion envi ronnementa le aux agents cancérigènes les p lu s impor tan ts d e l'air, in-
térieur ou extérieur, et de l 'eau, ou des a l iments si l 'exposition était à la fois gé-
nérale, involontaire et consécutive aux activités économiques . 

Les professionnels d u réseau de la santé pub l ique engagés d a n s le m a n d a t f u -
rent sélectionnés p o u r leur connaissance préalable d u sujet d o n t ils prenaient 
charge. Il leur fu t d e m a n d é d e p rodu i r e d ' abo rd u n résumé, a p p u y é scientifi-
quemen t su r les connaissances actuelles à l ' égard d e l 'oncogénèse d a n s leur 
c h a m p d ' intérêt , d ' e n dégager u n e opin ion sur la na tu re d e s interventions pos-
s ibles o u é v e n t u e l l e m e n t s u r le coû t -béné f i ce québéco i s d e l ' i n t e r v e n t i o n 
priorisée. 

Si l ' analyse d e chacune d e s p rob léma t iques n ' e n g a g e q u e son rédacteur , la 
priorisat ion et les recommanda t ions d u rappor t représentent u n consensus d e s 
m e m b r e s d u GÉOE et d u CSE. N o u s espérons q u e ce r appor t sera utile n o n 
seulement aux décideurs , ma i s aussi à tous les in tervenants d e la protect ion d e 
l ' e n v i r o n n e m e n t , s u r t o u t à ceux d e la s a n t é e n v i r o n n e m e n t a l e d u r é s e a u 
public. 

Le Comi té de santé env i ronnementa l e remercie les au t eu r s et les col labora-
teurs, ainsi q u e leurs établ issements respectifs, p o u r leur part icipat ion indis-
pensable à la réalisation d e ce m a n d a t . 
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RÉSUMÉ 

Le m a n d a t de proposer des activités prévent ives à l ' égard de la cancérogénèse 
environnementa le , donné au Comi té d e santé envi ronnementa le (CSE) p a r le 
Comité consultatif d u minis tère d e la Santé et d e s Services sociaux d u Québec 
(MSSS) sur les services en cancérologie, a fait l 'objet d ' u n e démarche analyti-
q u e pa r u n sous-comité d u CSE, le G r o u p e d ' é t u d e s sur l 'oncogénèse envi ron-
nementa le (GÉOE). 

Après u n e b rève réflexion sur les pr inc ipes d e la cancérogénèse, le GÉOE a fait 
la revue d e s connaissances su r les p r inc ipaux oncogènes env i ronnementaux 
re tenus et l 'état d e la si tuation au Québec dans chaque cas. Ses t ravaux com-
plets appara issent au chapitre 3 et sont d ' abo rd résumés «en bref» pa r la ré-
dac t ion p o u r p e r m e t t r e u n e p r i s e d e conna i s sance rap ide , sous u n e f o r m e 
commune , d e s constats dominants . Enfin, les éventuels m o y e n s d ' in tervent ion 
ont été sélectionnés pa r chacun et entér inés consensuel lement; ils sont r é sumés 
a u dernier chapitre sur les recommandat ions . 

Aux carc inogènes ini t ialement p r o p o s é s d a n s le m a n d a t , soient le r ayonne-
men t ultraviolet, le radon et les c h a m p s électromagnétiques, le g roupe a a jouté 
les radiat ions ionisantes, les hydroca rbures a romat iques polycycliques (HAP), 
les composés organiques volatils (COV), les mé taux (arsenic et amiante) , les 
pesticides, les BPC et dioxines, les ni trates et les t r ihalométhanes (THM) d e la 
chlorat ion d e l 'eau. 

De l 'appréciation des connaissances et des moyens d ' intervent ion réalistes dis-
ponibles , d e u x tableaux s y n o p t i q u e s d e s consta ts et r e c o m m a n d a t i o n s son t 
rapportés en conclusion. Cet exercice pe rmet d e classer p a r ordre de priori té les 
oncogènes étudiés, et d e suggérer p o u r chacun les interventions don t l 'oppor-
tuni té fait consensus. 

Les connaissances et les m o y e n s d ' éva lua t ion qui permet t ra ien t peut -ê t re la 
concept ion d ' u n p r o g r a m m e d ' i n t e rven t ion c lass ique d e santé p u b l i q u e n e 
sont tous présents q u e dans u n seul cas: les r ayonnements ultraviolets (RUV). 
Les HAP, le r adon et l ' amiante p o u r lesquels l 'exposition semble significative, 
au moins d a n s certains lieux ou certaines régions, sont perçus c o m m e priori-
taires. Des in tervent ions m e n a n t à u n e réduct ion de l 'exposition à la source 
sont possibles mais spécifiques à chacun, et sont sommai rement décrites aux 
recommandat ions . 

Un au t re n iveau de priori té d ' in te rven t ion comprend les radiat ions ionisantes, 
les c h a m p s électromagnét iques, les composés o rgan iques volatils (COV), les 
t r iha lométhanes (THM) d e l 'eau chlorée, les pest icides et les BPC. Ce g r o u p e 
est caractérisé p a r des connaissances fondamenta les p lu s limitées ou des inter-
vent ions moins accessibles d a n s le contexte actuel. Néanmoins , des interven-
t ions prévent ives qui t iennent c o m p t e des limites d e s connaissances et de la 
faisabilité sont proposées. 

Un dern ier g roupe de priori tés d ' in te rvent ion comprend les nitrates, l 'arsenic 
et les dioxines et furannes , g roupe où on est moins sûr d e l'utilité ou de la per -
fo rmance des interventions p o u r rédu i re l ' incidence de cancer. Que lques me-
sures p lus faciles, de l 'ordre d e la surveillance, de la sensibilisation des déci-
d e u r s ou d e l ' information d u publ ic sont proposées. 
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N o u s ne croyons pas qu ' i l faille p r o g r a m m e r une, deux ou trois intervent ions 
classiques de santé publ ique à l 'égard de l 'oncogénèse environnementale . A u 
contraire, n o u s croyons qu'il ne devrai t y avoir q u ' u n seul p r o g r a m m e d e pré-
ven t ion d e la cancérogénèse envi ronnementa le , qui regroupera i t l ' ensemble 
d e s intervent ions les p lus efficaces de réduction de l 'exposition, et cela, p o u r 
l 'ensemble des oncogènes étudiés. 

Globa lement , cer ta ines activités d e p romot ion a u p r è s d e s d é c i d e u r s poli t i-
ques , d ' o r d r e r ég l emen ta i r e ou d ' i n f o r m a t i o n d e s o u s - g r o u p e s concernés , 
pour ra ien t être pe r fo rmantes et s 'avèrent aussi les moins d ispendieuses . N o u s 
s o u h a i t o n s q u e ce travail soit u n p r e m i e r jalon d e ce type d ' i n t e r v e n t i o n . 
Cependan t , les coûts mineurs p o u r le MSSS pourra ien t être impor tan ts p o u r 
d ' au t res n iveaux d ' in tervent ion, lors de l 'application de normes p lus strictes 
ou actuellement inexistantes. 

Enfin, c 'est la volonté poli t ique expr imée p a r des budge t s spécif iques qu i per-
met t ra i t la concep t ion des aut res volets d ' u n p r o g r a m m e de p réven t ion de 
l 'oncogénèse environnementale . Les sommes allouées seraient dé te rminantes 
sur les activités sélectionnées. N o u s croyons qu'i l sera préférable d e viser un 
ensemble d ' in tervent ions d u meil leur coût-bénéfice contre la majori té d e s on-
cogènes, p lu tô t q u ' u n p r o g r a m m e d 'envergure à l 'égard d ' u n seul. 
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l ' huma in est exposé et sur lesquels n o u s p o u v o n s agir. 
La p e r f o r m a n c e d e no t r e i n t e r v e n t i o n se m e s u r e r a , 
d a n s u n p r e m i e r t e m p s , aux ind ica t eu r s env i ronne -
m e n t a u x ou biologiques de l 'exposition. L' impact glo-
bal d e nos intervent ions devrai t , p lu s tard q u e tôt, ap-
pa ra î t r e d a n s les s ta t is t iques d ' i nc idence globale d u 
cancer, b ien p l u s q u e sur celle d ' u n type ou d ' u n siège 
part iculier de cancer. 

Not re travail, ma lgré des limites évidentes, expose les 
principes de l 'oncogénèse environnementale, en relève 
les constats dominants et ensuite propose, pour en abré-
ger la lecture, les résumés des documents complets sur 
les c a n c é r i g è n e s e n v i r o n n e m e n t a u x r e t e n u s , q u i 
su iven t . La conc lus ion fai t u n b i lan d e s cons t a t s et 
recommandat ions , et suggère u n e priorisation d ' inter-
ventions au moins cohérentes avec les constats et envisa-
geables d a n s le contexte actuel. Ces intervent ions peu-
ven t c o n c e r n e r l ' éva lua t ion d e la p r o b l é m a t i q u e en 

te rmes soit toxicologiques, soit ép idémiologiques , ou 
encore d e l ' expos i t ion d e s p o p u l a t i o n s . Lorsque les 
connaissances sont su f f i samment solides, il sera possi-
b le de r e c o m m a n d e r des in tervent ions visant la pré-
vention à la source. 

Il est capi tal d e cons idérer que , d a n s le d o m a i n e d e 
l 'exposition environnementa le , l 'évaluat ion de la p ro-
b l é m a t i q u e est la p remiè re cond i t ion de tou te inter-
vention. Mais elle en est aussi b ien souvent le moteur , 
p a r les prises de conscience sociales ainsi engendrées . 
L ' information génère, en que lque sorte spon tanément 
et pass ivement , de notre perspective, les intervent ions 
de prévent ion à la source qui s ' imposent . Il faut seule-
m e n t quelquefois accélérer le processus pa r la p romo-
tion des mesures de contrôle incitatives ou réglemen-
taires d e l'État, type d ' in tervent ions tout à fait cadrées 
dans le rayon d 'act ion ou le b u d g e t d u MSSS et d e son 
réseau d e santé publ ique. 
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a - L A CANCÉROGÉIMÈSE* 

Le déve loppement d ' u n cancer est u n processus com-
plexe qui c o m m e n c e à p e i n e à l ivrer ses secrets à la 
science. O n sait ma in tenan t qu ' i l évolue en p lus ieurs 
é tapes successives favorisées p a r la p résence de p lu -
sieurs facteurs endogènes et d e plusieurs facteurs envi-
ronnementaux. Pour expliquer le développement d ' u n 
cancer, les scientifiques proposent u n modèle opération-
nel const i tué d e trois é tapes - initiation, promot ion et 
progression -. O n reconnaît qu ' en réalité, chacune de ces 
étapes est constituée de plusieurs étapes. Cependant , ce 
modèle simplifié est très utile en recherche et particuliè-
rement dans la recherche des moyens pour prévenir le cancer. 
En effet, la connaissance des facteurs qui favorisent soit 
la survenue de ces étapes, soit le passage d ' une étape à 
la suivante, ou encore le passage d ' u n e étape à la précé-
dente, nous fournit des renseignements précieux sur la 
façon d ' intervenir pour prévenir le cancer. 

Par exemple, des recherches de laboratoire ont permis 
d e d é m o n t r e r q u e cer ta ines subs t ances cancér igènes 
agissent sur tout c o m m e des ini t iateurs de cancers, en 
p r o d u i s a n t d e s m u t a t i o n s d e g è n e s s u r la c h a î n e 
d ' A D N . Dans ce cas, la prévent ion d e cancers est pos-
sible p a r la réduc t ion et idéa lement l 'é l iminat ion d e 
notre exposit ion à ces substances. D 'aut res substances 
agissent p lu tô t aux s tades «promot ion» ou «progres-
sion», favorisant le déve loppement du cancer vers u n 
s tade de m o i n s en moins réversible. D 'aut res substan-
ces semblent agir eff icacement sur les trois é tapes de la 
cancérogenèse. Des é tudes épidémiologiques réalisées 
chez d e s i m m i g r a n t s d a n s p l u s i e u r s p a y s m o n t r e n t 
q u e les h a b i t u d e s a l i m e n t a i r e s p e u v e n t é g a l e m e n t 
jouer u n rôle d a n s l 'initiation, la p romot ion et la pro-
gression de p lus ieurs cancers, e n particulier les cancers 
d u système digestif et ceux d e s organes reproducteurs . 
De plus, d ' au t res facteurs tels l 'âge, des facteurs géné-
t iques, d e s m a l a d i e s v i ra les et m ê m e les cond i t ions 
hormonales et immuni ta i res de la pe r sonne intervien-
nent dans la cancérogenèse. C 'es t donc la connaissance 
de tous ces facteurs qui peut n o u s a ider à poser les ac-
t ions qu i f avor i se ron t la p r é v e n t i o n d e l ' appa r i t i on 
précoce d e cancers dans la popula t ion . 

A u sens large, il n 'est pas impossible qu 'envi ron 80 % 
à 90 % des cancers soient associés à des facteurs envi-
ronnementaux . Le tabag isme est de loin le facteur le 
p lus impor tan t identifié, il est associé non seulement 
au cancer d u p o u m o n , ma i s également à d ' au t res loca-

lisations tels le larynx, la cavité buccale, le pancréas et 
la vessie. U n e m u l t i t u d e d e subs tances cancér igènes 
ont été identif iées d a n s la f u m é e de cigarette: des hy-
d r o c a r b u r e s a r o m a t i q u e s po lycyc lés , d e s a m i n e s et 
amides a romat iques polycyclés, des composés organi-
ques volatils tels le benzène, des hydrocarbures halo-
génés, etc. Une consommat ion excessive d 'alcool asso-
ciée au tabagisme accroît le r isque d e cancers de l 'œso-
p h a g e et d e l 'oropharynx. 

Une association entre l ' augmenta t ion d e certains can-
cers et l 'exposit ion à des substances cancérigènes pré-
s e n t e s e n m i l i e u p r o f e s s i o n n e l a é t é d é m o n t r é e : 
l ' amiante et les cancers d u p o u m o n et d e la plèvre; les 
hydrocarbures a romat iques polycycliques (HAP) et le 
cancer d u p o u m o n ; amines aromat iques polycyclés et 
le cancer de la vessie; les polychloro-p-dibenzodioxi-
nes et le cancer d u p o u m o n et p robab lement le lym-
p h o m e non-hodgkir i ien; le benzène et la leucémie; les 
radiat ions ionisantes et la leucémie; le r adon et le can-
cer d u p o u m o n , et l 'exposit ion aux rayons solaires et 
les cancers cu tanés (mélanomes et autres). 

D an s la popu la t ion générale, la propor t ion d e cancers 
at t r ibuable exclusivement à la pol lut ion (produi ts chi-
m i q u e s et r a y o n n e m e n t s ionisants) ne p e u t ê t re dé -
montrée , e t ce, p o u r p lus ieurs raisons, entres autres : 1) 
la difficulté de la mesu re en raison des limites inhéren-
tes aux é t u d e s ép idémiologiques (manque d e puissan-
ce; causes n o n spécifiques; effets mesurés n o n spécifi-
ques); 2) les incer t i tudes d e la relation dose- réponse à 
faibles doses; 3) la difficulté d e t rouver des m a r q u e u r s 
spécif iques de l 'effet cancérigène de ces substances sur 
nos cellules et tissus. 

La difficulté de mettre en évidence des cancers attribuables à 
la pollution peut-elle justifier que l'on cesse de se préoccuper 
de cette cause potentielle de cancers ? 

La c o m m u n a u t é scientifique, les organismes de contrô-
le des maladies tels l 'Organisation mondia le d e la santé 
(OMS), les centres d e contrôle des maladies d e prat i -
q u e m e n t t ous les p a y s occidentaux et la p l u p a r t d e s 
agences d e protect ion environnementa les des gouver-
nements d e s p a y s occidentaux et de p lus ieurs au t res 
pays semblent , d u moins pa r leurs actions, avoir répon-
d u à cette ques t ion . En effet , des recherches intenses 
sont réalisées d a n s ces organismes, d a n s le bu t d ' identi-

*Préparé par Gaétan Carrier, Direction régionale de santé publique de la Montérégie, 
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fier les cancér igènes p résen t s d a n s not re env i ronne-
men t et leurs sources, d 'évaluer l 'exposition des p o p u -
lations, de connaître la relation dose-réponse, leur toxi-
cocinétique, les mécanismes d 'act ion impliqués, de dé-
velopper des marqueur s spécifiques de ces exposit ions 
ou d e leurs effets, etc. Des comités d 'experts internatio-
naux on t le m a n d a t d e classifier les cancér igènes en 
cancérigènes p rouvés ou probables p o u r les êtres h u -
mains . Da ns la p l u p a r t des pays , d e s no rmes strictes 
d ' émiss ion de po l luan ts et de niveaux de contamina-
tion m a x i m u m s tolérables dans les divers milieux aux-
que l s n o u s s o m m e s exposés (al iments , air, eau , sols) 
sont établis d a n s le but de prévenir les effets néfastes 
tels les cancers. 

Des centaines, voire des milliers de substances toxiques 
s o n t o m n i p r é s e n t e s d a n s n o t r e e n v i r o n n e m e n t . 
P l u s i e u r s d ' e n t r e el les ont un poten t ie l cancé r igène 
p r o u v é ou s o u p ç o n n é p o u r l ' humain . Cer ta ines son t 
bioaccumulables et nous atteignent pa r l ' intermédiaire 
de la nourr i ture q u e n o u s ingérons. D'autres résultent 
d e la dég rada t i on d e s p rodu i t s d e la combus t ion d e 
mat iè res organiques . O n en re t rouve d a n s l'air, d a n s 
l 'eau, d a n s les sols et dans notre nourri ture. Des nou-
veaux produi ts envahissent nos marchés à chaque jour. 

Plusieurs cont iennent des substances toxiques don t les 
effets ne sont pas encore soupçonnés . La p lupar t des 
substances toxiques émises d a n s l'air et dans l 'eau ont 
le pouvo i r de voyager sur de g randes distances, por -
tées pa r les vents et les courants marins. Af in d 'éviter 
d e mauva i ses surprises d a n s l 'avenir, chaque pays se 
do i t d e d é v e l o p p e r u n e exper t i se d a n s ce d o m a i n e . 
Cette expertise doit être au service de la populat ion et 
répondre aux préoccupat ions d u public d e p lus en p lus 
sensibilisé à cette pollution et à ses effets potentiels. Les 
exper t s en santé p u b l i q u e do iven t , par leur t ravaux, 
contr ibuer à améliorer la connaissance de l 'exposition 
des humains aux substances cancérigènes et d u risque 
encouru. Ils doivent chercher à développer des métho-
des de p lus en p lus efficaces pour mesurer les effets de 
ces substances et à définir des niveaux d'exposit ion sé-
curitaires. Il est essentiel qu ' i ls participent, avec d ' a u -
tres partenaires, à l 'établissement de critères rationnels 
en matière d e santé. O n devrai t s 'assurer que les exper-
tises des ministères concernés p a r u n e substance don-
née soient mises à contr ibut ion et se complètent m u -
tue l lement . Les o rgan i smes d e san té p u b l i q u e on t le 
devoir légal d ' i n f o r m e r la popu la t ion sur les r i sques 
potentiels encourus par l 'exposition à la pollution. 
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L'oncogénèse environnementale au Québec 

Mécanismes de la cancérogenèse 
dans l'identification du risque 

IARC SCIENTIFIC PUBLICATIONS, N° 116, LYON 1992 
Résumé par Gaétan Carrier 

1. La cancérogénèse: un pro-
cessus de développement à 
stades et facteurs multiples 

1.1 Historique 

L'hypothèse d ' u n processus mult ifactoriel e t à s tades 
m u l t i p l e s est s u p p o r t é e p a r p l u s i e u r s o b s e r v a t i o n s 
t i rées d ' é t u d e s en pa tho log ie , e n ép idémio log i e , e n 
biologie cellulaire et moléculaire et p a r les é tudes d e 
cancers réalisées chez l 'animal d e laboratoire. 

Les pathologistes 

A l 'a ide de techniques his tologiques et b ioch imiques 
ils observèrent: 
1- d e s s tades intermédiaires d e cancers; 
2- la progression d e lésions p rénéoplas iques à lésions 

néoplasiques, avec certaines probabilités. 

Les épidémiologistes 

Ils observèrent que: 
2- certains cancér igènes p e u v e n t agir p récocemen t et 

d ' au t r e s t a rd ivement d a n s le d é v e l o p p e m e n t d ' u n 
cancer; 

2- d a n s des é tudes réalisées chez des ind iv idus présen-
tant des traits génét iques communs , les cancers ap-
paraissaient p récocement (ex: ré t inoblas tome fami-
lial, adénomatose d u colon et d u rectum). 
• ceci suggère la p résence d ' u n s tade q u i serait le 

résultat d ' u n e muta t ion d ' u n e cellule germinale; 
• cependant, des événements somatiques additionnels 

sont requis pour le développement d ' u n cancer. 

Les recherches expérimentales animales, 
biologiques et biochimiques 

Ces études ont permis d'établir le principe que différents 
cancérigènes affectent divers stades d e la cancérogenèse. 

Modèle proposé pour la cancérogénèse 

De l 'ensemble de ces recherches, les chercheurs ont pro-
posé u n modè le opérat ionnel composé de trois s tades 
p o u r expl iquer le déve loppemen t d e s cancers: initia-
tion, promot ion et prolifération. Cette division est utile 
p o u r des fins de discussion, mais on ne peu t conclure 
en u n processus comprenant seulement trois stades. En 
réalité, chaque é tape est un processus mult is tade. 

FIGURE 1 
«The natural history of neoplastic development (Ptot, 1993) 
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FIGURE 2 
Représentation schématique des étapes théoriques de la cancérogénèse 

(modifiée à partir d'Ohey, 1989) 
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Cette division est à l 'origine des modèles «multistage» 
proposés pa r les épidémiologistes. Ces modè les sont 
basés sur l 'hypothèse q u ' u n cancer origine d ' u n e seule 
cellule qui doit subir plusieurs modificat ions séquen-
tielles p o u r devenir un cancer. Certains modèles sup-
posent q u ' u n e prolifération clonale de cellules altérées 
peut survenir à chaque étape. 

1.B Événement survenant aux 
différentes étapes proposées 

1.2.1 Altérations génétiques 

Mutat ion de gènes dont le résultat est u n e distorsion 
soit d e l 'expression, soit d e la fonct ion b ioch imique 
des gènes (differentiation et prolifération). 
- proto-oncogènes 
-gènes suppresseurs 
-gènes de reconnaissance des contacts cellulaires et de 

l'adhésion moléculaire. 

Plusieurs proto-oncogènes et gènes suppresseurs alté-
rés ont été identifiés chez l 'humain. Par exemple, d a n s 
le cancer d u colon, trois gènes s u p p r e s s e u r s (MCC, 
p53 et DCC) et u n proto-oncogène (K-ras) ont été iden-
tifiés. De plus, des altérations spécifiques ont été asso-
ciées aux divers stades successifs d u déve loppement 
d u cancer. 

1.2.2 Prolifération cellulaire 

Hypothèse: l 'expansion d ' u n clone de cellules mutées 
accroît la probabilité d 'appar i t ion d ' u n cancer, et c'est 
m ê m e une condition essentielle à son apparit ion. 

La prolifération peut avoir u n impact à chacun des sta-
des d e la cancérogénèse. Selon les chercheurs, il est rai-
sonnable d ' assumer que chez tous les individus, toutes 
les é tapes de la cancérogenèse surv iennent avec une 
probabilité non nulle. 

Conséquemment , un changement d e l 'exposition à un 
ou plusieurs facteurs qui affectent le taux de change-
ment des étapes d e la cancérogenèse modif iera l'inci-
dence subséquente d u cancer, et il est irréaliste d 'assu-
mer que chaque cancer a une cause identifiable. 

1.2.3 Autres événements 

Des effets épigénét iques (effets qui ne sont pas le ré-
sul tant d ' u n e altération d a n s la séquence de l 'ADN) 
pour ra ien t indui re des cancers. Types d ' e f fe t s tels: 
- altération de la méthylation de l'ADN 
- activation de la transcription 
-altération du contrôle de la translation 
- et modification post-translation 

La méthyla t ion d e l 'ADN est u n processus épigénéti-
que impl iqué dans la régulation d e l 'expression d ' u n 
g è n e . D a n s c e r t a i n e s t u m e u r s , la m é t h y l a t i o n d e 
l 'ADN est altérée. De plus , certaines substances qu i 
a l t è ren t ce t t e m é t h y l a t i o n s o n t c a n c é r i g è n e s c h e z 
l 'animal. 

B. Mécanismes d'action impli-
qués: interactions poten-
tiellement complexes 

S. I introduction 

Les mécanismes impliqués sont complexes. La classifi-
cation des substances en substances à pouvoi r initia-
teur, p romoteur ou proliférant est une approche sim-
plifiée d e la réalité. Cependant , cette information peu t 
être utile d a n s l 'appréciation des dangers potentiels d e 
ces substances chez l 'humain. 

B.B Mécanismes impliqués à divers 
stades de la cancérogenèse 

2.2.1 Génataxlcité 

i- Mutat ions génétiques ou chromosomiques; 
ii- addui ts et mutat ions; 
riz- réparation des adduits: les adduits sont éliminés, soit 

spontanément, soit par la réparation d e l 'ADN; 
iv- certaines é tudes indiquent l ' importance d ' u n e pro-

l i féra t ion cel lulaire p o u r l ' ins ta l la t ion d e lés ions 
p romutagènes («presumpt ive fixation of lésions») 
et la g é n é r a t i o n d ' u n e p o p u l a t i o n d e c e l l u l e s 
mutées; 

v- génotoxicité versus épitoxicité: l 'amiante et le die-
thylstilbestrol, deux substances classifiées non géno-
toxiques, induisent des mutat ions chromosomiques 
dans les cellules humaines , in vivo et in vitro; 

vi- spécificité des mutations. 
• La mutat ion génét ique est spécifique à la substance 

qui la produi t : 
- la translation spécifique A T sur les gènes K-ras 

et p53 dans le cancer d u poumon chez la souris, in-
duite pa r le BaP, se retrouve dans les tumeurs pul-
monaires d u fumeur ; 

- dans les cancers mammai res de la souris, induits 
par le DMBA, on observe une mutat ion spécifique 
sur le gène H-ras; 

- la translation observée dans les tumeurs de la peau 
par le DMBA n e se retrouve pas dans les tumeurs 
de la peau induites par le BaP ou le MNNG; 

- dans le mélanome, une corrélation a été observée 
entre l 'exposit ion solaire et u n e muta t ion d u co-
don 61 d u gène N-ras. 
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- En chine, sur 26 carcinomes hépatocellulaires, 11 
des 13 mutat ions d u gène suppresseur p53 étaient 
une translation spécifique G T sur le codon 249. 

• Les m u t a t i o n s spécif iques sont observées avec ou 
sans la présence d ' u n promoteur. 

ë.2.2 Prolifération cellulaire 

La prolifération peut agir à chacune des étapes de la can-
cérogénèse en modifiant le volume du pool de cellules à 
risque de subir des altérations lors de la prochaine étape. 
Le volume d u pool dépend de la cinétique des cellules 
«naissance, mort et différentiation cellulaire». 

Un agent génotoxique adminis t ré à une dose qui in-
dui t la prolifération cellulaire sera probablement plus 
efficace pour induire des mutations: l 'augmentation de 
la probabilité d e réplication implique une augmenta-
tion d e la probabilité d e mutat ion et d iminue la proba-
bilité de réparation d e l 'ADN qui a subi une mutation. 

Hyperplasie et cancer: très souvent associés. 

Mécanismes favorisant la prolifération: 
cytotoxicité 
stimulation hormonale: p h é n o b a r b i t a l ; BPC; P C D D / 

PCDF; ethinylestradol. 

Important: les t issus à hau t taux d e prol i férat ion n e 
sont pas tous à hau t risque de développer 
u n c a n c e r . D ' a u t r e s f a c t e u r s d o i v e n t 
intervenir. 

3 Récepteurs et mutagéniclté 

- Hormones 
- «Hormone-like substances» 
- PCDD/PCDF et BPC 

B.3 Facteurs susceptibles d'affec-
ter ies mécanismes impliqués 
aux divers stades 

S.3.1 Différences entre les sexes, les espèces 
et les organes dans la toxicoclnétique 
et les mécanismes d'actions Impliqués 

- métabolismes différents; 
- vitesse différente des métabolismes impliqués; 
- variabilité importante entre les individus d'une même espèce. 

E.3.E Réparation de l'ADN 

Dans les cellules des mammifères, des activités enzy-
mat iques associées à la réparat ion d e l 'ADN ont été 

identifiées. Il y a restauration d e la structure et d e l'in-
tégrité biologique de l 'ADN après réparation. 

In vivo, ces phénomènes peuvent être induits, et il a été 
démontré qu'i ls sont saturables, ce qui résulte souvent 
d ' u n e relation complexe entre la dose d'exposition et 
l'efficacité de la réparation. 

Les é tudes concernant la réparat ion de gènes mutés 
en présence d ' a d d u i t s ont mont ré que la probabil i té 
de t ransformat ion mal igne est fonction d ' u n e relation 
complexe entre la na tu re des addu i t s générés, l 'effica-
c i t é d e r é p a r a t i o n e t l ' o c c u r r e n c e d e r é p l i c a t i o n 
cellulaire. 

Plusieurs «short term tests» de la mesure de la capacité 
d ' u n e substance à stimuler l'activité de réparation cel-
lulaire sont en développement . 

E.3.3 Communication inter-cellulaire 

Les é tudes expérimentales montrent que la régulation 
d e s mécan i smes d e communica t ions intercellulaires 
est per turbée aux divers s tades de la cancérogénèse. 
Les r é su l t a t s d e s é t u d e s s u p p o r t e n t l ' i dée q u e les 
aberrat ions observées dans la communicat ion intercel-
lulaire joueraient un rôle dans la cancérogénèse, pro-
bablement en permettant l 'expansion clonale de cellu-
les prénéoplas iques ou en facilitant l ' invasion d e cel-
lules tumorales. 

Un des changements génétiques observés dans les car-
cinomes colon-rectal humains , le DCC, a une séquence 
similaire à la molécule d 'adhés ion N-CAM. 

E.3.4 Défauts Immunitaires et 
immunosuppression 

Plusieurs cancers ont une origine virale probable, ex: 
lymphomes non Hodgkiniens et sarcome de Kaposi. 

O n r e t r o u v e b e a u c o u p d e l y m p h o m e s n o n 
Hodgkiniens chez les personnes souffrant d e maladies 
à dé f i c i ences g é n é t i q u e s d u s y s t è m e i m m u n i t a i r e 
(ataxie télan-giectasique; s y n d r o m e Wiskott-Aldrich; 
syndrome «X-linked» lymphoprolifération) et dans le 
SIDA, malad ie à déficience immuni ta i re acquise. O n 
ne peut donc pas exclure que des substances qui altè-
rent le système immunitaire puissent favoriser l 'appa-
rition de ce type de cancers. 

2.3.5 Hormones sexuelles 

- œstrogènes et cancers du sein et de l 'endomètre; 
- testostérone et cancer d e la prostate. 
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Le rayonnement ultraviolet et le cancer 

3 - LES OIXICOGÈINIES 
ENVIRONNEMENTAUX 

3A - LE RAYOIMIXIEMEIMT ULTRAVIOLET 
en bref * 

Le r a y o n n e m e n t u l t r a v i o l e t (RUV) e s t u n e f o r m e 
d ' éne rg ie é lec t romagné t ique q u e l 'on d iv i se conven-
t ionnellement en trois intervalles selon des longueurs 
d ' o n d e s d é f i n i e s ( u n i t é d e m e s u r e e n n a n o m è -
tres=nm), en UVA (315-400 nm), UVB (280-315 n m ) et 
UVC (100-280 nm) . Le soleil est la p r inc ipa le source 
d 'exposi t ion aux RUV p o u r l 'humain . Parmi les RUV 
qui sont mesurés au sol, 95% sont d u type A et 5% d u 
type B. Les UVC sont totalement absorbés pa r la cou-
che d 'ozone et ne parv iennent p a s a u sol. 

L'utilisation de lampes d e bronzage artificiel, qui émet-
tent des rayons UVA et UVB, est actuellement la deuxiè-
m e source d'exposition en importance de la populat ion 
aux RUV. Les RUV d'origine solaire ou artificielle peu-
vent provoquer des brûlures des tissus exposés (le coup 
de soleil), ainsi que plusieurs autres effets allant jusqu'au 
cancer de la peau. 

L'amincissement d e la couche d 'ozone pourrai t augmen-
ter le niveau d'exposition aux RUV, et ainsi accroître les 
effets de type cancérigène et immunosuppresseur. L'EPA 
a estimé que pour chaque diminution de 1% de la couche 
d 'ozone, on enregistre une augmentation de 2% du flux 
de rayons UVB à la surface de la terre. Entre 1975 et 1987, 
on a constaté, au dessus d e Toronto, u n e diminution de la 
concentration d 'ozone d 'environ 6% à 8%. De telles éva-
luations ne sont pas disponibles au Québec, qui n'est pas 
représenté au sein d u réseau de surveil lance canadien 
des UVB. Seuls les UVA sont mesurés pa r trois stations 
québécoises opérées par le MER 

Il existe u n e n o r m e d'exposit ion aux RUV en santé au 
travail, qui a été élaborée pour protéger contre l 'appari-
tion de brûlures de la peau et des yeux. Des estimations 
p o u r quantifier l 'exposition de la popula t ion ont aussi 
été réalisées, mais aucun organisme n 'a év idemment fixé 
d e n o r m e s concernan t l 'exposit ion env i ronnementa l e 
aux RUV rel iée essen t ie l l ement aux c o m p o r t e m e n t s 
individuels. 

Toxicologie et épidémiologie 

Le rayonnement solaire est classé par l 'International as-
sociation for research on cancer (IARC) dans le groupe 1, 
c'est à dire prouvé cancérigène chez l 'humain. Les UVA 
et les UVB sont classés dans le groupe 2A (cancérigènes 
p rouvés chez l 'animal et qu i le seraient probablement 
chez l 'humain). Les RUV peuvent agir comme initiateurs 
et promoteurs d u cancer de la peau en agissant directe-
ment sur l 'ADN, et par leur effet immunosuppresseur. 

O n classe les cancers de la peau en deux g randes caté-
gories, les mé lanomes et les cancers cu tanés non mêla-
nocyt iques (CCNM) éga lement appelés épi thél iomas. 
Plus de 90% d e s cancers de la p e a u seraient attr ibua-
bles à l 'exposi t ion au soleil. Voici les p r inc ipaux élé-
ments qui suppor ten t cette hypothèse. Il est bien établi 
que les C C N M se déve loppent sur les part ies du corps 
exposées au soleil. Les travailleurs don t l 'emploi est à 
l 'extérieur ont u n risque p lus élevé d e CCNM. L'inci-
dence s 'élève aussi en fonction de l 'ensoleil lement, et 
est inversement reliée à la la t i tude d e résidence et au 
degré de pigmentat ion de la peau. Les mélanomes, pa r 
contre, peuven t apparaî t re sur toute la surface cutanée, 
exposée ou n o n au soleil. C o m m e p o u r les CCNM, l'in-
cidence d u mé lanome varie selon le degré d'ensoleille-
ment , et inversement au deg ré de p igmenta t ion de la 
peau. Enfin, il semble q u e le r isque d e déve lopper u n 
mé lanome est davantage associé à des exposit ions in-
termittentes et de forte intensité, comme celles qui sur-
viennent en bas âge, qu ' à l 'exposition cumulat ive. 

Les C C N M on t u n b o n pronost ique , avec un taux d e 
guérison de 96 à 99%, tandis q u e la survie à cinq ans 
p o u r le mé lanome sans métastases est d e 81%, et avec 
métastases, de 14%. Les mélanomes représentent 3% à 
5% de tous les cancers cutanés. De toute les formes de 
cancer, les cancers d e la p e a u sont les p l u s f r équen t s 
dans tous les pays où l'on exerce une telle surveillance. 
O n prévoyait , en 1990 aux USA, 600 000 nouveaux cas 

* Résumé du document suivant, de Marc Rhainds du Centre de santé publique de Québec. 

11 



Le rayonnement ultraviolet et le cancer 

dont 32 000 de type mélanocytique, alors qu 'au Canada 
(1992), on estimait ce nombre à 50 000 nouveaux cas 
dont 3 100 mélanomes. Dans la plupart des pays, l'inci-
dence des cancers cutanés a fortement progressé depuis 
u n e quinzaine d'années. D'ailleurs le mélanome est la 
forme de cancer qui a connu la plus forte croissance au 
cours des 40 dernières années. 

La situation au Québec 

Au Québec, l 'incidence (1983-90) et la mortalité (1976-
90) pa r épithéliomas ont augmenté annuellement, res-
pectivement de 14,3% et de 7,3% chez l 'homme et de 
10,1% et 1,9% chez la femme. Pendant les mêmes pé-
r iodes, l ' incidence et la mortal i té p o u r le mé lanome 
ont augmenté de 10,9% et 4,7% chez les h o m m e s et d e 
6,4% et 2,5% chez les femmes. En 1990,1 873 cas d'épi-
théliomas et 340 cas de mélanomes ont été déclarés au 
Fichier des t u m e u r s d u Québec, pour u n e incidence 
respective de 27 cas par 100 000 et de 5 cas par 100 000 
d e populat ion. 

Au Québec, on estime que 85% des CCNM et 50% des 
m é l a n o m e s n e sont pas déclarés, p r inc ipa lement en 
raison d u m o d e d e déclaration, qui requiert l 'hospitali-
sation des bénéficiaires, et parce que les cancers d e la 
peau sont traités en bureau privé par les médecins. La 
R A M Q a comptabi l i sé en 1991, 16 871 fac tura t ions 
p o u r exérèse d e tumeurs cancéreuses de la peau, pour 
u n coût d e 990 772 $. Les coûts directs et indirects re-
liés à ces cancers (visites au cabinet d u médecin, acte 
d e biopsie-exérèse, examens histopathologiques et pa-
racl in iques , frais d 'hospi ta l i sa t ion et p roduc t ion d e 
travail perdue) ont été estimés à 8,6 millions d e dollars 
canadiens en 1991. 

Par ailleurs, il n 'y a prat iquement pas d'activités pour 
sensibiliser la populat ion sur les dangers de l 'exposi-
tion excessive au soleil et aux lampes solaires pour le 
bronzage, à l 'exception des associations d e dermatolo-
gues, la société canadienne d u cancer et la santé publi-
que, qui font à l'occasion des interventions dans le ca-
d re d e campagnes ou de projets limités. 

Conclusion et recommandations 

De l'avis des experts, la hausse des cancers de la peau 
sera i t en g r a n d e pa r t i e reliée aux c o m p o r t e m e n t s , 
c 'est-à-dire à l ' augmenta t ion d u t emps d 'exposi t ion 
aux rayonnements solaires. L'amincissement de la cou-
che d 'ozone observée depuis le début des années 70 a 

p u cont r ibuer à l ' augmen ta t ion des cancers cutanés 
o b s e r v é s d e p u i s u n e q u a r a n t a i n e d ' a n n é e s . 
Cependant , on peut s 'a t tendre à ce que ce facteur joue 
u n rôle impor tan t sur l ' augmenta t ion d e l ' incidence 
des cancers de la peau au cours des prochaines années. 

Les rayons UV sont une des rares expositions environ-
nementales pour laquelle les connaissances toxicologi-
ques et épidémiologiques sont suffisantes pour affir-
mer une relation de cause à effet, et pour laquelle les 
outils permettent la mesure tant des causes que des ef-
fets. Le principal facteur qui influence l'exposition de 
la popula t ion est relié à des compor tements qui sont 
identifiables et que l 'on pourrai t modifier. Les enfants 
demeurent le groupe prioritaire puisque de 50% à 80% 
de la dose d 'exposi t ion à vie est accumulée au cours 
des 18 premières années et que la majorité des coups 
de soleil ont lieu avant l 'âge adulte. 

Néanmoins, il serait nécessaire d'améliorer la surveillan-
ce des cancers cutanés dans u n premier temps, avant 
d ' implanter un vaste programme sur le rayonnement ul-
traviolet et la santé. La recherche, d 'abord de type éva-
luation-surveillance, devra comporter la surveillance en-
vironnementale de la couche d 'ozone et des rayons UVA 
et UVB qui parviennent au sol, et il faudra améliorer la 
déclaration des cancers cutanés au Québec. Les facteurs 
qui dé terminent les compor tements de la popula t ion 
face au soleil devraient aussi faire l'objet de recherches. 

Le dépistage médical des cancers cutanés n'est pas re-
c o m m a n d é , d ' a p r è s le g r o u p e d ' é t u d e canadien s u r 
l 'examen médical périodique, sauf pour les personnes 
ayant un facteur de risque familial identifié. Le MSSS 
aurait avantage à coordonner les campagnes d'infor-
mation sur les compor tements sains face à l 'exposition 
solaire. L'intervention devrai t pr incipalement por ter 
sur la réduct ion d e l 'exposit ion aux RUV et il serait 
souhaitable de réglementer, par la même occasion, les 
techniques de bronzage artificiel. 

Il revient au MSSS de décider de la pertinence, de la fai-
sabilité et de l'efficacité de mettre en place un program-
m e préventif qui pourrai t théoriquement agir sur 90% 
des cancers cutanés et leurs coûts socio-économiques, es-
timés à neuf millions d e dollars. Les premières étapes 
pourraient être de sélectionner, parmi les recommanda-
tions résumées à la fin d u document , celles avec les 
meilleurs coûts-bénéfices en fonction des budgets déga-
gés pour gérer les éléments connus et modifiables de cet-
te problématique. 

12 



Le rayonnement ultraviolet et le cancer 

RAYONNEMENT ULTRAVIOLET ET CANCER 

Par Marc Rhainds, Centre de santé publique de Québec 

TABLE DES MATIÈRES 

1. PROBLÉMATIQUE 14 
1.1 Définit ion du rayonnement ultraviolet (RUV) 

1.2 Sources d'exposition au RUV 14 
1.2.1 Rayonnement solaire 14 
1.2.2 Sources artificielles d e RUV 15 

1.3 Évaluation de l'exposition au RUV 15 
1.3.1 Mesures environnementales 15 
1.3.2 Estimation de la dose individuelle reçue en RUV 16 

1.4 Principaux effets à la santé reliés à l'exposition au RUV 16 
1.4.1 Généralités 16 
1.4.2 Les cancers d e la peau 17 

1.5 Lien de causalité entre l'exposition au RUV et cancers cutanés 17 
1.5.1 Évaluation des effets carcinogènes d u RUV 17 
1.5.2 Éléments d e preuve suppor tés par les é tudes épidémiologiques 18 
1.5.2.1 Les cancers cutanés non mélanotiques (CCNM) 18 
1.5.2.2 Les mélanomes cutanés 18 

1.6 Evolution des cancers cutanés à l'échelle mondiale et canadienne 18 
1.6.1 Incidence des cancers cutanés 18 
1.6.2 Mortalité par cancers cutanés 19 
1.6.3 Élément de discussion concernant l 'augmentat ion d e 

l ' incidence et de la mortalité par cancer cutané 19 

1.7 Évaluation de l'importance des cancers cutanés au Québec 20 
1.7.1 Évolution de l 'incidence et de la mortalité 20 
1.7.2 Validité des statistiques québécoises sur l ' incidence des cancers cutanés 21 
1.7.3 Évolution d u nombre d 'actes pour la résection des cancers de la peau 21 
1.7.4 Estimation de la sous-déclaration des cancers d e la peau au Québec 21 
1.7.5 Estimation des coûts annuels pour le Québec reliés aux cancers de la peau 22 

2. PRÉVENTION DES CANCERS CUTANÉS 24 
2.1 Prévention primaire 24 

2.1.1 Efficacité d e la prévention primaire 24 
2.1.2 Revue des activités de prévention sur les cancers cutanés au Québec 24 

2.2 Prévention secondaire 24 

3. RECOMMANDATIONS 25 

4. RÉFÉRENCES 25 

ANNEXES 27 
Annexe 1: Principaux éléments d u p rogramme provincial 

sur le rayonnement ultraviolet et la santé 27 
Annexe 2: Classification des recommandat ions 

d u g roupe d ' é tude canadien sur l 'examen médical pér iodique 28 

13 



Le rayonnement ultraviolet et le cancer 

1. PROBLÉMATIQUE 

1.1 Définition du rayonnement 
ultraviolet 

Le rayonnement ultraviolet (RUV) est une région d u 
spectre électromagnétique qui comprend les longueurs 
d ' o n d e si tuées entre 10 et 400 nanomèt res (nm). Par 
convention, le spectre des rayons ultraviolets est sub-
divisé en trois régions selon les propriétés d ' absorp-
tion biologique de chacune des plages. La division la 
p lus couramment utilisée est celle de la Commission 
in te rna t iona le d e l 'éclairage, qui déf in i t les b a n d e s 
spectrales suivantes: UVC (100-280 nm»), UVB (280-
315 nm), UVA (315-400 nm). 

1.2 Sources d'exposition au RUV 

1.2.1 Rayonnement salaire 

Les rayons d u soleil constituent la pr incipale source 
d 'exposi t ion des êtres humains au rayonnement ultra-
violet. Environ 5 % d u rayonnement solaire total est 
émis sous forme de RUV. Les rayons ultraviolets d 'ori-
g ine solaire qui sont mesurés à la surface de la terre 
sont composés à 95 % de UVA et 5 % de UVB. Les 
rayons UVC ne sont pas mesurés à la surface d e la ter-
re puisqu ' i ls sont complètement absorbés par la cou-
che d 'ozone. Seul les rayons UVB sont filtrés partielle-
m e n t pa r l 'ozone stratosphérique. 

Plus ieurs fac teurs p e u v e n t inf luencer le n iveau am-
biant de rayonnement ultraviolet à la surface de la ter-
re1. Un résumé d e cette informat ion est présenté au 
tableau 1. 

Parmi les facteurs énumérés , la couche d 'ozone mérite 
une attention particulière. La couche d 'ozone est u n e 
région de la stratosphère située entre 15 et 35 k m d'al-
t i tude où la concentration de ce gaz est très élevée. O n 
enreg i s t r e , à la l a t i t u d e m o y e n n e d e l ' h é m i s p h è r e 
n o r d , d e s pe r t e s d ' o z o n e d e 4 % à 5 % aux 10 ans . 
Entre 1975 et 1987, on a observé une diminution de la 
concentration d 'ozone au-dessus de Toronto d 'environ 
6 % à 8 % (Réseau canadien de surveillance de la cou-
che d 'ozone , Envi ronnement Canada)2 . En 1993, une 
é t u d e réalisée pa r Env i ronnement Canada a m o n t r é 
que l 'amincissement de la couche d 'ozone observé de-
puis quelques années au-dessus d e Toronto a entraîné 
une augmentat ion des niveaux d e rayonnement ultra-
violet à la surface de la terre. Selon les estimations d e 
l 'Agence américaine de protection de l 'environnement 
(EPA), chaque diminut ion d e 1 % de la couche d 'ozone 
peu t ent ra îner une augmen ta t ion d e 2 % d e flux d e 
rayons UVB à la surface d e la terre.3 

TABLEAU 1 
Facteurs reliés à la pénétration des rayons UVB 

à la surface de la terre 

Facteurs Remarque UVB 

Ozone stratosphérique î 

Période de la journée 9 h et 15 h t1 
Saison Été î 

Lati tude géographique Î 

Couver ture nuageuse î 4' 

Alt i tude t î 
Surfaces réfléchissantes Eau, sable, béton, neige 

Pollution de l'air T ^ 

1 Unité de mesure exprimée en nanomètres 
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1.S.E Sources artificielles de RUV 

Seules les principales sources artificielles d 'exposition 
aux RUV sont présentées d a n s cette section. 

1) Utilisation cosmétique 
- l ampe d e bronzage 
- salon d e bronzage 

2) Applications dentaires et médicales 
- photothérapie néonatale 
- polymérisation d e résine dentaire 
- photochimiothérapie au Psoralen 

3) Exposition professionnelle 
- soudure à l'arc 
- procédés de stérilisation et de désinfection 
- laboratoire de recherche 

Parmi les sources énumérées , les salons d e bronzage 
sont de loin la principale source artificielle d'exposition 
de la population au rayonnement ultraviolet1. Depuis le 
début des années 70, ia fréquentation d e ce type d'éta-
bl issement a fo r tement p rogressé paral lè lement à la 
m o d e d u bronzage. On estime à 19 % la prévalence de 
l 'utilisation des lits de b ronzage d a n s la popula t ion . 
Plus de la moitié des utilisateurs (60 %-85 %) sont des 
femmes. Les salons de bronzage utilisent des tubes fluo-
rescents qui émet tent ent re 90 % et 95 % des rayons 
UVA et 5 % et 10 % de rayons UVB. L'intensité de l'irra-
diation dépend d u type de lampe utilisée. L'irradiance 
ou la dose d'exposition exprimée en surface corporelle 
est en moyenne d e 250 W / m 2 , mais peut aller jusqu 'à 
1000 W / m 2 selon le type d'appareil de bronzage utilisé. 

1.3 Évaluation de l'exposition 
au RUV 

La dose d ' irradiation (J/m2) reliée à u n e source de RUV 
est une uni té d e mesure utilisée en radiométrie p o u r 

expr imer la d o s e d 'exposi t ion. Cependan t , p lus ieurs 
auteurs préfèrent exprimer la dose d' irradiation effica-
ce pa r une uni té d e mesure utilisée en photobiologie 
cutanée. Il s 'agit d e la dose minimale pour induire u n 
érythème (Minimal Erythema Dose: MED). La dose mi-
nimale pour induire u n érythème a été définie comme 
la plus faible intensité d ' u n rayonnement (J /m2) capa-
ble de produi re u n érythème délimité sur la peau, 24 
heures après l 'exposition. L'efficacité d ' u n e source d e 
RUV à induire un érythème dépend de la durée de l'ex-
pos i t ion , d e l ' in tens i té d u r a y o n n e m e n t et des lon-
gueurs d ' o n d e émises pa r la source. Pour les longueurs 
d ' o n d e supérieures à 315 nm, ce qui correspond à la ré-
gion spectrale des rayons UVA, la dose d ' i r radiat ion 
p o u r produire u n érythème est en moyenne 1 000 fois 
plus élevée que p o u r les rayons UVB. 

1.3.1 Mesures environnementales 

A u C a n a d a , il exis te u n réseau d e su rve i l l ance d u 
r ayonnemen t ultraviolet (UVB) qui est opéré pa r les 
Services d e l 'environnement a tmosphérique d'Environ-
nement Canada. Seul le Québec est actuellement exclu 
de ce réseau d e surveillance et il n 'est donc pas possi-
ble d 'obtenir de l ' information sur les niveaux environ-
nementaux d e rayons UVB au Québec. Le ministère de 
l 'Environnement au Québec possède u n réseau de sur-
veillance d u rayonnement UVA avec des radiomètres 
s i tués à Mont réa l (Saint-Rémi), d a n s les Bois-Francs 
(Tingwick) et à Québec (Ile d'Orléans). Depuis environ 
un an, le ministère de l 'Environnement au Québec opè-
re, à titre expér imental , u n rad iomètre qu i couvre le 
spectre des rayons UVB. En général, le niveau ambiant 
d e r a y o n s UVB d ' o r i g i n e solaire va r ie inversement 
avec la latitude. A u Québec, la majorité d e la popula-
tion demeure entre le 45e et le 50e parallèle nord. Le ta-
b l eau 2 d o n n e u n ape rçu des n iveaux a m b i a n t s d e 
rayons UVB dans diverses régions d u monde . 

TABLEAU 2 
Niveau annuel cumulé de rayons UVB dans l'environnement 

exprimé en MED selon la latitude* 

Latitude (_N) MED 

20 (Hawaï) 6 000 

30 (Floride) 4 000 

40 (Espagne) 2 500 

50 (Belgique) 1500 

• Adapté de Diffey BL. Clin Phys Physiol 1991; 12:311-325 
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1.3.2 Estimation de la dose individuelle re-
çue en RUV 

Quelques é tudes ont tenté d e quantif ier la dose reçue 
en RUV par un individu à l 'aide d e moni teurs person-
nels (dosimètre au polysulfone)1 . Les valeurs qui sont 
présentées dans le tableau 3 sont données seulement à 
titre indicatif pu i sque la dose annuelle dépend des fac-
teurs reliés au niveau ambiant de RUV (latitude, altitu-
d e , c o u v e r t u r e n u a g e u s e , etc.) e t é v i d e m m e n t d e s 
compor tements d e la populat ion face au soleil. 

Il n'existe pas d e no rme concernant l 'exposition envi-
ronnementale au rayonnement ultraviolet. L'American 
Confe rence of G o v e r n m e n t a l Indus t r ia l Hyg ien i s t s 

1.4 Principaux effets à la santé re-
liés à l'exposition au RUV 

1.4.1 Généralités 

Les effets biologiques de l 'exposition aux rayons UVA 
et UVB vont du s imple érythème d e la peau jusqu 'à 
l ' induction d e d o m m a g e à l 'ADN des cellules. L'inten-
sité d u rayonnement nécessaire pour produire un éry-
thème est 1 000 fois p lus faible pour les rayons UVB 
q u e pour les rayons UVA. Par contre, le soleil émet 100 

(ACGIH) recommande des limites acceptables d 'expo-
sition au rayonnement ultraviolet en milieu de travail 
afin de protéger les travailleurs d u risque de dévelop-
per des effets aigus au niveau d e la peau (érythème cu-
tané) et des yeux (photokératite). Les normes établies 
pa r l 'ACGIH ne protègent pas adéqua tement les tra-
vailleurs d u risque de développer des effets à long ter-
m e comme le cancer de la peau. Pour chaque longueur 
d ' o n d e , il exis te u n e l imi te m a x i m a l e d ' expos i t i on 
0 / m 2 ) pour une période d e 8 heures. La dose d'exposi-
tion la plus faible établie par l 'ACGIH pour une pério-
de de 8 heures est d e 30 J / m 2 (longueur d 'onde de 270 
nm), laquelle est équivalente à u n e dose annuelle cu-
mulée de 60 à 70 MED. 

MED 

20-100 

30-60 

40-160 

250 

30-300 

fois plus de rayons UVA. L'exposition aux rayons UV 
produi t des effets bénéf iques sur la santé tels que la 
product ion d e vitamine D3, mais également des effets 
néfas tes que l 'on peu t classer c o m m e étant soit mi-
neurs, soit majeurs selon leur impact sur la santé de la 
populat ion (voir le tableau 4). 

TABLEAU 3 
Dose annuelle d'exposition au RUV 

d'origine solaire et artificielle exprimée en MED 

Type d'activités 

Exposition reliée aux loisirs (excluant les vacances) 

Vacances au «soleil» (2 semaines) 

Travailleurs dans les édifices à bureaux 

Travailleurs de plein air 

Lit de bronzage (2 MED/sess ion) 

TABLEAU 4 
Principaux effets de l'exposition aux rayons UV sur la santé 

Effets mineurs Effets majeurs 

C o u p de soleil Photo-vieillissement de la peau 

Bronzage immédiat et tardif Cataractes 

Pho to-con j one ti v i te I m m u n o s u p p res s ion 

Photo-allergie Cancers cutanés 

Photo-toxicité 

Urticaire solaire 
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1.4.S Les cancers de la peau 

D existe deux grandes classes de cancer de la peau, soit 
les épi thél iomas (cancers cu tanés non mélanot iques : 
CCNM) et les mélanomes cutanés. Les cancers cutanés 
non mélanotiques regroupent deux types histologiques5: 

1) Épithélioma basocellulaire 
2) Épithélioma spinocel lu lare 

Ce type de cancer représente 90 % à 95 % d u total des 
cancers cutanés6*8. Les CCNM apparaissent plus souvent 
sur les régions d u corps exposées au soleil. Environ 70 % 
des épithéliomas basocellulaires (EBC) et 80 % des épi-
théliomas spinocellulaires (ESC) sont observés au visa-
ge, sur la tête et le cou6-13. Le pronostic des CCNM est 
excellent avec u n taux d e guér ison de 96 % à 99 %4. 
Seulement u n faible pourcentage des individus avec u n 
CCNM (principalement des ESC) développent des mé-
tastases ou décèdent de leur maladie14. 

Les mélanomes cutanés se subdivisent en quatre sous-
types histologiques5: 

1) Mélanome à extension superficielle 
2) Mélanome lentigo mal in 
3) Mélanome nodulaire 
4) Mélanome acro-lentigineux 

Les mélanomes cutanés représentent 3 % à 5 % des cas 
de cancer de la peau15 . La survie à cinq ans d u mélano-
m e d é p e n d d u s tade d e la maladie . En moyenne , le 

taux d e survie à cinq ans est d e 81 % (local: 90 %, ré-
gional: 55 %, métastase: 14 %). Les mélanomes cutanés 
sont observés sur toutes les régions d u corps incluant 
les parties n o n exposées au soleil. La région anatomi-
que la p lus touchée chez les h o m m e s et les femmes est 
respectivement le tronc et les jambes6"8. 

f . S Lien de causalité entre l'expo-
sition au RUV et les cancers 
cutanés 

1.S. 1 Évaluation des effets carclnogènes 
des RUV 

Les rayons UVA et UVB sont considérés comme des 
carcinogènes chez l 'humain . Ils peuven t agir comme 
initiateurs et p romoteur s d u cancer d e la peau . L'ac-
tion directe des rayons UV sur la cellule et l 'ADN pro-
dui t des p h é n o m è n e s d e muta t ion et d e t ransforma-
tion cellulaire. Le rôle d e p romoteur d u cancer d e la 
p e a u est davan tage lié à l 'effet i m m u n o s u p p r e s s e u r 
des rayons UV. L'International Agency for Research on 
Cancer (IARC) classe le rayonnement solaire dans le 
groupe 1 des carcinogènes, c'est-à-dire qu'il existe des 
preuves suffisantes p o u r considérer le soleil comme un 
carcinogène chez l 'humain1 . Quant aux rayons UVA et 
UVB, ils sont classés parmi les carcinogènes probables 
chez l 'humain (groupe 2A). L'ensemble d e l ' informa-
tion est résumée au tableau 5. 

TABLEAU 5 
Évaluation de la carcinogénicité des RUV* 

Agent Degré d'évidence 
de carcinogénicité 

Humain Animal 

Évaluation globale 
de la carcinogénicité 

chez l'humain 
Radiation solaire S S 1 

UVA S 2A 
UVB s 2A 

UVC s 2A 
Tube fluorescent I 3 

Lampe de bronzage et lit d e bronzage L 2A 

S: preuve suffisante L: preuve limitée I: preuve inadéquate 

* Adapté de IARC Monographs, volume 55, Solar and Ultraviolet Radiation, 1992:281 
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1.5.2 Éléments de preuve supportés par les 
études épidémiologiques 

1.5.2.1 Les cancers cutanés non mêla-
notiques (CCNM] 

Le principal facteur causal des C C N M est l 'exposition 
c u m u l a t i v e aux r ayons ul t raviole ts d 'o r ig ine solaire, 
laquelle est pr incipalement reliée aux compor tements 
de la popula t ion. A u moins 90 % des cancers de la peau 
seraient at tr ibuables à l 'exposition au soleil.4 Cette hy-
pothèse est suppor tée pa r les observations suivantes: 

1) Le C C N M a t endance à se déve loppe r sur 
les part ies exposées a u soleil15-19. 

2) L'incidence d u C C N M est p lu s élevée chez 
les t r ava i l l eu r s qu i o c c u p e n t u n e m p l o i à 
l'extérieur10-20'21. 

3) L'incidence et la prévalence du C C N M sont 
inversement associées avec la latitude19-22. 

4) L'incidence de CCNM est plus grande dans les 
régions géographiques où l'intensité d u rayonne-
ment UV est plus élevée1922. 

5) il existe u n e corrélation inverse entre l'inci-
dence d u C C N M et le deg ré de p igmen ta -
tion de la peau19-22. 

6) Les études expérimentales réalisées chez les ani-
maux ont démontré que les rayons UV peuvent 
induire des CCNM1. 

Des facteurs autres q u e le soleil sont associés au r isque 
d e C C N M . C e p e n d a n t , la p l u p a r t de ces fac teurs ne 
p e u v e n t p a s causer le cancer, m a i s les ind iv idus qui 
possèdent ces caractéristiques sont p lu s à r isque de dé-
velopper le cancer de la peau lorsqu'i ls s 'exposent aux 
r ayons UV. Ce sont les i nd iv idus à la p e a u p e u p ig-
mentée, au teint clair, aux yeux bleus ou gris, aux che-
veux b londs ou roux. Les pe rsonnes atteintes d e xero-
derma pigmentosum ( incapaci té à r épa re r l ' A D N en-
d o m m a g é p a r les r a y o n s UVB) ont u n r i sque égale-
men t très élevé de déve lopper un cancer de la peau4 . 

1.5.2.2 Les mélanomes cutanés 

L'exposition aux rayons UV d'origine solaire est égale-
ment le principal facteur de risque dans la pathogénèse 
d u mé lanome cutané1 5 Les éléments en faveur de cette 
hypothèse sont les suivants: 

1) L'incidence est p lus élevée dans les régions 
g é o g r a p h i q u e s o ù le n i v e a u d ' enso l e i l l e -
men t est p lus grand19-22. 

2) Dans certaines études, on a retrouvé u n e as-
sociation entre le m é l a n o m e et la p résence 
d e m a r q u e u r s d 'exposi t ion cumulée au so-
leil ( C C N M , t u m e u r s ac t in iques , ké ra tose 
solaire).51-52 

3) Le n o m b r e d e co u p s d e soleil a t t rapés d u -
rant l 'enfance et l 'adolescence ainsi que leur 
sévér i té sont associés à u n e a u g m e n t a t i o n 
d u risque d e mé lanomes cutanés23 . 

4) Les ind iv idus por teurs d u xeroderma pigmen-
tosum ont u n risque 1 000 fois p lus élevé d e 
déve lopper u n mélanome 4 1 5 . 

Dans le cas d u mé lanome cutané, le r isque ne semble 
p a s associé à u n e exposi t ion cumula t ive au soleil. Le 
mé lanome cutané se rencontre p lu s f réquemment chez 
les individus qui ont subi d e s expositions intermitten-
tes et intenses au soleil, c o m m e celles reliées aux activi-
tés de loisirs à l 'extérieur ou aux vacances dans les des-
tinations-soleil23"25. Les t ravai l leurs exposés au soleil 
ont u n risque p lus faible de mé lanome cutané que les 
individus qui occupent des emplois à l'intérieur20-26-27. 
Bon nombre d ' au teu r s pensent q u e la relation observée 
entre le travail et le mé lanome cutané est probablement 
le résultat d e l 'exposition intermittente au soleil. En ef-
fet, on a remarqué que les cas de mé lanome chez les in-
d i v i d u s q u i t ravai l lent à l ' in té r ieur é ta ient p l u s f ré-
quents chez ceux qui avaient déjà occupé des emplois 
saisonniers de plein air a u débu t de leur vie d 'adulte.2 5 

O n remarque également que le risque de mé lanome est 
p lu s g r a n d chez les i nd iv idus avec u n n iveau socio-
économique élevé5. Même si le r isque de mé lanome cu-
tané est p robab lement associé à u n e exposit ion inter-
mittente, certaines é tudes ont démon t ré q u e la préva-
lence d e kératoses solaires au visage était p lus élevée 
chez les cas de mélanome, ce qui suggère également un 
effet possible de l 'exposition cumulat ive au soleil28. 

1.G Évolution des cancers cu-
tanés à l'échelle mondiale 
et canadienne 

La présente section est tirée intégralement d ' u n docu-
m e n t in t i tu lé «Pro toco le c o n c e r n a n t l ' i m p l a n t a t i o n 
d ' u n projet pi lote p o u r amél iorer la déclarat ion et la 
s u r v e i l l a n c e d e s c a n c e r s c u t a n é s a u Q u é b e c » (M. 
Rha inds et L. De Guire, sep tembre 1994). 

1.G.1 Incidence des cancers cutanés 

Les cancers d e la peau représentent la forme de cancer 
la p lus f réquente dans tous les pays où l 'on notifie ce 
type de cancer. À titre d 'exemple , en 1990 on at tendait 
aux États-Unis 600 000 n o u v e a u x cas de cancer de la 
peau don t 32 000 personnes atteintes d ' u n e fo rme de 
m é l a n o m e 4 . A u C a n a d a , on p révoya i t , p o u r l ' année 
1992, 50 000 nouveaux cas d e cancer cu tané incluant 
3 100 cas de mé lanome cutané29-30. Malgré ces chiffres 
impressionnants , les données sur l ' incidence des can-

18 



Le rayonnement ultraviolet et le cancer 

cers d e la peau , et p lus part icul ièrement celles sur les 
épi thél iomas, demeuren t incomplètes d a n s la p lupa r t 
des pays1 . Ce problème peu t s 'expliquer en part ie p a r 
le nombre impor tan t de cancers d e la p e a u qui ne sont 
p a s déclarés au Registre des t u m e u r s lorsque les indivi-
d u s sont traités dans les bu reaux pr ivés des médec ins 1 . 

Les taux d ' inc idence de cancer d e la peau les p lus éle-
vés d a n s le m o n d e sont re t rouvés d a n s la région d u 
Queens land en Australie. En 1985, l ' incidence des épi-
t h é l i o m a s ( b a s o c e l l u l a i r e s e t s p i n o c e l l u l a i r e s ) p a r 
100 000 de popula t ion était d e 2 398 p a r m i les h o m m e s 
et 1 908 p a r m i les f emmes de cette région31 . Dans le cas 
des mé lanomes cutanés, les taux d ' inc idence chez les 
h o m m e s et les f emmes étaient respect ivement de 56 et 
43 pa r 100 000 d e population3 2 . 

En A m é r i q u e d u N o r d et e n Europe , les t aux d ' inci -
dence des cancers cutanés sont b e a u c o u p p lus faibles 
q u e ceux r appor t é s en Australie6-81113 '33"42. Une é tude 
réalisée entre 1979 et 1980 d a n s les États américains d u 
N e w Hampsh i r e et du Vermont a m o n t r é q u e le taux 
d ' incidence des épi thél iomas (par 100 000 de popu la -
tion) était d e 170 chez les h o m m e s et d e 120 chez les 
femmes 3 6 . A u C a n a d a , on es t imai t ce taux à env i ron 
127 p o u r 100 000 d e popula t ion en 1992. Le taux d'inci-
dence des mé lanomes cutanés p o u r cette m ê m e année 
étai t d e 9 p o u r 100 000 h a b i t a n t s a u Canada 2 9 . A u x 
États-Unis, les taux d ' incidence d e s mé lanomes varient 
entre 10 et 13 p o u r 100 000 d e populat ion 4 2 . 

Depuis u n e quaranta ine d 'années , on observe par tout 
d a n s le m o n d e u n e progress ion d e s cancers cutanés . 
Par exemple, en Suède le taux d ' incidence p o u r les épi-
théliomas basocellulaires a doub lé entre 1970 et 198035. 
La m ê m e tendance est rappor tée d a n s p lus ieurs États 
américains alors qu ' en t re 1971 et 1978, le taux d ' inci-
dence des EBC est passé de 202 à 247 chez les h o m m e s 
et d e 115 à 150 c h e z l e s f e m m e s 1 9 . En C o l o m b i e -
Britannique, les cancers cutanés d e type EBC ont aussi 
augmenté entre 1971 et 1987. Le taux d ' incidence (par 
100 000 d e populat ion) a progressé de 71 à 120 chez les 
h o m m e s et de 61 à 92 chez les femmes6 . 

De toutes les fo rmes d e cancer, ce sont les mé lanomes 
c u t a n é s q u i on t c o n n u la p l u s fo r te p r o g r e s s i o n a u 
cours des 40 dernières années (à l 'exception d u cancer 
des p o u m o n s chez la femme). Aux États-Unis, le n o m -
bre d e nouveaux cas de mé lanomes cu tanés a augmen-
té de 83 % entre 1980 et 198643. En Suède, pour la pé-
riode écoulée entre 1960 et 1982, le taux d ' incidence d u 
mé lanome a progressé annuel lement d e 5,8 % chez les 
h o m m e s et d e 5,4 % chez les femmes4 4 . A u Canada , en-
tre 1976 et 1986, les mélanomes cutanés ont augmen té 
e n m o y e n n e de 6 % pa r année chez les h o m m e s et d e 
4,6 % chez les femmes2 9 . 

Les écar t s q u i exis tent en t re les p a y s conce rnan t les 
taux d ' inc idence des di f férentes fo rmes d e cancer cuta-
n é p e u v e n t s ' e x p l i q u e r p a r p l u s i e u r s f a c t eu r s . Les 
pr incipaux sont l 'origine e thnique, les compor tements 
de la popu l a t i on face a u soleil, le d e g r é d 'ensoleil le-
men t , le m o d e d e déclara t ion et la déf ini t ion utilisée 
p o u r établ ir l ' incidence. La déf in i t ion d ' u n n o u v e a u 
cas d e cancer (cas incident) influence à la hausse ou à 
la baisse le taux d ' inc idence d e cancer cutané. En effet, 
selon les é tudes , u n cas incident est comptabil isé soit 
la première fois où le diagnost ic d e cancer d e la p e a u 
est posé chez u n e pe r sonne (incidence de la maladie) 
ou soit à chaque fois q u ' u n e nouvel le t u m e u r mal igne 
de la peau appara î t chez u n indiv idu (incidence d e lé-
sions). Malgré ces diff icultés au niveau des comparai -
sons internationales, on observe u n e augmenta t ion ré-
elle des cas d e cancer de la peau d a n s les pays où les 
statist iques sont adéqua t emen t tenues. 

1.6.2 Mortalité par cancers cutanés 

Les taux d e m o r t a l i t é p o u r les ép i t hé l i omas va r i en t 
p e u en t re les p a y s et ils sont en généra l p l u s é levés 
p o u r les é p i t h é l i o m a s sp inoce l lu la i res . Les t aux d e 
mortal i té p o u r 100 000 habi tan ts se s i tuent entre 0,1 et 
2.3 p o u r les épithéliomas13-45 Le taux de mortal i té p o u r 
les m é l a n o m e s c u t a n é s a é g a l e m e n t p rog re s sé d a n s 
p lus ieurs pays industrial isés, mais à u n ry thme beau-
c o u p p l u s fa ible q u e le t aux d'incidence29-44 '46-47- A u 
Canada , le taux de mortal i té p o u r les mé lanomes cuta-
nés (par 100 000 d e popula t ion) est d e 2 chez les h o m -
m e s alors qu ' i l est d e 1 chez les femmes2 9 . De 1970 à 
1989, la mortal i té p a r m é l a n o m e a augmen té d e façon 
p lus impor tan te chez les h o m m e s soit en m o y e n n e d e 
3.4 % p a r a n n é e c o m p a r a t i v e m e n t à 1,6 % chez les 
femmes2 9 . 

I.E.3 Élément de discussion concernant 
l'augmentation de l'Incidence et de la 
mortalité par cancer cutané 

De l 'avis d e s experts , la hausse des cancers de la p e a u 
serait en g r ande part ie reliée aux compor tements d e s 
individus , c 'est-à-dire à l ' augmenta t ion d u t emps d 'ex-
pos i t ion aux r a y o n s u l t r av io l e t s d ' o r i g i n e solaire4 8 . 
Depuis que lques années , la sensibilisation des méde -
cins et d u public au p h é n o m è n e des cancers de la p e a u 
a cer ta inement contr ibué à accroître la détection de ce 
type de cancer, ce qu i pour ra i t ainsi expliquer u n e par-
tie de l ' augmenta t ion . Le vieillissement de la popu la -
tion est également u n facteur à p rendre en considéra-
tion, sauf q u e les tendances observées persistent m ê m e 
après a jus tement d e s taux d ' incidence et de mortal i té 
pa r la s t ructure d ' â g e d e la popula t ion . 
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L'amincissement d e la couche d 'ozone est u n phéno-
m è n e observé d e p u i s le d é b u t d e s années 70. Il es t 
donc peu probable que ce facteur ait contribué à l 'aug-
mentat ion des cancers cutanés documentés depuis une 
quaran ta ine d'années4 9 '5 0 . Par contre, en raison d e la 
diminut ion non négligeable de la couche d 'ozone, on 
p e u t s ' a t t endre à une contr ibut ion d e ce facteur sur 
l ' augmenta t ion des cancers d e la peau au cours des 
prochaines années. 

1.7 Évaluation de l'importance des 
cancers cutanés au Québec 

La présente section est tirée intégralement d ' u n docu-
m e n t in t i tu lé «Protocole conce rnan t l ' imp lan ta t ion 
d ' u n projet pilote p o u r améliorer la déclaration et la 
s u r v e i l l a n c e d e s cance r s c u t a n é s au Q u é b e c » (M. 
Rhainds et L. De Guire, Septembre 1994). 

1.7.1 Évolution de l'Incidence et de la 
mortalité 

La situation des cancers cutanés au Québec se compare à 
celle des autres provinces canadiennes, à l'exception des 
taux d'incidence qui sont en général plus faibles ici. Au 
Québec, 1 873 cas d'épithéliomas (basocellulaires et spi-
nocellulaires) ont été déclarés au Fichier des tumeurs de 
la province en 1990, ce qui donne pour ce type de cancer 
u n taux d ' i n c i d e n c e d a n s la p o p u l a t i o n d e 27 p a r 
100 000. Les hommes ont un taux d'incidence pour les 
épithéliomas (par 100 000 de population) plus élevé que 
les femmes, soit de 32 comparativement à 23. Entre les 
années 1983 et 1990, l ' incidence des épi thél iomas au 
Québec a augmenté de 120 %, soit une croissance an-
nuelle moyenne de 11,3 %. De même, le taux d'incidence 
des épithéliomas a progressé en moyenne de 10,4 % par 
année entre 1983 et 1990, avec une croissance annuelle 
plus importante chez les hommes (voir le tableau 6). 

TABLEAU 6 
Augmentation moyenne annuelle 

du taux d'incidence et de mortalité 
selon le sexe pour les épithéliomas au Québec 

Augmentation du taux Augmentation du taux 
d'incidence * (1983-1990) de mortalité b (1976-1990) 

Hommes 14,3% 7,3% 
Femmes 10,1 % 1,9 % 

a : D o n n é e s d ' i n c i d e n c e d u Fichier d e s t u m e u r s d u Q u é b e c 
b : D o n n é e s d e m o r t a l i t é d u Fichier d e s d é c è s d u Q u é b e c 

Les t a u x d ' i n c i d e n c e d e s m é l a n o m e s c u t a n é s a u 
Québec sont p lus faibles que ceux rapportés dans les 
autres provinces canadiennes. En 1990, le taux d'inci-
dence des mélanomes d e la peau au Québec était d e 5 
p a r 100 000 h a b i t a n t s , a l o r s q u ' e n O n t a r i o e t en 
Colombie-Britannique, ces taux étaient respectivement 
de 11 et 12 par 100 000 habitants. Au Québec, le nom-

bre d e nouveaux cas de mélanomes cutanés a augmen-
té de 70 % entre 1983 et 1990, ce qui représente u n e 
augmenta t ion moyenne d e 7,7 % p a r année. Le taux 
d ' incidence des mélanomes cutanés au Québec a éga-
lement progressé en moyenne de 6,7 % par année entre 
1983 et 1990, avec une augmentat ion plus importante 
chez les hommes (voir le tableau 7). 

TABLEAU 7 
Augmentation moyenne annuelle du taux 

d'incidence et de mortalité 
pour les mélanomes cutanés au Québec selon le sexe 

Augmentation du Augmentation du 
taux d'incidencea (1983-1990) taux de mortalité b (1976-1990) 

Hommes 10,9 % 4,7 % 
Femmes 6,4 % 2,5 % 

a : D o n n é e s d ' i n c i d e n c e d u Fichier d e s t u m e u r s d u Q u é b e c 

b : D o n n é e s d e m o r t a l i t é d u Fichier d e s d é c è s d u Q u é b e c 
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En ce qu i concerne la mortalité pa r cancers cutanés, les 
taux d u Québec se comparent à ceux rappor tés d a n s les 
autres pays. Le taux de mortali té (par 100 000 de p o p u -
lation) est d 'environ 0,75 pour les épithéliomas et de 1,5 
p o u r les mé lanomes cutanés. Pour la pé r iode écoulée 
entre 1976 et 1990, on observe au Québec u n e progres-
sion de la mortal i té par cancers cutanés qui est p lus im-
por tante chez les h o m m e s (voir les tableaux 6 et 7). 

1.7.2 Validité des statistiques québécoises 
sur l'Incidence des cancers cutanés 

Le Fichier des tumeurs au Québec est consti tué à part i r 
de la b a n q u e d ' informat ion d u sys tème d 'exploi tat ion 
MED-ÉCHO (Maintenance et exploitation des données 
p o u r l ' é tude d e la clientèle hospitalière). Les d o n n é e s 
contenues d a n s MED-ÉCHO proviennent d u formulaire 
a b r é g é d ' a d m i s s i o n e t d e s o r t i e d e s h ô p i t a u x d u 
Québec. Lorsqu 'un diagnostic (principal ou secondaire) 
de tumeur cancéreuse figure sur ce formulaire, les don-
nées sont alors transférées au Fichier des t u m e u r s d u 
Québec. Par conséquent, seuls les cas de cancer qui re-
quièrent u n e hospitalisation ou u n traitement en soins 
d ' u n j o u r s o n t déc l a r é s a u Fichier d e s t u m e u r s d u 
Québec. Ainsi, tous les cas de cancer traités en cabinets 
pr ivés ou d a n s les cliniques externes des hôpi taux sont 
exclus d e ce fichier. Les cancers cu tanés sont un b o n 
exemple d e cette prat ique, pu i sque contrairement à la 
p l u p a r t d e s aut res fo rmes d e cancer, ils p e u v e n t ê t re 
d i agnos t iqués , éva lués et t rai tés en c l in ique ex te rne 
sans q u e le médec in ait recours à l 'hospital isation d u 
bénéficiaire. Ceci condui t év idemment à u n e sous-dé-
claration des nouveaux cas de cancer cutané a u Québec. 

En conséquence, les données actuel lement disponibles 
au Québec sur l ' incidence des cancers cu tanés sont in-
complètes. Il est donc difficile d ' éva lue r correctement 
l ' ampleur réelle d u problème d a n s la popula t ion . Les 
statist iques québécoises sur l ' incidence des cancers d e 
la p e a u renseignent davan tage sur l 'évolut ion des cas 
les p lu s sévères d e cancers cutanés , c 'es t -à-dire ceux 
nécessitant u n e hospitalisation. 

1.7.3 Évolution du nombre d'actes pour la 
résection des cancers de la peau 

Les actes m é d i c a u x et ch i ru rg icaux fac tu rés p a r les 
m é d e c i n s son t c o m p i l é s à la Rég ie d e l ' a s s u r a n c e -
malad ie d u Québec (RAMQ). La résection d ' u n cancer 
de la peau fait par t ie des actes qui sont facturés p a r les 
médecins à la Régie. Plusieurs codes d 'actes sont utili-
sés e n r appo r t avec la résection d ' u n e t u m e u r cancé-
reuse d e la p e a u . C e p e n d a n t , ces codes n e d i f fè ren t 
q u ' e n fonct ion d e la localisation ana tomique et d u dia-
mè t re d u cancer cu tané . L 'es t imat ion d u n o m b r e d e 
c a n c e r s c u t a n é s qu i son t e n l e v é s c h a q u e a n n é e a u 

Québec peu t d o n c être ob tenue en regroupan t ces dif-
f é ren t s codes d ' ac te s . C e p e n d a n t , les d o n n é e s d e la 
R A M Q ne pe rmet ten t p a s de dis t inguer entre les diffé-
rentes f o r m e s d e cancer d e la p e a u (ép i thé l iomas et 
m é l a n o m e s cutanés) . D e p lu s , cons idéran t l ' absence 
d ' i n f o r m a t i o n su r la conf i rma t ion h i s topa tho îog ique 
d u diagnostic de cancer d e la peau , le nombre de ré-
sections r appor té à la R A M Q pour ra i t ê t re alors p lus 
élevé que le n o m b r e réel d e cancers cutanés. Enfin, les 
données de la R A M Q n e représentent p a s un nombre 
d e pe r sonnes qu i son t t ra i tées p o u r u n cancer d e la 
p e a u , é tan t d o n n é la possibi l i té d e lésions mul t ip les 
chez u n indiv idu . 

En 1979, la R A M Q a compilé 7 092 actes pour la biopsie 
et l 'exérèse d ' u n e t u m e u r cancéreuse d e la peau . Ce 
nombre s'élevait en 1991 à 16 871, soit une augmenta-
tion de 131,7 %. Ce sont les résections des cancers cuta-
nés au niveau d u tronc, des b ras et des jambes qui ont 
connu la p lus forte augmenta t ion (187,1 %) entre 1979 et 
1991. Le nombre de résections a progressé en moyenne 
de 7,4 % pa r année depuis 1979. M ê m e si certaines ré-
serves ont été adressées concernant la validité des don-
nées de la RAMQ, il n 'en demeure pas moins que l 'on 
observe au Québec u n e tendance à la hausse de l'inci-
dence des cancers cutanés. D'ailleurs, les données sur 
l 'incidence estimées avec les informations provenant de 
la RAMQ vont dans le m ê m e sens q u e celles d u Fichier 
des tumeurs d u Québec. Cependant , ce qu i surprend le 
plus, c'est l 'écart impor tan t observé entre le nombre de 
nouveaux cas de cancer cu tané déclarés au Fichier des 
tumeurs et le nombre de résections effectuées chaque 
année au Québec. Une part ie de cet écart peut être attri-
b u é e à la m é t h o d e d e compilat ion d e s données d e la 
R A M Q qui n 'est p a s basée sur u n diagnostic histopa-
thoîogique confirmé d e la tumeur. Néanmoins , cet écart 
soulève également la possibili té q u e les cancers de la 
peau pourraient être sous-déclarés au Québec. 

1.7.4 Estimation de ia sous-déclaration des 
cancers de la peau au Québec 

Seule une enquête épidémiologique permettrai t d'esti-
mer de façon précise le nombre de cancers cutanés qui 
ne sont p a s déclarés au Fichier des t umeur s d u Québec. 
Toutefois, ce type de données n 'est pas disponible ac-
tuellement p o u r l 'ensemble d u Québec. Deux banques 
de données peuven t cependant être utilisées p o u r me-
surer indirectement l ' incidence des cancers d e la peau 
au Québec et tenter d 'es t imer la proport ion d e cas n o n 
déclarés. Il s 'agi t d e la b a n q u e de Statistique C a n a d a 
sur les statistiques canadiennes sur le cancer et d e celle 
de la R A M Q sur les actes p o u r la résection d ' u n e tu-
meur cancéreuse de la peau. L'année 1990 a été choisie 
p o u r e f fec tue r d e s c o m p a r a i s o n s e n t r e les b a n q u e s 
d ' i n f o r m a t i o n , p u i s q u ' a u m o m e n t d ' é c r i r e le d o c u -
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ment , les données les plus récentes et disponibles au 
Fichier des tumeurs d u Québec étaient celles d e 1990. 

Le cahier des s tat is t iques canad iennes sur le cancer 
contient des informations sur l ' incidence et la mortali-
té p o u r l 'ensemble des cancers à l 'exception des can-
cers d e la peau autres que le mélanome. Ces données 
proviennent de différentes provinces et sont cumulées 
p o u r obtenir u n port ra i t nat ional . C h a q u e année , le 
nombre de nouveaux cas de mélanome cutané repré-
s e n t e e n m o y e n n e 2,7 % d u to ta l d e s c a n c e r s au 
Canada . En 1990, 26 700 nouveaux cas de cancer ont 
été déclarés au Québec. En appl iquant le ratio de 2,7 % 
au nombre total de cancers au Québec, on obtient un 
équivalent d e 720 nouveaux cas d e m é l a n o m e p o u r 
l 'année 1990. Le nombre de nouveaux cas de mélano-
m e qu i ont été déc larés au Fichier d e s t u m e u r s d u 
Québec en 1990 était de 340. Selon ces estimations, le 
nombre de cas non déclarés représentait 52,8 %. 

Le nombre d 'actes facturés à la RAMQ en 1990, pour la 
biopsie et l 'exérèse d ' u n cancer cutané, était de 15 217. 
Selon la documentat ion, la proport ion de cancers mul-
tiples de la peau chez une même personne varie entre 
1% et 20 %. Ainsi, pour estimer le nombre d e bénéfi-
ciaires traités chaque année pour u n cancer d e la peau, 
les données d e la R A M Q ont été corr igées en sous-
trayant d u total des actes facturés un nombre équiva-
lent à la propor t ion de cancers mult iples de la peau. 
Cette proport ion a été fixée à 10 %, ce qui donne 13 695 
nouveaux cas de cancer de la peau. En considérant que 
les mélanomes cutanés représentent au moins 15 % d u 
total des cancers de la peau, on obtient, avec les don-

nées de la RAMQ, 684 cas de mélanome et 13 011 cas 
d 'épithél iomas pour l 'année 1990. Le nombre total d e 
cas d e cancers cutanés déclarés cette même année au 
Fichier des tumeurs d u Québec était de 2 213, soit 340 
cas incidents de mélanome et 1 873 cas incidents d 'épi -
théliomas. La proportion de tous les nouveaux cas d e 
cancer cutané non déclarés au Fichier des tumeurs d u 
Québec est estimée à environ 83 %, soit une sous-dé-
claration possible de 50 % des cas d e mélanome et de 
85 % des cas d 'épithéliomas. 

1.7.5 Estimation des coûts annuels pour le 
Québec reliés aux cancers de la peau 

Au Québec, d e 1979 à 1991, les coûts pour la biopsie et 
la résection d ' u n cancer d e la peau ont augmenté d e 
431 125 $ à 990 772 $ en dollars canadiens (données d u 
service de l 'évaluation des programmes et des statisti-
ques - RAMQ), soit une augmentat ion de 130 % en 10 
ans. Au Canada , on es t ime à environ 50 millions d e 
dollars par année, les coûts directs et indirects reliés à 
la prise en charge des cancers de la peau46 . La valeur 
de ces coûts n'est pas connue au Québec. Les coûts di-
rects et indirects pour la prise en charge des cancers 
cutanés au Québec, qui sont présentés dans cette sec-
tion, ont été estimés à part ir des données de la RAMQ 
sur les actes rémunérés pour la biopsie et la résection 
d ' u n e tumeur cancéreuse de la peau. En 1991, 16 871 
cance r s d e la p e a u ont é t é en levés et f a c t u r é s à la 
RAMQ. Pour es t imer le n o m b r e d e pa t ien ts traités, 
nous avons retranché 1 687 actes du total, ce qui cor-
respond au 10 % de cas d e cancers multiples. L'estima-
tion des coûts est donc basée sur 15 184 résections qui 

TABLEAU 8 
Estimation des coûts attribuables aux cancers cutanés 

pour l'année 1991 au Québec 

Type de coûts $ canadiens 

1. Coûts directs 
1.1 Visites médicales 

- Dermatologues 463 160 
- Autres spécialités 435 174 

1.2 Biopsie et résection 990 772 
1.3 Examens histopathologiques 410 493 
1.4 Examens paracliniques 911040 
1.5 Frais d'hospitalisation (mélanomes seulement) 416 150 

Sous-total 3 626 789 

2. Coûts indirects (production de travail perdue) 4 972 152 

TOTAL 8 598 940 $ 
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correspondent probablement au nombre de patients 
traités pour un cancer cutané. 

Les coûts directs présentés dans le tableau 8 incluent 
les coûts des visites médicales par spécialité soit: une 
visite principale et deux visites de contrôle (une visite 
après la résection et l'autre un an plus tard). Ils regrou-
pent également les coûts des actes facturés à la RAMQ 
pour la biopsie et la résection d'un cancer cutané ainsi 
que ceux reliés à l'examen histopathologique effectué 
par le pathologiste. La catégorie des examens para-cli-
niques inclut différents types d'investigation comme: 
un bilan sanguin complet, un «scan» osseux et une to-
modensitométrie axiale. Le bilan d'extension de la mal-
adie pour un mélanome étant beaucoup plus coûteux 
que pour les autres formes de cancer de la peau, nous 

avons donc fixé le coût moyen d'une investigation à 
60 $ pour l'ensemble des cancers cutanés. Les coûts di-
rects comprennent aussi les frais d'hospitalisation reliés 
aux cas de mélanome. Le nombre de cas de mélanome 
hospitalisés (340) provient des données du Fichier des 
tumeurs de 1990. Dans le calcul des frais d'hospitalisa-
tion, nous avons tenu compte d'un séjour moyen de 
trois jours à l'hôpital avec un coût moyen journalier de 
407,99 $ (service des études opérationnelles, Direction 
générale de la planification et de l'évaluation - MSSS) 
pour un hôpital de courte durée. Quant aux coûts reliés 
au séjour hospitalier des cas d'épithéliomas, ils n'ont 
pas été comptabilisés puisque cette forme de cancer est 
plus souvent diagnostiquée dans le cadre d'une hospi-
talisation pour une autre maladie. 
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S. PRÉVENTION DES CANCERS 
CUTANÉS 

B.1 Prévention primaire 

S. 1.1 Efficacité de la prévention primaire 

La prévent ion primaire des cancers de la peau consiste 
à r édu i r e l 'exposit ion d e la popu la t ion au rayonne-
ment ultraviolet, soit pa r une d iminut ion des heures 
totales d 'expos i t ion au RUV (solaire et artificiel) ou 
l 'ut i l isat ion de m o y e n s d e protect ion (port d e vête-
ments et écran solaire). 

Aucune é tude appropriée n 'a encore permis d 'évaluer 
d a n s quelle mesure la d iminut ion d e l 'exposition au 
rayonnement ultraviolet ou l'utilisation de moyens d e 
protection permet de prévenir l 'apparition des cancers 
d e la peau . Toutefois, l 'éducation d u public p o u r ac-
croître les connaissances et modifier les comportements 
face au soleil est une stratégie qui pourrai t s 'avérer effi-
cace en prévention primaire53-54. Idéalement, la sensibi-
lisation d e la popula t ion devra i t débu te r le p lus tôt 
possible dans la vie. En effet, de 50 % à 80 % de la dose 
cumulée à vie de RUV est reçue pendant les 18 premiè-
res années de vie. Également, on a observé que 40 % 
des enfants avaient attrapé leur premier coup d e soleil 
avant l 'âge d ' u n an55. L'intervention devrait débuter à 
la naissance et s'intégrer dans un cont inuum d'activités 
répétées à différents moments de la vie de l 'enfant (pré-
scolaire, camps d e vacances, école, etc.) afin d e renfor-
cer les messages de prévention. 

Z.1.S Revue des activités de prévention sur 
les cancers cutanés au Québec 

Plusieurs activités de sensibilisation d u public sur les 
dangers d u soleil ont cours actuellement au Québec. 
L 'Associa t ion des de rma to log i s t e s d u Québec t ient 
quelques activités de sensibilisation sur le soleil et les 
c a n c e r s d e la p e a u p e n d a n t la s a i s o n e s t i v a l e . 
L'Associat ion canadienne de dermato logie d is t r ibue 
également des dépliants dans les services de pédiatrie 
et les garderies sur les dangers d u soleil pour les en-
fants. La Société canadienne d u cancer a également un 
p r o g r a m m e de sensibilisation inti tulé «Vivre sous le 
soleil», adap té au trois premiers niveaux d'école pri-

maire. Dans la région de Québec, un projet pilote est 
actuellement en cours pour évaluer l'efficacité d e sen-
sibiliser les mères sur les dangers d u soleil dès la nais-
sance d ' u n en fan t , p o u r q u e celles-ci a d o p t e n t d e s 
comportements préventifs face à leur enfant. L'efficaci-
té à long terme de tous ces efforts sur la diminution de 
l ' incidence des cancers cutanés est inconnue en raison 
de la sous-déclaration des cancers traités en externe. 
En ce qui concerne les salons d e bronzage, l 'American 
Medical Association (AMA) aux États-Unis, a recom-
mandé , aux utilisateurs, u n e limite au niveau d e la du-
rée totale d 'exposi t ion pa r année. La limite d 'exposi-
tion a été fixée à 30 sessions pa r année, d ' u n e durée 
maximale de 30 minutes. Aucune réglementation sur 
le sujet n'est en v igueur actuellement au Québec afin 
de limiter l 'exposition d e la populat ion dans les salons 
de bronzage. 

Il apparaî t important de préciser que, malgré l 'absence 
de données fiables sur la surveillance des cancers, l'en-
semble des activités précédemment énumérées gagne-
raient à ê t re coo rdonnées sur u n e base provinciale. 
D 'une part , pour uniformiser les messages de préven-
tion diffusés à la populat ion et, d 'autre part , pour co-
ordonner les stratégies d 'act ions utilisées à différentes 
pér iodes d e la vie, afin d ' a u g m e n t e r les chances d e 
modifier les compor tements d e la population. 

S.B Prévention secondaire 

Le Groupe d ' é tude canadien sur l 'examen médical pé-
r iodique a évalué le dépistage d u cancer de la peau5 6 . 
Il conclut que le dépistage systématique d u cancer de 
la peau pa r les médecins de soins primaires n'est pas 
r e c o m m a n d é p o u r l ' ensemble d e la popu la t ion (re-
c o m m a n d a t i o n C, voir l 'annexe 2 p o u r la classifica-
tion). Par p rudence , le g roupe d ' é t u d e r e c o m m a n d e 
aux personnes qui présentent u n risque significative-
ment plus élevé (mélanome malin familial, mélanome 
malin chez un parent au premier degré) de subir pé-
r iodiquement un examen de la peau à des fins de sur-
veillance chez un dermatologue (recommandation B). 
Par ailleurs, concernant l 'auto-examen d e la peau, il 
n 'existe pas à l 'heure actuelle de preuves suff isantes 
pour recommander ou non aux médecins de conseiller 
à leur patient d e procéder régulièrement à cet examen 
(recommandation C). 
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3. RECOMMANDATIONS 
1) Évaluer la per t inence de me t t r e e n place un pro-

g r a m m e provincial sur le rayonnement ultraviolet 
et la santé (voir l 'annexe 1). 

2) Améliorer la déclaration et la surveil lance des can-
cers d e la peau au Québec. 

3) Amél iorer nos connaissances sur les a t t i tudes , les 
croyances et les compor t emen t s d e la popu la t ion 
québéco ise face au soleil, à l ' a ide d ' u n e e n q u ê t e 
t ransversale qu i pourra i t être intégrée à l ' enquête 
Santé Québec. 

4) Collaborer à la mise en place et au déve loppemen t 
d u Réseau québécois de surveillance d u rayonne-
m e n t u l t r a v i o l e t (UVB) a v e c le m i n i s t è r e d e 
l 'Envi ronnement et de la Faune d u Québec. 

5) Met t re sur p ied u n comité d 'exper t p o u r évaluer la 
possibilité de réglementer le commerce des salons 
de b ronzage a u Québec af in de d iminue r l 'exposi-
tion de la popula t ion au RUV. 

6) Coordonner , sur u n e base provinciale, les différen-
tes activités d e sensibil isation sur les d a n g e r s d u 
s o l e i l q u i o n t c o u r s a c t u e l l e m e n t d a n s la 
popula t ion . 

7) Évaluer l 'efficacité des différentes activités d e sen-
sibilisation auprès de la popula t ion su r les change-
men t s d e compor temen t et, à long terme, sur la ré-
d u c t i o n d e l ' i n c i d e n c e d e s c a n c e r s c u t a n é s a u 
Québec. 
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ANNEXES 
Annexe 1: Principaux éléments du programme provincial sur le 

rayonnement ultraviolet et la santé 

Annexe S: Classification des recommandations du groupe 
d'étude canadien sur l'examen médical périodique 

ANNEXE 1 

PRINCIPAUX ÉLÉMENTS DU PROGRAMME 
PROVINCIAL SUR LE RAYONNEMENT 
ULTRAVIOLET ET LA SANTÉ 

Pertinence du programme 
- On n e connaît pas l 'ampleur réelle des problèmes de 

santé reliés à l 'exposition aux RUV au Québec. 
- Indice qu i m o n t r e que les cancers cu tanés sont en 

progression au Québec. 
- A b s e n c e d e données pour le Québec sur l 'état d e la 

couche d 'ozone. 
- L'amincissement de la couche d 'ozone qui pourra i t 

avoir des effets potential isateurs sur les problèmes 
d e santé associés à l 'exposition aux RUV. 

- Les maladies associées à l 'exposition aux RUV peu-
vent potentiellement être prévenues. 

- Les coûts élevés associés au diagnostic, à l 'évaluation 
et au traitement des cancers cutanés. 

Principaux éléments du programme 

1. Connaissance et surveillance 
- Surveillance environnementale d u rayonnement ul-

traviolet au Québec. 
- Survei l lance d e s malad ies associées à l 'exposi t ion 

aux RUV «cancers cutanés». 
- Connaissance des facteurs qui dé te rminent le com-

por tement d e la populat ion en regard de l 'exposition 
aux RUV. 

2. Prévention de l'exposition et promotion de 
comportements sains face au soleil 

Différents types de p rogrammes et d e stratégies selon 
les groupes cibles: 
- Jeunes mères et nouveau-nés 

- Enfants d ' âge pré-scolaire 
- Enfants - adolescents 
- Populat ion adul te 
- Utilisateurs d e salon de bronzage 

3. Dépistage 
Per t inence d ' é l a b o r e r u n p r o g r a m m e d e d é p i s t a g e 
p o u r 1e mé lanome d e la peau. 

4. Analyse de risque 
- Risque attr ibuable à l 'exposition au RUV relié au tra-

vail à l 'extérieur. 
- Risque attr ibuable à l 'exposition à des sources artifi-

cielles d e RUV chez les travailleurs et dans la popu-
lation générale. 

5. Action politique 
- Actions auprès des municipalités 
- Réglementation sur les écrans solaires 
- Réglementation sur les salons de bronzage 

6. Mise à jour des connaissances 
- Couche d 'ozone 
- R U V 
- Effets sur la santé 

7. Recherche 
- Système immunitaire 
- Moyens de protection 
- Biomarqueur d e l 'exposition au RUV 
- Facteurs qui déterminent le comportement préventif 

8. Evaluation 
- Efficacité des p rogrammes de sensibilisation 
- Efficacité des différentes mesures de protection 
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ANNEXE S 

CLASSIFICATION DES RECOMMANDATIONS 

A: On dispose de données suffisantes pour ap-
puyer la recommandation selon laquelle il 
faudrait s'intéresser expressément à cette af-
fection dans le cadre d'un examen médical 
périodique. 

B: On dispose de données acceptables pour ap-
puyer la recommandation selon laquelle il 
faudrait s'intéresser expressément à cette af-
fection dans le cadre d'un examen médical 
périodique. 

C: On dispose de données insuffisantes pour ap-
puyer l'inclusion ou l'exclusion de cette affec-
tion dans le cadre d'un examen médical pério-
dique, mais les recommandations peuvent re-
poser sur d'autres fondements. 

D: On dispose de données acceptables pour ap-
puyer la recommandation de ne pas s'intéres-
ser à cette affection dans le cadre d'un examen 
médical périodique. 

E: On dispose de données suffisantes pour ap-
puyer la recommandation de ne pas s'intéres-
ser à cette affection dans le cadre d'un examen 
médical périodique. 
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3.S ~ LES RAYONNEMENTS IONISANTS 
en bref * 

Le r a y o n n e m e n t est de l 'énergie qui se déplace d a n s 
l 'espace. En t raversant la matière, cette énergie est ab-
sorbée et enlève des électrons aux a tomes produisan t 
des ions. L'origine des rayonnements est soit naturelle, 
c o m m e les rayons cosmiques et le r adon d é g a g é p a r 
les sols, soit anthropique, c o m m e les rayons X et la ra-
dioactivité nucléaire. 

Toxicologie et épiàémiologie 

Les r ayonnement s ionisants, don t les émiss ions d u ra-
d o n fon t par t ie , sont des cancérigènes p rouvés , sui te 
aux util isations militaires et médicales pr incipalement . 
Le processus d ' ionisat ion indui t des changements ato-
m i q u e s et des ions libres d a n s la cellule, et particuliè-
rement p e u t modi f i e r la s t ructure d e l ' A D N d u code 
g é n é t i q u e . A d o s e ce l lu la i re n o n lé ta le , u n e cel lu le 
anormale p e u t se mult ipl ier sans contrôle d a n s l 'orga-
ne , e t à l 'occasion métas tas ie r d a n s les au t r e s t i ssus 
jusqu 'à détruire l 'organisme: u n cancer. 

Les organes atteints sont sur tout ceux où les multiplica-
tions cellulaires sont intenses, telles la moelle osseuse 
ou les muqueuses des systèmes digestif et respiratoire 
qu i sont aussi les p lus susceptibles d 'ê t re directement 
en contact avec des matières radioactives. C o m m e dif-
férentes mat ières peuven t être radioact ives, cer taines 
peuven t être concentrées et accumulées dans d e s orga-
nes-cibles. Aucun tissu n 'est à l 'abri des impacts cancé-
rigènes d u r ayonnemen t ionisant et ces cancers n ' on t 
a u c u n e ca rac t é r i s t i que pa r t i cu l i è r e iden t i f i ab le . De 
plus, les risques sont influencés pa r la na tu re d e la ra-
dioactivité, l 'âge, la résistance et la prédisposi t ion géné-
t ique de l 'organisme récepteur, ou u n e mul t i tude de co-
facteurs cancérigènes don t le tabagisme. 

La modi f ica t ion de l 'ADN généran t la mul t ip l ica t ion 
incontrôlée est donc un événement qui relève presque 
d u hasa rd . Théor iquement , u n e seule cellule affectée 
pourra i t induire u n cancer ou transmettre le défaut gé-
nét ique à ses progénitures, et on a s sume q u e le phéno-
m è n e est indépendant de la dose reçue pa r l 'organisme. 
Ceci signifierait q u e toute dose de r ayonnemen t ioni-
sant p e u t générer un cancer. Il est néanmoins p rouvé 
q u e l ' augmentat ion des doses augmen te les risques d e 
su rvenue d u défaut cellulaire. Il n 'y aurait donc pas de 
dose d 'exposit ion sans risque de l 'effet app réhendé ou, 
au t rement dit, il s 'agirait d ' u n événement stochastique 
modélisable pa r u n e relation de type linéaire sans seuil. 

D e nombreuses é tudes épidémiologiques ont quantif ié 
le r i sque en fonct ion d e la dose, chez des g roupes ou 
d e s p o p u l a t i o n s t r è s e x p o s é e s l o r s d ' é v é n e m e n t s 
connus. De la relation dose-effet calculée avec des mo-
dèles théor iques d 'appréc ia t ion de risque p o u r d e for-
tes exposit ions, on a projeté les doses-effets p o u r l'ex-
posi t ion à d e s doses faibles c o m m e celle d u b ru i t d e 
fond . O n a ainsi es t imé q u e d e 1% à 2% des cancers 
pour ra ien t être a t t r ibuables au brui t de fond de rayon-
nements ionisants. 

L'exposition m o y e n n e annuel le aux rayonnements io-
n i san ts , selon d e s e s t ima t ions amér ica ines , serait d e 
l 'ordre d e 3,0 milliSievert (mSv). Un tiers de cette dose 
provient d u r adon dégagé pa r les sols, u n tiers de l'ex-
posi t ion ia t rogénique (75% de radiographies , no t am-
m e n t les tomographies , 25% d e la médecine nucléaire), 
et le de rn ie r t iers r eg roupe toutes les au t res sources, 
cosmiques ou terrestres et des aliments. Le fait de vivre 
à proximité d ' u n e centrale nucléaire fonct ionnant nor-
malement , p a r exemple, ne rajouterait que 0,015 mSv à 
la dose annuelle. Cet ordre de g randeur a été constaté 
p o u r le cas d e Gentilly, entre autres. Les radiations ia-
t rogéniques d e l 'o rdre d e 1 m S v / a n , en comparaison, 
pourra ient être responsables d e 1% des cas de leucémie 
et d e 0,7% des cancers d u sein, alors que le radon pour-
rait être responsable d e 2,5 à 13% d e l ' incidence totale 
de cancers (voir le chapitre sur le radon). 

Les é p i d é m i o l o g i s t e s on t d o n c tenté d e p r o u v e r les 
a u g m e n t a t i o n s d e c a n c e r s c h e z les p o p u l a t i o n s les 
p lu s exposées, ma i s à d e s doses présentes dans l 'envi-
ronnement p lutôt q u ' à des doses massives. La conclu-
sion qui se dégage d e l 'analyse des résultats des nom-
b r e u s e s é t u d e s es t , q u ' à d e s n i v e a u x d e l ' o r d r e d u 
b ru i t d e fond , m ê m e d e s zones les p lu s exposées , la 
probabil i té d ' i ndu i r e d e s cancers addi t ionnels est très 
faible. Il est p re sque certain q u ' o n ne pour ra p a s met-
tre en év idence de cas addi t ionnels à des exposit ions 
inférieures à 200 mSv, soit 100 fois le n iveau d u bruit 
d e fond moyen . Néanmoins , l 'effet demeure plausible 
b io logiquement et toxicologiquement. 

La situation au Québec 

C o m m e m e n t i o n n é p r é c é d e m m e n t , le b ru i t d e f o n d 
constaté au Québec semble plutôt bas, et la centrale de 
Gentilly ne serait p a s u n e source d'exposition importan-
te, m ê m e p o u r la popula t ion locale. Il y aurai t cepen-

* Résumé d u document suivant, de Gilles W. Grenier d e la Direction de la santé publique Mauricie - Bois-Francs. 
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dant quelques points chauds concernant le radon (voir 
le chapitre précédent). Outre le radon, la source d'expo-
sition significative sur laquelle un programme de pré-
vention pourrait intervenir efficacement est l'exposition 
iatrogénique, que les techniques modernes d'investiga-
tion réduisent heureusement de plus en plus. 

Enfin, les normes canadiennes applicables pour les ali-
ments, l'eau potable, ou même l'exposition au radon 
de l'air intérieur, sont raisonnables et satisfaisantes se-
lon les données scientifiques disponibles. 

Conclusion et recommandations 

Les connaissances toxicologiques et épidémiologiques 
présentent un fort degré d'incertitude pour les faibles 
doses auxquelles est généralement exposée la popula-

tion, notamment au Québec en général. Ces connais-
sances ne permettent pas et ne justifient guère l'élabo-
ration d'un programme d'intervention formel de santé 
publique. 

Il n'en demeure pas moins que les interventions visant la 
réduction des expositions contrôlables les plus significa-
tives, le radon et surtout les expositions médicales, sont 
indiquées. Il est recommandé d'inclure, dans la forma-
tion du corps médical et des professionnels du réseau 
de la santé, la notion de risques reliés aux examens ra~ 
diologiques ou nucléaires (tomographies, lavements ba~ 
rytés, examens de routine...) ainsi que l'évaluation stric-
te de leur pertinence. La restriction du recours à ces exa-
mens devrait s'appliquer particulièrement chez les en-
fants, dont l'espérance de vie dépasse largement les pé-
riodes de latence d'apparition du cancer. 
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CANCER ET ENVIRONNEMENT: 
LES RAYONNEMENTS IONISANTS 

Par Gilles W. Grenier, Direction de la santé publique Mauricie - Bois-Francs 

I. introduction? 

Le rayonnement est de l 'énergie qui se déplace dans 
l'espace. En traversant la matière, cette énergie est ab-
sorbée. Dans le cas des rayonnements ionisants, le pro-
cessus d 'absorp t ion enlève des électrons aux atomes, 
produisant ainsi des ions. Les rayonnements ionisants 
p e u v e n t ê t re p r o d u i t s pa r des appare i l s conçus p a r 
l 'homme, comme les appareils à rayons-x, ou bien ils 
peuvent originer de la désintégration d 'éléments radio-
actifs, ce q u e n o u s appelons la radioactivité. Ces élé-
ments radioactifs peuven t être d 'or ig ine naturelle ou 
bien être produits dans des réacteurs nucléaires. 

S. Toxicologie 

B.1 Effets biologiques3 

Le processus d' ionisation implique nécessairement des 
c h a n g e m e n t s d a n s les a t o m e s et les molécu les , d u 
moins temporairement , et peut ainsi endommager les 
cellules, part icul ièrement en modi f ian t les molécules 
d ' A D N 4 qu 'el les contiennent5 . La format ion d e radi-
caux libres est l 'un des processus physico-chimiques 
résultant d e cette modification moléculaire. Si le dom-
m a g e cellulaire se produi t effectivement, et n 'est pas 
adéquatement réparé, la cellule sera empêchée d e sur-
vivre, d e se reproduire , ou cela peu t condui re à une 
cellule viable, mais modifiée. 

Si le nombre d e cellules pe rdues d a n s u n organe est 
suff isamment important, le tort se manifestera par une 
perte d e fonction d u tissu atteint. La probabilité de cau-

ser u n tel d o m m a g e sera d e zéro pour les faibles doses 
et gr impera rapidement à 100% au-dessus d ' u n certain 
niveau d e dose (différent selon la nature d e l 'organe at-
teint) appelé seuil. Ce type d'effet est appelé «détermi-
niste» et sa sévérité sera proportionnelle à la dose. 

Si pa r contre la cellule i r radiée est modi f i ée au lieu 
d 'être détruite, le clône de cellules résultant de la repro-
duction de cette première cellule pourra conduire, après 
un délai prolongé et variable (selon la nature des tissus 
en cause, pa r exemple) appelé «période de latence», à la 
manifestation d ' u n cancer. La probabilité qu 'un cancer 
se manifeste suite à u n e irradiation augmente avec la 
dose, probablement sans seuil et de façon proportion-
nelle à la dose, d u moins sous le seuil des effets déter-
ministes. La sévérité des cancers n'est pas affectée par la 
dose. Ce type d'effet est appelé «stochastique» i.e. que 
sa survenue est d e nature aléatoire. 

Si enfin le dommage se produi t dans une cellule dont la 
fonction est d e transmettre l ' information génétique aux 
générations futures, les effets se manifesteront dans la 
progéniture des personnes exposées. Ces effets, égale-
ment de type stochastique, sont appelés «héréditaires». 

S.S Rayonnements ionisants et 
concepts dosimétriques 

Il existe différents types de rayonnements ionisants: les 
rayonnements électromagnétiques, ou photons, tels les 
rayons gamma et rayons-x, et les rayonnements particu-
laires, comme les électrons à haute énergie (ex. rayons 
bêta), les protons et les neutrons (dont sont formées les 
particules alpha) 6 

2. United Nations Scientific Committee on the Effects of Atomic Radiation, Sources, Effects and Risks of Ionising Radiation, 1988 Report to the 
General Assembly, United Nations, New York, 1988, p.7. 

3. International Commission on Radiological Protection, 1990 Recommandations of the International Commission on Radiological Protection, ICRP 
Publication 60, Pergamon Press, 1990, p.4. 

4. A D N ; acide désoxyribonucléique. 

5. Coggle, J.E., Medical Effects of Loiv Doses of Ionising Radiation, Radiation Protection Dosimetry, vol. 30 no 1,1990, p. 10. 

6. Fondements biologiques de la radioprotection, cité dans Dupras, George, Les effets sur la santé, Cours de formation "Les radiations ionisantes 
en milieu de travail", A.H.I.Q., septembre 1993. 
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La capacité de ces types de rayonnements à produire des 
effets biologiques est fonction, d ' une part, de leur nature 
même, d 'autre part, de leur niveau d'énergie. Différents 
concepts dosimétriques ont été élaborés afin de rendre 
compte des facteurs impliqués dans la production d'effet 
b io log ique secondai re à l 'exposi t ion à des doses d e 
rayonnements. 

Si l'on parle d 'effets de type cancer, la CIPR recomman-
d e d'utiliser, p o u r évaluer les conséquences d 'une dose 
absorbée, la not ion d e dose équivalente à u n organe 
donné (comme le poumon , par exemple pour l'exposi-
tion au radon) ou d e dose efficace à l 'organisme entier, 
dans le cas d ' u n e irradiation p lus globale. Ce dernier 
concept dosimétrique tient compte d e l ' importance de 
la dose, du type d 'énergie des rayonnements en cause, 
d e la distribution spatiale et temporelle de la dose dans 
l 'organisme. La pondérat ion est également effectuée en 
ce qui concerne la nature des tissus ou des organes ex-
posés, particulièrement en ce qui a trait à leur suscepti-
bilité à développer des cancers. 

S.3 Carcinogénèse et rayonnements7 

L'étiologie d u cancer induit par les rayonnements ioni-
san t s n ' es t p a s complè t emen t compr i se et d e m e u r e 
très complexe. Le r isque d 'appar i t ion de cet effet dé-
pend d u type d e cancer, de l 'âge et d u sexe de la per-
sonne exposée, de l ' importance d e la dose sur un orga-
n e donné , d u type d e rayonnement , d e la na tu re d e 
l 'exposition (aiguë ou brève vs chronique), de la pré-
sence d 'aut res facteurs comme l'exposition à d 'aut res 
agents carcinogènes ou à des agents p romoteurs qui 
p e u v e n t in teragi r avec les r ayonnemen t s , et f inale-
ment , des caractéristiques des individus exposés (diè-
te, système immunitaire, etc.). 

S.3.1 Induction de cancers3 

Il est assumé qu'il n 'y a pas d e seuil pour l ' induction 
d ' u n changement dans les molécules dans les portions 
d ' A D N impl iquées d a n s les événements initiaux qui 
peuvent résulter en une transformation maligne des cel-
lules et ult imement en cancer. Ces événements initiaux 
p e u v e n t i m p l i q u e r p l u s d ' u n e é t a p e à l ' i n t é r i e u r 
desquelles l ' irradiation d e la cellule ou tout autre dé-
clencheur ne sont pas nécessairement les premiers. Un 
clône de cellules à potentiel de malignité peut ensuite se 
développer, et après d 'autres étapes affectant les cellules 
et leur environnement, un cancer peut finalement se dé-

velopper. Ces derniers changements sont dépendan t s 
de l'âge, d u moins dans le développement de certains 
cancers. En bout d e ligne, les probabilités qu 'un cancer 
se développe sont de beaucoup inférieures à celles des 
événements initiaux, en raison notamment des défenses 
de l 'hôte et de la nécessité d e la succession de nom-
breux événements subséquents p o u r que le potentiel 
malin des cellules initiales se manifeste par un cancer. 

La pér iode entre l 'exposition aux rayonnements et la 
m a n i f e s t a t i o n d ' u n cancer est d e p lu s i eu r s années : 
c'est la période d e latence. La médiane de cette pério-
de p o u r la leucémie rad io indu i te est d ' envi ron hui t 
ans, et elle est d e deux à trois fois plus élevée pour les 
tumeurs solides, comme le sein ou le poumon. La pé-
riode minimale d e latence est de deux ans pour la leu-
cémie myéloïde aiguë et de l 'ordre d e cinq à dix ans 
p o u r les autres cancers. 

Le type d e rayonnement , l 'énergie qu'il libère lors d u 
contact avec la cellule ainsi que le type d'exposition sont 
autant de facteurs déterminant son potentiel cancérigè-
ne. Ainsi, les rayonnements libérant une faible énergie et 
les expositions à de faibles doses ou fractionnés dans le 
temps sont moins efficaces pour induire des tumeurs 
qu 'une exposition unique à de hauts débits de dose. Le 
risque d' induction de cancer par rayonnement est géné-
ralement reconnu proportionnel au nombre de cellules 
atteintes, et de hautes concentrations d e matériel radio-
actif dans des points «chauds» sont moins cancérigènes 
que la même dose répartie uniformément sur les tissus à 
de plus faibles débits de dose. 

S.3.E Relation dose-effet pour les hautes 
doses 

2.3.2.1 La principale source d ' informat ion concernant 
l'effet cancérigène des rayonnements provient d u suivi 
des 90 000 survivants d e l 'explosion des bombes ato-
miques, au Japon. Les é tudes dosimétriques et les cas 
d e cancer qui sont reliés à cette exposit ion évoluent 
dans le temps et modifient les facteurs de risque qui 
sont a r rê tés p a r les exper t s in te rna t ionaux , c o m m e 
ceux d e la CIPR. 

2.3.2.2 D 'au t res g roupes exposés ont éga lement fait 
l'objet d 'é tudes , dont des patients ayant subi des trai-
tements de radiothérapie p o u r diverses affections: 
- 1 4 000 personnes ayant une spondylite ankylosante, 

en Grande-Bretagne; 

7. Committee on the Biological Effects on Ionizing Radiation, Board on Radiation Effects Research, Commission on Life Sciences, National 
Research Council, Health Effects of Exposure to Low Levels of Ionizing Radiation, BE1R V, National Academy Press, Washington, 1990, p. 161 

8. Ibid à 2 p. 107 
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- des femmes traitées pour le cancer d u col; 
- des enfan ts traités p o u r leucémies ou d 'au t res per-

sonnes avec la maladie de Hodgkin; 
- etc. 

2.3.2.3 De nombreuses é tudes d e laboratoire, in vivo et 
in vitro, on t été effectuées ou sont en cours p o u r es-
sayer d e mieux cerner les liens entre cancer et rayon-
nements. Elles portent entre autres sur l ' induction d e 
lésions mutagén iques , la dépendance d e la dose, d u 
débit d e dose, d u type de rayonnement et sur les capa-
cités d e réparat ion des tissus. 

2.3.3 Relation dose-effet pour les faibles 
doses 

Il existe d e g randes sources d ' incer t i tude d a n s l 'esti-
mat ion des probabili tés d ' induct ion d e cancer suite à 
l 'exposition à d e faibles doses (ex. quelques mSv pa r 
année p o u r l 'exposition au brui t d e f o n d d e l 'environ-
nement) , c o m m e c'est le cas p o u r la major i té d e la po-
pulat ion. En effet, pour évaluer le r i sque d 'exposi t ion 
aux faibles doses, il faut extrapoler les données géné-
rées p a r l ' é tude des popula t ions exposées à d e hautes 
doses (comme les survivants des explosions d e bom-
bes atomiques) . Cela s 'ef fectue généra lement en ap-
pl iquant u n facteur d e réduction d'efficacité p o u r les 
faibles doses sur les données générées pour les hau-
tes doses. 

Des é tudes sur les groupes suivants ont tout de m ê m e 
été réalisées dans le but d e définir le risque relié a l'ex-
position à d e faibles doses: 
- les populat ions exposées aux retombées d 'explosion 

a tmosphér iques (essais d ' a rmes nucléaires) ou rési-
dant au tour d e centrales nucléaires; 

- l 'exposition de travailleurs exposés (centrales, fabri-
ques d ' a rmes nucléaires, etc.) 

- l 'exposition de fœtus dont la mère a été exposée pen-
dant la grossesse; 

- l'exposition de patients irradiés en raison de maladies, com-
me le tinea capitis, chez lesquels d'autres organes ont été ex-
posés aux rayonnements; 

- les populat ions résidant d a n s u n environnement où 
le b ru i t d e f o n d d e r a y o n n e m e n t est é levé (Inde, 
Brésil, Colorado, Chine). 

De nombreux problèmes existent quant à la validité de 
plusieurs d e ces études: échantillonnage petit, manque 
de contrôles adéquats, considération inadéquate de fac-
teurs confondants, dosimétrie inadéquate, non-publica-
tion d e résultats négatifs, etc. Quoi qu'il en soit, les ré-
sultats des é tudes sur les expositions des groupes à de 
faibles doses n ' on t p a s généré de données suff isam-
ment fortes p o u r remettre en question les estimations 
de risque dérivées des expositions à fortes doses. 

B.4 Facteurs de risque pour 
te cancer 

Une proportion de 20% à 25% des décès dans la popula-
tion nord-américaine est attribuable au cancer. Les fai-
bles doses de rayonnement, comme on peut en retrouver 
dans l 'environnement, contribueraient très faiblement à 
ce taux9 (environ 1% selon Miller10, entre 1% et 2% selon 
Coggle11). De plus, les cancers attribuables à l'irradiation 
n 'ont pas de caractéristiques particulières et ne peuvent 
être distingués des autres causes de cancer. 

La conclusion qui se dégage d e l 'analyse des résultats 
de l 'ensemble des é tudes effectuées dans ce domaine 
est que, à des niveaux d e doses de l 'ordre d u bruit d e 
fond ou légèrement au-dessus, la probabilité d ' induire 
des cancers addit ionnels est très faible et il est presque 
certain qu 'on ne pour ra pas mettre en évidence de cas 
additionnels. Cependant , la CIPR retient la relation li-
néaire sans seuil p o u r définir le risque d e cancer relié à 
l 'exposit ion à d e faibles doses d e rayonnements . Le 
facteur d e risque déterminé est de 5 x 10~2 par Sv12 et 
s 'appl ique p o u r les exposit ions unitaires ou fraction-
nées dans le temps. Si l 'on parle d 'exposit ion continue, 
comme celle reliée au brui t de fond naturel où l 'expo-
sition est à p e u près constante p o u r la durée de la vie, 
la CIPR a défini, à part ir des doses efficaces annuelles, 
des facteurs d e risque pour les cancers (fatals ou non). 
Ces facteurs sont présentés d a n s le tableau suivant. 

9. Ibid à 4 p. 161. 

10. Miller (1992) cité dans Ontario Public Health Association, The Prevention of Cancers Attribuable to Environmental Carcinigens, Revised Draft 
for Discussion, nov. 1994, p. 10. 

11. Ibid à 4. 

12. Ibid à 2 p. 153. 
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Facteurs de risque pour les 
TABLEAU 1 

cancers en fonction d'une exposition continue 

DOSE À LA 
POPULATION 

(mSv pa r année) 
(exposition d u r a n t toute la vie) 

RISQUE DE 
CANCER FATAL 

(X 10-2) 

DÉTRIMENT* RELIÉ 
AUX CANCERS 

N O N FATALS 

5 2,0 0,4 

3 1,1 0,22 

2 0,8 0,16 

1 0,4 0,08 

0,5 0,2 0,04 

Tiré de CIPR 60 (1990) 

4 La notion de «détriment» tient compte d 'un facteur de pondération pour la perte de qualité de vie d e la personne atteinte en raison du coût 
des soins, de la perte de revenus, etc. 

3. Sources de rayonnement 
dans l'environnement13 

D e façon générale , six sources d e r a y o n n e m e n t sont 
cons idérées : le r a y o n n e m e n t na tu re l e t c inq sources 
an thropiques (l 'exposition des travailleurs, le cycle de 

p r o d u c t i o n d e l ' é n e r g i e n u c l é a i r e , les p r o d u i t s d e 
c o n s o m m a t i o n , les u t i l i sa t ions médica les et d ive rses 
sources environnementales) . Les doses m o y e n n e s ont 
été calculées p o u r la popula t ion d e s États-Unis et sont 
représentées sur la f igure suivante; elles sont compara-
bles p o u r la popula t ion canadienne. 

FIGURE 1 
Contribution des différentes sources de rayonnement aux doses moyennes annuelles à la population 

Radiations 
naturelles 

2 mSv (65%) 

Sources 
médicales 
1 mSv (<32%) 

Vivre près d 'une 
centrale nucléaire 

0,015 mSv (<1%) 

Autres sources 
0,04 mSv (2%) 

13. Ibid à 4. pp. 17 à 19 et Ibid à 1 pp. 24 à 28 
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3.1 Les sources naturelles 

Elles cons t i t uen t la source p r inc ipa le d ' i r r a d i a t i o n 
pour la populat ion, soit 2,6 à 3,0 mSv pa r année p o u r 
le Canada1 4 {98% d e la dose totale p o u r la populat ion 
si l 'on exclut les sources médicales). Elles peuvent être 
divisées en: 
A) sources externes d'origine extraterrestre, i.e. les rayon-

nements cosmiques, et d 'origine terrestre, i.e. les ra-

d i o n u c l i d e s présents d a n s la croûte terrestre, d a n s 
les matér iaux des habitat ions et dans l'air; 

B) sources internes, comprenant les noyaux radioactifs 
d 'or igine naturelle qui sont intégrés à nos structures 
corporelles (ex. le potassium-40). 

Les doses moyennes annuelles reliées à ces catégories 
sont présentées dans le tableau suivant. 

TABLEAU 2 
Doses moyennes annuelles à la population en fonction des sources naturelles 

de rayonnements ionisants 
Dose annuelle moyenne 

(mSv) 
UNSCEAR (1988) BEIR V(1990) 

SOURCES EXTERNES TOTALES 0,8 0,55 

- terrestres 0,45 0,28 
- cosmiques 0,35 0,27 

SOURCES INTERNES 1,6 2,39 

- radon 1,1 2,0 
- autres 0,5 0,39 

TOTAL, SOURCES NATURELLES 2,4 3,0 

Le radon représente donc, d e façon générale, la contri-
bution la p lus importante , occasionnant en moyenne 
environ 50% de la dose à l'organisme. Ce gaz radioac-
tif constitue à lui seul u n cas unique, tant pa r la voie 
d'exposition par laquelle la populat ion est exposée (in-
halation d u gaz s'infiltrant d a n s le sous-sol des habita-
tions), par l 'organe cible spécifique (bronches et pou-
mons) que p a r la possibilité d ' u n e certaine action d e 
prévention. Il sera donc traité dans u n chapitre à part . 

Pour les autres radionucléides de source naturelle, la dose 
annuel le efficace à l 'organisme entier est d 'envi ron 1 
mSv, d o n t 0,39 mSv relié à l ' i nges t ion d ' e a u et d e 
nourriture. 

3.S Sources artificielles 

Cette catégorie est représentée par 

- les sources médicales: 0,4 à 0,8 mSv en moyenne par 
année selon les sources (BEIR15 vs EACL16, soit 11 à 
22%; p o u r r a i t a l l e r j u s q u ' à 2 m S v s e l o n C C R P -
1989)17; les p rocédures d iagnos t iques médica les et 
den ta i r e s p o u r r a i e n t r ep ré sen te r j u s q u ' à 90% d e s 
s o u r c e s a n t h r o p i q u e s d ' e x p o s i t i o n p o u r la 
population1 8 : 

3 / 4 d e la d o s e r e l i é e à l ' u t i l i s a t i o n d e s 
radiographies 

1 / 4 d e la dose reliée à la médecine nucléaire 

14. NCRP, 1987, cité d a n s Guidelines for drinking water ...1994. 

15. Ibid à 4 

16. L'Énergie Atomique du Canada, limitée, La gestion des déchets de combustible nucléaire : la protection des générations futures et l'environnement, 1984. 

17. Selon Comité consultatif d e radioprotection, Principes d e radioprotection au Canada, CCRP-11,1989. 

18. Fry, M.J.M. et Fry, S.A., Health Effects of Ionising Radiation, Environmental Medecine, in Medical Clinics of North America, vol. 74, no. 2, 
March 1990. 
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Il est cependant à considérer que la p lus g rande partie 
d e la dose collective en rapport avec cette source est 
reçue par la port ion plus âgée de la populat ion, celle-ci 
étant moins à risque d e développer u n cancer suite à 
l 'exposition. Il est de plus généralement considéré que 
les bénéfices d e l'utilisation des rayonnements , dans ce 
contexte, dépassen t d e beaucoup les risques. Il n ' en 
demeure pas moins qu'il a été estimé que 1% de tous 
les cas de leucémie et 0,7% des cas de cancers d u sein 
seraient causés par ces procédures radiologiques19 . 

- l es produits de consommation divers (téléviseurs, dé-
tecteurs de fumée, montres, etc.) pour 3% (0,1 mSv) et la 
catégorie divers (exposition occupationnelle, retombées 
d'essais nucléaires atmosphériques, cycles d u combusti-
ble nucléaire*), qui contribuent pour moins de 1%. 

* Il est à noter que, d a n s cette catégorie, la dose an-
nuelle théorique calculée en fonction des rejets dans 
l ' env i ronnemen t de la centrale Gent i l ly 2, selon la 
notion de groupe critique20, pour la populat ion envi-
ronnante, a été évaluée entre 5 et 18,5 jiSv depuis u n e 
dizaine d 'années . Elle représente autour d e 0,56% de 
la dose annuelle moyenne p o u r l 'ensemble des sour-
ces auxquelles la population est exposée, dose qui se 
situe autour d e 3300 pSv21. 

Possibilités d'actions 
préventives 

Avant que tout p rogramme d' intervention soit initié, la 
CIPR recommande qu'il soit démontré que l 'interven-
tion proposée est justifiée, c'est-à-dire qu'elle apporte-
ra plus de bénéfices qu'elle ne causera d e tort, et que la 
forme, le niveau ainsi que la durée de cette interven-
tion soient choisis de façon à optimiser l ' intervention. 
Cer ta ins d o m a i n e s d ' i n t e rven t ion ont été ident i f iés 
comme pouvan t répondre à ces critères. 

4.1 Radon 

Le r a d o n qu i p e u t s ' inf i l t re r d a n s les sous-sols d e s 
maisons contribue pour environ 50% de la dose totale 
à la populat ion p o u r les sources autres que médicales. 
Il demande une attention spéciale étant donné que la 
dose individuelle et collective qui résultent de l 'expo-
sition de la populat ion sont p lus élevées que pour tout 
autre radioélément. Certaines interventions de préven-
tion sont possibles et seront traitées dans u n chapitre 
spécifique. 

4.B Autres sources Que ie radon 

4.Z. J Sources médicales 

D'un point de vue santé publique, de nombreux interve-
nants ont exprimé, par le passé, une inquiétude vis-à-vis 
l 'abus de l'utilisation de procédures radiologiques à des 
fins diagnostiques22. D'autre part, le contrôle et l'utilisa-
tion optimale des rayonnements dans le domaine médi-
cal offre des perspectives intéressantes de prévention de 
décès et maladies évitables23 reliées au cancer. 

Le développement de la technologie a condui t à une 
augmentat ion possible des doses, par l 'utilisation de la 
tomograh ie axiale (CT-Scan). En Angleterre , ce type 
d 'examen représente seulement 2% des examens effec-
tués en radiologie, mais contribue p o u r 20% de la dose 
collective reliée aux examens radiologiques24 . Le déve-
loppement fu tu r de l ' imagerie diagnostique, par la ré-
sonance magnét ique, entre autres techniques, permet-
trai t d ' e n v i s a g e r u n e r é d u c t i o n d e l 'u t i l i sa t ion d u 
rayonnement ionisant. 

Différentes associat ions ou g r o u p e s méd icaux ainsi 
que des g roupes de recherche et des g roupes d ' é tu -
des2 5 se sont penchés, part icul ièrement d a n s les der-
nières années, sur la p roblémat ique de l 'utili té et de 

19. Evans, JS, Wennberg, JF, McNeil, BJ, The influence or radiological diagnostic radiography on the incidence of breast cancer and leukemia. 
New England J Med, 315:810,1986, cité dans 17. 

20. Le "groupe critique" est défini comme un groupe de personnes relativement homogène dont l'âge, le régime alimentaire et les différents 
aspects du comportement font qu'elles sont susceptibles de recevoir une dose supérieure à celle de la population. (Hydro-Québec, Résultats 
du programme de surveillance radiologie de l'environnement du site Gentilly: rapport annuel 1993, 20 mars 1994, p. 44. 

21. Neil, B.C.J., Annual Summary and Assessment of Environmental Radiological Data for 1986. Ontario Hydro Report No SSD-AR-86-1, cité dans 12. 

22. Shapiro, Jacob, Radiation protection: A Guide for Scientists and Physicians, Harvard University Press, 1981. 

23. Godlee, Fiona, Environmental radiation: a cause for concern7 British Medical Journal, vol. 304,1992., p. 303. 

24. Ibid à 22. 

25. Par exemple, le Groupe d 'étude canadien sur l'examen médical périodique, qui déconseille depuis 1990 l'utilisation de la radiographie 
pulmonaire comme moyen de dépistage d u cancer du poumon chez les personnes asymptomatiques (cf. l'Union médicale du Canada, vol. 
120, no.2, mars /avr i l 1991, p.61). 

36 



Les rayonnements ionisants et le cancer 

l 'u t i l isat ion n o n pe r t inen te d e s e x a m e n s d iagnos t i -
ques. Ces démarches ont condui t à l 'élaboration de li-
gnes directrices permettant aux médecins d'utiliser ces 
examens d e façon optimale. 

Finalement, le contexte actuel des restrictions budgé-
taires d a n s le réseau d e la santé , au t an t au Québec 
qu'ailleurs, a déjà p o u r conséquences, dans les hôpi-
taux par exemple, d 'obliger les médecins à revoir les 
modali tés d e prescription des examens diagnost iques 
dans le but d ' u n e utilisation optimale. 

L'ensemble de ces démarches devrait avoir pour effet, 
en bou t d e ligne, d e maximiser les bénéfices reliés à 
l 'utisation d e cette source. En terminant sur ce chapi-
tre, ment ionnons u n élément qui, d'ion point de vue de 
santé publ ique , mériterait peut-ê t re d ' ê t re considéré 
plus à fond; il s 'agit d ' u n e information p lus substan-
tielle à la populat ion sur cette question, celle-ci venant 
compléter celle déjà offerte actuellement par les méde-
cins. Cela pourrai t faire d e la populat ion u n allié dans 
cette démarche d 'optimisat ion et d e prévention, en ré-
duisant pa r exemple la pression exercée sur le médecin 
par une d e m a n d e ou une exigence d 'examens non in-
diqués (ex. le rayon-X des «check up»). 

4.B.B L'industrie nucléaire 

Les émissions des centrales nucléaires, en fonctionne-
ment normal , ajoutent peu au risque global relié aux 
au t res sources d e r a y o n n e m e n t s d a n s l ' env i ronne-
ment26. Les gestionnaires d e ces centrales ont un rôle 
primordial qui consiste à assurer la sécurité d e leurs 
installations (réacteurs, aires d e stockage des déchets 
radioactifs) d e façon à éviter des accidents qui repré-
senteraient alors un risque d 'exposit ion significatif de 
la populat ion dont l 'une des résultantes pourrai t être 
l 'augmentat ion de cancers dans la populat ion. 

L'élément préventif de la par t des autorités publiques 
et de la populat ion, dans cette problématique, est assu-
rément d e s ' impl iquer d a n s les tables de discussion 
(audiences publ iques sur les projets de stockage intéri-
ma i r e et p e r m a n e n t , r ég lemen ta t ion ) d e façon à ce 
qu 'autant les gestionnaires de la centrale que les orga-
nismes d e contrôle utilisent tous les moyens pertinents 
pour assurer la sécurité de la populat ion. 

4.2.3 Autres sources d'exposition aux 
rayonnements 

Étant d o n n é l 'omniprésence dans l 'environnement des 
radioéléments consti tuant cette catégorie, l 'impossibi-
lité d e se sous t ra i re to ta lement à leur expos i t ion et 
l ' impact relativement faible d e cette catégorie, compa-
ré aux autres catégories décrites (radon et sources mé-
dicales), il reste peu de domaines qui justifient u n e in-
tervention p o u r la populat ion, excepté la consomma-
tion d ' eau potable et les aliments. 

Il existe une réglementation qui s 'applique aux radionu-
c l i d e s contenus dans l 'eau potable. Actuellement, le 
Règ lemen t s u r l ' e au p o t a b l e (L.R.Q., chap i t r e Q-2) 
contient une norme de 0,5 m S v / a n alors que la norme 
d e Santé Canada, est d e 1 m S v / a n (organisme entier) 
ou 10 m S v / a n (thyroïde). Dans une proposit ion révi-
san t les G u i d e l i n e s fo r Canadian D r i n k i n g Water 
Quality, 6th Edition, Radiological Characteristics, Santé 
Canada propose des valeurs basées sur une dose an-
nuelle maximale d e 0,1 mSv par année. Cette dose re-
p résen te 1 / 1 0 d e la r e c o m m a n d a t i o n d e la CIPR-60 
pour ce qui concerne l'exposition de la population à des 
sources anthropiques (excepté les expositions médica-
les). Il semble q u ' a u c u n au t re type d ' in tervent ion ne 
soit justifié, mis à par t l 'application d e ce règlement. 

Pour ce qui est des aliments, les normes édictées par 
Santé C a n a d a (1993)27 son t des t inées à in t e rd i re la 
commercialisation d 'a l iments contaminés pa r les ma-
tières radioact ives sui te à u n accident nucléaire. Les 
doses à la populat ion reliées à cette voie d'exposition 
devraient demeurer inférieures à 1 mSv pa r an pa r ca-
tégorie d ' a l iments . Il y a d e p lus u n p r o g r a m m e d e 
s u r v e i l l a n c e d e s a l i m e n t s 2 8 i m p o r t é s a u C a n a d a , 
aliments qui auraient p u être contaminés suite à l'acci-
dent d e Tchernobyl. 

Conclusion 

Il ressort donc d e la problématique de l 'exposition de 
la populat ion aux rayonnements ionisants dans l 'envi-
ronnement les points suivants: 

1. Les rayonnements naturels représentent la fraction 
la p lus importante de cette exposition. 

26. Ibid à 14, p. 303. 

27. Santé Canada, Prevmos of Canadian guidelines for the restriction of radioactivity in food and xoater in the event of a nuclear emergency. In Minutes: 
Meeting of the Canada /Uni ted States Working Group on nuclear emergency planning, 17 février 1993. 

28. Santé et Bien-être Canada, La radioactivité ambiante au Canada 1988. Surveillance radiologique - rapport annuel, Ministre des Approvisionnements 
et Services Canada, 1991. 
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2. L'utilisation des rayonnements à des fins médicales 
représente l'autre part importante pour l'ensemble de 
la population. Une utilisation optimisée de cette sour-
ce pourrait éviter des cancers dans la population. 

3. Dans les causes de décès par cancer dans la popula-
tion, la part attribuable à l'ensemble de l'exposition 
aux rayonnements ionisants est d'environ 1%. 

4. Pour les sources naturelles, le radon dans les habita-
tions occasionne plus de 50% de la dose. Il est le do-
maine principal où une intervention de prévention 
serait à évaluer. 

5. La prévention dans le domaine de l ' industrie nu-
cléaire sera axée sur la sécurité des installations et 
du fonctionnement de ces centrales de façon à éviter 
des accidents qui pourraient avoir pour effet l'aug-
mentation de cancers dans la population. 

6. L'eau potable et les aliments sont des sources mi-
neures d'exposition, par rapport aux autres domai-
nes; la réglementation nous semble une mesure suf-
fisante de prévention du point de vue de la santé 
publique. 
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3.3 - LE RADON 
en bref * 

Le radon est un gaz radioactif qui résulte de la trans-
formation de l 'uranium 238 présent dans la plupart 
des sols. Ce gaz passe rapidement du sol et des roches 
à l'air. Ainsi, le radon est un contaminant de l'air tant 
extérieur qu'intérieur. La contamination des maisons 
par le radon est principalement secondaire aux infil-
trations à travers leur fondation. Depuis quelques an-
nées, la découverte de domiciles présentant des ni-
veaux élevés de radon suscite des inquiétudes au sujet 
d'impacts possibles à la santé, spécialement en regard 
du cancer du poumon. 

Toxicologie et épidétniologie 

Les effets carcinogènes des radiations ionisantes pro-
venant du radon ne font plus aucun doute. Les études 
épidémiologiques réalisées chez les travailleurs des 
mines ont clairement démontré la carcinogénicité pul-
monaire du radon. D'ailleurs, l'IARC estime que le ra-
don est un cancérigène prouvé chez l 'humain. 

Assumant une relation dose-effet linéaire sans seuil à 
partir des études chez les mineurs, les études d'appré-
ciation du risque démontrent des impacts théoriques 
importants à l'exposition résidentielle moyenne aux 
États-Unis. Une étude du National Institute of Health 
(NIH) estime entre 11% et 13% la proportion de can-
cers du poumon attribuables au radon chez les rési-
dants d'habitations unifamiliales américaines; une au-
t re é t u d e d u N a t i o n a l Counc i l on R a d i o a c t i v e 
Protection (NCRP) conclut à une incidence attribuable 
annuelle de 10 000 cas aux États-Unis. 

L'exposition domiciliaire au radon a donné lieu à plu-
sieurs évaluations épidémiologiques. Bien que les ré-
sultats de la quinzaine d 'é tudes réalisées depuis les 
années 80 soient contradictoires, les plus récentes et 
mieux conçues ne démontrent pas de relation signifi-
cative entre le niveau d'exposition domiciliaire et la 
survenue de cancers du poumon. La récente étude de 
Santé Canada réalisée à Winnipeg, où le niveau de ra-
diation moyen dans les sous-sols était de l 'ordre de 
200 Becquerels par mètre cube (Bq/m3), n'a pas permis 
d'établir une relation dose-effet. 

Globalement , r appe lons qu ' i l existe tou jours u n e 
controverse quant à la relation épidémiologique entre 
l'exposition domiciliaire au radon et le cancer pulmo-

naire, et que l'évidence d 'un excès de risque n'est pas 
encore démontrée. Les résultats des nombreuses étu-
des en cours devraient clarifier la situation dans les 
prochaines années. 

La situation au Québec 

Une étude québécoise dans près de 900 résidences a 
permis d'établir un niveau d'exposition moyen de l'or-
dre de 30 Bq/m 3 dans les sous-sols et de 14 Bq/m 3 au 
premier étage. Une analyse de risque sommaire avec 
ces données donnerait un risque théorique de cancer 
du poumon attribuable de l'ordre de 150 cas ou 2,5% 
par an au Québec. Mais il y a des réserves importantes 
sur la validité de ces projections, non corroborées par 
les études épidémiologiques récentes. 

Cependant, des cas isolés de niveau d'exposition im-
portant sont documentés, notamment dans certains 
secteurs de la région d 'Oka où on a identifié un re-
groupement de 17 maisons présentant des concentra-
tions au dessus du niveau d'intervention canadien de 
800 Bq/m3 . Ce seuil de 800 Bq/m3 est déjà plus élevé 
que la norme américaine de 150 Bq/m 3 ou que l'en-
semble des normes ou recommandations existantes. 
D'autres régions du Québec semblent être à risque, 
comme la côte nord-est de la Gaspésie. En effet, les for-
mat ions géologiques de Des Landes et Clor idorme 
semblent être p rop ices au dégagemen t d e r adon . 
Toutefois, même si les concentrations documentées 
dans les maisons échantillonnées étaient élevées, elles 
respectaient toutes le seuil canadien d'intervention. 

Globalement, la comparaison des résultats avec ceux 
obtenus dans d'autres études d'exposition à travers le 
monde a démontré que la population québécoise est 
peu exposée au radon dans les résidences. 

Conclusion et recommandations 

Les incertitudes quant à la relation entre l'exposition 
domiciliaire au radon et le cancer du poumon, un seuil 
d'intervention canadien élevé, et l'impact gigantesque 
du tabagisme sur le cancer du poumon sont autant de 
facteurs qui limitent la pertinence d 'un vaste program-
me d' intervention. D'ailleurs, des programmes pré-
ventifs très coûteux aux États-Unis ont donné des ré-
sultats décevants. 

* Résumé d u document suivant, de Benoît Lévesque d u Centre de santé publique de Québec. 
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Il n 'en demeure pas moins que l'information de la po-
pulation, principalement des zones connues comme 
prob lémat iques mais également de l 'ensemble d u 
Québec, l'intervention pour favoriser l'application de 
mesures de protection contre l'infiltration des gaz du 
sol prévues dans le code de la construction pour les 
maisons neuves, et l'application du niveau d'interven-
tion canadien pour les maisons existantes sont des ac-
tions préventives minimales que la santé publique de-
vrait et pourrait promouvoir. 

Enfin, il faut investir dans la recherche pour parfaire 
les connaissances du niveau d'exposition, particulière-
ment dans les régions déjà identifiées à risque. L'éva-
luation de la contamination de l'eau potable est à do-
cumenter pour les réseaux s'approvisionnant dans la 
nappe phréatique profonde. 
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LE RADON 
Par Benoît Lévesque, Centre de santé publique de Québec 

PROBLÉMATIQUE 

Il y a déjà plusieurs années que la communauté scien-
tifique s'inquiète des effets du radon sur la santé. Si, 
au début, on s'intéressait principalement aux exposi-
tions liées au travail, aujourd'hui la contamination do-
miciliaire est une préoccupation importante. 

Le radon-222 ( ^ R n ) est un gaz radioactif qui résulte 
de la transformation du radium-226 (226Ra), lui-même 
u n produi t de filiation de l 'uranium-238 (238U) {voir 
fig.l). Ces deux derniers éléments sont présents dans 
la plupart des sols {1). Comme le ^ R n est un gaz, il 
passe rapidement du sol et des roches à l'air. Aussi, le 
m R n est un contaminant habituel de l'air extérieur et 
intérieur {1). 

FIGURE 1 

COMPOSE 

Uranium-238 

DEMI-VIE 

4,47 X 109 années 

Produits de 
filiation du 
radon 

1 600 années 

3,82 jours 

3,05 minutes 

26,8 minutes 

19,7 minutes 

1,64 X 104 secondes 

22,3 années 

Plomb-206 stable 

Figure 1. Le radon-222 et ses produits de filiation à travers la chaîne 
de dégradation de l'uranium-238. (Traduit et adapté de 
HART BL, METTLER FA, HARLEY NH. Radon. Is it a pro-
blem? Radiology 1989;172:593-99). 

Suite à la découverte que des concentrations élevées de 
222Rn pouvaient également être retrouvées dans les habi-
tations, la contamination domiciliaire est devenue une 
préoccupation sérieuse. Les maisons peuvent être conta-
minées par le ^ R n provenant de l'air extérieur, des ma-
tériaux de construction, de l'utilisation de l'eau potable 
lorsque celle-ci provient d 'une nappe d'eau profonde, ou 
encore du sol sous-jacent après infiltration à partir des 
fondations (2). Cette dernière source est responsable de 
la majorité des cas de contamination importante (2). 

Les risques pour la santé dus au ^ R n ne proviennent 
pas du 222Rn lui-même, mais plutôt des produits for-
més lors de sa transformation {voir fig. 1) (3). Égale-
ment radioactifs, ces produits sont des métaux lourds 
qui s 'attachent aux surfaces avec lesquelles ils vien-
nent en contact (3). Ces composés (principalement le 
polonium-214 et le polonium-218) émettent des parti-
cules alpha. Ces particules, qui sont formées de deux 
protons et de deux neutrons, sont dotées d 'une énergie 
et d ' u n e masse impor tan tes qui leur confèrent un 
grand potentiel d 'endommagement sur les tissus bio-
logiques (1). La problématique du 222Rn relève donc du 
domaine complexe de la radioactivité. 

E. LE BBBRn DAIMS LES HABITA-
TIONS: LE RISQUE A LA 
SANTÉ 

SA L'évidence épidémiologique 

Tel que déjà précisé, les études épidémiologiques réali-
sées chez des travailleurs de mines ont clairement dé-
montré la carcinogénicité du 222Rn sur l'appareil pul-
monaire humain. La récente méta-analyse dirigée par 
Jay H. Lubin sous l 'égide du National Inst i tute of 
health (NIH) n'a fait que confirmer ce fait (4). 

En milieu résidentiel, plusieurs études épidémiologi-
ques de type écologique ont été réalisées. Dans l'en-
semble, les résultats ont été contradictoires. Certaines 
recherches n'ont pas montré d'association (5-7), alors 
que d'autres ont été positives (8-12). Évidemment, ces 
devis ont des faiblesses majeures, dont les principales 
concernent l 'évaluation de l'exposition et le contrôle 
des facteurs confondants sur une base individuelle. 
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Pour confirmer la relation entre l'exposition résiden-
tielle au ^ R n et les néoplasies pulmonaires, une pre-
mière génération d'études à visée étiologique (cas-té-
moins et cohortes) a été réalisée (13-20). Si la plupart 
de ces enquêtes laissent entrevoir une relation positive 
(13, 14, 16, 17, 19, 20), d 'autres ne vont pas dans le 
même sens (15, 18). En général, cette divergence dans 
les résultats est due au petit nombre de cas investi-
gués, à l'incertitude des mesures d'exposition utilisées, 
à des populations trop peu exposées, à une informa-
tion incomplète sur les autres facteurs de risque de la 
néoplasie pulmonaire et, finalement, à un échantillon 
qui inclut fumeurs et non-fumeurs (21). 

Plus récemment, une seconde génération d'études cas-
témoins basées sur des données d'exposition prises sur 
des périodes de 10 ans et plus a tenté d'identifier un 
lien entre l'exposition au radon domiciliaire et les néo-
plasies pulmonaires. Au New Jersey, Schoenberg et 
coll. ont montré une tendance à une augmentation des 
rapports de cote en fonction des concentrations de 
m R n . Ainsi, les rapports de cote étaient de 1,0, 1,3 et 
4,2 pour des femmes exposées à des niveaux de 375-
750, 750-1500, et plus de 1500 Bq/m 3 par rapport à des 
expositions de moindre importance (22). Cependant, 
les résultats ont été contestés parce que la tendance 
constatée a été grandement influencée par la catégorie 
d'exposition la plus élevée, laquelle n'incluait que six 
cas et deux témoins (23). En Suède, Pershagen et coll. 
ont réalisé une première étude chez des femmes où ils 
ont démontré un risque relatif de 1,7 (IC 95 %: 1,0-2,9) 
pour celles exposées à plus de 150 Bq/m 3 par rapport 
à d ' a u t r e s e x p o s é e s à m o i n s d e 75 B q / m 3 (24). 
Toutefois, la relation disparaît lorsque l'on ajuste pour 
le temps d'occupation à la résidence (23). Dans une 
plus grosse étude, regroupant 1 360 cas et 2 847 té-
moins (hommes et femmes), le même auteur a rappor-
té un risque relatif de 1,8 (IC 95 %: 1,1-2,9) pour des in-
dividus exposés à plus de 400 Bq/m 3 ainsi qu'une ten-
dance significative en relation avec la dose (25). 

En contrepartie, en Chine, Blot et coll. n'ont établi aucu-
ne corrélation entre les concentrations domiciliaires de 
m R n et les cancers du poumon chez une population de 
f e m m e s (308 cas, 362 témoins) (26). A Winnipeg , 
Létourneau, dans une étude réalisée auprès de 735 cas 
de cancer du poumon et 738 témoins a été incapable de 
montrer une relation entre les taux de 222Rn dans les rési-
dences et les néoplasies pulmonaires (27). Finalement, 
au Missouri, si ce n'est une légère tendance relative à la 
survenue d'adénocarcinomes, Alavanja et coll. n 'ont 
montré aucune association entre les concentrations de 
222Rn dans les maisons et les néoplasies pulmonaires 
chez une population de 538 femmes non fumeuses por-
teuses de cancers et 1 183 témoins pairés pour l'âge, le 
sexe et le statut de non-fumeurs (28). 

On constate donc, malgré une méthodologie nettement 
supérieure, notamment au niveau de l'évaluation de 
l'exposition et de la puissance statistique, qu'il existe 
toujours une controverse quant à la relation épidémio-
logique entre l'exposition au ^ R n dans les domiciles et 
le cancer pulmonaire, et que l'évidence d 'un excès de 
risque n'est pas encore démontrée (23). Plusieurs études 
sont actuellement en cours à travers le monde (29) et il 
est probable que l'ensemble des résultats générés pour-
ra permettre d'en savoir plus sur l'importance du risque 
à la santé causé par l'exposition domiciliaire au m R n . 

S.B Les modèles d'analyse de 
risque 

Étant donné les limites des données épidémiologiques 
recueillies en milieu résidentiel, le risque a été principa-
lement évalué à partir de modèles d'analyse de risque 
(1). Basés sur les études réalisées chez les mineurs, ces 
modèles tentent de décrire la probabilité de développer 
une néoplasie pulmonaire dans diverses conditions 
d'exposition. Ils impliquent évidemment des postulats 
pour tenir compte par exemple de l'effet du tabagisme, 
de l'âge, du temps de latence du cancer du poumon, 
etc. Aussi, selon les hypothèses et les méthodes de cal-
cul, les résultats peuvent varier. Il faut convenir égale-
ment qu'il est hasardeux d'extrapoler des résultats re-
cueillis chez des cohortes de travailleurs fortement ex-
posés, à l'ensemble de la population. Force est d 'ad-
mettre que, globalement, une galerie de mine offre des 
conditions environnementales différentes d 'un rez-de-
chaussée de maison unifamiliale. Malgré tout, ces mo-
dèles fournissent un indice quantitatif de l'impact de 
l'exposition domiciliaire au ^ R n . 

Cohen a calculé que 10 000 cas de cancers radiogéni-
ques pouvaient survenir chaque année aux États-Unis 
secondairement à l'exposition résidentielle au ^ R n (30). 
Son calcul reposait sur une incidence estimée de cancers 
de 1 X 10-5 cas par Working Level Month (WLM)29 d'ex-
position (31). L'analyse plus récente faite par le groupe 
de travail du NIH a estimé entre 11% et 13 % la propor-
tion de décès par cancer du poumon chez les résidants 
d'habitations unifamiliales américaines secondaires à 
l'exposition domiciliaire au m R n (36). 

Évidemment, ces chiffres doivent être interprétés pru-
demment, puisqu'ils sont dérivés de modèles dont la 
va l id i t é à des fa ib les d o s e s est ince r t a ine (32). 
Toutefois, l'exposition au ^ R n et à ses produits de fi-
liation représente un risque pour la santé, lequel peut 
être réduit par une diminution de l'exposition (32). Ce 
fait est c o n f i r m é p a r l ' I n t e r n a t i o n a l Agency for 
Research on Cancer (IARC) qui classe le ^ R n comme 
un cancérigène prouvé chez l 'humain (groupe 1) (37). 
Cependant, face à autant d'interrogations et d'incerti-
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tudes, il n'est pas étonnant que les limites de référen-
ces fixées par différentes autorités sanitaires puissent 
être variables. 

3.. LES LIMITES DE RÉFÉRENCE 

Le tableau 1 fait la synthèse des différentes limites de 
références établies à travers le monde. Les valeurs va-
rient entre 150 Bq/m 3 aux États-Unis et 800 Bq/m 3 au 
Canada . Pour s implif ier la d iscussion, nous nous 
contenterons de commenter ces deux politiques dia-
métralement opposées. 

La directive la plus sévère (150 Bq/m 3 ) est celle de 
l'Environmental Protection Agency (EPA). Cet organis-
me a publié une série de lignes de conduite à l'intention 
des citoyens en fonction des niveaux de ^ R n retrouvés 
dans les maisons (33). Ces recommandations stipulent 
que des taux entre 4 et 20 pCi/L30 (150-740 Bq/m3) né-
cessitent des procédures de mitigation pour diminuer 
les quantités à 4 pCi/L et moins. Entre 20 et 200 pCi/L 
(740-7400 Bq/m3), on incite le propriétaire à prendre des 
mesures rapides (quelques mois) pour diminuer les 
concentrations à des niveaux bien en-deçà de 20 pCi/L. 
Ces recommandations ne font pas l'unanimité, et un au-

tre o r g a n i s m e amér ica in , le Na t iona l Counc i l on 
Radiation Protection and Measurements (NCRP), a fixé 
comme seuil d'action une exposition plus élevée que 
deux WLM par année (= 8 pCi/L=296 Bq/m3), soit le 
double des chiffres avancés par l'EPA (34). 

Par ailleurs, en 1985 au Canada, un comité d'experts 
chargé d ' éva lue r la nécessi té d 'é tabl i r une norme 
concernant les taux résidentiels de 222Rn a estimé, en 
raison de la grande mobilité de la population, que le 
problème devait être envisagé sur une base collective 
plutôt qu'individuelle. En s 'appuyant sur les données 
de prévalence recueillies lors d 'une enquête réalisée 
dans les grandes villes du pays et sur les coûts inhé-
rents à u n programme de mitigation, le comité a éva-
lué la relation coûts-bénéfices en fonction de trois va-
leurs t h é o r i q u e s d ' e x p o s i t i o n , soi t 0,02 WL (150 
Bq/m3), 0,05 WL (370 Bq/m3) et 0,1 WL (740 Bq/m3). 
Sur ces prémisses, le groupe a déterminé que l'élabora-
tion d ' une norme n 'aurai t qu 'un impact mitigé sur 
l'incidence du cancer du poumon et qu'elle engendre-
rai t des conséquences économiques impor tan tes . 
Toutefois, on stipulait également que, sur une base in-
dividuelle, des mesures d'abaissement devaient être 
prises lorsque les concentrations des produits de filia-
tion allaient au-delà de 0,1 WL (740 Bq/m3) (35). 

TABLEAU 1 
Niveaux d'intervention nationaux concernant l'exposition résidentielle au 222Rn pour les 

maisons existantes 

PAYS NIVEAUX D'INTERVENTION 
Bq/m 3 

Allemagne 250 
Australie 200 
Autriche 400 
Canada 800 
Chine 200 
CECa 400 
États-Unis 150 
Finlande 400 
Grande-Bretagne 200 
Irlande 200 
Norvège 400 
République Tchèque 400 
Suède 400 

a: Commission des communautés européennes 

29. Le Working Level (WL) est utilisé pour déterminer les concentrations des produits d e filiation d u 222Rn dans l'air. Une concentration de 
0,1 WL correspond approximativement à une activité de 740 Bq/m 3 . Un WLM est défini comme l'exposition d 'une personne à une concen-
tration de 1 WL pour une période d ' un mois de travail (170 heures). 

30.1 p C i / L = 37 B q / m 3 
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Quelques années plus tard, soit en décembre 1988, 
Santé et Bien-être Canada ainsi que les ministères pro-
vinciaux de la santé ont convenu d 'une directive relati-
ve à l'exposition domiciliaire au ^ R n . Il est doréna-
vant suggéré que des mesures correctives soient prises 
lorsque les taux de 222Rn excèdent une concentration 
moyenne annuelle de 800 Bq/m3 . Cependant, on affir-
me que tous les niveaux d'exposition comportent cer-
tains risques, et que les propriétaires des habitations 
pourraient vouloir réduire la concentration de 222Rn au 
niveau le plus bas possible (38). 

Même s'il existe une controverse quant à la détermina-
tion d 'un seuil d'intervention qui concilie les impératifs 
économiques et sanitaires, il existe une unanimité quant 
aux effets potentiels du 222Rn sur la santé. Nous croyons 
que la recherche épidémiologique actuellement en 
cours aidera à fixer une limite de référence qui répon-
dra à un plus grand consensus. D'ici là, et étant donné 
les r é su l t a t s de s é t u d e s ac tue l les (dont celle de 
Winnipeg) et les incertitudes sous-jacentes, il nous ap-
paraît inapproprié, même s'il est le plus élevé (voir le 
tableau 13), d'abaisser le seuil d'intervention canadien. 

DONNÉES QUÉBÉCOISES ET 
CONCLUSION 

Une étude a récemment été réalisée au Québec pour 
vérifier l'exposition de la population au ^ R n dans les 
domiciles (39). Un total de 896 habitat ions ont été 
échantillonnées, soit 417 dans des régions considérées à 
risque (zone 1), et 477 dans des régions considérées 
non à risque (zone 2). 

Les moyennes géométriques annuelles des concentra-
tions documentées au soubassement et au rez-de-chaus-
sée pour l'ensemble de l'échantillon (n=894) étaient res-
pectivement de 34,6 Bq/m 3 et 18,0 Bq/m3 . Il n'y avait 
pas de différence significative entre les concentrations 
annuelles des 417 maisons de la zone 1 (soubassement: 
moyenne géométrique = 34,2 Bq/m3; 1er étage: moyenne 
géométrique = 19,4 Bq/m3) et les 477 domiciles de la 
zone 2 (soubassement: moyenne géométrique = 34,9 
Bq/m3 ; l » étage = 16,9 Bq/m3). 

Les indicateurs utilisés pour classer les zones à risque 
ont été réétudiés et subséquemment validés à l'aide de 
tests statistiques. Suite à cet exercice, quatre indices ont 
été conservés, soit la présence de districts radioactifs, de 
concentrations supérieures à 2 mg /kg par relevé radio-
métrique, de formations géologiques propices modifiées 
et surtout de concentrations en uranium supérieures à 4 
m g / k g dans les sédiments de lacs et de ruisseaux. En 
fonction de cette validation, des cartes géographiques 
ont été tracées. On a constaté que les endroits ciblés se si-
tuaient dans des régions peu populeuses. 

Sous réserve de cer ta ines hypothèses , la s t ratégie 
d'échantillonnage utilisée a permis d'extrapoler les résul-
tats obtenus pour les domiciles de la zone 2 à l'ensemble 
des habitations du Québec situées dans des municipalités 
de plus de 1 000 habitations susceptibles (pourvues d'un 
soubassement et /ou d 'un rez-de-chaussée, à l'exclusion 
des appartements) des régions non à risque. Les moyen-
nes géométriques annuelles pondérées par le nombre 
d'habitations par municipalité étaient de 30,9 Bq/m3 (IC 
95 %: 26,6 - 35,9) pour les soubassements, et de 14,2 
Bq/m3 (IC 95 % = 10,7 - 18,9) pour les rez-de-chaussée. 
La comparaison des concentrations par région a indiqué 
que la Gaspésie a possiblement des niveaux plus élevés. 
Seulement une habitation de la zone 2 avait des concen-
trations de m R n supérieures à 800 Bq/m3 au soubasse-
ment, possiblement une au rez-de-chaussée selon une es-
timation théorique, et aucune au 2e étage. 

La comparaison des résultats avec ceux obtenus dans 
d'autres études d'exposition à travers le monde a démon-
tré que la population québécoise est peu exposée au ^ R n 
dans les résidences. Cette constatation alliée au seuil d'in-
tervention canadien de 800 Bq/m3, ainsi que l'impact gi-
gantesque du tabagisme sur le cancer du poumon sont 
autant de facteurs qui limitent la nécessité d'instaurer un 
vaste programme d'intervention. L'application de mesu-
res de protection contre l'infiltration des gaz en prove-
nance du sol pour les nouvelles constructions, l'informa-
tion de la population et le suivi des études épidémiologi-
ques sur la relation entre le cancer du poumon et les 
concentrations de 222Rn dans les domiciles, ainsi que les 
recommandations futures quant au seuil d'intervention à 
privilégier, sont autant d'avenues à emprunter en fonc-
tion de la situation québécoise actuelle. 
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3.4 - LES CHAMPS ÉLECTROMAGNÉTIQUES 
en bref * 

Les champs électriques et magnétiques (CEM) sont 
deux formes d'énergie physique créés par le passage de 
courant électrique dans un conducteur, lors du trans-
port ou de toute utilisation. C'est dire que l'ensemble de 
la population est continuellement exposée à une multi-
tude de sources de CEM, et que si un risque même fai-
ble existe, il aura de fortes chances statistiques de s'ex-
primer. D'après les données de la documentation, l'ex-
position chronique aux CEM pourrait avoir différents 
effets sur la population, mais les effets sur le développe-
ment du cancer ont été les plus fréquemment étudiés et 
semblent représenter le risque le plus probable. 

Toxicologie et épidémiologie 

La démarche d 'évaluation du risque, qui comprend 
son identification, la relation dose-réponse, l'exposi-
tion et qui, enfin, estime le risque, n 'en est qu'à la pre-
mière étape. Depuis les années 80, plusieurs é tudes 
épidémiologiques ont cherché à identifier la nature et 
l'importance du risque, d'abord de leucémies chez les 
enfants, puis de cancers du cerveau, de l 'utérus, du 
sein, de la peau, ou de lymphomes chez les adultes, et 
de leucémie et de cancer du cerveau chez les tra-
vailleurs susceptibles d'être très exposés. Les résultats 
de ces nombreuses études sont contradictoires, en par-
tie en raison de la difficulté, jusqu'à récemment, de ca-
ractériser adéquatement l'exposition. 

Une vaste étude épidémiologique de 1994, portant sur 
170 000 travailleurs appartenant à trois cohortes d 'au-
tant de compagnies d'électricité (Québec, Ontario, 
France), a établi les corrélat ions entre une mesure 
physique de l'exposition et les données épidémiologi-
ques sur le cancer. On a effectivement retrouvé une 
élévation statistiquement significative du risque de 
souffrir de leucémies non lymphoïdes ou myéloïdes 
aiguës chez les travailleurs exposés au delà de la mé-
diane d'exposition. On a aussi retrouvé une associa-
tion, non statistiquement significative cependant, de 
cancer du cerveau (astrocytomes) au delà du 90° per-
centile d'exposition. Aucune dose-réponse n'a pu être 
mise en évidence, et il n'y a pas de cohérence des ré-
sultats entre les trois compagnies d'électricité impli-
quées dans cette étude. 

Un effet promoteur sur le développement du cancer a 
été documenté in vitro. Curieusement, on commence 
seulement à produire les expérimentations animales 
dont la toxicologie se sert habituellement pour définir 
les modèles de dose-réponse. Les effets des expositions 
chroniques à des intensités de CEM plus courantes 
que celles de l'expérimentation toxicologique usuelle 
sont sous investigation. Cette lacune cruciale de nos 
connaissances devrait être comblée dans les prochai-
nes années. 

Situation au Québec 

Aucune étude n'a été capable d'estimer de façon fiable 
l'importance de l'exposition de la population, surtout 
en raison des difficultés techniques de cette mesure et 
de la variabilité des expositions. Une technique de do-
simétrie, mise au point et utilisée pour l 'é tude des 
m o n t e u r s de lignes, devra i t b ientôt combler cette 
lacune. 

Le Québécois est le plus grand consommateur d'élec-
tricité per capita, notamment pour le chauffage, et l'hy-
droélectricité nécessite le transport massif à haut vol-
tage sur de longues distances. Nous devrions aussi 
être les champions m o n d i a u x de l 'exposi t ion aux 
CEM. 

Conclusion et recommandations 

En l'absence de certitudes et n'étant pas capables à ce 
jour de définir une dose-réponse même aux exposi-
tions professionnelles intenses, il est impossible et se-
rait imprudent de se prononcer sur le risque pour les 
p lus basses exposit ions de la popula t ion générale. 
Mais si la preuve de la relation entre le cancer et l'ex-
position chronique aux CEM n'a pas été apportée de 
façon définitive, celle-ci reste toutefois très plausible et 
il semble ac tue l lement impossible de ne pa s s ' en 
préoccuper. 

Le risque, malgré les incertitudes, est probable et l'in-
tervention préventive de l 'ordre de l'évitement pru-
dent est justifiée. Les contrôles techniques connus 
pour réduire l'exposition sont à privilégier. Nous re-

* Résumé d u document suivant, de Blandine Piquet-Gauthier de la Direction régionale de la santé publique des Laurentides. 
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commandons une représentation du MSSS pour l'éta-
blissement d 'une norme d'exposition, soit aux limites 
de l 'emprise des lignes à haute tension comme l'ont 
fait certains États américains, soit pour la population 
générale. La recherche sur des techniques de contrôle à 
la source qui s'appliqueraient à la conception des ap-
pareils électriques, des réseaux de transport de l'élec-
tricité et même de 1'electrification des habitats est à fai-
re. Il faut aussi intensifier la recherche des impacts des 
CEM sur la santé. La formation de professionnels pos-
sédant l 'expertise pour répondre adéquatement aux 
demandes ou structurer une campagne d'information 

et d ' éduca t ion de la popu la t i on est une nécessi té 
permanente. 

Cependant, il est prématuré de contraindre les compa-
gnies d'électricité ou les producteurs d'appareils à mo-
di f ie r la concep t ion de leurs p r o d u i t s respectifs . 
Toutefois, étant donné la taille de la population poten-
tiellement exposée, ce problème peut avoir d'impor-
tantes répercussions en terme de santé publique, et il 
apparaît indiqué de recommander de déjà appliquer 
un concept «d'évitement prudent». 
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CHAMPS ÉLECTROMAGNÉTIQUES 
ET CANCER 

Par Bîandine Piquet-Gauthier, Direction de la santé publique des Laurentides 

L'électricité est omniprésente dans notre société. Les 
risques liés à la présence de champs électriques, telle 
l'électrocution, sont bien connus et les moyens pour 
les prévenir bien établis. Par contre, ce n'est que de-
puis une quinzaine d ' années que les recherches se 
multiplient pour tenter de détecter les effets éventuel-
l ement n é f a s t e s de s c h a m p s é l ec t romagné t i ques 
(CEM) qui interagissent avec le corps humain. 

Au Québec, l'électricité est essentiellement transportée 
par le courant alternatif et circule à une fréquence de 
60 Hertz correspondant à des plages d'extrêmes basses 
fréquences. A cette fréquence, les CEM ainsi créés, se 
divisent en deux composantes: 

- Le champ électrique lié à la mise sous tension d 'une 
ligne ou d 'un appareil électrique, et dont l'intensité 
varie en fonction du niveau de tension de ces lignes. 
Il se mesure en volt/mètre (V/M). 

- Le champ magnétique généré par le passage du cou-
rant électrique. Il est fonction de l'intensité du courant 
qui circule dans le fil conducteur et de la distance du 
point de mesure à ce conducteur. Il s'exprime en milli-
Gauss (mG) ou microTesla (1 mG = 0,1 micro T). 

À travers la province, le réseau de distribution de 
l'électricité se compose de lignes de transport à haute 
tension, de lignes de distribution et de réseaux de ré-
partition. La tension de ces lignes diminue au fur et à 
mesure de la ramification du réseau, passant d ' une 
tension variant de 44 à 765 kilovolts (Kv), à 120 Volts 
dans les résidences. 

Toutefois, les lignes de transport et de distribution ne 
sont pas les seules sources d'exposition de la popula-
tion aux champs électromagnétiques; l'utilisation de 
n' importe quel appareil électrique entraîne la forma-
t ion d ' u n c h a m p é l e c t r i q u e et d ' u n c h a m p 
magnétique. 

Les champs électriques sont perturbés par la présence 
d'objets même très faiblement conducteurs, comme le 

corps humain, tandis que les champs magnétiques les 
traversent librement sans être déviés. 

D'après les données de la documentation, l'exposition 
chronique aux CEM aurait différents effets sur la santé 
des populations. Dès 1966, des chercheurs russes rappor-
tèrent que des travailleurs exposés à des CEM de haute 
intensité présentaient des maux de tête, de la fatigue et 
une diminution de la libido. Par la suite, de nombreuses 
études ont tenté de faire le point sur différents effets liés à 
une exposition chronique aux CEM. Les effets sur le dé-
veloppement du cancer ont été les plus fréquemment 
étudiés et semblent représenter le risque le plus probable. 

Dans le cadre du comité sur l'oncogénèse environne-
menta le , nous tenterons , d a n s un premier temps, 
d 'évaluer le r isque de cancer lié à l 'exposition aux 
CEM des populations, puis nous tenterons de dégager 
des stratégies de lutte contre ce problème, pour finale-
ment faire des recommandations. 

1. Évaluation du risque de 
cancers iiés à l'exposition 
aux CEM 

Classiquement, l 'évaluation d 'un risque créé par un 
agresseur de l'environnement se fait en quatre étapes: 
l ' identification du risque, la relation dose-réponse, 
l'évaluation de l'exposition et l'estimation du risque. 

1.1 identification du risque 

Depuis une quinzaine d'années, plusieurs études épi-
démiologiques ont tenté de mettre en évidence un lien 
entre les CEM et le cancer. Ces différentes études ont 
porté à la fois sur l'exposition en milieu résidentiel (1) 

(principalement chez les enfants) ou professionnelle. 

1.1.1 L'exposition résidentielle chez l'enfant 

La première étude qui tenta de faire un lien entre l'ex-
position chronique aux CEM et le cancer fut réalisée 
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par Nancy Wertheimer, en 1979, au Colorado <2>. Cette 
dernière trouva une plus grande proportion d'enfants 
leucémiques dans les maisons à CEM élevés, lorsque 
ceux-ci étaient mesurés en fonction de la configuration 
des fils électriques autour de leur résidence, ainsi que 
la proximité des fils et des transformateurs. Cette étu-
de, très critiquée sur le plan méthodologique, fut repri-
se par de nombreux chercheurs vas*?*). Certains ont 
trouvé des associations avec le cancer (leucémies ou 
cancers du cerveau), d'autres non. La discordance des 
résultats vient principalement de la façon dont l'expo-
sition aux CEM a été évaluée. L'association avec la leu-
cémie est modeste ou inexistante lorsque les auteurs 
mesurent le CEM; elle est plus forte, avec une relation 
dose-réponse, dans les études prenant en compte la 
configuration des câbles. De plus, indépendamment 
du problème de la mesure de l'exposition, ces études, 
toutes cas-témoins, peuvent présenter des biais liés à 
la sélection des témoins. 

1.1.E L'exposition résidentielle chez l'adulte 

Là encore, de nombreuses études (9.10.11,12,13} o r i t été ré-
alisées et les résultats sont contradictoires. Des associa-
tions sont retrouvées avec certains cancers (cancers du 
système nerveux, de l'utérus, du sein et lymphomes), 
mais les résultats varient selon le type d'études (cas-té-
moins, résultats plus souvent positifs, vs cohortes, ré-
sultats généralement négatifs) et le mode de mesure de 
l'exposition. 

1.1.3 L'exposition professionnelle 

Pendant les dernières années, une pléthore de nouvel-
les études ont été publiées concernant les professions 
travaillant dans l'électricité et le cancer, principale-
ment la leucémie et le cancer du cerveau (14-38,42-45). 
Mises à part les études les plus récentes f42-45), la mesu-
re de l'exposition reposait le plus souvent sur des infé-
rences à partir de titres d'emplois, ce qui n'apportait 
probablement qu 'une approximation de cette exposi-
tion. En effet, il n 'est pas certain que tous les tra-
vailleurs ayant un certain titre d'emploi aient tous la 
même exposition. De plus, la majorité de ces études ne 
tenaient pas compte des autres agents pouvant être 
présents sur les lieux de travail et qui pourraient être 
des facteurs de risque de ces cancers. 

Dans une des études (45) les plus récemment publiées, 
trois cohortes de travailleurs de compagnie d'électrici-
té (Hydro-Québec: 21 749 hommes, Hydro-Ontario: 
31 543 hommes et Électricité de France: 170 000 hom-
mes) ont été observées sur un recul de 20 ans (1970-
1989). 4 151 nouveaux cas de cancers ont été diagnos-
tiqués. L'analyse de l'exposition actuelle et passée a 
permis de montrer que les employés dont l'exposition 

cumulée aux CEM étai t supé r i eu re à la m é d i a n e 
avaient un risque significativement supérieur de leu-
cémie aiguë non lymphoïde (OR = 2,41) et de leucé-
mie myéloïde aiguë (OR = 3,15). Cependant, aucune 
relation dose-effet n'a pu être observée et il n'existe 
pas de cohérence des résultats entre les trois entrepri-
ses, ce qui limite la relation de causalité. Une associa-
tion, non significative, a été observée entre l'astrocyto-
me cérébral et une exposition cumulée dépassant le 
90ème percentile; cette association ne porte que sur un 
très petit nombre de cas et se trouve considérablement 
diminuée lorsque l'analyse statistique utilise une mé-
thode exacte. Pour les 29 autres types de cancers étu-
diés, spécialement pour le mélanome, aucune associa-
tion n 'a été retrouvée. Le contrôle des facteurs de 
confusion n'a pas modifié les résultats. 

Sur cette même cohorte d 'Électr ici té de France et 
d'Hydro-Québec, les chercheurs ont également étudié 
l'association du cancer avec l'exposition aux champs 
transients <46>, CEM de plus haute fréquence. Aucune 
association n'a été retrouvée pour les cancers classi-
quement reliés aux CEM (leucémies, cancers du cer-
veau, mélanomes), mais une association significative a 
été trouvée pour le cancer du poumon (OR=3,ll) dans 
les groupes les plus exposés. Cette association est par-
ticulièrement significative pour les employés d'Hydro-
Québec pour qui l 'odds ratio est de 6,67. Le contrôle 
des variables de confusion (tabagisme, autres exposi-
tions professionnelles) n 'a pas modifié les résultats. 
Cette étude pourrait faire soulever l'hypothèse que les 
CEM, même de plus haute fréquence, pourrait avoir 
un rôle cancérigène. 

Concernant le risque de mélanome suite à l'exposition 
aux CEM en milieu de travail, la plupart des études 
(20,22,23) o n t montré une association positive, mais pas 
toujours significative. Là encore, ces études n'ont pas 
pris en compte l'exposition à d'autres facteurs de ris-
que de ce type de cancers, spécialement l'exposition 
aux rayons ultraviolets. 

Plus récemment, le rôle de l'exposition aux CEM dans 
le développement du cancer du sein chez l 'homme a 
été mis en évidence <39-40> avec des risques relatifs de 
l'ordre de six pour certains groupes de travailleurs de 
l'électricité. Toutefois, la rareté de cette maladie en li-
mite la signification en termes de santé publique. 

Finalement, même si la preuve de la relation entre le 
cancer et l 'exposition chronique aux CEM n 'a pas 
été apportée de façon définitive par ces nombreuses 
é tudes , celle-ci reste toutefo is très plausible et il 
s e m b l e a c t u e l l e m e n t i m p o s s i b l e de ne p a s s ' en 
préoccuper. 
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1.B La relation dame-réponse 

L'évaluation du risque de cancers reste difficile dans la 
mesure où la relation dose-effet n'est pas disponible. 
Pour le moment, les effets sur la santé sont retrouvés à 
des doses jugées anormales, mais nos connaissances ne 
nous permettent pas de définir une dose de CEM. 

Les études en milieu résidentiel ont rarement mesuré 
de façon directe les CEM dans les maisons et, de plus, 
aucune n 'a pris en compte l'exposition passée avant la 
survenue de la maladie. 

Les études en milieu de travail ont tenté de mesurer de 
façon plus précise l'intensité du CEM auquel sont sou-
mis les travailleurs; cette mesure se limitait, le plus 
souvent, au milieu de travail et ne cumulai t pas le 
CEM en milieu résidentiel auquel, en plus, est soumis 
le travailleur. 

Dans la dernière étude publiée <45> concernant les tra-
vailleurs des trois compagnies d'électricité, la notion 
de dose n 'a pas été définie, mais les expositions des 
cas et des témoins ont été catégorisées et cela n 'a pas 
p e r m i s de t rouver une re la t ion dose - réponse ; au 
contraire, le risque de leucémie est plus faible pour les 
travailleurs exposés à plus de 0,3 micro-T que dans ce-
lui exposé à 0,2 micro-T. 

1.3 L'évaluation de l'exposition 

Même si la présence des CEM est ubiquitaire et que 
l'exposition à ces champs est omniprésente dans la vie 
quotidienne, l'importance de l'exposition de la popu-
lation québécoise n'est pas connue et sa mesure pose 
de nombreux problèmes. Certaines expositions sont de 
courte durée {sèche-cheveux, grille-pain...) d 'aut res 
sont plus prolongées (couvertures chauffantes , lits 
d 'eau chauffants ...). Certains apparei ls électriques 
créent des champs d'intensité plus forte que d'autres. 
La distance de ces appareils électriques par rapport 
aux individus (l'intensité des champs décroît très rapi-
dement lorsque l'on s'éloigne de la source) de même 
que le câblage des maisons et leur mise à la terre 
j o u e n t é g a l e m e n t un rô le d a n s l ' i m p o r t a n c e d e 
l'exposition. 

Actuellement, aucune étude n 'a été capable d'identi-
fier l'importance de l'exposition de la population qué-
bécoise en milieu résidentiel en fonction de ces diffé-
rents éléments. 

Toutefois, dès 1987, Hydro-Québec <48> a caractérisé 
des n iveaux de c h a m p s é lec t r ique et magné t ique 
dans différents milieux (résidences, bureaux, indus-
tries, mil ieu agricole) ainsi que sous les lignes de 

transport et de distribution, à l'aide d 'un instrument 
s p é c i a l d é v e l o p p é p a r l ' i n s t i t u t d e r e c h e r c h e 
d 'Hydro-Québec (IREQ) qui enregistre l'intensité des 
CEM pendant 24 heures. 

Malgré les nombreuses difficultés rencontrées, c'est 
encore dans le milieu de travail que l'exposition a été 
le mieux documentée. Dans l 'é tude récemment pu-
bliée portant sur les travailleurs de trois compagnies 
d'électricité, t45) la mesure de l'exposition s'est faite en 
deux étapes. 
- L'exposition actuelle a été mesurée chez 2 066 em-

ployés par un dosimètre Positron (version améliorée 
du système développé par l'IREQ) <48) porté à la cein-
ture pendant une semaine de travail (cinq jours). La 
tenue de fiches relatant les différentes activités pen-
dant et en dehors des heures de travail ont complété 
l'information. 

- L'exposition antérieure a été évaluée de façon indi-
recte en croisant l'historique des carrières des sujets 
avec l'estimation de l'exposition pour chaque poste 
occupé. 

À ce jour, cette mesure de l'exposition n 'a pas été éten-
due à d'autres milieux de travail et il persiste encore 
une grande incertitude quant à l'intensité de l'exposi-
tion de la population québécoise aux CEM. 

1.4 Estimation du risque 

Suite aux nombreuses incertitudes concernant la rela-
tion dose-réponse et l'évaluation de l'exposition, l'esti-
mation du risque en termes quantitatifs reste très diffi-
cile à faire. 

Les études épidémiologiques en milieu résidentiel sont 
criticables à bien des points de vue et les critères de 
causalité ne sont pas respectés. En effet, des biais dans 
la sélection des cas et surtout des témoins peuvent 
avoir entraîné une surestimation du risque relatif, et 
des biais de confusion liés à la fois à l'exposition et à la 
maladie ont pu ne pas être contrôlés, ceci d 'autant plus 
que les facteurs de risque des cancers en cause ne sont 
pas tous connus avec précision. 

De plus, les critères de causalité, tels que décrits par 
Bradford Hill, ne permettent pas, même dans les étu-
des les plus récentes, de trouver une relation causale à 
cette association. 
- La force de l'association reste faible avec des RR en-

tre 1,5 et 3 et des résultats pouvant être dus au ha-
sard (résultats non statistiquement significatifs). 

- L'association n'est pas retrouvée dans toutes les étu-
des; les études cas-témoins ont tendance à avoir des 
résultats positifs, alors que les études de cohorte ont 
plus de difficultés à retrouver l'association. 
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- L'association est loin d'être spécifique, même si ce critè-
re est m o i n s reconnu comme ind ispensable , les 
maladies associées aux CEM sont très diverses et les ty-
pes de cancers, assez variés. Même au niveau des leucé-
mies, les résultats varient en fonction de leur type. 

- La séquence temporelle est difficile à mettre en évi-
dence dans certaines études où seule l'exposition ac-
tuelle est analysée. 

- L a relation dose-réponse, comme nous l 'avons dit 
précédemment, n'est pas connue. Au contraire, dans 
certaines é tudes , des groupes p lus exposés sem-
blaient moins à risque que des groupes exposés à des 
intensités moindres. 

- La plausibilité biologique fait référence aux mécanis-
mes pouvant expliquer une telle association. Dans le 
cas de l 'exposition aux CEM, ceux-ci ne sont pas 
connus, bien que certaines études en laboratoire <49> 
aient permis de déceler un effet «promoteur» de l'ex-
position à des CEM de forte intensité, dans le déve-
loppement du cancer. 

En somme, même si la nature causale de l'association 
entre les CEM et les cancers n'a pas été prouvée hors de 
tout doute, le problème reste inquiétant étant donné le 
nombre de personnes exposées quotidiennement à cet 
agresseur. P. Levallois et al f50) ont envisagé différents 
scénarios selon la nature du risque et la proportion de 
la populat ion considérée sur-exposée aux CEM; ils 
nous permettent de nous faire une idée de l'importance 
du problème en termes de santé publique. Selon ces au-
teurs, si le risque relatif de cancers lié aux CEM est en 
moyenne de deux, et que l'on considère que 10% de la 
population québécoise est exposée à des niveaux de 
CEM trop élevés, la proportion de cancers attribuables 
à cette surexposition serait de 9%. Si, par contre, le ris-
que relatif de cancer est plus faible (1,8) mais que la po-
pulation surexposée est estimée à 20%, la proportion de 
cancers attribuables aux CEM serait de 14%. 

Ces calculs montrent donc que si les CEM s'avéraient 
cancérigènes, l'impact sur la population québécoise en 
termes de santé publique serait non négligeable. 

S. Les stratégies d'action 

Même s'il persiste des incertitudes sur le rôle de l'ex-
position chronique aux CEM dans le développement 
des cancers, il semble que ce risque soit très probable 
et que l'on doive mettre sur pied des stratégies d'ac-
tion permettant de gérer ce risque potentiel. 

Des stratégies de prévention primaire permettant de 
lutter contre l 'exposition semblent les plus appro-
priées; les préventions secondaire et tertiaire restent 
plus liées à la problématique du cancer, quelle qu'en 
soit l'origine, qu'à la présence ou non de CEM. 

En termes de prévention primaire, trois des stratégies 
de la charte d'Ottawa semblent appropriées. Cela si-
gnifie donc des actions à différents niveaux. 

S. I Élaborer de politiques publi-
ques saines 

Au Canada, contrairement à certains États américains, 
il n'existe aucune norme pour l'exposition aux CEM 
en bordure des lignes de transmission. Les champs 
électriques aux abords de ces lignes sont limités pour 
des raisons évidentes de sécurité, mais le champ ma-
g n é t i q u e en b o r d u r e de l igne n ' e s t a u c u n e m e n t 
réglementé. 

Étant donné les incertitudes quant à la notion de «dose 
sécuritaire», il est difficile d'édicter des normes dans ce 
domaine. Toutefois, certains États américains, tels la 
Floride et l'État de New York, ont proposé des mesures 
intermédaires permettant d'éviter que les populations 
résidant à proximité des lignes à très haute tension 
soient plus exposées que celles vivant près des lignes 
de transmission. Dans ces États, le CEM à la limite de 
l'emprise ne doit pas dépasser 20 micro-T. 

A l'heure actuelle, Hydro-Québec ne semble pas envi-
sager de telles mesures, mais il serait important de 
sensibiliser le ministère de la Santé et des Services 
sociaux ainsi que le ministère de l'Environnement et 
de la Faune à de telles suggestions. 

Il faut signaler une initiative de la Fédération des 
municipalités canadiennes qui a mis sur pied un grou-
pe de travail multidisciplinaire dans le but de dévelop-
per des politiques communes concernant le passage de 
lignes à haute tension sur leur territoire. Même si , 
compte tenu des incertitudes, il semble prématuré de 
recommander la diminution de l'exposition des popu-
lations, cette initative est intéressante et montre que ce 
problème inquiète les décideurs. 

S.S Créer des milieux favorables 

L'omniprésence de l'électricité ne nous permet pas 
d'annuler notre exposition aux CEM. Toutefois, certai-
nes précautions pourraient être envisagées pour dimi-
nuer cette exposition. Le «design» des lignes à très hau-
te tension pourrait être modifié, leur emprise élargie et 
leur passage limité aux zones les moins peuplées. 

Dans les endroits habités où passent des lignes de très 
haute tension, il pourrait être envisageable de deman-
der à ce que ces lignes soient enterrées. Il est certain 
que cela doit être réservé à certaines régions particuliè-
res puisque cela coûterait environ 15 fois plus cher 
qu'une ligne aérienne, que cela poserait des problèmes 

52 



Les cfrnmps électromagnétiques et le cancer 

en cas de réparation et que cela ne ferait qu'atténuer le 
problème et non l'annuler, puisque les CEM ne sont 
pas déviés par la matière qu'ils traversent. De plus, on 
sait que l'exposition aux CEM n'est pas seulement le 
fait des lignes de transport de l'électricité; il faut égale-
ment lutter contre les autres sources d'exposition aux 
CEM liés, par exemple, à l 'utilisation des appareils 
électriques en milieu résidentiel. Il serait donc intéres-
sant de stimuler la recherche pour développer des ap-
pareils électriques créant moins de CEM. 

B.3 Renforcer le potentiel des 
personnes 

L'information de la populat ion doit représenter un 
élément important de cette stratégie d'action. Elle per-
mettra à la fois de la renseigner sur la problématique 
de façon à éviter des réactions d'anxiété, et de favori-
ser des modifications de comportement potentielle-
ment à risque. 

Hydro-Québec diffuse depuis 1989, une brochure de 
vulgarisation et permet au public de visiter ses la-
boratoires de l'Électrium. L'Electrium est à la fois un 
centre d ' informat ion , d ' éduca t ion et de renseigne-
ments téléphoniques pour répondre aux différentes 
questions concernant les champs électrique et magné-
tique. Il serait cependant intéressant qu 'une telle infor-
mation soit donnée par des organismes indépendants 
des producteurs d'électricité. 

De plus, une éducation du public pourrait favoriser ce 
que P. Levallois et alS50) appellent «l'évitement pru-
dent». En effet, en termes de santé publique, on est 
plus souvent confronté à des probabilités de risque 
qu'à des certitudes, et il devient alors nécessaire de 
proposer des mesures peu coûteuses, dépourvues d'ef-
fets secondaires et acceptables par la population. 

Il serait donc possible de proposer des campagnes 
d 'éducat ion du public pour modif ier les habi tudes 
d'utilisation des appareils électriques et ainsi limiter 
l'exposition à cet agresseur: éloigner le radio-réveil 
sur la table de chevet, limiter l'utilisation de la cou-
verture chauffante au pré-chauffage du lit inoccupé, 
s'éloigner du micro-ondes lorsqu'il est en fonction, 
etc. 

C'est par une action concertée à différents niveaux que 
l'on pourra éviter des effets néfastes sur la santé des 
popula t ions sui te à une exposi t ion chronique aux 
CEM. Dans ce but, différentes recommandations pour-
raient être faites au ministère de la Santé qui devrait 
agir à titre de leader dans ce dossier, en collaboration 
avec les autres ministères impliqués. 

3. Les recommandations au 
ministère de ta Santé et 
des Services sociaux 

P. Levallois et al. f50' ont proposé les six recommanda-
tions suivantes au ministère de la Santé et des Services 
sociaux (MSSS), que dans le cadre du comité sur l'on-
cogénèse environnementale nous ferons nôtres; 

1) Que le MSSS, en collaboration avec le ministère 
de l'Environnement et de la Faune, se donne les 
moyens de mieux connaître l'exposition de la po-
pulation québécoise aux CEM. 

Cette exposition, mal connue pour l'instant, est I'élé-
ment-clé qui permettra d'estimer l 'impact des CEM 
sur la santé des populations. Cette étude de l'exposi-
tion devra porter sur les différents milieux (résidence, 
travail, loisirs), mais aussi sur certains groupes de po-
pulations potentiellement plus à risque (enfants, fem-
mes enceintes). 

2) Que le MSSS et son réseau prennent en charge le 
développement d'un programme d'information et 
d'éducation sur les CEM destiné au grand public. 

Ce programme, élaboré indépendamment des compa-
gnies d'électricité, pourrait à la fois contenir des élé-
ments d'information sur les CEM et des recommanda-
tions concernant les possibilités «d'évitement prudent». 

3) Que le MSSS soit représenté sur les comités res-
ponsables de l'établissement d'une réglementation 
pour l'exposition humaine aux CEM. 

Comme nous l'avons vu précédemment, la Floride et 
l'État de New York ont déjà réglementé l'intensité du 
champ magnétique en bordure des emprises de ligne à 
haute tension; il serait important que le MSSS participe 
à ces démarches au niveau québécois et en soit même 
le promoteur. 

4) Que le MSSS se donne les moyens de développer 
au Québec une expertise indépendante sur les ef-
fets des CEM sur la santé de la population. 

La création d 'un réseau d'experts au sein du MSSS et in-
dépendamment des compagnies d'électricité semble une 
nécessité dans la mesure où, tôt ou tard, celui-ci devra se 
prononcer sur ce risque en termes de santé publique. 

5) Que le MSSS, en collaboration avec le ministère 
de l'Environnement et de la Faune, favorise les re-
cherches visant à réduire l'exposition des popula-
tions aux CEM. 
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Cette recherche est rendue nécessaire par l'ubiquité de 
l'exposition pouvant entraîner un impact important 
sur la santé des populations. 

6) Que le MSSS favorise le développement de re-
cherches visant à mieux connaître les effets des 
CEM sur la santé humaine. 

Notre rapport ne s'intéresse qu'aux effets sur les can-
cers, et plus précisément sur certains types de cancers, 
mais il ne faut pas oublier que les CEM peuvent avoir 
d 'autres effets néfastes sur le comportement neuro-
psychique ou sur la reproduction. Ces recherches per-
mettraient de se faire une idée plus globale des effets 
des CEM sur la santé et compléteraient les é tudes 
d'Hydro-Québec qui, jusqu'à maintenant, ne s'occu-
pent que des effets cancérigènes. 

EN CONCLUSION, de nombreuses incertitudes per-
sistent concernant la relation entre l 'exposition aux 
CEM et le risque de certains cancers (leucémie, cancers 
du cerveau, mélanome, cancer du sein chez l'homme). 

Les nombreuses recherches scientifiques menées au 
cours des 15 dernières années n'ont pas réussi à per-
mettre de tirer une conclusion définitive sur ce sujet. 
Dans ce contexte, il apparaît prématuré de contraindre 
les compagnies d'électricité à modifier leurs pratiques 
actuel les de gest ion des ins ta l la t ions électr iques. 
Toutefois, étant donné la taille de la population poten-
tiellement exposée, ce problème peut avoir d'impor-
tantes répercussions en terme de santé publique, et il 
appara î t ind iqué de r ecommande r d ' app l i que r le 
concept «d'évitement prudent». 
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3.5 - Hydrocarbures aromatiques 
polycycliques (HAP] 

en bref * 

Les HAP désignent et regroupent une famille de plus de 
500 composés naturellement présents dans l'environne-
ment et aussi produits par l'activité humaine. La com-
bustion incomplète de la matière organique, tels le bois, 
le pétrole, le charbon, est la principale source de HAP. 

Toxicologie et épidémiologie 

Les hydrocarbures aromatiques polycycliques sont 
composés d'atomes de carbone et d'hydrogène dispo-
sés en noyaux benzéniques (2 à 6). Ils sont rejetés dans 
l 'environnement sous forme gazeuse ou part iculate , 
mais c'est la forme particulate qui domine aux tempé-
ratures ambiantes de l'environnement. 

Après leur absorption dans l'organisme, soit par inha-
lation, ingestion ou par contact cutané, les HAP subis-
sent plusieurs étapes de transformation métabolique 
par des oxydases à fonctions multiples dont l'activité a 
été observée dans de nombreux tissus ou organes. Au 
cours de plusieurs étapes de cette transformation, des 
métabolites plus toxiques sont produits. De nombreux 
essais in vivo et in vitro ont démontré des propriétés 
mutagènes et cancérigènes pour ces dérivés époxydes 
issus de la transformation métabolique. Ces observa-
tions ont conduit l'Agence internationale de recherche 
sur le cancer à classer dans la catégorie 2A-2B (cancé-
rigènes probables et possibles) plusieurs produits de la 
famille HAP les plus couramment analysés. Pour sa 
part, Environnement Canada, dans un rapport récent, 
considère plusieurs de ces produits classés 2B comme 
s'ils appartenaient à la catégorie 2A. 

Quelques molécules de la famille des HAP sont des 
cancérigènes reconnus chez plusieurs espèces anima-
les, peu importe la voie d'absorption. Toutefois, le site 
de pénétration dans l'organisme constitue un des sites 
de prédilection pour le développement de tumeurs ou 
de cancers. 

L'exposition par inhalation prédispose au cancer des 
voies respiratoires, l'exposition par ingestion prédispo-
se aux cancers de l'estomac et du côlon. L'exposition 
par voie cutanée est associée au cancer de la peau. Le 
cancer de la vessie et les cancers à distance du site d'ab-
sorption ont été peu étudiés chez l'animal, à part des 

leucémies et certains effets toxiques sur les lignées san-
guines. La fœtotoxicité et la génotoxicité ont été signa-
lées chez l'animal. Certaines expériences réalisées chez 
l'animal ont pu conduire à la propostion de modèles 
dose-réponse, pour les trois voies d'exposition à de for-
tes doses pour des périodes limitées dans le temps. 

Les études sur les expositions professionnelles aux 
HAP nous ont fourni des informations très importan-
tes. Même s'il est plus difficile d'observer des exposi-
tions spécifiques aux molécules de même classe chimi-
que ou à une substance pure de la famille, les données 
obtenues sont extrêmement pertinentes et fournissent 
des indications de grande valeur pour une exposition 
environnementale de même nature. 

Des excès de cancers cutanés, du scrotum en particu-
lier, sont signalées depuis très longtemps chez les ra-
moneurs de cheminée en Angleterre. Les industries de 
production de l'acier, d'électrolyse de l'alumine, l'in-
dustrie de la gazéification du charbon, l 'industrie du 
charbon et de la product ion d u coke métallurgique 
sont vite devenues des cibles où les chercheurs ont pu 
trouver une association constante entre le cancer de la 
vessie, les cancers du poumon et de l'estomac et l'ex-
posit ion aux mélanges de gaz et de par t icules re-
trouvés dans ces atmosphères de travail. 

Par contre, les recherches effectuées auprès de popula-
tions exposées à proximité d 'us ines pol luantes de 
même nature sont moins concluantes, et les associa-
tions sont positives, mais jugées faibles pour écarter 
tout doute. La limite de ces études tient du fait que la 
caractérisation des expositions demeure limitée. 

La difficulté de contrôler des facteurs confondants, 
comme l'exposition professionnelle, le tabagisme, l'ex-
position par l'alimentation, s'ajoute à des facteurs indi-
viduels et génétiques, telle l'activité métabolique. Les 
HAP ne deviennent toxiques et cancérigènes qu'après 
leur transformation métabolique. 

La situation au Québec 

Des indications valables nous proviennent d'études qué-
bécoises qui ont évalué les risques de mortalité par can-

* Résumé par Léon Larouche de la Direction régionale de la santé publique du Saguenay-Lac-Saint-Jean, de son document qui suit. 
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cer du poumon dans une grande aluminerie. L'étude 
(Armstrong, Tremblay et Thériault, 1993) conclut à un 
risque relatif de décéder d'un cancer du poumon de 2,0 
pour un travailleur non fumeur exposé à l'air ambiant 
des salles de cuves d'une aluminerie. Ainsi 20% des cas 
de cancer du poumon seraient attribuables à l'exposition 
au benzo (a) pyrène. Le risque relatif pour l'incidence 
d 'un cancer de la vessie chez un travailleur non fumeur 
serait de 5,6 selon la même étude. 

Les niveaux d'exposition aux HAP dans l'environne-
ment sont de plus faibles intensités, mais l'exposition 
débute dès la conception et se poursui t p lus long-
temps. Ainsi, une exposition à 2ug /m 3 durant 40 an-
nées en milieu de travail procure un risque relatif de 
1,22. La même exposition dans l'environnement pour-
rait fournir un RR de 2,12. Selon cette approche, une 
exposition environnementale à 35 n g / m 3 de benzo (a) 
pyrène conduirait à un risque relatif se situant entre 
1,22 et 1,56. L'ordre de grandeur du risque proposé par 
cette étude se situe entre 10"3 et 10-4 en supposant une 
r e l a t i on l inéa i re auss i aux fa ib les d o s e s de 
l'environnement. 

Ces chiffres ne tiennent pas compte non plus des équi-
valences toxiques pour le benzo (b) fluoranthène, le 
benzo (j) f luoranthène, le benzo (k) f luoranthène et 
l ' indeno (1,2,3-cd) pyrène qui sont des cancérigènes 
probables chez l'humain. 

Dans l 'environnement québécois, les sources naturel-
les d'émission sont peu importantes, de sorte que les 
sources anthropiques const i tuent p lus de 95% des 
émissions. Sur les 2 337 Tm émis annuellement dans 
l'atmosphère de la province, l'électrolyse de l'alumine 
en fournit près de 60%. Les HAP sont alors omnipré-
sents dans notre environnement et l'exposition humai-
ne à ces toxiques en est une multimédia. 

Malgré que les HAP soient peu solubles dans l'eau, on 
peut en retrouver dans l'eau de certains réseaux de 
distribution d'eau potable. 11 s'agirait dans la plupart 
des cas d 'une contamination par le réseau même. La 
consommation de certains al iments riches en HAP 
(thé, café, huile de coprah, etc.) constitue une source 
d'exposition humaine beaucoup plus importante que 
l 'eau potable, du moins au Québec. La méthode de 
cuisson des aliments, les grillades sur la braise accrois-
sent encore bien davantage l'exposition humaine par 
ingestion, et même par inhalation si la cuisson s'effec-
tue dans des milieux peu ventilés. 

L'exposition par inhalation est aussi pour de nombreux 
québécois une source impor tante d 'exposi t ion aux 
HAP. Les HAP sont en général émis sous forme parti-
cu la te dans l'atmosphère et se retrouvent le plus sou-

vent adsorbés à d'autres particules organiques. La taille 
de ces particules affectera donc le transport atmosphé-
rique et la fraction respirable des HAP présents dans 
l'atmosphère. 

Les concentrations de HAP dans l'air extérieur pour-
ront aussi influencer les concentrations de l'air inté-
rieur des habitations. Dans les milieux où les concen-
trat ions de l 'air extérieur sont faibles en HAP, les 
concentrations retrouvées dans l'air intérieur des habi-
tations refléteront davantage l'utilisation d 'un chauffa-
ge au bois ou à l'huile, les habitudes de cuisson des 
aliments et le tabagisme. La population en général de-
meure significativement exposée aux HAP de la fumée 
de tabac dont les propriétés cancérigènes sont large-
ment attribuables aux HAP. 

Toutefois, dans certaines villes très polluées par les 
HAP, les populations avoisinantes des zones indus-
trielles pourraient être soumises involontairement à 
des concentrations de benzo (a) pyrène équivalentes à 
la consommation de 25 cigarettes par jour. Sur une 
base des équivalences toxiques (somme de 5 HAP 
d'après leur toxicité relative au benzo (a) pyrène) l'in-
tensité de cette exposition pourrait grimper davantage. 

Contusion et recommandations 

L'exposition environnementale pour l 'ensemble des 
Québécois demeure faible, à l'exception de certains 
travailleurs et des populations habitant des zones in-
dustrielles spécifiques. Les niveaux d'exposition et le 
nombre des personnes exposées au Québec à ces pol-
luants ne sont pas définis. On peut toutefois estimer 
que de 5% à 10% des cancers du poumon peuvent être 
associés au b e n z o (a) p y r è n e de l 'air ambian t au 
Québec, en excluant la contribution du tabagisme. 

Les connaissances sur la toxicité des HAP chez l'hu-
main et sur l 'évaluation du risque sont suffisantes 
pour poser des gestes de prévention primaire dans le 
domaine de la santé publique et pour favoriser l'amé-
lioration des connaissances sur les effets d 'une exposi-
tion aux faibles doses de l'environnement. 

Plusieurs pays ou municipalités ont proposé des normes 
environnementales ou des valeurs-guides. Comme l'im-
portance d 'une norme est relative à son application, le 
choix d'imposer une norme pourra être revu à la lumière 
des données actuelles. 

Toutefois, des indications claires doivent être fournies 
pour réduire l 'exposition des populations aux HAP 
émis par les sources fixes majeures (alumineries, acié-
ries, brûleurs coniques, incinérateurs, cogénération, 
chauffage au bois). 
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Dans une perspective de réduire l'exposition à des on-
cogènes environnementaux du type HAP, il pourrait 
être utile d'évaluer les niveaux d'exposition et d'esti-
mer, de la façon la plus réaliste, l 'ampleur de cette ex-
position dans les villes ou les quartiers situés près des 
sources importantes d'émission. 

Une coopération interrégionale pourrait être envisagée 
pour travailler à la réduction des émissions de HAP en 
provenance de sources fixes, de concert avec le MEF, le 
monde de l 'industrie et des travailleurs et celui de la 
santé. 

Parallèlement à ces interventions multisectorielles, des 
études épidémiologiques pourraient être envisageables 
pour évaluer les effets des HAP sur la santé humaine 
pour des niveaux d'exposition retrouvés dans l'envi-
ronnement, et cela, dans plusieurs régions du Québec. 

Quant à la fiabilité des modèles mathématiques de dis-
pers ion a tmosphér ique , des effor ts devra ien t être 
consentis pour les valider de façon à augmenter leur 
valeur prédictive des taux de benzo(a)pyrène ou des 
HAP ambiants. 
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État des connaissances actuelles et stratégies d'action 
Par Léon Larouche, Direction de la santé publique du Saguenay-Lac-Saint-fean 

TABLE DES MATIÈRES 

L I S T E D E S T A B L E A U X 
L I S T E D E S F I G U R E S 

1. P R O B L É M A T I Q U E 62 

2. E X P O S I T I O N A U X H A P 64 
2.1 Exposition par l'eau potable 64 
2.2 Exposition par l'alimentation 64 
2.3 Exposition par inhalation 64 

3 T O X I C I T É D E S H A P 65 

4 . E F F E T S E T T O X I C I T É D E S H A P 67 
4.1 Effets in vitro 67 

4.1.1 Effets chez les animaux 67 
4.1.1.1 Toxicité aiguë 67 
4.1.1.2 Toxicité sub-chronique 68 
4.1.1.3 Toxicité chronique 68 

4.2 Effets observés chez l'homme 68 
4.2.1 Effets aigus 68 
4.2.2 Effets chroniques 68 
4.2.2.1 Carcinogénèse chez les travailleurs 68 
4.2.2.2 Observation de la population en général 69 

4.3 Relation dose-réponse 69 

5. S T R A T É G I E S D ' A C T I O N 70 
5.1 Aspect normatif 70 
5.2 Interventions sur les sources majeures d'émission 70 
5.3 Inverventions sur les sources diffuses 71 
5.4 Réduction de l'exposition aux HAP de source alimentaire 71 
5.5 Réduction de l'exposition aux HAP de la fumée du tabac 71 

6. R E C O M M A N D A T I O N S 71 

R É F É R E N C E S 72 

60 



Les hydrocarbures aromatiques polycycliques et le cancer 

L I S T E D E S T A B L E A U X 

Tableau 1 

Sources d'émission des HAP 62 

Tableau 2 

Importance relative des sources d'émission de HAP 63 

Tableau 3 

Teneur en benzo(a)pyrène de certains aliments 64 

Tableau 4 

Scénarios d'apport quotidien en benzo(a)pyrène pour la population générale 66 

Tableau 5 

Cancers associés aux HAP 69 

LISTE DES FIGURES 

Figure 1 Répartition des émissions de HAP totaux associés aux 

industries par région administrative 63 

Figure 2 Métabolisme des HAP 66 

61 



Les hydrocarbures aromatiques polycycliques et le cancer 

7. Problématique 

Les hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) 
proviennent de la combustion incomplète de la matiè-
re organique tels le bois, le charbon et le pétrole. Ils 
forment une famille élargie de substances estimée à 
plus de 500 composés, constitués d'atomes de carbone 
et d 'hydrogène. Il s'agit de substances relativement 
stables à température ambiante, le plus souvent adsor-
bées à des matières part iculaires de l 'air ambiant . 

Au Québec, la production de l'aluminium et la pyrolyse 
du bois et du charbon représentent les sources majeures 
de HAP émis dans l 'environnement. Environnement 
Canada avait d'ailleurs estimé l'importance relative des 
principales sources, (tableau 2) <5). 

Une bonne proportion des activités industrielles et éco-
nomiques québécoises risquent donc d'exposer, de fa-
çon plus importante dans certaines localités, une partie 

.(''Selon les conditions de rayonnements et de tempé-
rature, ils pourront réagir avec d'autres polluants de 
l 'a i r (ozone, NO, SO2, etc.) p o u r fo rmer d ' a u t r e s 
composés <2-3'4>. 

Les émissions d'hydrocarbures aromatiques polycycli-
ques dans notre environnement proviennent de sour-
ces humaines et naturelles. Les éruptions volcaniques 
et les feux de forêts peuvent à l'occasion devenir des 
sources importantes (tableau 1) <5>. 

de la population aux HAP, que ce soit dans l'environ-
nement professionnel ou l'environnement en général. 
Certaines régions du Québec ont été identifiées pour 
l'importance des sources industrielles de HAP qu'on y 
trouve (figure 1). 

Les régions 02, 04, 06 semblent se d is t inguer p a r 
l 'abondance relative des émissions de HAP d'origine 
industrielle. 

TABLEAU 1 
Sources d'émissions des HAP 

1. Sources naturelles 
-feux de forêt 
-combustion de matières organiques 
-photosynthèse 

2. Sources anthropiques 
a) Sources diffuses 

-chauffage résidentiel et industriel 
-asphaltage des chaussées 
-bois traité à la créosote 
-transport (diesel surtout) 
-déversements pétroliers 

b) Sources fixes 
1) Industrielles 

-réduction de l'aluminium 
-industrie de la métallurgie 
-production d'anodes 
-production d'asphalte 
-traitement du bois (créosote) 
-production du charbon de bois 
-production et régénération du charbon activé 
-production de papiers goudronnés, de bardeaux d'asphalte 
-centrales thermiques au bois et au charbon 

2) Incinération 
-déchets domestiques 
-boues d'épuration 
-déchets de bois (brûleurs coniques) 

3) Dépôts de déchets contaminés 
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TABLEAU 2 
Importance relative des sources d'émission de HAP 

Sources Estimé d'émission Importance relative 
(Tm/am) % 

Électrolyse de l 'aluminium 1380 59,1 
Chauffage au bois 401 17,2 
Brûleurs coniques des déchets de bois 148 6,3 
Transport 112 4,8 
Chauffage commercial au bois 89 3,8 
Feux de forêt, feux de déchets de bois 83 3,6 
Chimie organique 80 3,4 
Aciéries, fonderies, ferro-alliage 23 1,0 
Production du charbon de bois 17 0,7 
Chauffage industriel et commercial 4 0,2 

TOTAL: 2 337 100,0 

FIGURE 1 
Répartition des émissions de HAP totaux associés aux industries par région administrative 
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Pour les régions productrices d'aluminium, plusieurs 
facteurs font en sorte que leurs émissions ont été ré-
duites. Les améliorations technologiques, le transfert 
de production dans des usines plus modernes, l'aban-

don progressif du procédé Soderberg à goujons hori-
zontaux, les systèmes anti-pollution ont réduit les 
émissions de HAP d ' au moins 60% dans certaines 
usines 
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S. Exposition aux HAP 

L'exposition humaine aux HAP est à toute fin pratique 
inévitable, vu la multiplicité des sources d'émission et 
des voies d'absorption. Leur présence dans l'air am-
biant, dans l'alimentation et dans les sols rend possible 
une exposition par inhalation, par ingestion et par 
contact cutané. 

B. t Exposition par l'eau potable 

L'exposition par ingestion demeure la voie principale 
pour la population d ' individus non fumeurs vivant 
dans une zone non industrielle. L'eau potable en géné-
ral présente une faible teneur en HAP totaux et en 
benzo(a)pyrène. L'apport par ce médium demeure li-
mité, sauf si l'eau présente une contamination particu-
lièrement élevée. Certaines études rapportent des te-
neurs de l'eau potable pour six HAP représentatifs: le 
fluoranthène, benzo(b) fluoranthène, benzo(k) fluoran-
thène, benzo(a) pyrène, benzo(g,h,i) pérylène et l'indé-
no(l,2,3,cd) pyrène <7). Les concentrations observées au 
Québec, au cours d 'une campagne d'échantillonnage 
(1987-1988), présentaient une médiane de 9 ng/ l i t re 
dans l 'eau des réseaux de distribution <7>. À raison 
d 'une consommation de un à deux litres par jour, l'ap-
port quotidien en HAP(a) devrait s'élever à 18ng/jr. 

À titre comparatif, les teneurs en HAP de l'eau potable 
sont généralement limitées en raison de leur très faible 
solubilité et de la chaîne de traitement de l'eau qui éli-
mine en grande partie les matières organiques en sus-
pension qui les ont adsorbés. La contamination des ré-
seaux de distribution survient en général en aval de 
l 'usine de filtration par le type de tubule utilisé. En 
1991, l'OMS signalait que la teneur en HAP (six HAP 
représentatifs) de très nombreux échantillons effectués 
en Europe était pour 90% d'entre eux inférieure à 10 
ng/ l i t re . Aux USA et au Royaume-Uni, on retrouve 
des valeurs très avoisinantes (4-7'9). 

B.B Exposition par l'alimentation 

L'alimentation constitue normalement la source d'ex-
position principale aux HAP et au benzo(a)pyrène. De 
nombreux facteurs peuvent influencer la teneur en 
HAP des aliments (10,11). Les produits alimentaires 
exposés à la combustion des graisses ou aux particules 
provenant de la combustion du bois ou du charbon 
ont des concentrations plus élevées en HAP. La teneur 
en benzo(a)pyrène de certains produits est fournie au 
tableau suivant (8,9,11). 

TABLEAU 3 
Teneur en benzo(a)pyrène de certains aliments 

Aliments Teneur en B(a)pyrène 
(ng/gr) 

Saucisse grillée 0,17 à 0,63 
Viandes grillées sur charbon 2,60 à 11,20 
Épinards 7,40 
Huile de coprah brute 43,7 
Thé 3,90 à 21,3 

Des évaluat ions plus récentes de la teneur en ben-
zo(a)pyrène des aliments consommés couramment par 
des citoyens de Phillipsburg, durant deux semaines, 
indiquent des concentrat ions variant de 0,01 à 1,0 
ng/gr . (poids humide) d'aliments (9). Dans cette étu-
de, l 'auteur observait un apport quotidien de 87 ng / j r 
en benzo(a)pyrène via l 'alimentation. Des observa-
tions similaires réalisées en Suisse, évaluent l 'apport 
quotidien en benzo(a)pyrène-équivalent à près de 200 
n g / k g de poids corporel (12). 

Certaines études signalent aussi des teneurs plus éle-
vées en HAP et en benzo(a)pyrène dans les fruits et lé-

gumes cultivés aux voisinages de sources émettrices 
fixes (2). Les données québécoises sur le sujet sont 
inexistantes ou non disponibles. Les données utilisées 
ont été fournies à partir d'échantillonnage de produits 
alimentaires consommés, soit aux USA ou en Europe. 

B.3 Exposition par inhalation 

La plage d'exposition humaine par cette voie est relati-
vement étendue. Les facteurs qui déterminent l'exposi-
tion humaine individuelle sont l'exposition profession-
nelle, l 'habitude tabagique et le tabagisme passif. Bien 
que les milieux professionnels ne soient pas notre pro-
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pos et que l'exposition soit beaucoup plus courte, les 
niveaux de HAP totaux et de benzo(a)pyrène rencon-
trés peuvent être élevés. Dans les alumineries, les acié-
ries, la gazéification du charbon, la production du char-
bon, les industries du goudron, les travailleurs peuvent 
facilement être exposés à des niveaux de 0,1 à 5 u g / m 3 

(13,15). D'autres mesures effectuées dans ces milieux 
(14) indiquent des niveaux jusqu'à 10 u g / m 3 pour le 
benzo(a)pyrène. Donc, des milliers de travailleurs œu-
vrant dans les milieux industriels émetteurs (voir les 
tableaux 1 et 2) sont fréquemment exposés par les trois 
voies à des niveaux de l'ordre du ug /m 3 . 

L'habitude tabagique peut aussi exposer le fumeur et 
les non-fumeurs à des concentrations importantes de 
HAP totaux dans l'air ambiant. Dans certains cas, se-
lon le type et la quantité de cigarettes consommées, 
l'exposition aux HAP totaux qui en découle peut être 
comparable à celle que pourrait procurer l'air contami-
né de certaines zones industrielles. 

D'autres auteurs ont aussi évalué l 'apport quotidien 
en benzo(a)pyrène fourni par l'exposition active à 25 
cigarettes, à 1 038 ng / j r , compte tenu d ' une valeur 
moyenne d'émission par cigarette variant entre 5 et 78 
ng/cigarette (15,16). On signale aussi une exposition 
de cet ordre de grandeur pour l'individu exposé passi-
vement aux produits de la fumée du tabac. 

L'exposition environnementale du non- fumeur aux 
HAP totaux ou au benzo(a)pyrène va s'en trouver ré-
duite d 'un à deux ordres de grandeur lorsque la pollu-
tion de l'air est faible, dans une zone non soumise aux 
sources d ' émiss ion industr iel les. Par exemple , les 
concentrat ions de benzo(a)pyrène à Montréa l et à 
Toronto seraient de l'ordre de 0,6 n g / m 3 et 0,3 n g / m 3 

respect ivement (18). Au Québec, certaines sources 
d'émission de HAP ont pu, dans le passé, faire grim-
per les concentrations en HAP de l'air ambiant de cer-
tains quartiers avoisinants. Les concentrations de ben-
zo(a)pyrène dans l'air ambiant extérieur pouvaient va-
rier entre 20 et 45 ng /m 3 (Bisson et coll, 1991) (19, 20, 
21). Même si quelques campagnes d'échantillonnage et 
de mesure de HAP ont visé plusieurs municipalités, le 
nombre de postes d'échantillonnage et leurs courtes 
durées de fonctionnement n'ont pas permis la caracté-
risation complète de toutes les sources fixes d'émis-
sion. L'ampleur de l'exposition de la populat ion ne 
peut être qu'estimée. 

L'air intér ieur résidentiel peu t aussi présenter des 
concentrations en HAP et de benzo(a)pyrène. Les activi-
tés des habitants influencent de façon considérable la te-
neur en HAP de l'air ambiant intérieur. Le type de 
chauffage, les habitudes de cuisson et le tabagisme sont 
les facteurs dominants, avec le lieu de résidence. Dans 

l'expérience de Phillipsburg, l'auteur notait des taux am-
biants variant entre 0 et 8,1 n g / m 3 <9>. Les taux de ben-
zo(a)pyrène de l'air extérieur peuvent ainsi influencer 
les concentrations intérieures avec une pénétration d'en-
viron 50%. Ces niveaux de pénétration pourraient être 
différents au Québec, en raison de l'étanchéité plus gran-
de des habitations. Aucune donnée n'est disponible 
pour l'air ambiant intérieur d 'une maison type, située 
dans un quartier pollué. 

Le tableau 4 pose différents scénarios d 'exposit ion 
multimédia. On suppose aussi que les concentrations 
de l 'air extérieur sont similaires à celles retrouvées 
dans les habitations. Le tableau ne tient pas compte 
non plus de l'exposition professionnelle 

L'exposition par inhalation constitue donc un facteur 
important de l'exposition totale aux benzo(a)pyrène. 
Le seul lieu de résidence peut accroître l'exposition au 
benzo(a)pyrène par ces facteurs de 6, chez un non-fu-
meur. La somme des équivalences de toxicité pour les 
cinq HAP estimés cancérigènes probables chez l 'hu-
main fera grimper le niveau d'exposition par inhala-
tion par un autre facteur de 4 au moins. 

3 Toxicité des HAP 

Les hydrocarbures aromatiques polycycliques peuvent 
pénétrer l'organisme par inhalation, par ingestion et par 
voie transcutanée. Étant peu solubles dans l'eau, leur 
absorption sera facilitée s'ils sont en solution dans un 
médium huileux. Ils ont donc une affinité pour les tis-
sus lipidiques et sont plus facilement acculés dans le tis-
sus rénal et hépatique. En général, les HAP ne sont pas 
bio-accumulés chez les mammifères et chez l'humain. 
Ils sont éliminés par les voies biliaire et urinaire t1-2-4'. 

L'adsorption des HAP aux particules de l'air ambiant 
peut influencer de façon significative l'absorption par 
voie pulmonaire en faveur de la clairance muco-ciliaire 
et de l'ingestion, prolongeant ainsi le temps de séjour 
dans l'organisme 0.2,3,4,7,ts), j_a taille des particules inha-
lées influence aussi la bio-disponibilité de ces produits 
par voie pulmonaire Selon le véhicule utilisé les hy-
drocarbures aromatiques polycycliques qui pénètrent 
l'organisme humain seront métabolisés. 

Les effets toxiques des hydrocarbures aromatiques de-
meurent plus redoutables après la bio-transformation. 
Trois étapes seraient nécessaires à leur métabolisation. 
Une première étape est réalisée par des oxydases à 
fonctions multiples, soit les aryl hydrocarbones hydro-
xylases (AHH), soit les cytochromes P-450 (1-2,4,22). L'ac-
tivité de ces enzymes a été identifiée dans la plupart 
des tissus (les poumons , le foie, le placenta, la mu-
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TABLEAU 4 
Apport quotidien en benzo(a)pyrène pour la population générale 

NON EXPOSÉ 
PROFESSIONNELLEMENT 

FUMEUR NON FUMEUR 

Alimentation 87 ng / j r 87 ng / j r 
Eau 18 ng / j r 18 ng / j r 
Air ambiant 4,0 ng / j r 4,0 ng/jr* 
Environnement rural 120 ng / j r 120 ng / j r 
Environnement urbain 700 ng / j r 700 ng / j r 
Environ, industriel 

Tabagisme (25/jr) 1 038 ng / j r 0 ng / j r 
(Teneur médiane pour cigarettes avec filtre) 

TOTAL: 
Environ, rural 1147 ng / j r 109 ng / j r 
Environ, urbain 1 155 ng / j r 117 ng / j r 
Environ, industriel 1 843 ng / j r 805 ng / j r 

D a n s l ' h y p o t h è s e d ' u n e v e n t i l a t i o n d e 20 m 3 / j r 

queuse intestinale, la moelle osseuse, les macrophages, 
les lymphocytes). L'activation de ces enzymes est éga-
lement possible par des médicaments, par la fumée de 
tabac. On a aussi observé in vitro et in vivo la désactiva-
tion de ces enzymes par d'autres produits comme les 
organophosphorés <22>. Les époxydes formés sous l'ac-

tion de l 'AHH ne sont pas les seuls cancérigènes capa-
bles de se lier à l 'ADN et d ' indui re une mutat ion. 
D'autres époxydes dérivés du dihydrodiol formé au 
cours d ' une seconde étape de la bio-transformation 
auraient des propriétés mutagènes et cancérigènes 
accrues 0.2,4.22). 

FIGURE 2 
Métabolisme des HAP 
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Les HAP ont une masse molaire s'étalant de 128 à plu-
sieurs centaines de grammes. À température ambiante, 
ils forment des solides chimiquement stables et possè-
dent des points de fusion élevés. Ils sont pratiquement 
insolubles dans l'eau et demeurent peu volatiles. Ils 
sont solubles dans des solvants non polaires comme le 
benzène et d'autres solvants organiques. Dans l'atmos-
phère, ils sont adsorbés à des particules organiques ou 
minérales. Ils peuvent être transportés sur de longues 
distances (U,4,15,16,22.23). 

Les hydrocarbures aromatiques polycycliques sont 
pratiquement métabolisés au foie, particulièrement le 
benzo(a)pyrène. La fraction restante non métabolisée 
pourra atteindre des tissus-cibles ou s'accumuler dans 
les graisses ou la moelle osseuse. D'autres tissus peu-
vent métaboliser le benzo(a)pyrène (tissus endothé-
liaux), ou accumuler des métabolites d 'une première 
transformation <«. Certains auteurs ont observé que la 
quantité de HAP non transformés atteignant les tissus, 
est moins importante lorsqu'ils sont absorbés par voie 
digestive t1-16-22). 

L'excrétion d u benzo(a)pyrène se fait par la voie fécale, 
alors que les métabolites hydroxylés et conjugués sont 
éliminés par la voie urinaire. Par contre, une partie des 
HAP métabolisés deviendront des métabolites possé-
dant une affinité particulière pour l'ADN. Les dérivés 
époxydes transformés en diols constituent des métabo-
lites importants, capables d'altérer l 'ADN en s'y fixant. 
Ils forment ainsi des adduits de ces macromolécules. 
La formation d 'adduits de l'ADN est une étape crucia-
le pour l'évolution des effets cellulaires de ces substan-
ces, et témoigne d 'une exposition cellulaire. De nom-
breuses étapes s'interposent donc entre l'absorption de 
ces substances et la production d 'un effet sur les tis-
sus-cibles. Ces effets pourraient dépendre de l'activité 
enzymatique, de son activation ou de sa désactivation 
et, en définit ive, des mécanismes de réparation de 
l'ADN. Donc, la mesure des adduits de ces macromo-
lécules (ADN) oriente dans des voies non complète-
ment comprises scientifiquement, mais très prometteu-
ses sur le plan de la surveillance biologique de l'expo-
sition à ces cancérigènes. Le lien de ces diols-époxydes 
est également possible avec de nombreuses macromo-
lécules du sang (hémoglobine, albumine, etc.) 0.22). 

L'exposition à des mélanges de produits de cette na-
ture fait craindre des risques pour la santé humaine. 
Leurs taux élevés d 'absorpt ion par toutes les voies 
d'exposition, l'aggravation de leurs effets à la suite de 
leur transformation métabolique, font des HAP des 
toxiques puissants et redoutables. 

De nombreuses études toxicologiques effectuées chez 
plusieurs espèces animales ont révélé la toxicité et la 

carcinogénicité de ces produits , du moins pour cinq 
d 'entre eux. Le benzo(a)pyrène, le benzo(b) fluoran-
thène, le benzo(j) fluoranthène, le benzo(k) fluoranthè-
ne et l 'indeno (1,2,3-cd) pyrène sont les représentants 
de cette classe chimique dont la carcinogénicité proba-
ble pour l 'humain fait concensus parmi les auteurs et 
les chercheurs <2.4,11.12,15,24). 

4. Effets et toxicité des hy-
drocarbures aromatiques 
p o l y c y c l i q u e s 

Les hydrocarbures aromatiques polycycliques ont fait 
l'objet de multiples études et de nombreuses recherches, 
tant chez l'animal que chez l'homme. La documentation 
scientifique est abondante et plusieurs monographies 
ont été publiées (ATSDR 1992, IARC 1990, NRC 1983, 
Environnement Canada 1994). Signalons dès maintenant 
que la toxicité aiguë des HAP a été peu étudiée chez 
l'animal et chez l'humain. Les différents composés pris 
individuellement l'ont été encore moins. Nous nous li-
miterons à rapporter les effets les plus constamment 
observés chez l'animal et chez l'humain. 

4.1 Effets in vitro 

Des expériences in vitro sur des cultures cellulaires ani-
males et humaines et sur des cultures microbiennes ont 
révélé des effets mutagènes et carcinogènes des hydro-
carbures aromatiques polycycliques. Certaines substan-
ces de la même classe chimique possèdent des affinités 
particulières pour l'ADN. La physiologie de la division 
cellulaire peut être altérée à plusieurs niveaux, allant 
de la simple liaison à l 'ADN jusqu'aux aberrations 
chromosomiques et aux mutations (25.26,27). 

4.1.1 Effets chez les animaux 

4.1.1.1 Toxicité aiguë 

Très peu d'observations ont été conduites dans ce but 
chez l'animal. Des modifications d'activités enzymati-
ques ont été observées pour plusieurs molécules de 
cette famille, soit au niveau de la muqueuse digestive, 
soit dans les tissus hépatiques et rénaux. Il s'agit, dans 
la plupart des cas, des effets d'induction enzymatique 
(2,28) pour une exposition orale. 

Des souris dont la peau était soumise à une exposition 
au benzo(a)pyrène ont présenté une mélanogénèse ac-
crue. D'autres produits de la famille des HAP ont été 
aussi reconnus de bons activateurs de la mélanogénè-
se Des réactions locales inflammatoires et des réac-
tions d'hypersensibilité ont été aussi décrites <2>. 
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4. I. 1. 2 Toxicité sub'Chranique 

Des effets sur le système hématopoïétique sont rappor-
tés pour une exposition prolongée aux HAP. De l'ané-
mie aplasique de la pancytopénie ont été observées 
chez la souris exposée, par voie orale <2>. Des néphro-
pathies et de l 'hyperplasie hépatique ont été notées 
chez la souris (2'4<16>, exposée au benzo(a)pyrène, au 
fluoranthène et au pyrène. 

D'autres effets sont également rapportés sur la repro-
duction et le développement de plusieurs espèces de 
mammifères. Résorption de fœtus, diminution de la 
vitalité et du poids des fœtus, réduction de la fertilité 
et production de malformations ont été les effets les 
mieux observés f2-29). 

4.1.1.3 Toxicité chronique 

Les effets tumorigènes et carcinogènes des HAP pris 
en mélange ou par exposition spécifique à quelques-
uns d 'entre eux ont été constamment observés chez 
plusieurs espèces animales. Des tumeurs dermiques 
chez plusieurs espèces exposées par voie cutanée f2-4-30) 
ont été décrites. Les expositions par inhalation de mé-
langes de HAP ou de benzo(a)pyrène ont conduit au 
développement de tumeurs bronchiques chez les rats, 
les souris et les hamsters <2.30,31,32,33) t {jne relation dose-
réponse pour une exposition au benzo(a)pyrène par 
inhalation a été proposée par Thyssen et Doll. 

L'exposition aux HAP par ingestion a aussi été testée 
chez l'animal de laboratoire. Une incidence accrue de 
tumeur gastrique a pu être observée chez les rats et les 
souris (2-4'16>. Toutes ces études d'exposition réalisées 
pour de fortes doses d'exposition aux HAP ou au ben-
zo(a)pyrène ont été le point de départ pour les estima-
tions de risque chez l'humain. En plus de toutes les ex-
trapolations, macrodoses aux microdoses, variations 
interespèces, il faut tenir compte de la dose d'exposi-
tion biologique effective, car les HAP produisent leurs 
effets mutagènes et cancérigènes après transformation 
métabolique. 

4.B Effets observés chez l'homme 

4.2.1 Effets aigus 

Très peu d'observations ont été réalisées chez l 'humain 
pour étudier les effets aigus des HAP pris en mélange 
ou de façon sélective. Certains cliniciens ont rapporté 
des effets d'irritation cutanée occasionnée par des ap-
plications de produits contenant des préparations der-
matologiques de goudron. Ces effets ne sont pas géné-
ralement observés dans un cadre de recherche. Des ef-
fets irritatifs sont aussi observés au niveau de la peau, 

des conjonctives oculaires et des voies respiratoires 
chez les travailleurs du goudron (i5-i6'34>. Des tests de la 
fonction respiratoire effectués chez des travailleurs 
d'aluminerie révèlent des effets obstructifs transitoires 
sur l'appareil bronchique <14>. La caractérisation de l'ex-
position peut être satisfaisante pour certaines de ces 
expositions, mais d'autres substances susceptibles de 
produire les mêmes effets sont aussi présentes dans 
ces milieux de travail. 

4.2.2 Effets chroniques 

Si les effets aigus ne sont généralement que faiblement 
documentés, il en est ainsi pour les effets sub-aigus ou 
chroniques autres que la carcinogénèse. Les connais-
sances des effets des HAP sur la reproduction, la crois-
sance, la fertilité sont pratiquement inexistantes. 

4.2.2.1 Carcinogénèse chez les travailleurs 

Chez l'humain, la plupart des recherches débutent avec 
des observations d'excès de tumeurs cutanées chez les 
travailleurs exposés au goudron, aux poussières de 
charbon, aux huiles minérales et aux huiles de coupe 
(1634) L e s observations se poursuivent avec des exposi-
tions par inhalation. Des excès de cancers de la vessie 
et des poumons deviennent des résultats régulièrement 
observés (1̂ 4,22,2,4) L'exposition aux contaminants de 
l'air ambiant d'industries de l'acier utilisant des fours à 
charbon est fortement suspectée cancérigène pour la 
vessie, les poumons et la peau. 

Les produits émis dans l'atmosphère de ces milieux de 
travail sont fortement suspectés cancérigènes pour 
plusieurs organes, soit le colon, le rectum, la vessie, les 
reins, les poumons et voies respiratoires supérieures. 
Les milieux industriels les plus fouillés des décennies 
70-80 sont l'industrie de l'acier, l'électrolyse de l'alumi-
ne, la gazéification du charbon, la production du coke 
et les travailleurs exposés aux fractions volatiles du 
goudron. De nombreuses études révisées par l'Agence 
internationale de recherche sur le cancer relatent les 
associations suivantes au tableau 5. 

Des associations positives sont faites également entre le 
cancer du rein et l'exposition aux HAP <16-34'. Il importe 
de signaler la présence, dans ces milieux de travail, 
d'autres contaminants comme les amines aromatiques, 
les nitroso-dérivés, carcinogènes connus pour le cancer 
de la vessie. 

Cependant, même si l'air ambiant de ces milieux in-
dustriels est fortement suspecté pour induire des can-
cers du poumon et de la vessie, la caractérisation de 
l'exposition est incomplète et le tabagisme n'est pas 
p r i s en c o m p t e d a n s la p l u p a r t de ces é t u d e s . 
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TABLEAU 5 
Cancers associés aux HAP 

TYPE DE CANCER ASSOCIATION (S.M.R.) 

Cancer du poumon 1,28 à 13,65 (Mazumdar et coll. 1975) 
2,0 (Armstrong et coll.) (1992) 

Cancer de la vessie 5,7 (Thériault et al. 1993) 
36,7 (Gibbs et ai 1984) 

Lymphome et réticulosarcome 6,43 (Milham. 1979 
Cancer de l'estomac 1,20 (Rockette et Arena. 1983) 

Toutefois, de mieux en mieux, on réussit à cibler l'ex-
position et à éliminer certains défauts des études, cas-
témoins pour la plupart. 

L'effet tabagique est décanté et les mesures environne-
mentales de l'air ambiant sont de plus en plus fiables. 
En 1981, Thériault et al. met en évidence une associa-
tion positive entre l'exposition des contaminants de 
l 'atmosphère des salles de cuve d 'une aluminerie et les 
cancers de la vessie chez des non-fumeurs. 

Dans ce même milieu, d'autres études mettent en évi-
dence des excès de cancer de la vessie et du poumon 
chez des non-fumeurs exposés au benzo(a)pyrène et 
aux matières solubles dans le benzène <13> (MSB). Dans 
cette étude de mortalité sur le cancer du poumon, plus 
de 20% des cas sont attribuables à l'exposition par in-
halation au benzo(a)pyrène et aux MSB. Le risque rela-
tif pour un non-fumeur travaillant dans une salle de 
cuve durant 20 ans ou plus est de 2,0 (R.R.). Quant au 
cancer de la vessie, les études d'incidence pour un tra-
vailleur non fumeur, exposé aux volatils du goudron 
de houille, rapportent un risque de 5,6 (R.R.), soit plus 
de deux fois supérieur à celui observé pour le cancer 
du poumon. 

4.B.E.E Observation de ia population en 
général 

Une étude cas-témoins, réalisée par Pike et col. <38), ten-
te de cerner les effets, dans la population en général, 
d 'une exposition aux HAP émis par une usine de pé-
trochimie. L'étude ne conclut à aucune association en-
tre le cancer du poumon et la durée de séjour dans un 
quartier voisin de cette usine. Un léger excès de cancer 
du poumon chez les hommes est associé à l'exposition 
professionnelle. À Pittsburg, une autre observation 
constatée par Weinberg et coll. <39> attribue au tabagis-
me plutôt qu'à la pollution atmosphérique de la ville 
l'excès de cancer du poumon chez l'homme. Une autre 
étude de type écologique, conduite à Houston <41) pour 

rechercher l'explication d'excès d'incidence du cancer 
du poumon, responsabilise le tabagisme et le niveau 
socio-économique. Des observations menées auprès de 
Chinois habi tant une région agricole du comté d u 
XuanWei signalent un excès de cancer du poumon, as-
socié fortement à la pollution de l'air intérieur par le 
benzo(a)pyrène. Dans cette étude cas-témoin, la rela-
tion entre le site d'exposition et le site pour le dévelop-
pement d 'une tumeur était encore plus forte. Chez les 
femmes, même s'il y avait une association statistique-
ment positive entre la bronchite chronique, l'histoire 
familiale et le cancer du poumon, il y avait une asso-
ciation positive aussi avec le temps alloué à la cuisson 
des aliments par des fours domestiques à charbon. 

Chez les hommes, le tabagisme apparaissait d 'abord 
associé à l'incidence du cancer du poumon. L'utilisa-
tion d u charbon «smoky» était encore plus à risque 
que l'utilisation du charbon «non smoky». Les analy-
ses statistiques suggéraient une forte corrélation entre 
les taux de benzo(a)pyrène de l'air intérieur, la cuisson 
avec du charbon (smoky) et la mortalité par cancer du 
poumon. Les expositions au benzo(a)pyrène de l'air 
intérieur pouvaient varier de 35,60 u g / m 3 à 248,50 
ug /m 3 . Le rapport de cote pour le cancer du poumon 
var ia i t en t r e 1,00 et 2,81 selon l ' âge d u d é b u t de 
l'exposition. 

Les études effectuées pour la population en général 
examinant l'effet de la pollution industrielle sur la san-
té humaine sont généralement confrontées à des pro-
blèmes de mesure de l'exposition, à la caractérisation 
insatisfaisante de cette exposition et à la difficulté de 
contrôler les facteurs de confondance que sont la gran-
de variabilité de l'exposition par l'alimentation, l'expo-
sition professionnelle et le tabagisme. 

4 . J Relation dose-réponse 

Des difficultés demeurent encore non résolues quant 
aux données fournies par l'exposition animale en labo-
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ratoire. Les effets cancérigènes observés sont consis-
tants au cours de ces expériences. Le tissu ou l'organe 
exposé au site d 'entrée dans l 'organisme est le plus 
souvent en cause dans le développement d 'un cancer 
(cancer trachéo-bronchique par inhalation, cancer gas-
t r i que p a r inges t ion , cancer c u t a n é p a r con tac t ) 
{33,42,40,2,4). plusieurs ont également observé des effets 
cancérigènes à distance de la voie d'exposition (tu-
meur gastrique pour une exposition par inhalation, tu-
meur bronchique et leucémie par ingestion). Les tu-
meurs de la vessie, suite à une exposition au ben-
zo(a)pyrène aux HAP, ne sont pas très documentées 
chez l'animal. 

La carcinogénèse est de plus en plus considérée chez 
l 'humain comme la résultante de nombreux mécanis-
mes d'action cellulaire. Les modèles théoriques d'esti-
mation du risque à partir des données obtenues de l'ex-
périence animale adoptent de plus en plus la concep-
tion multistage de la carcinogénèse. Les méthodes d'es-
timation du risque de cancer se sont de plus en plus raf-
finées. Plusieurs d'entre elles tiennent compte du poten-
tiel carcinogène des autres composés de cette classe de 
substances chimiques dans une hypothèse d'addition 
des risques provoqués par chaque produit l44'. Dans cet-
te optique, plusieurs milieux ambiants du Québec au 
voisinage de certaines sources fixes d'émission sont 
soumis à des concentrations de plus de 100 n g / m 3 de 
benzo(a)pyrène-équivalent. Pour une telle exposition, le 
risque est supérieur à 1,0 x IO-5 Selon plusieurs au-
teurs, après observations et réévaluation de l'exposi-
tion, en convertissant la somme de 17 à 28 HAP en ben-
zo(a)pyrène-équivalent, des milieux urbains comme 
Kitimat, Jonquière et Shawinigan connaissent des 
concentrations variant entre 156 et 1 690 n g / m 3 en ben-
zo(a)pyrène-équivalent t44'. Ce type d'exposition pour-
rait correspondre à un risque de 1,0 x IO4 à 1,0 x 103<24>. 

Une autre étude de mortalité par cancer du poumon 
réalisée auprès de travailleurs d 'une aluminerie rap-
porte un risque de 2% supplémentaire au risque de 
base de 9% pour un travailleur exposé à 2 u g / m 3 du-
rant 40 années (exposition 8/24 heures, 240/365 jours) 
<13>. Il s'agit d ' u n risque relatif de 1,22. Cependant , 
dans l'environnement, l'exposition à la même concen-
tration pourrai t correspondre à un risque relatif de 
2,12. Dans cette ligne de pensée, une exposition envi-
ronnementale à 35 n g / m 3 de benzo(a)pyrène pourrait 
procurer un risque relatif entre 1,22 et 1,56. 

Les concentrations retrouvées dans l'air ambiant exté-
rieur sont par trois ordres de grandeur inférieures aux 
concentrations retrouvées dans ces milieux de travail. 
Pour des doses très faibles, nous nous retrouvons à la 
partie inférieure de la droite proposée dans cette der-
nière étude (Armstrong, Thériault et Tremblay). Le ris-

que que propose donc cette étude pour l'exposition en-
vironnementale au benzo(a)pyrène se situe dans un 
ordre de IO-3 à 10-4, en supposant une relation linéaire 
aussi pour les faibles doses, telles les doses environne-
mentales par inhalation. 

L'exposition pour l'ensemble des Québécois demeure 
faible à l'exception de certains travailleurs et de certai-
nes personnes habitant des zones industrielles pol-
luées, de telle sorte que le nombre de cas de cancer du 
poumon attribuable aux HAP environnementaux se si-
tue probablement entre 5% et 10% des cas incidents 
annuels de cancer du poumon. Mais l'exposition de 
l'ensemble de la population québécoise aux HAP est 
insuffisamment caractérisée et le nombre de personnes 
exposées aux concentrations environnementales éle-
vées est mal connu. 

Il est important de considérer le benzo(a)pyrène, le ben-
zo(b)fluoranthène, le benzo(j)f luoranthène, le ben-
zo(k)fluoranthène et l'indeno(l-2-3-cd)pyrène comme 
des carcinogènes probables pour l'humain. 

S. Stratégies d'action 

La plausibilité des effets biologiques sur la mutagénèse 
et carcinogénèse des HAP, et particulièrement du ben-
zo(a)pyrène, et les indications de plus en plus précises 
fournies par l'observation des milieux occupationnels 
doivent déjà inspirer des stratégies pour réduire l'expo-
sition de la population aux HAP. 

La prévention primaire en terme de santé publ ique 
semble offrir les meilleures garanties pour réduire l'inci-
dence de cancers associés à ces produits (bronches, pou-
mons, vessie et tube digestif, possiblement). 

SA Aspect normatif 

La dose sécuritaire et la dose-seuil touchent à des fac-
teurs individuels et génétiques de protection contre la 
carcinogénèse et n 'apparaissent pas clairement défi-
nies. Environnement Canada, dans sa revue sur le su-
jet, n'a pas proposé de normes. Les sources mobiles et 
domestiques étant multiples, l'aspect normatif ne ris-
querait pas d 'at ténuer l'exposition à l'échelle micro-
environnementale, mais pourrait permettre une atté-
nua t ion de l ' impact sur la santé des sources fixes 
d'émission. 

S.S Interventions sur les sources 
majeures d'émission 

A l'échelon politique, de multiples interventions de-
vraient être entreprises pour atténuer ce risque: 
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- réduire les émissions de HAP par les sources majeu-
res fixes; 

- promouvoir la technologie la moins polluante pour 
les alumineries, les aciéries, les brûleurs coniques, les 
incinérateurs, les usines de cogénération; 

- promouvoir la relocalisation des vieilles entreprises si-
tuées au coeur de quartiers résidentiels; 

- favoriser l'utilisation et le développement de sources 
d'énergie peu polluantes; 

- favoriser la réduction du chauffage au bois résiden-
tiel, commercial et industriel; 

- «monitoring» de l'exposition aux HAP des quartiers 
résidentiels exposés pour mieux connaître les valeurs 
et l'étendue de l'exposition. 

5.3 Interventions sur les sources 
diffuses 

La réduction de l'exposition aux HAP passe aussi par 
le contrôle des émissions diffuses comme celles asso-
ciées aux moyens de transport: 
- réduire la nécessité du trafic automobile en limitant 

les déplacements reliés au travail en décentralisant 
les centres d'activités (favoriser le travail à domicile); 

- favoriser les transports publiques; 
- réduire l'utilisation du moteur diesel et du moteur à 

deux temps; 
- favoriser les recherches et le développement sur les 

véhicules électriques. 

5.4 Réduction de l'exposition aux 
HAP de source alimentaire 

- Informer le public sur les aliments les moins à risque 
pour leur teneur en HAP (viandes fumées, type de 
cuisson, etc.); 

- informer la population sur les produits pouvant ré-
duire l'incidence de cancer et pour lesquels la recher-
che est suffisamment développée. 

5.5 Réduction tie l'exposition aux 
HAP émis par la fumée du tabac 

- Interdiction de fumer dans les usines; 

- interdiction de fumer dans les lieux publics avec me-
sures efficaces d'application de la réglementation; 

- continuer les campagnes d' information auprès des 
jeunes et de tous les groupes d'âges; 

- frais de santé chargés aux fumeurs pour les maladies 
reliées (MPOC, cancer des voies respiratoires, cancer 
de la vessie, maladies cardio-vasculaires). 

E. RECOMMANDATIONS 

1. Poursuivre les recherches fondamentales pour les 
études de toxicité dans l'objectif d 'un modèle dose-
r é p o n s e r éa l i s t e (dose p l u s fa ib le , e x p o s i t i o n 
prolongée). 

2. Evaluer les effets d 'une exposition humaine pour les 
doses inférieures à celles rencontrées dans les mi-
lieux du travail. 

3. Favoriser les recherches fondamentales ayant pour 
but de développer des marqueurs biologiques fia-
b les et a p p l i c a b l e s p o u r é v a l u e r l ' e x p o s i t i o n 
biologique. 

4. Favoriser les recherches dans le domaine génétique 
pour mieux évaluer le potentiel génétoxique de ces 
molécules chez l 'humain. 

5. Poursuivre les recherches toxicologiques chez l'ani-
mal pour plusieurs sous-produits de cette famille 
chimique. 

6. Poursuivre les recherches pour développer des mo-
dèles de dispersion des HAP permettant d'évaluer 
l'exposition environnementale de façon fiable. 
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3.B - LES MÉTAUX [ARSENIC, AMIANTE] 
en bref * 

Plusieurs métaux ont des propriétés cancérigènes re-
connues. L'arsenic et l 'amiante sont classés dans le 
groupe 1 {cancérigène prouvé chez l'humain) en com-
pagnie du chrome, du nickel et du talc, par le Centre 
international de la recherche sur le cancer (CIRC). La 
population est surtout exposée, à différents degrés, à 
l'arsenic par la fumée de tabac et l'eau de consomma-
tion, et à l'amiante dans l'air extérieur et intérieur. 

3.E.1 ARSENIC 

Toxicologie et épidémiologie 

Quoiqu'on ait de la difficulté à démontrer sa cancérogé-
nicité chez l'animal, de nombreuses études épidémiolo-
giques d'exposition professionnelle démontrent une as-
sociation avec le cancer du poumon et une relation dose-
réponse indépendante du tabagisme. L'étude japonaise 
récente d 'une cohorte exposée à de l'eau de consomma-
tion contaminée pendant quatre ans (1955 à 1959) a révé-
lé une relation dose-réportse pour la mortalité par can-
cer, et particulièrement par cancer du poumon, de la ves-
sie, du foie et de l'utérus. Une étude à Taïwan a ajouté le 
cancer du rein et du côlon à cette liste. 

A l'exception de la proximité de fonderies ou d'usines 
émettant de l 'arsenic à l 'atmosphère, les concentra-
tions dans l'air sont basses. De 1985 à 1987, à Montréal, 
on a retrouvé de 1 à 2 n g / m 3 alors que des régions 
américaines, britanniques ou japonaises ont révélé des 
niveaux atteignant 90 ng/m 3 . Le tabac contient pour sa 
par t 7,7 u g / g d 'arsenic libéré dans la fumée, et est 
donc une source dominante d'exposition de la popula-
tion générale à l'arsenic. 

Il n'y a, à notre connaissance, aucune étude d'évalua-
tion synthèse du risque, ce qui limite les possibilités 
d'évaluation et d'intervention sur cette problématique. 

La situation au Québec 

L'eau potable du Canada contiendrait entre 0,5 et 50 
ug /1 d'arsenic, ce dernier chiffre correspondant à la 
norme pour l'eau de consommation dont on ignore si 
elle prévient le cancer de façon acceptable. L'arsenic 
est, par règlement, systématiquement mesuré dans les 
réseaux d'approvisionnement collectifs d'eau potable. 
Malheureusement, ces données ne font l'objet d 'aucun 

bilan par le MEF et on ne connaît pas la situation géné-
rale au Québec à cet égard. On a aussi constaté des ni-
veaux beaucoup plus élevés des eaux de surface près 
d 'autres industries d 'affinage de métaux au Canada, 
allant jusqu'à 2 500 u g / l . A Montréal entre 1971 et 
1988, on a mesuré des concentrations variant de 0,9 à 3 
ug/1 avec une tendance à la baisse. Dans le pire cas, la 
concentration représentait donc 7% de la norme. La 
concentration de l'arsenic dans l'eau embouteillée au 
Québec, dans les 20 dernières années, était inférieure 
au seuil de détection (<0,001 mg/1). La situation d'ex-
position dans l'eau potable est inconnue ailleurs, faute 
de traitement de données pourtant existantes. 

Conclusion et recommandations 

Bien que l'arsenic soit un cancérigène puissant, les ex-
positions environnementales par l'eau de consomma-
tion sont mal connues au Québec, mais respecteraient 
généralement une norme dont on ignore par ailleurs 
l'efficacité à l 'égard de la prévention du cancer. Les 
eaux potables de quelques régions devraient faire l'ob-
jet d 'une évaluation, notamment dans les régions mi-
nières. Le tabagisme est possiblement la source la plus 
importante d'exposition à l'arsenic au Québec. 

Une meilleure connaissance de l'exposition par l'air et 
l'eau potable est le premier volet de recherche à faire, 
particulièrement dans les régions minières ou de pre-
mière transformation des métaux. Il faudrait aussi être 
en mesure d'apprécier la performance préventive de la 
norme à l'égard du cancer. Aucune mesure d'interven-
tion préventive n'est jugée pertinente jusqu'à ce que 
l'on dispose de cette information minimale. 

3.G.B AMIANTE 

Toxicologie et épidémiologie 

La cancérogénicité de l'amiante pour le système respira-
toire a été démontrée expérimentalement chez l'animal 
et épidémiologiquement pour l'exposition profession-
nelle chez l'humain. L'inhalation est la principale sinon 
la seule voie d'exposition nocive pour la santé. Bien que 
l'amiante puisse provoquer des cancers du poumon de 
plusieurs types (en plus de l'amiantose), il est responsa-
ble d 'une forme de cancer qui lui est pratiquement ex-
clusive: le mésothéliome de la plèvre ou du péritoine. 

* Résumé du document suivant, de Mark Goldberg de la Direction régionale d e la santé publique de Montréal-centre, et de Michel Camus de 
l'Institut Armand-Frappier. 
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Une relation dose-réponse est démontrée pour les can-
cers du poumon et pour le mésothéliome. 

Il semble que les expositions à basses concentrations, 
de moins de 0,002 f ibres/ml en microscopie optique, 
causeraient surtout des mésothéliomes. On a d'ailleurs 
constaté des excès de mésothéliomes chez les person-
nes ayant vécu avec des t ravai l leurs de l 'amiante. 
Faute de connaissances suffisantes pour choisir une re-
lation dose-réponse particulière, les évaluations de ris-
que postulent une relation linéaire, par sécurité. 

Les données épidémiologiques permettent d'apprécier 
le risque selon le niveau des expositions. Un citadin ex-
posé à 0,0001 fibre/ml dans l'air ambiant, qui a étudié 
dans une école avec 0,0005 fibre/ml, et a travaillé dans 
un lieu avec 0,0002 fibre/ml dans l'air ambiant, aurait 
en 80 ans un risque de cancer attribuable à l'amiante de 
50 sur 1 million, 50 fois supérieur au risque générale-
ment défini comme acceptable. Or, ces données sont ré-
alistes pour la ville et l'air intérieur à Montréal. 

La personne exposée au travail à 0,1 f ibre/ml entre les 
âges de 25 et 45 ans encourrait un risque de 2 000 sur 
un million. Avant les années 60 alors que l'exposition 
des travailleurs de l'amiante était 100 fois supérieure 
aux niveaux actuels, le risque était de 200 000 sur un 
million, soit une chance sur cinq de mourir d 'un cancer 
attribuable à l'amiante. 

La situation au Québec 

Dans trois villes de l 'amiante du Québec (Asbestos, 
Thetford Mines, Black Lake), on a mesuré en 1984, 
après l ' instauration des contrôles des émissions, un 
minimum de 0,01 fibre/ml. Les calculs d'appréciation 
du risque donneraient un risque de 200 sur un million 
de mourir d 'un cancer de l'amiante pour une vie de 80 
ans dans ces villes. On estime qu 'avant 1985 on re-
trouvait dans ces villes des niveaux plus élevés d 'un 
facteur de trois ordres de grandeur, soit 1 f ibre/ml. 
Cette exposition aurait causé, entre 1950 et 1989, envi-
ron sept décès par mésothéliome et environ quatre dé-

cès en excès par cancer du poumon chez les femmes 
de la région de l'amiante. C'est beaucoup moins que 
les estimations théoriques, mais un risque relatif de 6 
pour le mésothéliome et 1,05 pour le cancer du pou-
mon est encore beaucoup trop. 

En plus des expositions professionnelles reliées à la 
production ou à l'utilisation industrielle de l'amiante, 
certaines expositions générales peuvent être significa-
tives, notamment dans les écoles ou dans les ateliers 
de réparation mécanique de freins, en particulier. Or il 
n 'y a pas, au Québec contrairement à l'Ontario qui l'a 
établie à 0,04 f ibre/ml en microscopie électronique (ce 
qui correspond à 0,01 fibre en microscopie optique), de 
norme environnementale d'exposition. D'après les es-
timations d u Health Effects Institute (Boston), cette 
norme pourrait résulter en un excès de cancer (80 ans) 
de 4 000 sur un million, niveau de sécurité pour le 
moins discutable. 

Conclusion et recommandations 

La première intervention souhaitable au Québec est 
l'élaboration et l'application d 'une norme environne-
mentale pour l'air ambiant et intérieur des édifices. Il 
faut avoir des règlements pour limiter l'exposition, no-
tamment dans les écoles, et donner l'information aux 
personnes responsables des immeubles et aux em-
ployés d'entretien sur les mesures préventives et cor-
rectives de contrôle à prendre. De plus, il faut faire u n 
inventaire sur l'état des produits en amiante dans les 
édifices publics. Cette mesure est part icul ièrement 
pressante, peu coûteuse et efficace. 

Il faudrait se donner les outils de recherche par des ac-
tivités de surveillance-évaluation des niveaux d'expo-
sition dans les milieux à risque, et surveiller la surve-
nue de l'événement-sentinelle que sont les mésothélio-
mes. Le MSSS et son réseau de santé publique pour-
raient ou devraient être les initiateurs et les exécutants 
d 'une part notable de ces activités peu dispendieuses 
et théoriquement efficaces de prévention. 
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L'ARSENIC ET LES FIBRES D'AMIANTE 
DANS L'ENVIRONNEMENT 

ET LEUR POTENTIEL CANCERIGENE 
Par Mark Goldberg, Direction régionale de la santé publique de Montréal-centre, et 

Michel Camus, Université McGill et Institut Armand-Frappier 

LES MÉTAUX ET LES FIBRES 

PROBLÉMATIQUE 

Le tableau 1 montre les métaux et fibres classifiées par 
le CIRC d'après leur potentiel cancérigène. Cinq mé-
taux sont considérés cancérigènes pour les humains 
(classification du CIRC «1»), trois autres produits chi-
miques sont classés cancérigènes probables («2A») et 
huit autres p rodu i t s chimiques sont classés par le 
CIRC possiblement cancérigènes pour les humains 
(«2B»). Dans ce chapitre, nous discuterons seulement 
de deux métaux: l'arsenic et l'amiante. Ces deux mé-
taux sont des cancérigènes pour l 'homme («1»). 

Arsenic 

L'arsenic est un cancérigène extrêmement puissant. 
Quoiqu'on ait de la difficulté à démontrer sa cancéro-
génicité dans les études expérimentales animales, les 
études épidémiologiques menées parmi les travailleurs 
des fonderies (CIRC, 1980) montrent qu'il existe une as-
sociation forte avec le cancer du poumon et une rela-
tion dose-réponse indépendante du tabagisme. Il existe 
également des études sur l'ingestion de l'arsenic. Les 
sources d'exposition les plus importantes sont les pro-
duits médicinaux et les produits de substitution dans 
les vins et l'eau potable (BATES et al, 1992). Deux im-
portantes é tudes de cohorte menées à Taïwan et au 

Classification du CIRC* Description 

1. Substances considérées cancérigènes pour les humains 
Arsenic 
Amiante 
Chrome [VI] 
Nickel et composés 
Talc (contient des fibres asbestiformes) 

2A. Substances considérées probablement cancérigènes pour les humains 
Béryllium et composés 
Cadmium et composés 
Silice (cristalline) et composés 

2B. Substances considérées possiblement cancérigènes pour les humains 
Plomb et composés (inorganique) 
Laine de verre (laine minérale) 
Laine de roche («rockwool») 
«Slagwool» 
Fibre céramique 
Nickel en métallique 
Cobalt et composés 
Méthylmercure 

* Selon le CIRC (1987) et des volumes subséquents (Volumes 43 à54) 
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Japon ont porté sur la contamination de l'eau. Ces étu-
des sont intéressantes car elles comportent un assez 
grand nombre de sujets et parce que les estimations de 
risque ne semblent pas associés à des biais (Tseng et al., 
1988, 1977; Tseng 1977, 1989; Chen et al., 1985, 1986, 
1990; Wu et al., 1989; Tsuda et al, 1989,1990,1995). 

Les études menées à Taïwan démontrent que l'ingestion 
de l'eau contaminée par l'arsenic augmente la mortalité 
par cancer de la peau, du poumon, de la vessie, des 
reins, du foie et du côlon. L'étude de mortalité de Tsuda 
et al. (1995), menée au Japon, démontre des relations 
dose-réponse pour la mortalité par tous types de can-
cers et par cancers du poumon, de la vessie, du foie et 
de l'utérus. Cette étude, où l'on contrôlait pour l'effet 
du tabagisme, portait sur 467 personnes qui avaient été 
exposées à de l'eau contaminée entre 1955 et 1959. L'eau 
était contaminée par du sulfate d'arsenic (AS2S3) qui 
provenait d 'une usine. Le niveau de concentration de 
l'arsenic dans les puits variait entre 0 et 3 ppm. 

Amiante* 

L'amiante est un cancérigène pour le système respira-
toire. La plupart des renseignements qui suivent pro-
viennent de deux évaluations de risque importantes 
(Royal Commission, 1984; Nicholson 1986) et d 'une re-
vue récente (HEI, 1991) de toutes les évaluations de ris-
que sur l'amiante. Le potentiel cancérigène des fibres 
d'amiante pour le poumon et le mésothéliome (plèvre 

et péritoine) a été démontré dans toutes les études épi-
démiologiques de travailleurs de l'amiante (concentra-
tions de 2 à 500 fo/mL3 1 ) et dans la plupart des études 
expérimentales animales (de 100 à 2 000 fo/mL). Cette 
fibre minérale cause aussi l 'amiantose et des plaques 
pleurales. Les cancers de l'intestin, du larynx, de l'esto-
mac, de l'œsophage, du pancréas et des reins ont par-
fois été associés à l'amiante, mais faiblement et irrégu-
lièrement. L'inhalation est la principale sinon la seule 
voie d'exposition posant des risques pour la santé. 

Le taux d'incidence du mésothéliome variera linéaire-
ment en fonction du niveau d'exposition moyen, mais 
en fonction du cube (puissance 3) du temps écoulé de-
puis la première exposition. Par exemple, si deux per-
sonnes de 60 ans ont été exposées aux mêmes niveaux 
d'amiante pendant une année, celle ayant été exposée à 
l'âge d 'un an aura environ huit fois plus ((60/30)3) de 
risque de mésothéliome à 60 ans que celle ayant été ex-
posée à l'âge de 30. Mais si l'on compare le risque (attri-
buable à l'amiante) de mésothéliome au cours de la vie 
de deux personnes ayant la même espérance de vie a 
priori, leur risque relatif sera simplement égal au rapport 
de leur niveau d'exposition moyen: celle étant exposée à 
des concentrations quatre fois plus élevées que l'autre 
encourra un risque attribuable quatre fois plus élevé.» 

Les faibles expositions environnementales (moins de 
0,002 fo /mL) causeraient plus de mésothéliomes que 
de cancers du poumon, mais ne causeraient pas d 'au-

TABLEAU2 
Concentrations d'arsenic dans l'air ambiant 

TERRITOIRE ANNEE CONCENTRATION COMMENTAIRES 

Montréal 
É-U 

U.K. 
Osaka, Japon 

É-U 
Suède 

É-U 

É-U 

1985-87 
1950-64 
1968-69 

1974 
1970 
1962 
1979 

1978 

1969 

0,001-0,002 u g / m 3 

30 n g / m 3 

20 n g / m 3 

1,5-37 n g / m 3 

25-90 n g / m 3 

0,06-13 m g / m 3 

40 000 Kg (total) 

0,003-0,8 u g / m 3 

7,7 u g / g tabac 

air ambiant 
moyenne 

moyenne, urbaine 
moyenne 

émissions d 'une fonderie d'or 
émissions de fonderies 
de cuivre et de plomb 

émissions de production 
de pesticides 

émissions de cigarettes 

* Dans ce qui suit, « fo /ml» signifie «fibre (visible en microscopie optique) de 5 um ou plus par millilitre d'air»; «p /ml» signifie «particule 
d 'amiante (fibre, faisceau ou agrégat visible en microscopie électronique) de 5 um ou plus par millilitre d'air»; «fé/ml» signifie «fibre 
d 'amiante visible en microscopie électronique». 
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très effets notables. D'ailleurs, on a observé un excès 
de mésothéliome chez les personnes ayant vécu avec 
d e s t r a v a i l l e u r s d e l ' a m i a n t e ( A n d e r s o n , 1983, 
Magnani et al., 1991,1993). 

Exposition environnementale 

Arsenic 

Les tableaux 2 à 4 donnent un résumé des concentrations 
d'arsenic dans l'air ambiant et dans l'eau. Au Canada, les 

concentrations dans l'eau varient entre 0,5 et 50 ug/L. 
Cependant, dans l'eau de surface près des fonderies de 
métaux ou de l'extraction et du grillage de minéraux, les 
concentrations peuvent être élevées (ex. > 15 ug/L; ta-
bleau 3). La concentration d'arsenic dans l'eau potable de 
Montréal diminue de moitié entre 1971 et 1988, passant 
de 0,002 à 0,0009 mg/L. Ces niveaux représentent 1,8% à 
4% de la norme (0,05 mg/L; tableau 5). 

JURIDICTION CONCENTRATION (ug/L) COMMENTAIRES 

Pluie 
É-U 0,8 - 17 

Japon 0,01 -13,9 

Lacs 
Californie 0 - 2 0 0 0 

É-U 0,1 - 117 
Japon 0,16 -1,9 
Grèce 1,1 - 54,5 

Canada** (1972-77) 0,5 - 20 

Rivières 
É-U 0,25 - 180 

Japon 0,25 - 7,7 
Allemagne 3,1 - 25 

Suède 0,2 - 0,4 
Canada ** (1972-77) 1 - 5 0 (90e percentile: 8ug/L) 

Puits 
É-U 0 - 2 0 0 0 

Canada 0,5 - 7,5 
Taïwan 10 - 1 820 

Eau non spécifiée 

Québec ** (1980-85) < 1 

Eau de surface proche de 
fonderies de métaux communs*** 

Sudbury 0,6 
Flin Flon 7,0 
Noranda 20,0 
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TABLEAU 3 (suite) 
Concentrations d'arsenic dans l'eau* 

JURIDICTION CONCENTRATION (ug/L) COMMENTAIRES 

Eau de surface proche de milieux 
d'extraction et grillage au minéral 

d'or affinage de l'argent/au cobalt *** 
Baie de Quinte 15,0 1977 

Baie de Yellowknife 20,0 années 1970-1980 
Lac Moira 55,0-110,0 fin année 1980 
Ruisseau 45,0 1980 
Lac Kam 2 500,0 année 1975 
Lac Kam 700,0 années 1990-1991 

Baie Back, Yellowknife 350,0 année 1975 
Lac Moira 250,0 année 1977 
Mitchell 115,0 début 1980 

* Source: CIRC, 1980 
** Source: Conseil canadien des ministres des Ressources et de l 'Environnement, 1987 
*** Gouvernement du Canada, 1993 

TABLEAU 4 
Concentration maximale d'arsenic dans l'eau traitée de la Ville de Montréal, 1971-1988 *. 

ANNÉE CONCENTRATION MAXIMUM 
(mg/L) 

1971-72 0,0020 
1972-73 0,0027 
1973-74 0,0026 
1974-75 0,0019 
1975-76 0,0027 
1976-77 0,0030 
1977-78 0,0014 
1978-79 0,0010 

1980 0,0011 
1981 0,0007 
1982 0,0007 
1983 0,0012 
1984 0,0012 
1985 0,0009 
1986 0,0008 
1987 0,0007 
1988 0,0009 

* Source: Ville de Montréal, correspondance de Mme Camille Charette à M. Luc Lefebvre (1989) 
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TABLEAU 5 
Les normes sur l'arsenic dans l'eau 

Juridiction Année Norme Type d'eau 

Québec 1984 0,050 m g / L potable 

Canada 1987 0,025 m g / L potable 

Canada 1978 0,050 m g / L potable 
1978 0,100 m g / L irrigation 
1978 0,500 m g / L boisson pour animaux 

É-U 1962 0,05 m g / L potable 

É-U 1975 10 m g / L eau de raffinerie de cuivre 

OMS 1971 0,05 m g / L potable 

an au té Européenne 1975 0,05 m g / L potable 

Japon 1978 0,05 m g / L potable 

Amiante 

Le tableau 6 d o n n e un résumé des concentrat ions 
d'amiante dans l'air ambiant. On peut classer les sour-
ces d'exposition au Québec en six groupes: 

1) Puits de mine, moul ins et résidus des mines 
d'amiante du Québec: il reste présentement trois 
villes minières actives dans l'extraction de l'amian-
te: Asbestos, Thetford Mines et Black Lake. Les trois 
centres sont dans l'Estrie. Au milieu des années 80, 
on a achevé l'installation de systèmes minimisant 

l 'émission de poussières dans les mines, sur les 
amoncellements des résidus, dans les moulins et les 
séchoirs. Les émissions sont surveillées de près par 
le ministère de l'Environnement du Québec depuis 
1979. En 1984, on mesurait (Sébastien et al., 1986) 
des concentrat ions de 0,2 p / m L (environ 0,026 
fo/mL) à Black Lake et de 0,06 p / m L (0,009 fo/mL) 
à Thetford Mines et Asbestos, soit des concentra-
tions de 200 à 90 fois plus élevées respectivement 
que dans les autres villes du Québec (i.e. Montréal 
et dans le village de Saint-Étienne). 

TABLEAU 6 
Présence d'amiante dans l'air ambiant (données américaines, européennes et ontariennes surtout)* 

Concentration moyenne 
(fo/mL) 

Dans les villes productrices d'amiante du Québec (en 1984) 0,01 
Près d'usines de transformation d'amiante (sources ponctuelles) 0,002 
Tunnels routiers (freinage) 0,002 ' 
Postes de péage routiers (freinage) 0,001 
Immeubles (écoles surtout) isolés à l'amiante (max. 0,002 fo /mL) 0,0002 

Dans les grandes villes 0,0001 
En zone rurale 0,00001 

* Pour fins de comparaison, notons que les travailleurs de l'industrie de l'amiante sont aujourd'hui exposés à 0,1 fo/mL, 
tandis que les travailleurs de la première moitié du siècle étaient exposés à des niveaux moyens de 10 à 100 fo/mL. 
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Par le passé, ces concentrations étaient environ 100 
fois plus élevées (Camus et Siemiatycki, 1994) qu'en 
1984 (près de 1 fo/mL) et auraient causé, de 1950 à 
1989, environ huit décès par cancers de la plèvre et 
du péritoine (8,4 en sus du 1,6 attendu) et 5% de 
plus (4,5 en sus des 79,5 attendus) de décès par can-
cers du poumon que dans la population de villes 
semblables du Québec (Camus et Siemiatycki, 1995). 
Ces excès étaient 10 à 100 fois inférieurs aux prévi-
sions de l'EPA (Nicholson, 1986) et du HEI (1991). 

2) Industrie secondaire: p rodu i t s en f ibroc iment 
(tuyaux, panneaux et produi ts architecturaux) à 
Montréal (Atlas Asbestos); matériaux de friction 
(garnitures et blocs de freinage moulés et tissés, 
garni tures de disques, fils, tissus) à St-Lambert 

4) Transport: le freinage des automobiles, des wagons 
de métro et de train émet des fibres d'amiante très 
cour tes . On a m e s u r é un m a x i m u m de 0,0084 
f o / m L de toutes longueurs à proximité d 'une auto-
route en Ontario. On n'a pas détecté de niveaux 
«élevés» dans le métro de Toronto. 

5) Biens de consommation: trois catégories: sources 
potentielles significatives par un usage normal (ex. 
isolant en amiante libre); sources qui ne libèrent des 
fibres que par érosion, détérioration ou coupe ou sa-
blage; produits où l'amiante est incorporée herméti-
quement (plupart des appareils ménagers isolés à 
l'amiante). En 1984, l 'amiante à l 'état libre n'était 
soumise à aucun règlement et était vendue à l'état li-
bre partout au pays. Aujourd'hui, les séchoirs à che-
veux n'émettent pas d'amiante à un niveau sensible-
ment supérieur au niveau de l'air ambiant. 

(Asbestonos); expor ta t ion de sabots moulés de 
f r e in s p o u r c h e m i n s d e fer à Asbes to s (J-M 
Asbestos); importa t ion de papier et de feutre à 
Kingsey Falls (Papiers Cascades et J-M Asbestos). 

3) Utilisateurs d'amiante: industrie de la construction, 
isolation, chrysotile, amosite, autres amphiboles, tis-
sus et câbles à base d ' a m i a n t e à Asbes tos (JM 
Asbestos); feutres de sécheuses et fils électriques à 
Valleyfield (Asten Hill); carreaux de planchers en 
amiante-vinyle à Montréal (Armstrong Cork Canada 
et Domco Industries) et à Sherbrooke (American 
Biltrite); panneaux, produits et joints d'étanchéité à 
Montréal (Joseph Robb). Au Canada, la valeur ($) de 
la consommation de produits de l'amiante se répar-
tissait en 1973 comme dans le tableau 7. 

6) Déchets: source de pollution pour les travailleurs des 
services d'élimination des déchets, non pour l'envi-
ronnement général (Royal Commission, 1984; p. 38). 

Appréciation du risque 

Arsenic 

À notre connaissance, aucune étude n 'a été faite pour 
estimer le risque à partir de données épidémiologiques. 

Amiante 

Plusieurs évaluations des risques associés à l'amiante 
ont été faites au cours des 10 dernières années (Royal 
Commission, 1984; HEI, 1991; NRC, 1984; Mossman et 
al, 1990). Le HEI (1991) a revu toutes les évaluations 
des risques associés à l 'amiante ainsi que les données 

TABLEAU 7 
Répartition de la consommation de produits d'amiante selon la valeur en 1973 

Pourcentage 
(%) 

Tuyaux en fibrociment 27 
Carreaux en amiante-vinyle 24 
Produits de friction 22 
Textiles (tissus, fils, feutres de sécheuses) 6 
Produits et joints d'étanchéité 5 
Isolants pour tuyaux et chaudières 4 
Panneaux en fibrociment 4 
Renforts et revêtements de planchers 4 
Papiers et feutres pour toitures 2 
Sabots de freins pour chemins de fer 2 i 
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d'exposit ion environnementale les plus récentes et 
s'est concentré sur l'amiante dans les édifices publics 
et dans les écoles. Le tableau 8 résume les projections 
du HEI (1991; tableau 1-1, p. 1-11 du rapport) et peu-
vent s'appliquer au Québec. 

Une personne vivant en milieu urbain, ayant été expo-
sée à 0,0005 fo /mL à l'école et au collège, et à 0,0002 
fo /mL au travail pendant 20 ans encourrait un excès de 
risque de cancer de (40 + 6 + 4) / 1 000 000, i.e. 1/20 000 

ou 0,005% au cours de sa vie. C'est 50 fois plus élevé 
qu'un risque sur 1 million qui est un risque acceptable 
pour bien des activités. Cependant, c'est 1 000 fois plus 
faible que le risque moyen général de mourir d 'un can-
cer d u p o u m o n et deux fois p l u s fa ible p o u r u n 
mésothéliome. 

Au Québec, il n'y a pas de normes environnementales. 
Mais en Ontario, la norme dans l'air ambiant est de 
0,04 f é /mL pour une durée de 24 heures. 

TABLEAU 8 
Risques de cancers au cours d'une vie suivant différents 

scénarios d'exposition aux fibres d'amiante* 

Conditions Exposition Durée Décès prématurés par 
moyenne ** cancer (risque au cours 

d'une vie) par million 
de personnes exposées 

Exposition continue dans l'air ambiant depuis la naissance: 
en milieu rural: 0,00001 fé /mL 80 ans 4 
en milieu urbain 
très pollué: 0,0001 fé /mL 80 ans 40 

Exposition dans une école avec des matériaux contenant de l'amiante, de l'âge de 5 à 18 ans: 
école moyenne: 0,0005 fé /mL (13 ans, 180 j rs /an, 5 h / j ) 6 
école très polluée: 0,005 fé /mL (13 ans, 180 jrs/an, 5 h / j ) 60 

Exposition dans un édifice public avec des matériaux contenant de l'amiante, de l'âge de 25 ans à 45 ans: 
édifice moyen: 0,0002 fé /mL (20 ans, 240 jrs/an, 8 h / j ) 4 
édifice très pollué: 0,002 fé /mL (20 ans, 240 jrs/an, 8 h / j ) 40 

Exposition en milieu de travail, de l'âge de 25 à 45 ans: 
niveaux moyens actuels: 0,1 fo /mL 2 000 
niveaux moyens passés 
(avant 1960): 10 fo /mL 200 000 

Remarque: en supposant que 1 fé= 1 fo, le HEI-AR tend à surestimer le risque par un facteur de 4, puisqu'en 
moyenne, la même concentration d'amiante dans l'air donne environ quatre fois plus de fibres comptées par mi-
croscopie électronique à transmission que par microscopie optique à contraste de phase. 

* Source: HEI, 1991 
** fo - fibre visible en microscopie optique 

fé= fibre visible en microscopie électronique 
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RECOMMANDATIONS 

Comme l'arsenic et l 'amiante sont des cancérigènes 
pour l 'homme et que leur inhalation et leur ingestion 
(arsenic) peuvent causer des cancers de différents ty-
pes, nous recommandons: 

Arsenic 

1) qu 'une étude d'appréciation des risques reliés à l'ar-
senic soit conduite pour vérifier que l'exposition à 
ce métal dans l'eau potable à un niveau correspon-
dant à la norme (0,05 mg/L) entraîne un risque de 
cancer inférieur à ce qui est acceptable (exemple: 
moins que 1 sur 1 million); 

2) que des tests de routine pour mesurer l'arsenic dans 
l'eau soient faits dans toutes les villes d u Québec et 
que les résultats soient rapportés au ministère de la 
Santé et des Services sociaux et saisis dans une ban-
que de données provinciale; 

3) que des tests de routine soient effectués pour l'eau 
mise en bouteille et que ces résultats soient égale-
ment rapportés au Ministère; 

4) qu 'une nouvelle étude d'appréciation des risques 
soit faite à partir des données provenant des tests de 
routine de l'eau et des données provenant de la me-
sure de l'arsenic dans l'air; 

5) pour minimiser la contamination de l 'environne-
ment, que soient créés de nouveaux règlements sur 
les déversements dans l'eau et dans l'air des rejets 
provenant des fonderies de minéraux non ferreux, 
d 'usines de production de pesticides qui contien-
nent de l 'arsenic et d 'us ines qui p rodu i sen t d u 
verre; 

Amiante 

6) qu'une norme québécoise soit adoptée: 0,01 fé /mL 
sur 24 heures dans l'air ambiant général et dans les 
édifices; nous suggérons une norme de 0,002 f é /mL 
sur un mois dans l'air ambiant général et dans les 
édifices; 

7) qu 'un comité d 'experts étudie cette proposition et 
recommande une norme québécoise; 

8) que les propriétaires et administrateurs d'écoles et 
d'édifices publics fassent l'inventaire de l 'étendue et 
de l 'état des produi ts d 'amiante dans les édifices 
dont ils ont la responsabilité; que les produits fria-
bles ou détériorés soient remplacés, couverts ou en-
capsulés de sorte que les fibres ne puissent se diffu-
ser dans l'air; que des consignes et des règles de sé-
curité soient imposées aux ent repreneurs et tra-
vailleurs de la construction lors de la pose ou de 
l'enlèvement d'amiante, et lors de travaux de démo-
lition ou de rénovation; que ces normes et consignes 
s'étendent aux fibres minérales, synthétiques et de 
verre car elles ont toutes un certain potentiel cancé-
rigène et comportent certaines caractéristiques toxi-
ques semblables de par leur aspect physique de fi-
bre; et que l'on réglemente la mise aux rebuts de ces 
fibres et des produits qui en contiennent; 

9) qu'on instaure un fichier et une surveillance d 'un évé-
nement-sentinelle de l'amiante: les mésothéliomes; 

10) qu'on instaure un fichier des sources et des mesu-
res d'exposition aux fibres minérales et synthéti-
ques, y compris toutes les mesures et estimations 
obtenues dans les études épidémiologiques. 
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3.7 - LES TRIHALOMÉTHANES fTHMJ 
DE L'EAU CHLORÉE 

en bref * 

Le chlore est le désinfectant encore le plus utilisé ac-
tuellement. Son pouvoir désinfectant est excellent, 
mais il entraîne la formation de sous-produits lorsqu'il 
réagit avec les matières organiques principalement 
d 'or igine naturelle (acides humiques et fulviques). 
Parmi les sous-produits de la chloration, les plus im-
portants et connus sont les trihalométhanes (THM), 
dont le chloroforme et le bromodichlorométhane qui 
sont cancérigènes, et les acides acétiques halogénés 
dont certains le sont probablement. Malgré que bien 
d 'autres sous-produits aient été détectés et que plu-
sieurs soient encore inconnus, les trihalométhanes to-
taux demeurent des indicateurs valables de la conta-
mination par les sous-produits de chloration. 

Toxicologie et épidémiologie 

Les études épidémiologiques observent une associa-
tion entre l'ingestion régulière d 'eau chlorée et l'inci-
dence des cancers de la vessie où l'évidence est la plus 
solide, et du rectum. Mais il n'est pas prouvé que les 
sous-produits de la chloration soient responsables de 
cet effet, ni que le risque associé à cette exposition soit 
important. Seules les études toxicologiques réalisées 
chez l'animal permettent une certaine quantification 
du risque, qui est malheureusement très imprécise. 
Actuellement les normes de qualité d'eau ne tiennent 
compte que des trihalométhanes, mais il est probable 
que l'on prendra en considération prochainement les 
acides acétiques halogénés. Les valeurs recommandées 
doivent être considérées comme des indicateurs d 'un 
potentiel de toxicité, mais non comme des valeurs si-
gnifiant un risque précis. Que les avantages d ' u n e 
chloration soigneusement contrôlée à l'égard des ris-
ques infectieux surclassent les inconvénients connus 
fait un large consensus chez les experts. 

La situation au Québec 

La plupart des réseaux de distribution du Québec uti-
lisent le chlore ou ses dérivés, les exceptions étant l'ab-
sence de traitement notamment de l 'eau de nappes 

phréatiques, ou quelques municipalités qui utilisent 
l'ozone. Les sous-produits de la chloration sont habi-
tuellement les contaminants les plus importants des 
eaux d e s u r f a c e ch lo rées , au Q u é b e c c o m m e au 
Canada. La norme dans l 'eau de consommation au 
Canada est de 350 ug /1 de THM totaux, mais un grou-
pe de travail recommandait récemment un objectif de 
50 ug/1 qui apparaissait comme un compromis accep-
table sur le plan de la santé publique. Cette recom-
mandation vient d'être rehaussée à 100 ug/1 pour des 
raisons économiques. 

De plus en plus, la population du Québec recourt à de 
l 'eau embouteillée pour sa consommation d'eau. Or, 
malgré la contamination anthropique dont il est ici 
question et qui en affecte parfois les qualités esthéti-
ques, nos eaux de consommation au Québec sont en 
général d'aussi bonne qualité que l'eau commercialisée. 

Conclusion et recommandations 

À cause des risques potentiels associés aux contami-
nants générés pa r le traitement de l 'eau potable au 
chlore, et même si le risque cancérigène des THM est 
probable, il n 'est nullement prouvé chez l 'humain et 
on a encore de la difficulté à en comprendre les méca-
nismes réels d'action. Une pratique prudente de santé 
publique devrait viser l'optimisation des traitements et 
réduire l'exposition aux sous-produits de la chloration, 
en autant que la désinfection ne soit pas compromise. 
Il faut opérer une surveillance étroite de la chloration 
et de la contamination de l'eau potable par ses sous-
produits . La formation et l'information aux opéra-
teurs de systèmes de traitement de l'eau de consom-
mation pourrait être une intervention efficace pour fa-
voriser l'évitement prudent de l'exposition à ces cancé-
rigènes. Il est aussi souhaitable d'améliorer les qualités 
esthétiques de l'eau, afin de réduire la perception net-
tement surestimée du risque par la population. On de-
vrait compléter les connaissances par des recherches 
épidémiologiques sur les effets cancérigènes des sous-
produits de la chloration chez l 'humain. 

* Résumé adapté d u document suivant, de Patrick Levallois du Centre de santé publique de Québec, paru dans Environnement et santé; air in-
térieur et eau potable. P. Lajoie et P. Levallois, Presses de l'Université Laval, 1995. 
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Résumé 

Le chlore est le désinfectant encore le plus utilisé ac-
tuellement. Son pouvoir désinfectant est excellent mais 
il entraîne la formation de sous-produits lorsqu'il réagit 
avec les matières organiques principalement d'origine 
naturelle (acides humiques et fulviques). Parmi les 
sous-produits de la chloration, les plus connus sont les 
trihalométhanes et les acides acétiques halogénés, mais 
bien d'autres ont été détectés et plusieurs sont encore 
inconnus. Les études épidémiologiques observent une 
association entre l'ingestion régulière d'eau chlorée et 
l'incidence des cancers de la vessie et du rectum, mais 
il n'est pas prouvé que les sous-produits de la chlora-
tion soient responsables de cet effet ni que le risque as-
socié à cette exposition soit important. Seules les études 
toxicologiques réalisées chez l'animal permettent une 
certaine quantification du risque, qui est malheureuse-
ment très imprécise. Actuellement, les normes de quali-
té d'eau ne tiennent compte que des trihalométhanes, 
mais il est probable que l'on prendra en considération 
prochainement les acides acétiques halogénés. Les va-
leurs recommandées doivent être considérées comme 
des indicateurs d ' u n potentiel de toxicité mais non 
comme des valeurs signifiant un risque précis. 

Les autres désinfectants actuellement utilisés en alter-
native au chlore sont les chloramines, le bioxyde de 
chlore et l'ozone. Les trois ont en commun d'entraîner 
une production moindre de sous-produits associés à la 
chloration; par contre, ils ont été beaucoup moins étu-
diés que le chlore. Aussi, on peut difficilement compa-
rer leurs inconvénients à ceux du chlore. Actuellement, 
deux sous-produits inorganiques, le chlorite pour le 
bioxyde de chlore et le bromate pour l'ozone, pour-
raient être réglementés prochainement à cause de leur 
toxicité, mais on a encore très peu de connaissances 

sur les sous-produits organiques de ces désinfectants 
alternatifs. Les autres contaminants associés au traite-
ment proviennent de l'utilisation de coagulants dont le 
principal est le sulfate d'aluminium. Les risques asso-
ciés à l 'aluminium semblent minimes et le lien possi-
ble avec la maladie d'Alzheimer est très hypothétique. 
Les recommandat ions de qualité d ' eau concernant 
l 'aluminium sont basées sur son risque de précipita-
tion entraînant une coloration de l'eau. 

L'objectif principal du traitement de l'eau reste l'élimi-
nation du risque infectieux. La qualité organoleptique 
de l'eau est aussi importante pour le consommateur. À 
cause des risques potentiels associés aux contaminants 
générés par le traitement, une pratique prudente de 
santé publique devrait viser l'optimisation des traite-
ments afin de respecter l'objectif principal du traite-
ment tout en minimisant ses effets secondaires. 

Introduction 

L'efficacité du traitement de l'eau pour réduire l'inci-
dence des maladies infectieuses n'est plus à démon-
trer. Les premiers traitements de l'eau potable utilisés 
furent la filtration lente sur sable, au XIXe siècle, puis 
le chlore, qui fut utilisé pour la première fois aux USA 
en 1908 comme désinfectant sur une large échelle 
(Larson, 1989). L'utilisation de la filtration puis de la 
désinfection permirent une réduction importante des 
épidémies d'origine hydrique telles que le choléra et la 
fièvre typhoïde (Craun, 1988). Pendant plus de 50 ans, 
les seuls inconvénients rapportés à l 'utilisation d u 
chlore furent les problèmes de goût et d'odeur, princi-
palement associés à la formation de chlorophénols 
(Larson, 1989). La mise en évidence au début des an-
nées 70 de la formation de trihalométhanes, résultant 
de la réaction du chlore avec les substances humiques 
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et fu lv iques d 'or ig ine naturelle, allait modif ier de 
beaucoup l'utilisation de ce désinfectant (Rook, 1974). 
D'autres désinfectants furent utilisés par la suite afin 
de l imiter la format ion de ces sous-produi ts , mais 
amenant avec eux d'autres problèmes. 

Actuellement, même si l'objectif premier du traitement 
de l'eau est toujours la prévention des maladies infec-
tieuses d'origine hydrique, la présence de contaminants 
générés par le traitement lui-même est une préoccupa-
tion de plus en plus importante pour les consomma-
teurs, mais aussi pour plusieurs agences gouvernemen-
tales et responsables de santé publique. Nous réviserons 
principalement la toxicité des contaminants générés par 
la désinfection, mais nous présenterons aussi quelques 

données relatives aux contaminants secondaires à l'uti-
lisation de coagulants et, principalement, les problèmes 
associés à l'aluminium résiduel. 

Les contaminants associés à la chloration 

Le chlore est le principal agent utilisé pour la désinfec-
tion de l'eau potable. Il s'agit d 'un excellent désinfec-
tant et il est d'utilisation facile. Sa toxicité propre sem-
ble faible; en particulier, il n'est pas cancérigène chez 
l'animal. Cependant, ses effets potentiels sur l'immuni-
té et les maladies cardiovasculaires sont encore sous 
étude (Bull, 1992). Depuis leur découverte (Rook, 1974), 
les sous-produits de la chloration ont beaucoup été étu-
diés. La liste de ces sous-produits est maintenant très 

TABLEAU 1 
Liste des principaux sous-produits de la chloration 

TRIHALOMÉTHANES (THM) 
Chloroforme (CHC13) 
Bromodichlorométhane (CHBrC12) 
Dibromochlorométhane (CHBr2Cl) 
Bromoforme (CHBr3) 

ACIDES ACÉTIQUES HALOGÉNÉS (AAH) 
Acide monochloroacétique (AMCA) 
Acide dichloroacétique (ADCA) 
Acide trichloroacétique (ATCA) 
Acide monobromoacétique (AMBA) 
Acide dibromoacétique (ADBA) 

ACÉTONITRILES HALOGÉNÉS (ANH) 
Dichloroacétonitrile (DCA) 
Trichloroacétonitrile (TCA) 
Bromochloroacétoriitrile (BCA) 
Dibromoacétonitrile (DBA) 

CÉTONES HALOGÉNÉS 
1,1 - Dichloropropanone (1,1 - DCP) 

1,1,1 - Trichloropropanone (1,1,1 - TCP) 
3 - Chloro - 4 (dichlorométhyl) - 5 hydroxy - 2 (5H) - furanone (MX) 

CHLOROPHÉNOLS 
2,4 - Dichlorophénol (2,4 - DCP) 
2,4,6 Trichlorophénol (2,4,6 - TCP) 

ALDÉHYDES 
Trichloroacétaldéhyde 
Formaldéhyde 
Acetaldéhyde 

AUTRES 
Chloropicrine 
Chlorure de cyanogène 

Adapté de Clark (1990) et Bull (1992) 
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longue et nous n'en présentons ici qu'une liste abrégée 
(tableau 1). Il faut cependant reconnaître qu'il s'agit 
d 'une liste incomplète puisque plusieurs sous-produits 
de la chloration n'ont pas encore été identifiés. 

Les concentrations de sous-produits sont habituellement 
fonction de la charge en matière organique de l'eau trai-
tée et du type de traitement. Les trihalométhanes (THM) 
et les acides acétiques halogénés (AAH) constituent les 
deux groupes de sous-produits retrouvés en quantités 
les plus importantes dans l'eau chlorée. Aux États-Unis, 
les médianes ou moyennes de concentrations varient de 
30 à 50 ug /L pour les THM et de 10 à 25 ug /L pour les 
AAH (Singer et Chang, 1989). Au Canada, la situation 
semble assez comparable pour les THM (SBESC, 1991; 
Riopel, 1993) mais nous n'avons encore que peu de don-
nées sur les niveaux d'AAH observés au Canada. 

L'importance des autres sous-produits est encore plus 
difficile à apprécier. Leur concentration comme leur 
toxicité sont pour la plupart mal connues. On doit tou-
tefois mentionner que les cétones et les aldéhydes ha-
logénés sont responsables pour la plus grande part de 

rée a été le plus souvent comparée à celle d'eau souterrai-
ne non chlorée. Des données sur la présence de chlorofor-
me ou THM n'étaient disponibles que dans 40 % des cas. 
Le résumé des risques relatifs de cancers provenant de cet-
te méta-analyse sont disponibles au tableau 2. 

De façon générale, ces risques relatifs (RR) ne sont pas 
très élevés (RR < 1,4) et sont significatifs uniquement 
pour les cancers du rectum et de la vessie. Une analyse 

la mutagénicité de l'eau chlorée. En particulier, le MX 
pourrait être responsable jusqu'à 60 % de la mutagéni-
cité de l'eau chlorée (Bull, 1992). 

Les effets potentiels sur la santé des sous-produits de 
la chloration peuvent être estimés à partir des études 
épidémiologiques et toxicologiques. L'avantage des 
études épidémiologiques est d'étudier les effets chez 
l 'humain et de considérer l'ensemble de ces sous-pro-
duits. Leur inconvénient majeur est d'utiliser des mé-
thodes d'observation (l'épidémiologie peut rarement 
atteindre la rigueur de la science expérimentale) et qui 
sont le plus souvent de type rétrospectif (d'où la diffi-
culté à reconstruire l'exposition véritable dans le cas 
d'effets résultant d 'une exposition chronique). 

Une synthèse des meilleures études épidémiologiques ré-
alisées sur les risques cancérigènes associés aux sous-pro-
duits de la chloration a été présentée récemment par 
Morris et al (1992). La plupart des études considérées sont 
des études de type cas-témoins où l'exposition, comme la 
présence de facteurs de confusion, ont été évalués sur une 
base individuelle. L'exposition à de l'eau de surface chlo-

de «sensibilité» montrait que ces estimés n'étaient pas 
modifiés après contrôle de la densité de population et 
du tabagisme (et de l'occupation, pour le cancer de la 
vessie). Le risque relatif est supérieur dans les études de 
meilleure qualité et une relation dose-effet est observée 
pour ces deux cancers. Plusieurs critiques ont été formu-
lées en regard de ces études et, malheureusement, la 
méta-analyse ne peut y pallier: détermination imprécise 
de l'exposition individuelle passée et prise en compte 

TABLEAU 2 
Résultats d'une méta-analyse d'études épidémiologiques évaluant 

l'association cancer et chloration (R.D. Morris et al. 1992) 

Site du cancer Nombre d'études Risque relatif Estimé IC à 95 % Valeur p 

Rectum 6 1,38 1,01; 1,87 0,04 
Cerveau 2 1,29 0,53; 3,14 0,56 
Vessie 7 1,21 1,09; 1,34 0,0001 
Sein 4 1,18 0,90; 1,54 0,24 
Rein 4 1,16 0,89; 1,51 0,23 
Colorectal 8 1,15 0,97; 1,37 0,10 
Foie 4 1,15 0,94; 1,40 0,16 
Estomac 6 1,14 0,94; 1,38 0,19 
Côlon 7 1,11 0,91; 1,35 0,32 
Œsophage 5 1,11 0,85; 1,45 0,43 
Poumon 5 1,01 0,86; 1,18 0,94 
Pancréas 6 1,05 0,91; 1,22 0,48 
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partielle de facteurs de confusion (IARC, 1991). La na-
ture de la relation observée n'est pas établie et il est pos-
sible que l'exposition à l'eau chlorée de surface (telle 
qu'évaluée dans les études épidémiologiques) soit un 
marqueur d'une autre exposition que les sous-produits: 
comme une contamination de l'eau d'une autre origine 
ou de caractéristiques particulières des personnes qui 
consomment de l'eau chlorée (Morris et al., 1992). On 
doit toutefois mentionner que la constance dans les ré-
sultats obtenus dans différentes régions (et pays) est sur-
prenante et que les sous-produits de la chloration sont 
habituellement les contaminants les plus importants des 
eaux de surface chlorées. D'autre part , une é tude a 
observé que le risque de cancer de la vessie était supé-
rieur dans des municipalités désinfectant au chlore en 
comparaison à d'autres municipalités utilisant le même 
type d'eau de surface, mais désinfectant avec des chiora-
mines qui produisent moins de THM (Zierler et al., 
1998). Les études épidémiologiques, sans apporter de ré-
ponse définitive, nous indiquent donc une possibilité de 
risque. L'évidence la plus solide concerne le cancer de la 
vessie (IARC, 1991; Neutra et Ostro, 1992). L'utilité de 
ces études dans un processus d'analyse de risque et 
d'établissement de norme est cependant très limité puis-
que les niveaux précis d'exposition à des contaminants 
spécifiques n'ont pu être estimés dans ces études. 

Dans le cas présent, seules les études toxicologiques ré-
alisées chez les animaux de laboratoire peuvent nous 

les chez le rat n'est pas parfaitement connu et il est fort 
probable que ces estimés surestiment le risque réel chez 
l'humain (Bull, 1991). Les autres THM ont surtout été éva-
lués par gavage dans de l'huile de maïs (véhicule qui peut 
être responsable d'une interaction biaisant l'évaluation). 

En dehors du chloroforme, le bromodichlorométhane 
est un cancérigène reconnu chez l'animal (Bull, 1991; 
SBESC, 1991; OMS, 1994). L'estimation de son risque 

permettre de faire une estimation quantitative du risque. 
L'étude, chez l'animal, de la toxicité de l'ensemble des 
sous-produits de la chloration est très difficile. D'une 
part, parce qu'on n'est capable d'identifier qu'une partie 
de ces sous-produits, mais aussi à cause des problèmes 
techniques associés aux méthodes nécessaires pour 
concentrer les sous-produits provenant d'eaux chlorées 
(IARC, 1991; Bull, 1992). Ainsi, l'évaluation toxicologi-
que se base principalement sur l'étude de la toxicité des 
sous-produits pris individuellement. Les trihalométha-
nes et particulièrement le chloroforme, qui est le princi-
pal THM, ont été très étudiés. Plus récemment l'atten-
tion s'est portée vers les acides acétiques halogénés. 

Les propriétés cancérigènes des THM ont été les plus 
étudiées. Le chloroforme ingéré dans de l'eau produit 
des tumeurs rénales chez le rat mâle (J°rgenson, 1985) 
et c'est sur la base de cet effet que sont évalués les ris-
ques secondaires à une exposition chronique à cette 
substance. Le tableau 3 compare les évaluations de ris-
que basées sur l'étude de Jorgenson (1985), qui ont été 
établies par Santé Bien-être social Canada (SBESC), 
l 'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et l 'US 
Environmental Protection Agency (EPA). 

Les différences dans les estimations ont trait aux différen-
ces méthodologiques utilisées dans l'analyse de risque, 
mais les estimés sont malgré tout assez proches. Le méca-
nisme par lequel le chloroforme induit les tumeurs réna-

cancérigène est p lus imprécise, mais il est possible 
qu'il soit plus toxique que le chloroforme. Les autres 
THM ont été moins bien étudiés et seul l'EPA (Bull, 
1991) reconnaît le bromoforme comme un cancérigène 
prouvé chez l'animal. Jusqu'à maintenant, il a été esti-
mé prudent de considérer l'ensemble des THM comme 
ayant le même pouvoir cancérigène que le chlorofor-
me. Ainsi, le Canada et les États-unis ont proposé un 
maximum (basé sur une moyenne de quatre échan-

TABLEAU3 
Estimation du risque de cancer associé à l'ingestion de chloroforme 

Concentration dans l'eau (ug/1) 

Risque pour exposition pendant toute la vie SBESC OMS EPA 

10-s 270 200 600 
10-6 27 20 60 
10-7 2,7 2 6 

Sources: EPA (H. Rousseau, communication personnelle) 
OMS (1994) 
SBESC (1991) 
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tillons) pour les THM totaux: 50 u g / L pour SBESC 
(1991) et 40 u g / L pour l'EPA (Holmes, 1993). À cause 
de raisons techniques et économiques, les valeurs 
maximales acceptables intérimaires seront probable-
ment doublées (Holme et Bonk, 1993; Holmes, 1993). 
L'Organisation mondiale de la santé (OMS, 1994) pro-
pose une valeur maximale pour chaque THM, mais en 
ajoutant que la somme des ratios des valeurs obser-

vées /va leurs maximales soit inférieure à 1 (voir le 
tableau 4). La différence importante observée entre les 
recommandations canadiennes et américaines et celles 
d e l 'OMS p o u r le c h l o r o f o r m e t ient au fa i t que , 
contrairement à ces deux pays, l'OMS considère qu 'un 
r isque es t imé à IO-5 (1 cas de cancer en excès pa r 
100 000 personnes exposées pendant toute leur vie) est 
acceptable. 

TABLEAU 4 
Recommandations de qualité d'eau potable pour 

les trihalométhanes (OMS, 1994) 

Bromodichlorométhane 
Dibromochlorométhane 
Bromoforme 
Chloroforme 

60 u g / L 
100 u g / L 
100 u g / L 
200 u g / L 

Ci 
Note: X - doit être inférieur à 1 

Ri 
où Ci = concentration observée pour une substance 

Ri = recommandation pour cette substance 

La cancérogénicité des acides acétiques halogénés chez 
l'animal est possible, mais non encore clairement établie 
à cause des mécanismes incertains de toxicité à faibles 
doses (Bull, 1992; OMS, 1994). Cependant, si l'acide tri-
chloroacétique était réglementé comme un carcinogène, 
il deviendrait le facteur limitatif le plus important à l'uti-
lisation du chlore (Bull, 1991). L'OMS a proposé récem-
ment des recommandations provisoires de 50 u g / L pour 
l'acide dichloroacétique et de 100 u g / L pour l'acide tri-
chloroacétique (OMS, 1994). Ces estimés ont été établis à 
partir de l'observation d 'une concentration sans effet 
chez l'animal lors d'une exposition chronique (effet non 
cancérigène). L'EPA propose une concentration maxima-
le d'acides acétiques halogénés totaux de 30 u g / L avec 
une valeur intérimaire à 60 u g / L (Holmes, 1993). 

Les autres sous-produits de la chloration semblent, 
p o u r l ' ins tant compte t enu de nos connaissances, 
moins problématiques (Bull, 1992). Certains sont for-
més en très faible concentration (exemple: 2, 4, 6 - tri-
chlorophénol), d'autres ont une toxicité discutable par 
voie orale (formaldéhyde, acétaldéhyde). La plupart 
des autres sous-produits ont une toxicité imparfaite-
ment connue; c'est le cas des acétonitriles et des céto-
nes halogénés. Le cas du MX est assez spécial car il 
s'agit du plus puissant mutagène présent dans l'eau 
chlorée, mais les données toxicologiques le concernant 
sont trop limitées pour que l'on puisse établir une nor-
me à son sujet (Bull, 1992; OMS, 1994). 

De façon générale, les trihalométhanes restent un bon 
indicateur de la présence de sous-produits de 1a chlora-
tion. Cependant, dans certaines situations (ph < 7 par 
exemple), les acides acétiques halogénés sont formés en 
plus grande quantité que les THM. En fait, les valeurs 
recommandées pour les THM doivent être considérées 
comme des indicateurs grossiers d 'une possibilité de 
toxicité de l'eau chlorée, mais rien de plus. Les incerti-
tudes quant à la cancérogénicité des sous-produits 
chlorés chez l 'humain demeurent importantes. De plus, 
les effets non cancérigènes ont été moins bien évalués 
et on se pose des questions sur la possibilité de produc-
tion de sous-produits in vivo à partir du chlore résiduel 
présent dans l'eau (Bull, 1992). 

Contaminants associés à l'utilisation d'autres 
désinfectants 

Devant l'attention accordée à la toxicité des sous-pro-
duits de la chloration, plusieurs usines de traitement 
d'eau potable en Amérique du Nord se sont tournées 
vers des technologies alternatives. Les pr incipaux 
désinfectants alternatifs de plus en plus utilisés sont 
les chloramines, le bioxyde de chlore et l'ozone. Ces 
trois désinfectants ont en commun d'être responsables 
d 'une production moindre de sous-produits associés à 
la chloration, mais aussi d'avoir été moins bien étudiés 
que le chlore. Leur diffusion est actuellement limitée à 
cause des profondes lacunes quant à l 'étude de leur 
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toxicité propre , mais aussi quant à l ' identification 
même des sous-produits provenant de ces désinfec-
tants et de leur toxicité. 

Les chloramines 

Ils sont formés lors de la réaction du chlore et de l'am-
moniac. Leur toxicité propre est encore peu connue et 
la caractérisation de leurs sous-produits est imparfaite. 
Actuellement, seul le chlorure de cyanogène semble 
produit en plus grande quantité que lors de la chlora-
tion seule et il n'apparaît pas très toxique aux concen-
trations où il a été détecté (Bull, 1991, 1992). La limita-
tion à leur utilisation a trait principalement à leur pou-
voir désinfectant, qui est plus faible que celui des au-
tres désinfectants, ainsi qu'à leur capacité d'engendrer 
certains problèmes de goût et d ' odeu r (DWHETF, 
1989; Prévost, 1991; OMS, 1994). 

Le bioxyde de chlore 

C'est un bon désinfectant, mais sa toxicité propre et cel-
le de ses sous-produits inorganiques que sont le chlorite 
et le chlorate sont encore imparfaitement connues. De 
plus, la plupart des sous-produits organiques du bioxy-
de de chlore n'ont pas été encore identifiés (Bull, 1991). 
Seule l'OMS a proposé des recommandations pour les 
chlorites basées sur le risque d'anémie hémolytique et 
de méthémoglobinémie chez le chat et le singe (OMS, 
1994). La recommandation provisoire de l'OMS pour les 
chlorites est de 200 ug/L, mais l'EPA pourrait proposer 
une valeur maximale beaucoup plus basse (Bull, 1991). 

L'ozone 

C'est un puissant désinfectant qui est utilisé depuis 
longtemps en Europe et qui commence progressive-
ment à être utilisé en Amérique du Nord (Tate, 1991). 
Son inconvénient est d'être instable et donc de ne pas 
laisser de désinfection résiduelle après son application. 
Il n 'y a pas eu, à notre connaissance, d'étude épidémio-
logique sur les effets de l'ozonisation de l'eau potable. 
L'évaluation globale de la toxicité des eaux ozonées est 
très limitée, mais de façon générale, on reconnaît que 
les eaux ozonées sont moins mutagènes que les eaux 
chlorées et que les études effectuées jusqu'à maintenant 
chez l'animal sont plutôt rassurantes (Bull, 1991). 

L'identification des sous-produits de l'ozonisation est 
limitée et l'évaluation de leur toxicité a été peu étudiée. 
Actuellement, quatre sous-produits sont étudiés com-
me pouvant être réglementés à cause de leur propriétés 
cancérigènes: le peroxyde d'hydrogène, le formaldéhy-
de, les bromates et le bromoforme. Le formaldéhyde et 
le bromoforme ont été présentés dans la section des 
sous-produits de la chloration et ils sont détectés à des 

concentrations habituellement faibles, mais légèrement 
supérieures après ozonisation qu'après chloration. Le 
pouvoir cancérigène du peroxyde d'hydrogène est en-
core incertain. Seule la production de bromate pourrait 
limiter l 'utilisation de l 'ozone actuellement lorsque 
l'eau brute utilisée contient suffisamment de bromures 
(Bull, 1993). Les bromates sont responsables de la pro-
duction de cancers du rein, de la thyroïde et du méso-
théliome chez le rat (Bull, 1991). L'EPA et l'OMS propo-
sent de les réglementer à cause de leurs propriétés can-
cérigènes, mais les recommandations actuellement pro-
posées tiennent compte principalement des limites ana-
lytiques pour les mesurer. L'OMS propose une concen-
tration maximale de 25 u g / L (OMS, 1994) et l'EPA de 
10 u g / L (Holmes, 1993). Compte tenu de l'amélioration 
des techniques de laboratoire pour le doser et du pou-
voir cancérigène important des bromates (mais dont le 
mécanisme est encore incertain), il est probable que la 
valeur maximale qui sera proposée dans les années à 
venir soit beaucoup plus basse. 

Doit-on privilégier l'utilisation de ces désinfectants al-
ternatifs à cause du potentiel cancérigène des sous-pro-
duits de la chloration ? Il est difficile de répondre à cet-
te question. Le risque associé aux sous-produits de la 
chloration est possible, mais non certain. Cependant, à 
cause du nombre de personnes exposées, il pourrait 
être responsable d 'un excès de cas de cancer important. 
Ainsi, Morris et al. (1992) estimaient que si 54 % de la 
population américaine consommait de l'eau chlorée et 
que cette consommation était responsable d 'une aug-
mentation du risque de cancer de la vessie de 21 % (RR 
= 1,21), 9 % des cancers de la vessie aux États-Unis 
pourraient être attribuables à la chloration. Le risque 
associé aux désinfectants alternatifs semble moindre, 
mais il est moins connu et donc son estimation est 
beaucoup plus imprécise. D'après Bull (1992), il n'y a 
actuellement pas d'argument solide permettant de croi-
re que les propriétés cancérigènes des divers désinfec-
tants et de leurs sous-produits diffèrent de façon signi-
ficative. L'objectif de la désinfection reste la prévention 
des maladies infectieuses d'origine hydrique et cet ob-
jectif a préséance sur celui de la réduction de la forma-
tion de sous-produits (Regli, 1993). Une pratique pru-
dente de santé publique devrait cependant viser à ré-
duire la formation des sous-produits de la chloration 
sans augmenter le r isque infectieux (Craun, 1990). 
Cette conclusion peut être aisément étendue à l'ensem-
ble des sous-produits de la désinfection. 

Contaminants associés aux agents de 
coagulation 

La coagulation joue un rôle fondamental dans le trai-
tement de l'eau. Associée aux étapes de floculation et 
sédimentation, qui sont purement physiques, elle per-
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met de clarifier l 'eau et d 'améliorer ia désinfection 
subséquente. Deux agents de coagulation méritent 
u n e a t t e n t i o n p a r t i c u l i è r e : l ' a l u m i n i u m et les 
polyacrylamides. 

L'aluminium 

À cause de l'utilisation de sulfates d'aluminium (alun) 
comme coagulants , il est f réquen t de détecter des 
concentrations d ' a luminium dans l 'eau traitée p lus 
élevées que dans les eaux non traitées. Ceci est parti-
culièrement vrai lorsque l'on est obligé d'utiliser une 
grande quantité d 'alun et que le traitement n'est pas 
optimisé. La toxicité de l 'aluminium est encore impar-
faitement connue (Cooke et Gould, 1991; Kawachi et 
Pearce, 1991). Son effet dans la démence sous dialyse 
est a d m i s , p a r con t r e son l ien avec la m a l a d i e 
d 'Alzheimer n'est qu'hypothétique. Une association 
de type écologique a été observée en Angleterre entre 
la concentration d'aluminium dans l'eau et l'incidence 
de maladie d'Alzheimer diagnostiquée par tomodensi-
tométrie (Martyn et al., 1989). Cependant, aucune in-
formation individuelle ne permettait de tenir compte 
de l'histoire résidentielle de la consommation d 'eau 
ainsi que des différentes sources d 'appor t en alumi-
nium. Les études de type cas-témoins, quant à elles, 
n 'ont pas mis en évidence d'association nette entre 
l 'apport important en aluminium via les antacides ou 
les a n t i s u d o r i f i q u e s et la m a l a d i e d ' A l z h e i m e r 
(Kawachi et Pearce, 1991). 

L'aluminium contenu dans l'eau ne constitue qu 'une 
part infime de l 'a luminium ingéré quotidiennement 
par l 'humain. Ainsi, l 'al imentation est responsable 
d 'un apport quotidien de l'ordre de 10 à 15 mg alors 
que la consommation quotidienne de deux litres d 'eau 
à 50 u g / L n'entraîne qu 'un apport de moins de 1 % 
(Kawachi et Pearce, 1991). De plus, l'absorption gastri-
que de l'aluminium est habituellement faible. Il est ce-
pendant possible que certains facteurs (exemple: faible 
contenu en acide silicique) facilitent l 'absorption de 
l 'aluminium dissous dans l'eau ou que certaines for-
mes chimiques de l 'aluminium présentes dans l 'eau 
soient p lus absorbables (Gardner et Gunn , 1991). 
Plus ieurs recherches en cours dev ron t clarifier ce 
point. En attendant, il serait prématuré de faire des re-
commandations basées sur la prévention d 'un risque 
très hypothétique. Actuellement, les recommandations 
de qualité d'eau pour l 'aluminium se basent sur ses ca-
pacités à précipiter dans l 'eau, ce qui engendre des 
problèmes esthétiques. La recommandation de l'OMS 
est de 200 u g / L (OMS, 1994), niveau à partir duquel la 

précipitation de l 'aluminium peut entraîner une eau 
trouble ou colorée. L'EPA a proposé un critère esthéti-
que de 50 u g / L mais, devant la difficulté à respecter ce 
critère dans beaucoup d'usines de traitement américai-
nes, elle devrait finalement le situer entre 50 et 200 
u g / L (EPA, 1991). Ici encore, on ne devrait pas oublier 
l'objectif de l'ajout de l'alun qui est celui d'améliorer la 
potabilité de l'eau. Une réduction du contenu en alu-
minium dans l'eau traitée ne doit donc pas se faire en 
augmentant le risque infectieux. 

Les polyacrylamides 

Il s'agit de polymères synthétiques qui facilitent la flocu-
lation des particules. Ils sont peu absorbés par voie gas-
tro-intestinale et sont considérés comme peu toxiques 
(DWHETF, 1989). Par contre, leur monomère, l'acrylami-
de, qui est parfois un contaminant du polymère, est un 
cancérigène prouvé chez l'animal (EPA, 1991). A cause 
des difficultés actuellement rencontrées pour mesurer 
adéquatement sa concentration dans l'eau, l'EPA (1991) 
a proposé de limiter uniquement la présence dans le 
produit contenant les polymères (maximum 0,05 % dans 
le polyacrylamide dosé à 1 ppm). 

Conclusion 

L'objectif principal d u traitement de l'eau est de la ren-
dre potable, c'est-à-dire sans risque pour la consomma-
tion humaine régulière, et agréable à boire. Le risque 
de maladies infectieuses d'origine hydrique est le prin-
cipal risque qui doit être visé par le traitement de l'eau. 
Les contaminants associés au traitement de l'eau sont 
nombreux et présentent des risques potentiels dont le 
plus sérieux est le risque cancérigène. Une pratique 
prudente de santé publique devrait donc minimiser la 
présence de ces contaminants sans faillir à l'objectif 
premier du traitement. On devrait donc optimiser le 
traitement afin d'éliminer le risque infectieux et réduire 
au minimum la présence de contaminants générés par 
ce traitement. Dans cette optique, on ne devrait pas ou-
blier non plus que la protection des sources d'eau est 
souvent une première étape permettant d 'éviter un 
traitement trop agressif et que l'optimisation du traite-
ment nécessite des ressources (humaines, matérielles et 
financières) adéquates. Il est aussi souhaitable d'amé-
liorer les qualités esthétiques de l'eau afin de réduire la 
perception de risque par la population, qui est nette-
ment surestimé (Levallois, 1994). Finalement, on ne de-
vrait pas négliger la surveillance de la qualité de l'eau 
afin de s 'assurer de la réduction de la formation de 
sous-produits de la désinfection. 
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3.B - LES NITRATES 
en bref * 

Les nitrates (NO s-) sont la forme d 'azote oxydée la 
plus stable dans l'environnement. La contamination de 
l ' eau sou te r ra ine est un p rob lème assez f r équen t 
compte tenu de l'utilisation massive en agriculture. La 
source principale de nitrates (85%) provient des ali-
ments, notamment de certains légumes comme le céle-
ri, la laitue, les ép inards et la betterave. Mais une 
contamination de l'eau au-delà du bruit de fond, nor-
malement de moins de 2 mg/1, et dépassant la norme 
québécoise de 10 mg/1, peut aisément devenir la sour-
ce dominante d'exposition aux nitrates pour la popu-
lation qui en fait usage. La communauté scientifique 
s'inquiète des effets de santé des nitrates parce qu'ils 
peuvent se transformer dans le système digestif en ni-
trites qui causent la méthémoglobinémie puis en nitro-
samines suspectés cancérigènes et tératogènes. 

Toxicologie et épidémiologie 

Les effets sur la santé sont dus aux métabolites, non 
aux nitrates eux-mêmes. La transformation en nitrites 
peut se faire dans l'intestin et ce composé peut provo-
quer une méthémoglobinémie chez le nourrisson ali-
menté avec du lait reconstitué d'eau contaminée aux 
nitrates. Les nitrites, à leur tour, peuvent se transfor-
mer en nitrosamines dans l'estomac, lesquels présen-
tent un risque potentiel tératogène et cancérigène non 
encore prouvé chez l'homme. Heureusement, ni le ni-
trate ni ses métabolites ne bioaccumulent. 

Quelques études controversées ont démontré des excès 
de cancers, notamment de l'estomac, dans les popula-
tions consommant de l'eau chlorée par rapport à non 
chlorée. Les études toxicologiques animales chez le rat 
ont aussi démontré un excès de cancer de l'œsophage, 
de l'estomac, du cerveau et d 'autres organes, relié à 
l'absorption concomitante de nitrites et d'amines, ingré-
dients de la formation de nitrosamines. Un risque accru 
de cancer de l'estomac a aussi été relié à la consomma-
tion de viandes ou de poissons fumés, riches en nitrites 
et nitrosamines. D'autres études n'ont pas démontré de 
relation entre l'apparition de cancer et les nitrates dans 
l'eau de consommation ou en milieu de travail forte-
ment contaminé. Certains essais ont tenté de modéliser 

le risque cancérigène des nitrates, mais aucun modèle 
reconnu n'est disponible. En fait il n 'y a actuellement 
aucune évidence solide de cancérogénicité des nitrates. 

Néanmoins, la tératogénicité des nitrosamines est dé-
montrée chez l'animal, même si les études chez l'hu-
main ne sont pas concluantes à date. Il est prouvé que 
les nitrites peuvent causer la méthémoglobinémie des 
nourrissons. La norme actuelle prévient cette appari-
tion de méthémoglobinémie, protection pour laquelle 
elle fut établie, et probablement aussi l 'apparition des 
autres atteintes à la santé. Une atti tude d 'évitement 
prudent de cette exposition est recommandée chez les 
femmes enceintes et les nourrissons à l 'égard notam-
ment des risques potentiels tératogènes des nitrosami-
nes et de la prévention de l'apparition de méthémoglo-
binémie chez le nourrisson. 

La situation au Québec 

Plusieurs régions agricoles ont révélé des contamina-
tions de nappes phréatiques aux nitrates: les eaux de 
puits de St-Arsène, de l'île d'Orléans et de Portneuf 
ont démontré des contaminations dépassant fréquem-
ment la norme de 10 mg/1, mais la situation à l'échelle 
de la province n 'est que très partiellement connue. 
Néanmoins, un programme d ' information publ ique 
par le réseau de la santé est actuellement en cours. 

Conclusion et recommandations 

Compte tenu des connaissances actuelles, le respect 
de la norme de qualité de l'eau potable apparaît plu-
tôt sécuritaire, même pour les effets potentiels autres 
que la méthémoglobinémie. Il n 'y a pas de preuve suf-
fisante de la cancérogénicité des nitrates, ni sur le plan 
toxicologique ni épidémiologique, p o u r s ' engager 
dans un programme de prévention classique de santé 
publique. La recherche fondamentale à l 'égard de la 
cancérogénicité des nitrates demeure à compléter et, 
surtout, l 'amélioration de la gestion de l 'utilisation 
des engrais s'avérerait la priorité d'intervention effi-
cace et réalisable de prévention primaire des effets no-
cifs des nitrates. 

* Résumé adapté d ' u n article de Patrick Levallois, d u Centre de santé publique de Québec, et de Denise Phaneuf, d u Centre de toxicologie d u 
Québec, paru dans Revue canadienne d e santé publique, mai-juin 1994,85(3): p.192-196. 
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LA CONTAMINATION DE L'EAU POTABLE 
PAR LES NITRATES: 

ANALYSE DES RISQUES À LA SANTÉ 

Par Patrick Levallois, Centre de santé publique de Québec 
et 

Denise Phaneuf, Centre de toxicologie du Québec 

Paru dans Revue Canadienne de santé publique. Mai-juin 1994; 85(3): pp. 192-196 

Résumé 

La contamination de l'eau souterraine par les nitrates 
est un problème assez fréquent compte tenu de l'utili-
sation massive des engrais en agriculture. Les effets 
sur la santé résultant d 'une contamination sont dus à 
la transformation des nitrates en nitrites au niveau du 
tube digestif et possiblement à la transformation des 
nitrites en nitrosamines au niveau de l'estomac. 

Les nitrites sont responsables du risque de méthémo-
globinémie, qui touche principalement le jeune nour-
risson nourri avec un lait reconstitué avec de l 'eau 
contaminée. Les risques reliés à la formation de nitro-
samines sont potentiels mais non prouvés: il s'agit du 
risque de cancer et du risque tératogène. Les normes 
de qualité d 'eau potable sont uniquement basées sur le 
risque de méthémoglobinémie, mais compte tenu des 
connaissances actuelles, elles apparaissent plutôt sécu-
ritaires quant aux autres risques potentiels. 

Devant l'augmentation des nitrates dans les eaux sou-
terraines et des risques partiellement connus, il semble 
nécessaire de veiller à prévenir ce type de contamina-
tion et d ' informer les personnes à risque comme les 
femmes enceintes et les jeunes mères. Il serait aussi 
utile de favoriser la recherche sur les effets des nitrates 
et nitrites sur l'humain. 

Les nitrates (NO3-) sont la forme d 'azote oxydée la 
plus stable dans l'environnement. L'ammoniac (NH3) 
et l'ion ammonium (NH) présents dans le sol ou l'eau 
se transforment sous l'action oxydatrice des microor-
ganismes en ions nitrates qui sont très hydrosolubles. 
Les nitrates peuvent être présents dans l'eau de surfa-
ce, mais surtout dans l'eau souterraine1. En effet, les 
nitrates présents dans les eaux de surface vont être uti-

lisés comme nutriments par les plantes aquatiques, ce 
qui n'est pas le cas pour les eaux souterraines. 

Les nitrates présents dans les sources d 'eau peuvent 
provenir de diverses origines. Cependant, une cause 
importante de l 'augmentation de la concentration en 
ni trates dans les eaux souterraines est l 'util isation 
abondante d 'engrais azotés en l'agriculture1. Les au-
tres sources fréquentes sont les fumiers, les fosses sep-
tiques, les effluents municipaux ou industriels conte-
nant des matières organiques. Les sources moins im-
por tantes sont la pollut ion a tmosphér ique (oxydes 
d'azote) et la dégradation de matières organiques na-
turelles (végétaux)2. A cause de leur solubilité, les ions 
nitrates vont migrer progressivement dans la nappe 
souterraine. 

Les nitrites (NO2-) sont aussi formés lors de la dégrada-
tion de la matière azotée par les microorganismes; ce-
pendant, ils seront rapidement transformés en nitrates 
dans les sources d'eau potable. Ainsi, même si c'est la 
transformation des nitrates en nitrites dans l'organisme 
humain qui pourra occasionner des problèmes de san-
té, c'est la présence de nitrates dans l'eau potable qui 
sera l'indicateur de ce risque. De plus en plus, le dosa-
ge de la concentration en nitrates-nitrites, est mesuré 
sous forme d'azote (N-nitrates); cependant, le ministère 
fédéral de la Santé3, contrairement au ministère de 
l 'Environnement du Québec4, présente son critère de 
qualité d'eau potable en nitrates totaux (10 mg de N-ni-
trates = 45 mg de nitrates totaux). 

Les sources de l'exposition humaine aux nitrates 
et nitrites 

Les principales sources d'apport en nitrates et nitrites 
chez l'humain sont la nourriture et l'eau potable. Les au-
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très sources, telle la contamination atmosphérique par 
les oxydes d'azote ou le tabagisme, ont un rôle mineur2. 

L'ajout de nitrates et nitrites dans la viande, le pois-
son ou les fromages comme agents de conservation a 
été pendant longtemps une source majeure d 'apport 
pou r l 'humain5 . Actuellement, les végétaux consti-
tuent la principale source d 'appor t en nitrates. Près 
de 85 % de notre apport nutritionnel en nitrates pro-
vient de végétaux riches en nitrates tels le céleri, la 
l a i t u e , les é p i n a r d s , les r a d i s et b e t t e r a v e s 6 . 
Cependant, des petites quantités de nitrates sont en-
core présentes dans divers aliments tels les poissons 
et les produits laitiers7. L'apport en nitrites via la diè-
te provient surtout des viandes et est maintenant très 
faible. Cependant, on trouve également un peu de ni-
trites dans les produits de boulangerie, les céréales, 
les betteraves, le maïs, les épinards et les feuilles de 
navet7. Au Canada, on a estimé récemment que l'ap-
port quotidien en nitrates chez les adultes était d'en-
viron 10 mg (N-nitrates)32 et que l 'apport quotidien 
en nitri tes était de 0,1 mg (N-nitrites)8. Aux États-
Unis, l 'apport quotidien moyen en nitrates via la diè-
te est estimé à 20 mg9. L'OMS considère ce scénario 
moyen comme réaliste1-2. Les végétariens ont, en gé-
néral, un apport de deux à quatre fois plus élevé que 
les non-végétariens1. L'apport en nitrates-nitrites via 
l 'alimentation est habituellement très faible chez les 
nourrissons, sauf chez ceux recevant des végétaux ri-
ches en nitrates dès le plus jeune âge10. 

L'eau est généralement une source très minime de ni-
trates/nitrites. En effet, de façon naturelle, la concen-
tration en nitrates dans l'eau est inférieure à 2 m g / L et 
le plus souvent inférieure à 0,2 mg/L11 . Depuis quelque 
temps, dans plusieurs pays, la concentration en nitrates 
des eaux souterraines a augmenté progressivementl. 
Aux États-Unis, on estime que 4 % des puits domesti-
ques ruraux ont une concentration en nitrates dépas-
sant 10 mg/L11 . Au Canada, la situation est moins bien 
connue. Lors d 'une étude réalisée en 1984 au Nouveau-
Brunswick, 18 % des puits échantillonnés en zone rura-
le avaient une concentration supérieure à 10 mg/L1 2 . 
Au Québec, aucun réseau de distribution d'eau potable 
n'a dépassé la norme de 10 m g / L en 1987-1988". La 
contamination des nappes souterraines n'a pas été étu-
diée de façon exhaustive, mais semble fréquente dans 
certaines zones particulièrement vulnérables. A St-
Arsène, près de Rivière-du-Loup, dans une région où 
se pratique la monoculture de la pomme de terre, cinq 
puits de surface sur huit ont présenté, en 1986, des 
concentrat ions de nitrates supér ieures à 10 m g / L : 

m a x i m u m 46 m g / L 1 4 . P lus r é c e m m e n t , à l ' î le 
d'Orléans, une étude réalisée en 1990 révélait que huit 
puits sur 35 (23 %) avaient des concentrations supé-
rieures à 10 mg/L1 5 . À Portneuf, une étude réalisée en 
1990/1991, dans des zones sablonneuses où se pratique 
la culture intensive de la pomme de terre, a retrouvé 
que 29 puits sur 70 échantillonnés {41 %) avaient une 
concentration (moyenne annuelle) en nitrates supérieu-
re à 10 m g / L (valeur maximale 33 mg/L)16. 

L'eau potable, lorsque contaminée par les nitrates, 
peut donc devenir rapidement la source principale 
d 'apport en nitrates pour l 'humain, adulte et enfant. 
Le jeune nourrisson nourr i avec un lait reconstitué 
avec de l'eau contaminée sera cependant celui qui re-
cevra, via l 'eau, l 'apport le plus important par kilo-
gramme de poids corporel. 

Métabolisme 

Les nitrates et nitrites sont facilement absorbés par la 
voie digestive. Ils se distribuent par la suite dans tous 
les tissus sans bioaccumulation17. La sécrétion des ni-
trates dans la salive est responsable d 'une recirculation 
d'environ 25 % des nitrates ingérés18. 

Les nitrates et nitrites peuvent subir plusieurs transfor-
mations à l'intérieur de l'organisme humain. Sous l'ac-
tion de certaines bactéries, une partie des nitrates pré-
sents dans la salive se transforme de façon naturelle en 
nitrites19. De plus, si les conditions sont favorables (pH 
> 4), la colonisation bactérienne de l'estomac favorisera 
également une formation très abondante de nitrites20. 

Les nitrites absorbés réagiront avec l'hémoglobine des 
érythrocytes pour former la méthémoglobine. Les nitri-
tes réagissent aussi en milieu acide, particulièrement 
dans l'estomac, avec certaines amines secondaires et 
autres substrats aminés présents dans les aliments pour 
former des composés N-nitroso tels les nitrosamines20. 

On a démontré que les nitrites traversent la barrière 
placentaire chez le rat21. Ils sont métabolisés dans l'or-
ganisme sans excrétion véritable. Les ni trates par 
contre sont excrétés presque totalement dans l'urine16. 
Cependant, chez l'adulte, de 35% à 40 % de l'excrétion 
se ferait sous forme d'ammoniac ou d'urée7. 

Effets sur la santé 

Les effets sur la santé générés par la contamination de 
l'eau potable par les nitrates résultent de leur métabo-

32. Toutes les concentrations mentionnées dans ce texte sont exprimées en azote, comme cela est l 'habitude au Québec. 
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lisme dans l'organisme humain. La transformation des 
nitrates en nitrites est responsable des risques de mé-
thémoglobinémie. La formation des composés N-nitro-
so à partir des nitrites pourrait être responsable du ris-
que de cancer. Les autres risques pour la santé ont 
moins bien été évalués, mais on se pose des questions 
sur le potentiel tératogène des nitrates et nitrites. 

La méthémoglobinémie 

La formation de méthémoglobine (MetHb) résulte de 
l'oxydation du fer ferreux (Fe++) de l'hémoglobine en 
fer ferrique (Fe+++). La méthémoglobine, contrairement 
à l'hémoglobine, est incapable de fixer l'oxygène; il en 
résulte un trouble du transport de l'oxygène. A l'état 
physiologique, sa concentration est de 1% à 2 %, mais 
elle peut entraîner une cyanose clinique dès que sa 
concentration atteint 10 %6. Elle peut être congénitale 
(hémoglobinopathie ou déficit enzymatique), mais elle 
est souvent acquise pa r intoxication ch imique ou 
médicamenteuse22. 

La méthémoglobinémie du nourrisson causée par de 
l'eau contaminée par les nitrates a été décrite pour la 
première fois en 194523. L'action oxydatrice des nitrites 
sur l'hémoglobine est responsable de la formation de 
la méthémoglobine. Plusieurs facteurs rendent le jeune 
nourrisson plus vulnérable à cette maladie24: 
- la faible acidité gastrique, permettant la prolifération 

de bactéries nitrates-réductrices; 
- l'incidence accrue de gastro-entérites favorisant aussi 

la prolifération de ces bactéries; 
- l 'hémoglobine fœtale qui prédomine pendan t les 

premiers mois de la vie est particulièrement sensible 
à l'action oxydatrice des nitrites; 

- le système enzymatique responsable de la réduction 
physiologique de la méthémoglobine en hémoglobi-
ne est à demi-fonctionnel à la naissance; 

- l 'apport du nourrisson en liquide très élevé par rap-
port à son poids corporel. 

De 1945 à 1970, plus de 2 000 cas de méthémoglobiné-
mie associés à la contamination de l 'eau potable ont 
été décrits. La létalité était de 8 % et la plupart des cas 
ont été associés à des concentrations de nitrates dans 
l 'eau potable de plus de 25 mg/L 1 . Cependant, dans 
quelques cas, la concentration de l'eau était de 10 à 20 
mg/L . La plupart de ces cas ont été associés à la conta-
mination par les nitrates de l'eau de puits privés à la-
quelle s'associait une contamination bactériologique. 
Les nourrissons âgés de moins de quatre mois sont les 
plus souvent atteints à cause de leur vulnérabilité. 
Cependant, il semble exister une variation importante 
dans la susceptibilité individuelle. L'apport de vitami-
ne C (anti-oxydant) pourrait jouer un rôle préventif 
dans l'apparition de la maladie1. 

Cette maladie est actuellement plutôt rare et elle est 
peu connue des médecins. Mais il ne faut pas se mé-
prendre quant à son potentiel de gravité. Récemment, 
on rapportait aux États-Unis le décès d 'un jeune nour-
risson de deux mois dont le lait était reconstitué avec 
de l'eau dont la concentration en nitrates était de 150 
mg/L2 5 . Le tableau 1 décrit les principaux symptômes 
de la maladie selon le niveau de méthémoglobine. Le 
diagnostic de cette maladie et son traitement sont bien 
connus, mais il faut parfois agir rapidement22-25. 

TABLEAU 1 
Signes et symptômes de la méthémoglobinémie 

Concentration de méthémoglobine Signes cliniques 

10 - 20 % 

20 - 45 % 

45 - 55 % 
55 - 70 % 
> 70 % 

Adapté de 22,24 

Cyanose des membres et du tronc habituellement 
asymptomatique, sang brun chocolat 
Dépression du système nerveux central 
(céphalées, étourdissements, fatigue, léthargie, syncope), dyspnée 
Aggravation du niveau de conscience 
Coma, convulsions, choc, arythmie 
Risque de décès 
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À notre connaissance, aucun cas de méthémoglobiné-
mie du nourrisson attribuable à la contamination de 
l ' eau po t ab l e p a r les n i t ra tes n 'a été r a p p o r t é au 
Québec. À la grandeur du Canada, les seuls cas rap-
portés de méthémoglobinémie occasionnés par l'inges-
tion d 'eau contaminée par les nitrates semblent dater 
des années 1940-195026-27. Il est cependant difficile de 
connaître l 'ampleur exacte de cette maladie vu qu'elle 
est le plus souvent presque asymptomatique. 

En dehors des nourrissons, plusieurs individus peu-
vent être plus susceptibles à la méthémoglobinémie: 
ceux souffrant de déficits enzymatiques (G6PD) ou 
avec acidité gastrique réduite (incluant les patients 
traités pour ulcère peptique ou avec gastrite chroni-
que). Les femmes enceintes semblent aussi particuliè-
rement vulnérables puisque le niveau physiologique 
de méthémoglobine chez la femme enceinte peut at-
teindre 10 % à la 30®me semaine de grossesse24. 

Les nitrates ne se concentrent pas dans le lait maternel, 
aussi le nourrisson allaité au sein ne peut recevoir une 
quantité importante de nitrates28. Seul un rapport, plu-
tôt anecdotique, a fait état d 'un cas possible de méthé-
moglobinémie chez un nourrisson allaité29. 

L'enfant plus âgé est beaucoup moins sensible à la mé-
thémoglobinémie que le nourrisson. Une étude épidé-
miologique réalisée auprès d'enfants âgés de un à huit 
ans et consommant une eau contaminée de 22 à 111 
m g / L de nitrates n 'a pas révélé d'augmentation de la 
méthémoglobine en comparaison à des témoins expo-
sés à de l'eau non contaminée30. 

Le risque de cancer 

Les nitrates et nitrites ne semblent pas cancérigènes 
par eux-mêmes. Ainsi, aucune étude animale n 'a pu 
mettre en évidence un potentiel cancérigène évident 
des nitrates et nitrites6-18. Par contre, plusieurs nitrosa-
mines et autres composés N-nitroso se sont révélés des 
cancérigènes puissants lors de plusieurs études anima-
les6-18. De plus, l'ingestion de nitrites avec des amines 
ou amides chez des rongeurs est responsable d 'une in-
cidence accrue de cancers de l'œsophage, de l'estomac, 
du cerveau et d'autres organes6-18. 

Bien que la plausibilité d 'un risque de cancer associé à 
l'exposition aux nitrates et nitrites existe, les évidences 
épidémiologiques sont faibles31-32. Plusieurs é tudes 
épidémiologiques de type écologique ont observé des 
associations entre le risque de cancer, principalement 
de l 'estomac, et la consommation de nitrates, mais 
d ' a u t r e s on t r a p p o r t é de s r é su l t a t s o p p o s é s 3 2 . 
Quelques études ont essayé d'évaluer ce risque en pre-
nant en compte les expositions individuelles. Risch et 

al.33 ont réalisé une étude cas-témoins sur le cancer de 
l'estomac au Canada. Ils ont observé une association 
significative entre l'ingestion de viande et de poisson 
fumés et le risque de cancer de l'estomac. Par contre, 
ils ont observé un effet protecteur des fruits, des légu-
mes et de l 'apport en vitamine C. Plus récemment, 
Radmacher et al.34 n'ont pas observé de lien entre la 
concentration en nitrates de l'eau au lieu de résidence 
et le décès par cancer de l'estomac, au Wisconsin. L'es-
timation de l'exposition par les nitrates via l'eau dans 
cette dernière étude est cependant très imprécise et il 
n'est pas tenu compte de l 'apport via l'alimentation. 

Notons aussi que deux études de mortalité effectuées 
au Royaume-Uni n'ont pas observé d'excès de décès 
par cancer chez les travailleurs d'usines de fertilisants 
exposés de façon importante aux nitrates34-35. 

En fait, il n 'y a actuellement aucune évidence solide 
pour incriminer les nitrates comme cause de cancer. 
Cependant, il est fort possible que la transformation 
des nitrites en nitrosamines soit un facteur de risque 
du cancer de l'estomac37, mais il s'agirait d 'un cofac-
teur dont l'effet ultime pourrait être modulé par l'ap-
port en sel, l 'apport en vitamines protectrices (vitami-
nes C, E et polyphénols), la susceptibilité individuelle, 
etc.31-32. Les évidences concernant le risque d'appari-
tion d'autres types de cancer sont plus faibles38-39; ce-
pendant il est difficile de l'écarter. 

Le risque tératogène 

Les nitrates et nitrites ne sont pas tératogènes chez 
l 'animal et sont peu embryotoxiques6 . Par contre, le 
potentiel tératogène chez l'animal des composés N-ni-
troso est bien démontré5. 

Chez l 'humain, peu de recherches épidémiologiques 
ont étudié ce problème. Une étude cas-témoins réalisée 
en Austral ie a observé un excès de malformat ions 
congénitales (particulièrement du système nerveux 
central et du système musculo-squelettique) chez les 
enfants de mères ayant consommé de l'eau souterrai-
ne40. Un effet dose-réponse est noté lorsque la concen-
tration en nitrates dans l'eau consommée était prise en 
considération. Cependant, plusieurs faiblesses limitent 
l 'utilisation de cette étude: il s 'agit d 'une étude ré-
trospective, la consommation de nitrates via diverses 
sources n'a pas été prise en considération et d'autres 
facteurs externes peuvent être en cause. Finalement, 
les malformations étudiées sont très hétéroclites et les 
niveaux de concentration étudiés sont très faibles (ris-
que maximal pour une concentration en nitrates supé-
r ieure à 3,4 m g / L ) . L 'é tude réalisée au Nouveau -
Brunswick par Arbuckle41 n'est pas plus satisfaisante. 
Des cas de malformations congénitales du système 
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nerveux central ont été comparés à des témoins pour 
la consommation d'eau pendant la période prénatale. 
Un risque statistiquement non significatif est noté lors-
que l'eau souterraine consommée dépasse la concen-
tration de 5,9 m g / L en nitrates. 

Ces études épidémiologiques ne peuvent donc être uti-
lisées actuellement pour estimer le risque tératogène. 
On doit cependant considérer qu'elles soulèvent une 
hypothèse qui comporte un certain élément de plausi-
bilité biologique. 

Normes et protection de la santé 

Les normes concernant la concentration de nitrates et 
nitrites dans l'eau potable sont basées sur la prévention 
du risque de méthémoglobinémie. La norme québécoi-
se4 est équivalente à celle de l'OMS2 et de l'EPA42: 10 
m g / L pour la somme des nitrates et nitrites, dosés sous 
forme d'azote. Santé et Bien-être social3 propose une 
concentration maximale pour les nitrates de 10 m g / L 
ce qui est un peu moins restrictif. Santé Bien-être social 
et l'EPA recommandent aussi une concentration maxi-
male de 1 m g / L pour les nitrites. 

Ces normes sont basées sur la constatation de l'absen-
ce d'apparition de méthémoglobinémie du nourrisson 
lorsque la concentration en nitrates dans l'eau consom-
mée ne dépasse pas 10 mg/L . Ce niveau sans effet est 
assez solide puisque très peu de cas de méthémoglobi-
némie ont été associés à des concentrations variant de 
10 à 20 m g / L et que certaines études expérimentales 
l'ont confirmé6. Cependant, la marge de sécurité offer-
te par la norme actuelle est faible. En effet, aucun fac-
teur de sécurité ou d'incertitude n'est pris en considé-
ration. La logique de donner une norme de 1 m g / L 
pour les nitrites est expliquée par le facteur d'incertitu-
de de 10 appliqué au niveau sans effet pour les nitra-
tes9. De même, la norme utilisant la somme des nitra-
tes et nitrites est basée sur le potentiel d'effets additifs 
pour ces deux substances. 

Cette norme permet aussi de protéger la femme encein-
te, plus susceptible à la formation de méthémoglobine, 
et le fœtus, potentiellement vulnérable43. L'enfant plus 
âgé, comme l'adulte, sont moins sensibles aux effets des 
nitrates/nitrites. En se basant sur l 'étude de Craun30, 
l'EPA a estimé un niveau limite pour 10 jours pour un 
enfant de 10 kg de 100 m g / L de nitrates6. Une valeur 
maximale pour l'adulte «Interim Unreasonable Risk to 
Health (URTH) value» a été proposée à 20 m g / L (nitra-
tes) par l'EPA (communication personnelle avec J. Orme, 
EPA). Cette valeur n 'a pas été établie suite à une évalua-
tion quantitative d 'un risque potentiel pour les adultes. 
Elle résulte plutôt de considérations pragmatiques et son 
dépassement n'est acceptable que de façon temporaire. 

Le risque à long terme dû au potentiel cancérigène des 
nitrosamines n'est actuellement pas pris en considéra-
tion par ces normes. Il est cependant admis que ce ris-
que potentiel devra être estimé, et ceci, en considérant 
l 'apport des nitrates via ses différentes sources42. Il ne 
peut actuellement être pris en compte dans la régle-
mentation sur la qualité de l'eau potable. Tout au plus 
doit-on reconnaître que l'exposition aux nitrates via 
l'eau potable reste le plus souvent inférieure à celle de 
l 'alimentation lorsque l 'eau consommée respecte la 
norme. En fait, compte tenu des connaissances actuel-
les, la norme de 10 m g / L pour les nitrates-nitrites ap-
paraît plutôt sécuritaire en regard des effets potentiels 
autres que la méthémoglobinémie . Des recherches 
supplémentaires devront cependant le confirmer. 

Conclusion 

La contamination de l'eau souterraine par les nitrates 
est de plus en plus fréquente et elle inquiète les autori-
tés américaines de santé publique44-45-46. Cette inquiétu-
de nous apparaît tout à fait justifiée. D'une part, les ef-
fets de l'ingestion de nitrates sur la santé sont partiel-
lement connus. D'autre part , les contaminations dé-
passant la norme de 10 m g / L de nitrates/nitrites, de 
plus en plus fréquentes, passent souvent inaperçues. 
Elles concernent habituellement des puits privés qui 
ne sont pas soumis à une surveillance régulière. Ce 
constat nous invite à recommander que soient insti-
tuées des mesures préventives visant à réduire (et si 
possible éliminer) la contamination des sources d 'eau 
par les nitrates: soit l'utilisation rationnelle des engrais 
azotés par les agriculteurs et la protection des sources 
d'eau. De plus, les responsables de la santé publique 
devraient dès main tenant mettre sur pied des pro-
grammes visant à éduquer les femmes enceintes et les 
jeunes mères du risque potentiel associé à la contami-
nation de l'eau potable par les nitrates et de la nécessi-
té de faire évaluer les concentrations en nitrates/nitri-
tes de l'eau qu'elles utilisent si cette eau provient d 'un 
puits privé. 

Finalement, on devrait dès maintenant instituer un 
programme de surveillance de la qualité de l'eau des 
n a p p e s sou te r ra ines par t icu l iè rement à r i sque de 
contamination, afin d'évaluer l'évolution des concen-
trations de nitrates. Il y aurait aussi lieu de favoriser 
les recherches sur les effets des nitrates présents dans 
l'eau potable. 

Ainsi, on devrait s'attarder à plusieurs questions fon-
damentales qui sont actuellement sans réponse et aux-
quelles on devra répondre si on veut être capable de 
réviser adéquatement les normes actuelles: y a-t-il un 
risque véritable de méthémoglobinémie pour le nour-
risson de plus de trois mois? Quel est l'impact d 'un ni-
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veau de méthémoglobine subclinique chez le jeune en-
fant? Y a-t-il un risque véritable de cancer associé à 
l'ingestion de nitrates? Quel rôle protecteur joue l'in-
gestion de diverses vitamines? etc. Les nitrates font 
partie des rares contaminants dont la quantité aug-
mente dans notre environnement. Certains risques 
pour la santé qui leur sont associés sont connus, mais 
d 'autres sont partiellement élucidés. Nous pensons 
que la contamination des sources d'eau potable par les 
nitrates devrait être considérée sérieusement par les 
autorités canadiennes de santé publique. 
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3.9 - LES PESTICIDES 
en bref * 

Les pesticides modernes existent depuis une cinquantai-
ne d'années et tant leur utilisation agricole que leur di-
versité n'ont cessé de croître. Les premières alertes quant 
aux dangers de leur utilisation ont conduit à l'interdic-
tion du DDT, le premier pesticide massivement utilisé, 
quelques décennies seulement après sa découverte. 

La population générale peut s'exposer aux pesticides 
de façon volontaire en manipulant ces produits à la 
maison, de façon involontaire en fréquentant des lieux 
qui sont traités ou en étant soumis à la dérive d'un pro-
duit pulvérisé à proximité, ou encore en consommant 
des résidus qui pourraient se retrouver dans les ali-
ments et l'eau de consommation. Avec l'importance 
donnée par les médias à tout ce qui concerne l'environ-
nement et la santé humaine depuis quelques années, la 
population est sensibilisée aux risques cancérigènes de 
l'exposition aux pesticides. L'étude du sujet est compli-
quée par le nombre et la diversité de pesticides, qui 
présentent chacun leurs caractéristiques propres, et par 
les changements continuels des types en usage. 

Toxicologie et épidémiologie 

Sur les 35 pesticides considérés par le Centre internatio-
nal de recherche sur le cancer (IARC) en 1991,17 ont dé-
montré un potentiel cancérigène; pour 18 autres, l'évi-
dence était plus limitée. Mais la transposition de cette 
information pour l 'humain est encore un sujet de 
controverses. Les études épidémiologiques associent 
l'exposition occupationnelle aux pesticides à des excès 
de cancers principalement des systèmes hématopoïéti-
que, lymphatique et à des sarcomes des tissus mous, 
mais aussi du côlon, de la prostate, de l'ovaire, du cer-
veau et, plus récemment, du sein. Mais à l'exception de 
l'association entre les pesticides arsenicaux et le cancer 
du poumon, la relation causale n'est pas concluante, 
même si elle est suggestive en exposition professionnel-
le. On est donc loin d'évidences épidémiologiques d'im-
pacts cancérigènes des pesticides sur la population gé-
nérale, compte tenu du niveau d'exposition de celle-ci. 

La situation au Québec 

Des 3 600 tonnes de pesticides vendues par les grossis-
tes en 1992, près des quatre cinquièmes sont destinées 

à l'agriculture, et la moitié de cette quantité est desti-
née à la culture du maïs seulement. Les quantités ven-
dues ont augmenté de 21% entre 1978 et 1992, mais les 
types de pesticides auxquels on a recours ont varié 
dans le temps. Le ratio d'utilisation agricole est passé 
de 0,73 kg par hectare en 1978 à 1,33 en 1994. L'usage 
domestique concerne surtout les herbicides et repré-
sente 9% du total, en hausse de 7% depuis 1980. L'usa-
ge forestier représentait 6% des ventes de 1992. 

Selon une recherche évaluative du MEF, la plupart des 
rivières des régions agricoles du Québec sont contami-
nées par des herbicides, notamment par les triazines 
(atrazine), et les aryloxyacides (2,4-D). À l'été 1994, le 
MEF a retrouvé, dans quelques échantillons d'eau de 
réseaux publics (Saint-Hyacinthe, Sainte-Perpétue), 
des concentrations d'atrazine supérieures aux recom-
m a n d a t i o n s c a n a d i e n n e s (5 u g / 1 d a n s l ' eau de 
consommation traitée); 17,5% et 11,7% des échantillons 
respectifs de ces deux réseaux dépassaient 1 ug/1. Les 
eaux potables de régions agricoles sont aussi contami-
nées par les insecticides (aldicarbe, carbofuran) et cer-
tains herbicides (atrazine, métribuzine, métolachlore, 
diméthoate). Ces données sont cependant très frag-
mentaires et devraient être complétées pour cerner 
adéquatement la problématique. 

Dans un vaste programme d'échantillonnage de 1989 
à 1991, Agriculture Canada n'a détecté aucun résidu 
de pesticides dans 90% des fruits et légumes cana-
diens, et la limite maximale résiduelle (LMR) n 'a été 
dépassée que dans 0,5% des échantillons. Les ali-
ments importés révélaient des taux respectivement 
de 74,4 et 2,6%. Les principaux produits retrouvés 
son t le cap tan , le c h l o r p y r i p h o s , l ' e n d o s u l f a n , 
l'éthion, le chlorotholonil, l'acéphate et le carbaryle. 
Dans les viandes et les poissons, les résidus du DDT 
et des autres organochlorés, pourtant bannis depuis 
plus de 20 ans chez nous, dominent encore. Aucun 
dépassement de la LMR n'a été constaté en 1991-1992 
dans les poissons de pêche commerciale du Québec. 
En fait, les taux de contamination des aliments au 
Canada, et probablement au Québec, se comparent à 
ceux des États-Unis. On constate depuis 10 ans une 
réduction du DDT (de source essentiellement alimen-
taire) dans le lait maternel. 

* Résumé du document suivant, de Dorice Boudreault de la Direction régionale de la santé publique de la Montérégie, et d e Jules Brodeur de 
l'Université de Montréal. 
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L'exposition de la population générale à des pesticides 
utilisés sur les pelouses en milieu urbain fait l'objet de 
préoccupations depuis quelques années. Le 2,4-D est 
l'herbicide le plus utilisé à cette fin et son absorption 
cutanée, notamment chez les enfants, inquiète. Mais 
peu de données sont disponibles à cet égard. 

Conclusion et recommandations 

L'utilisation globale de pesticides s'accroît au Québec, 
en même temps que leur diversité augmente et que les 
profils d'utilisation se modifient. L'évidence épidémio-
logique de la relation causale entre cancer et pesticides 
n'est pas concluante ni définitive, pour l'instant. L'en-
semble des données d'ordre environnemental, toxicolo-
gique et épidémiologique suggère que certains sous-
groupes de population peuvent être exposés aux pesti-
cides au-delà des valeurs sécuritaires: l'utilisation com-
merciale et agricole des pesticides à proximité de popu-
lations, ainsi que la consommation d'eau potable conta-
minée par la population des régions agricoles représen-
tent des sources d'exposition non négligeables. Il est 
souhaitable d'agir chez ces sous-groupes, en raison de 
l'effet sévère et biologiquement plausible de cancer. 

La perception du risque par la population générale, 
qui semble en surestimer l'importance, contraste avec 
celle des agriculteurs, sous-groupe le plus à risque, qui 
le sous-estiment. Il y aurait lieu d'implanter des pro-
grammes d'information de la population générale sur 
l'importance véritable du risque et sur les moyens de 
le contrôler. Des programmes spécifiques de formation 
des agriculteurs devraient porter sur les techniques ou 
les approches alternatives aptes à garantir la même 
performance à coût acceptable, tout en réduisant les 
risques sanitaires au minimum. 

L'intervention, d 'une durée de cinq ans, devra se faire 
à l'échelle provinciale et exigera, pour une partie de sa 

réalisation, une concertation avec le ministère de l'En-
vironnement et de la Faune (MEF), le ministère de 
l 'Agr icul ture , des Pêches et de l 'Al imenta t ion d u 
Québec (MAPAQ) et l 'Union des producteurs agrico-
les (UPA). 

Dans le but d'asseoir les programmes d'information 
sur une base solide, on doit préalablement bien docu-
menter l'exposition de la population par la contamina-
tion de l'eau potable et par la dérive aérienne lors des 
épandages. Des campagnes sélectives d'échantillonna-
ge environnemental par le MEF et, lorsqu'applicables, 
des campagnes d 'échanti l lonnage biologique par la 
santé publique seraient nécessaires. Selon les résultats 
de l'analyse de risque produite avec ces données, des 
programmes spécifiques d'information pourraient être 
produits. 

Une formation prescrite ou obligatoire des utilisateurs 
agricoles ou commerciaux de pesticides devrait com-
prendre des connaissances sur les éléments pertinents 
de santé occupationnelle et publique. Le MSSS devrait 
d o n c é tabl i r , en c o n c e r t a t i o n avec le MEF et le 
MAPAQ, le contenu sanitaire de cette formation, et dé-
finir les modalités d'évaluation des connaissances ac-
quises par ces utilisateurs professionnels. 

L'impact des campagnes d ' information publique se 
mesurera par l 'étude de l'évolution des perceptions, 
des connaissances et des représentations que se fait la 
population de la relation entre les pesticides et le can-
cer, ainsi que par l'étude de l'influence de la campagne 
d'information sur les comportements d'utilisation do-
mestique des pesticides. Chez les utilisateurs profes-
sionnels, on pourra mesurer l'impact de la formation 
par l'évaluation des connaissances acquises, et en par-
tie par l 'évolution des données sur l'utilisation des 
pesticides par unité de surface cultivée. 
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PESTICIDES ET CANCER 
Par Dortce Boudreault, Direction régionale de la santé publique de la Montérégie 

et 
fuies Brodeur, Université de Montréal 

UTILISATION DES PESTICIDES 

L'ère des pesticides modernes débute après la deuxiè-
me guerre mondiale. A la fin des armées 60, on dénon-
ce les conséquences de la pollution environnementale 
engendrée par les pesticides, en particulier la persis-
tance dans l'environnement et la bioaccumulation des 
organochlorés comme le DDT. Au début des années 
70, le DDT a été banni en Europe et en Amérique du 
Nord. Par contre, il est encore utilisé dans les pays en 
voie de développement. D'autres pesticides tels les or-
ganophosphorés et les carbamates ont été développés 
pour remplacer les organochlorés. De nos jours, on 
tend à développer de nouvelles méthodes de culture et 
à remplacer les pesticides chimiques par des pesticides 
biologiques. 

En 1992, 3 583 207 kg de matières actives ont été ven-
dues au Québec par les grossistes33. Plus de la moitié 
(54 %) sont des herbicides. La majorité des ventes, soit 
environ 78 %, sont destinées à l'agriculture. On note 
un accroissement des ventes agricoles de 21 %, de 1978 
à 1992, malgré une superficie en culture à peu près sta-
ble. Le ratio de kilogrammes de matières actives par 
hectare cultivé était de 1,33 en 1994 et de 0,73 en 1978. 
Dans ce secteur, de 1982 à 1992, on constate une dimi-
nution des triazines et triazoles (25 % à 17 %) au profit 
des carbamates (14 % à 21 %) et dérivés des amides 
(7 % à 12 %) alors que les aryloxyacides sont restés sta-
bles (8 % à 9 %). Près de 39 % des ventes totales des 
matières actives agricoles sont destinées à la culture 
du maïs. Le secteur domestique (excluant l'entretien 
paysager par des professionnels) représente 9 % des 

ventes, contre 6 % pour le secteur forestier. Avec l'en-
gouement croissant de la population pour l'horticul-
ture ornementale, le secteur domestique a subi une 
augmentation de 7 % depuis 1980. 

EXPOSITION DE LA POPULATION 

La population générale peut s'exposer aux pesticides de 
façon volontaire en manipulant ces produits à la mai-
son, ou de façon involontaire, soit en fréquentant des 
lieux qui sont traités, soit par la dérive d 'un produit 
pulvérisé à proximité de l'endroit où l'on se trouve, ou 
soit par le biais de résidus qui pourraient se retrouver 
dans les aliments ou dans l'eau de consommation. 

L'eau de consommation 

Le secteur agricole est le principal responsable de la 
présence de pesticides dans l'eau de consommation. 
Au Québec , selon des é tudes d u min is tè re de 
l'Environnement et de la Faune (MEF)34-35, la plupart 
des rivières des principales régions agricoles sont 
contaminées par les pesticides. Plusieurs de ces riviè-
res servent à l'approvisionnement en eau potable pour 
les municipalités. Parmi les 37 pesticides recherchés 
dans l'eau potable de 18 municipalités au cours des 
campagnes d'échantillonnage du MEF du printemps 
1987 et de l'hiver 1988, on a retrouvé des herbicides de 
la famille des triazines (l'atrazine, la simazine et la cya-
nazine) et deux herbicides de la famille des aryloxyaci-
des (2,4-D et MCPA). La concentration maximale déce-
lée est de 1,9 ug/1 d'atrazine dans l'eau d'alimentation 
de la municipalité de Saint-Hyacinthe. À l'été 1994, le 

33. Gorse, Isabelle. (1995). Bilan des ventes de pesticides au Québec en 1992. Ministère d e l 'Environnement et de la Faune. 86 p. 

34. Ministère de l 'Environnement d u Québec (1992). Contamination d u milieu aquatique et des eaux souterraines par les pesticides au Québec 
- Revue des différentes activités d'échantillonnage réalisées de 1980 à 1991.74 p. 

35. Berryman, David et Isabelle Giroux. (1994). La contamination des cours d 'eau par les pesticides dans les régions de culture intensive de 
maïs au Québec: campagnes d'échantillonnage de 1992 et 1993.133 p. 
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MEF36 a procédé au suivi des concentrations d'atrazine 
et de ses métabolites dans quatre réseaux d'eau pota-
ble québécois particulièrement à risque de contamina-
t ion. Deux réseaux {Saint-Hyacinthe et Sainte-
Perpétue) ont démontré, sur un à deux échantillons, 
des concentrations d'atrazine et de dééthyl-atrazine 
supérieures à la recommandation canadienne de 5 
u g / 1 dans l'eau traitée. La concentration maximale 
dans l'eau traitée a été observée à Sainte-Perpétue (11,6 
ug/1). Globalement, pour toute la période de l'échan-
tillonnage, 11,7 % des échantillons d'eau traitée ont dé-
passé une concentration de 1 ug /L dans l'eau traitée à 
Sainte-Perpétue et 17,5 % à Saint-Hyacinthe. 

Des analyses de l'eau souterraine ont permis de déce-
ler, à des niveaux supérieurs aux recommandations ca-
nadiennes pour l'eau potable, les insecticides aldicar-
bes et carbofuran. D'autres pesticides tels l'atrazine, le 
métribuzine, le métolachlore et le diméthoate ont aussi 
été décelés dans l'eau de certains puits privés et muni-
cipaux2 à des niveaux toutefois inférieurs aux recom-
mandations canadiennes pour l'eau potable. 

Ces données sont toutefois incomplètes. D'autres étu-
des environnementales sont nécessaires afin de bien 
cerner la problématique de la contamination de l'eau 
de consommation par les pesticides d'usage agricole. 

Les résidus de pesticides dans les aliments 

Le programmme fédéral d 'Agricul ture Canada de 
1989-1991 démontre un faible taux de teneur en pesti-
cides dans les aliments. Sur 13 230 échantillons de 
fruits et légumes, aucun résidu n 'a été décelé dans 
90,5 % des produits canadiens et dans 74,6 % des pro-
duits importés. La limite maximale résiduelle (LMR) a 
été dépassée dans seulement 0,5 % des échantillons ca-
nadiens contre 2,6 % des échantillons importés. Les 
principaux pesticides dans les produits canadiens sont 
le captan, le chlorpyriphos, l'endosulfan, l'éthion, le 
chlorotholonil, l'acéphate et le carbaryle37. Le taux de 
contamination rencontré au niveau des fruits et des lé-
gumes vendus au Québec se compare à ce qui est 
observé au Canada et aux États-Unis. 

Dans les viandes et poissons, on retrouve principalement 
des résidus de DDT ou d'autres organochlorés. Selon le 
MAPAQ, en 1991-1992, sur 165 échantillons de poissons 
de pêche commerciale, aucun résultat n'excède la LMR. 
Plusieurs études à travers le monde ont démontré que le 
lait maternel contient du DDT. Par contre, on note une 
tendance à la baisse depuis les 10 dernières années. 

Autres voies d'exposition 

L'exposition de la population générale à des pesticides 
utilisés sur les pelouses en milieu urbain fait l'objet de 
certaines préoccupations. Peu de données sont toute-
fois disponibles sur l'importance de cette problémati-
que au Québec. Le pesticide le plus visé est le 2,4-D en 
raison des quantités utilisées et de son potentiel d'ef-
fets toxiques via une exposition cutanée, notamment 
chez les enfants. 

EFFETS CANCÉRIGÈNES 

Les études de toxicité animale à long terme démon-
trent, de façon assez évidente, que certains pesticides 
ont un potentiel cancérigène. En 1991, le Centre inter-
national de recherche sur le cancer (CIRC)38 en arrivait 
à la conclusion que pour 17 pesticides, il existait une 
évidence suffisante permettant de les classer comme 
substances cancérigènes; pour 18 autres pesticides, 
l'évidence d'un potentiel cancérigène était plus limitée. 

Toutefois, la pertinence des études animales en ce qui a 
trait au potentiel cancérigène des pesticides chez l'hu-
main demeure une question très controversée. Il existe 
de très nombreuses études épidémiologiques qui vien-
nent jeter un peu de lumière sur la relation existant en-
tre l'exposition à des pesticides, d'une part, et l'appari-
tion de cancer chez les sujets exposés, d'autre part. 

Les points suivants ressortent d'une synthèse des étu-
des épidémiologiques réalisées par Maroni et Fait39. 

1) Les populations visées par les études sont, évi-
demment, formées de sujets en contact avec les 

36. Ministère de l 'Environnement et de la Faune (1994). Suivi des concentrations d'atrazine et de sesmétabolites dans quatre réseaux d 'eau po-
table québécois, rapport préliminaire. 

37. Neidert, Eli, Raymond B. Trotman and Peter W. Saschenbrecker. (1994). Levels and incidences of pesticides residues in selected agricultural 
food commodities available in Canada. Journal of AOAC International, 1:18-33 

38. International agency for research on cancer (1991). Atrazine in occupational exposures in insecticide application, and some pesticides. 
World Health Organisation. IARC Monographs on the evaluation of carcinogenic risks to humans, volume 53; 441-466 

39. Maroni, Marco and Antonella Fait (1993). Health effects in man from long term exposure to pesticides: A review of the 1975-1991 literature. 
Elsevier scientific publishers Ireland ltd. 180 p. 

110 



Les pesticides et le cancer 

pesticides pour des raisons d'ordre professionnel: 
travailleurs de l'industrie de la production de pes-
ticides, travailleurs agricoles, formulateurs et ap-
plicateurs de pesticides. 

2) Les types de cancer les plus fréquemment observés 
sont ceux touchant les systèmes hémopoïétique et 
lymphatique, ainsi que ceux se manifestant sous la 
forme de sarcomes des tissus mous. 

3) Des études plus poussées ont permis d'avancer 
des hypothèses quant à la relation causale entre 
certains pesticides ou certaines classes de pestici-
des, d'une part, et certains types de cancer, d'autre 
part. La seule relation causale bien établie est celle 
existant entre l'exposition aux arsénicaux et le can-
cer du poumon; ce type d'exposition est cependant 
d 'une importance négligeable de nos jours. Pour 
toutes les autres associations entre pesticides et 
cancer, l 'évidence de relation causale n'est tout 
simplement pas concluante, bien qu'elle soit forte-
ment suggestive. C'est le cas, par exemple, de l'as-
sociation entre l'exposition aux herbicides de type 
aryloxyacides et les cancers myélo- et lympho-pro-
lifératifs (lymphomes non hodgkiniens, leucémies, 
myélomes multiples) et, à un degré moindre, les 
sarcomes des tissus mous. Pour la même classe 
d'herbicides, on pourrait ajouter une association 
possible avec les cancers du côlon et de la prostate. 
D'autres associations possibles sont les suivantes: 
1) herbicides de type triazine et cancer de l'ovaire; 
2) insecticides organochlorés et cancers myélo- et 
lympho- prolifératifs, ainsi que cancers du cer-
veau; 3) insecticides organophosphorés et lympho-
mes non hodgkiniens. 

L'évolution des statistiques canadiennes40 quant au taux 
d'incidence du cancer montre que, chez les hommes, 
cinq types de cancer affichent un taux d'augmentation 
annuel moyen supérieur à 2 % depuis 1983; il s'agit, 
dans l'ordre, du mélanome, du cancer du testicule, du 
cancer de la prostate, du cancer du rein et du lymphome 
non hodgkinien. Compte tenu du fait que les contacts 
professionnels avec les pesticides relèvent traditionnelle-
ment de métiers exercés par les hommes, l'observation 
que certains cancers (prostate, lymphome) soient en pro-
gression chez les hommes n'est pas sans intérêt. 

Chez les femmes, un taux d'augmentation annuelle éle-
vé s'observe pour le cancer du poumon, le cancer du 
rein et le cancer du sein. En ce qui a trait à ce dernier 
site du cancer, on doit tenir compte d 'une hypothèse 
scientifique récente impliquant certaines substances or-
ganochlorées (dont certains pesticides) à propriétés es-
trogéniques dans ia genèse du cancer du sein41. 

PERCEPTION DU RISQUE 
PAR LA POPULATION 

Les rares données canadiennes dont nous disposons 
concernant les perceptions liées aux pesticides mon-
trent le caractère extrêmement sensible de la question 
des pesticides parmi la population. Dans l'enquête na-
tionale sur la perception des risques à la santé réalisée 
par Santé Canada42, 73,9 % des répondants sont d'ac-
cord avec l'énoncé suivant: «If even a tiny amount of a 
substance that can cause cancer were found in my tap 
water, I wouldn't drink it». De plus, ces craintes ont 
toutes les chances d'être amplifiées du fait des caracté-
ristiques mêmes de la situation de risque, à savoir une 
exposition involontaire, un contact par absorption, un 
risque invisible et pouvant atteindre toute la famille 
ainsi que de la nature des effets potentiels tel le cancer. 
Selon une enquête de perception sur le cancer réalisée 
en Australie43, plus de 60 % des répondants considè-
rent la pollution agricole et 56 %, la contamination des 
aliments par les pesticides, comme des facteurs contri-
butifs très importants au cancer. 

STRATÉGIES D'ACTION 

Comment peut-on prévenir ces effets défavorables de 
l'utilisation des pesticides? Parmi les solutions envisa-
gées jusqu'à présent, on peut souligner l'entrée en vi-
gueur de la Loi sur les pesticides, en 1988, et la mise en 
place de la stratégie phytosanitaire, en 1992, visant à 
réduire de 50 % l'utilisation des pesticides en agricul-
ture d'ici l'an 2 000. Cet objectif ne peut être réalisé que 
par une sensibilisation des producteurs à une gestion 
plus rationnelle des pesticides. L'étude de Boudier44 

rapporte que 47 % des producteurs agricoles sont prêts 
à modifier leur méthode de travail et même à payer 
plus cher pour des pesticides non dommageables, en 
autant qu'ils soient aussi efficaces. Toutefois seulement 
9 % des producteurs invoquent les questions de santé 

40. Institut national d u cancer d u Canada (1995). Statistiques canadiennes sur le cancer 1995. Statistiques Canada. 93 p. 

41. Ayotte, Pierre, Éric Dewailly et Jacques Brisson (1994). L'exposition aux composés organochlorés estrogéniques et le cancer d u sein. 
Bulletin d ' information en santé environnementale, 5,4:1-3 

42. Slovic, Paul (1986). Informing and educating the public about risk. Risk analysis, 6,4:403-415 

43. Baghurst, Katrine I., Peter A. Baghurst and Sally J. Record (1992). Public perceptions of the role of dietary and other environmental factors 
in cancer causation or prevention. Journal of epidemiology and communauty health, 46:120-126 
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comme motivat ion pou r convert i r leurs mé thodes 
conventionnelles de culture par des méthodes en lutte 
intégrée45. La principale motivation repose sur la dimi-
nution des coûts de production. Une telle constatation 
nous amène à émettre l'hypothèse que le producteur 
agricole n'est peut-être pas suffisamment informé des 
effets potentiels des pesticides sur la santé, expliquant 
ainsi le peu d'importance qu'il y accorde. L'effet de fa-
miliarité résultant d ' un usage habituel et massif de 
pesticides peut également diminuer le risque perçu à 
l'égard des effets néfastes des pesticides sur la santé. 

Contrairement aux agriculteurs, la population en gé-
néral a tendance à surestimer le risque relié à une ex-
position involontaire aux pesticides. 

Le consommateur devra également changer ses exi-
gences en ce qui concerne la qualité esthétique des 
denrées alimentaires, car ses propres exigences pour 
des produits parfaits contribuent aussi à encourager 
une surutilisation des pesticides en agriculture. 

Ceci nous amène à souligner l'importance de bien in-
former les utilisateurs et la population en général des 
risques à la santé associés à l'utilisation des pesticides. 

CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

Conclusion 

En conclusion, il ressort que l'utilisation de pesticides, 
par unité de superficie mise en culture, a tendance à 
progresser de façon globale au Québec, bien que cer-
taines classes de pesticides voient leur utilisation de-
meurer stable ou même régresser. 

La population en général est exposée à des résidus de 
pesticides présents dans son alimentation. L'importan-
ce de la contamination au Québec est mal connue,mais 
on sait que les valeurs-limites d'exposition sont parfois 
dépassées, p lus souvent pour l 'eau potable que ce 
n'est le cas pour les autres aliments. Des sous-groupes 
de la population sont potentiellement plus exposés, du 
fait de leur occupation: utilisateurs agricoles et utilisa-
teurs commerciaux. Pour ces sous-groupes, il n'existe 
pas de données fiables sur leur degré d'exposition. 

À la question de la relation de causalité entre pesticides 
et cancer, il n'existe pas de réponse définitive: l'éviden-

ce suggérant une relation de causalité entre les herbici-
des aryloxyacides et certains cancers n'est pas encore 
concluante; l'hypothèse de l'implication des pesticides 
organochlorés dans la production du cancer du sein, 
bien que plausible sur le plan scientifique, est loin 
d'être vérifiée. Dans un cas comme dans l 'autre, les 
substances en cause appartiennent au groupe 2B de la 
classification des cancérigènes du CIRC; on croit qu'ils 
agissent selon un mécanisme d'action épigénétique. 

Néanmoins, si l 'on examine l'ensemble des données 
qui précèdent dans le cadre d 'une analyse de risque 
toxicologique, on peut conclure, en guise d'évaluation 
préliminaire, qu'il y a là situation potentiellement dan-
gereuse: 1) l'exposition est réelle et elle dépasse parfois 
les limites admissibles; 2) l'exposition touche la popu-
lation dans son ensemble, ainsi que des sous-groupes 
bien identifiés; 3) l'effet critique (cancer) appréhendé 
est à la fois sévère et biologiquement plausible. Par 
contre, il serait exagéré de prétendre, à cette étape, que 
le risque de cancer est élevé. 

Enfin, la perception des risques à la santé liés à l'expo-
sition aux pesticides est très aiguë au sein de la popu-
lation en général, contrastant avec celle des utilisateurs 
agricoles qui ne trouvent pas, dans les questions de 
santé, une motivation à modifier leurs méthodes tradi-
tionnelles de culture. 

Recommandations 

Compte tenu de ce qui précède, il nous apparaît justi-
fié de formuler un certain nombre de recommanda-
tions portant sur des interventions de formation/in-
formation, de prévention et de recherche. 

f- Formation/information 

Les préoccupations grandissantes de la populat ion 
face à l 'utilisation des pesticides, part iculièrement 
dans les secteurs agricole et domestique, justifient la 
mise en place de programmes d'information. 

Le but visé sera: 

1.1 d'améliorer le niveau de connaissances 
de la population en regard de l'exposi-
tion, des risques potentiels sur la santé et 
des moyens de prévention; 

44. Boudier, H. (1988). Profil socio-économique et utilisation des pesticides chez les producteurs utilisant les méthodes conventionnelles, la lut-
te intégrée et l 'agriculture écologique: le cas des producteurs de fruits et légumes au Québec. Environnement Canada, Conservation et 
Protection, 180 p. 

45. Lafortune, M. (1987). Identification des risques d'utilisation des pesticides pour les travailleurs de l'industrie agricole du Québec. Département de 
médecine du travail et d 'hygiène d u milieu, faculté de médecine, Université de Montréal 164 p. 
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1.2 de mettre en perspective les limites des 
connaissances scientifiques en regard des 
effets à long terme d 'une exposition à fai-
bles doses aux pesticides et la détermina-
tion des limites acceptables d'exposition 
(gestion du risque); 

1.3 d'encourager une utilisation rationnelle 
des pesticides. 

Le préalable important à toute information est 
l 'étude des perceptions et des connaissances 
de base d e la p o p u l a t i o n en r ega rd d e la 
problématique. 

S- Prévention 

Les interventions devraient porter sur l 'adoption de 
pratiques plus rationnelles d'utilisation des pesticides: 

2.1 optimiser l'utilisation des pesticides pour 
un type de culture ou un type d 'usage 
donné; contrôler la bonne qualité des pra-
tiques par la tenue rigoureuse de registres 
de ventes et d'utilisation, le terme utilisa-
tion s'entendant ici dans le sens du cyle 
de vie complet des pesticides: entreposa-
ge, utilisation au sens propre, mise au re-
but des surplus non utilisés; 

2.2 favoriser les pratiques intégrant aux ap-
proches chimiques tradi t ionnelles des 
approches alternatives plus sélectives; 

2.3 favoriser l 'émergence d ' approches de 
culture ne faisant appel à aucun pesticide 
chimique traditionnel; pour les produits 
issus de ce type de culture, favoriser un 

é t i que t age dis t inct i f à l ' i n ten t ion d u 
consommateur; 

2.4 bann i r les pes t ic ides classif iés pa r le 
Centre international de recherche sur le 
cancer comme étant des cancérigènes 
probables chez l'humain. 

La mise en oeuvre des recommandations qui 
précèdent nécessite l'harmonisation des politi-
ques et des actions avec un certain nombre de 
ministères, dont le ministère de l'Environne-
ment et de la Faune et le ministère fédéral de 
l'Agriculture. 

3- Recherche 

Il serait utile de mieux documenter l'exposition via 
certains médias en vue d'éventuelles études d'analyse 
du risque ou d'éventuelles études épidémiologiques: 

3.1 mieux documenter la contamination par 
les pesticides des puits privés, celle de 
l'eau potable dans les municipalités dont 
la source d 'approvisionnement se situe 
dans les eaux de surface contaminées, 
celle résultant de la dérive aérienne de 
pesticides pulvérisés; 

3.2 identifier et quantifier les populations ex-
posées, ainsi que les sous-groupes les plus 
susceptibles; 

3.3 développer des bio-indicateurs d'exposi-
tion aux pesticides persistants à l 'aide de 
déterminations effectuées sur des tissus 
facilement accessibles, tels les lipides du 
sang. 
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3AO - LES BPC, DIOXINES ET FURANNES 
en bref * 

La prise de conscience du potentiel cancérigène et de 
la bioaccumulation de ces substances dans les organis-
mes vivants, et leur impact médiatique depuis quel-
ques années (notamment avec l ' incendie de Saint-
Basile, au Québec) ont propulsé cette famille chimique 
au sommet des préoccupations à l'égard du cancer. 

Toxicologie et épidémiologie 

Les études effectuées en laboratoire sur des rongeurs 
ont démontré que les BPC contenant de 54 à 60% de 
chlore sont cancérigènes, et que l'effet augmentait avec 
la dose. Les organes-cibles sont le foie et peut-être l'es-
tomac et le côlon. Mais les résultats des recherches épi-
démiologiques disponibles ne permettent ni de conclu-
re ni d'exclure une association entre BPC et le cancer 
chez l'être humain. 

Le potentiel cancérigène du 2,3,7,8 TCDD, le composé 
étalon de la famille dioxine et furanne, est élevé et relié à 
la dose. Chez l'animal, les cancers du foie et du poumon, 
selon la voie d'administration digestive ou respiratoire, 
surviennent lorsque les doses sont suffisantes pour cau-
ser des effets sub-aigus et chroniques par des altérations 
cytotoxiques ou fonctionnelles des organes-cibles. La 
communauté scientifique reconnaît que cette substance 
est non mutagène et par conséquent croit qu'il y aurait 
un seuil sous lequel il y a absence d'effets. L'effet cancé-
rigène relèverait d'un mécanisme de promotion. 

Les résultats d'études épidémiologiques récentes sug-
gèrent une association entre l'exposition aux dioxines 
et le cancer d u p o u m o n des popu la t ions de tra-
vailleurs de milieux contaminés par ces substances. 
D'autres études observent une association entre le sar-
come des tissus mous, le lymphome non hodgkinien, 
et les phénoxyherbicides contaminés par des dioxines. 
Jusqu'à preuve du contraire, les dioxines et furannes 
doivent donc être considérées cancérigènes chez l'hu-
main. Plusieurs chercheurs pensent que le risque de 
cancer avec ces substances est négligeable aux niveaux 
d'exposition auxquels la population générale est expo-
sée au Québec et au Canada. 

Les études animales ont aussi identifié des effets sur le 
système reproducteur. Ces effets surviennent à des do-

ses inférieures à celles causant des cancers chez l'ani-
mal. On ne peut exclure que de tels cas se produisent 
chez l'humain. Le niveau d'exposition environnemen-
tal général devient un facteur critique à considérer 
pour ce type d'effets. 

Les mécanismes biologiques impliqués dans la répon-
se de l'organisme humain à ces substances sont identi-
ques à ceux observés chez l 'animal de laboratoire. 
D'ailleurs, les effets toxiques observés chez l'humain 
exposés à des doses élevées se comparent aux effets 
des mêmes concentrations tissulaires atteintes chez 
l'animal. Il n'y a aucune raison de croire qu'il en serait 
autrement pour l'effet cancérigène. Par ailleurs, ces 
molécules administrées en association avec un cancéri-
gène du type initiateur démontrent un effet promoteur 
lorsqu'ils sont administrés avant, ou au contraire un 
effet inhibiteur s'ils sont administrés après l 'agent 
initiateur. Ceci est un exemple patent de la complexité 
des mécanismes cancérigènes, et du défi à les valider 
chez l'humain. 

La situation au Québec 

La principale exposition de la population, au Québec 
comme ailleurs, est reliée à la consommation d'espèces 
dominant les chaînes alimentaires contaminées, et qui 
ont bioaccumulé des charges biologiques significati-
ves. Ceci s'applique particulièrement aux poissons in-
digènes de régions contaminées. Quoique tout le mon-
de soit exposé, les consommateurs des produits de ces 
régions sont évidemment les plus exposés. La preuve 
en est faite par l'analyse du BPC dans le lait maternel, 
particulièrement chez nos populations autochtones ou 
de la Haute Côte-Nord, qui démontre une contamina-
tion plus importante que celle du lait maternel des au-
tres québécoises. Toutefois, depuis 10 ans et après 15 
ans de bannissement des BPC, on constate des réduc-
tions substantielles de concentration dans le lait mater-
nel des femmes occidentales, ce qui est très encoura-
geant. La contamination aux BPC est presque exclusi-
vement de source anthropique, ces molécules étant 
inexistantes naturellement. Elles sont donc de précieux 
indicateurs de l'étendue de notre pollution, ce qui ex-
plique les abondantes connaissances environnementa-
les à leur égard. 

* Résumé d u document suivant, de Gaétan Carrier d e la Direction régionale de la santé publ ique de la Montérégie. 
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Globalement, la source alimentaire représente de 90% 
à 95% de l'exposition de la population aux BPC, dioxi-
nes et furannes. Mais on les retrouve aussi à très bas-
ses concentrations en bruit de fond dans l'air ou l'eau, 
et surtout à proximité de procédés industriels telle l'in-
cinération, ou certaines usines de pâtes et papiers qui 
en émettent des quantités variables selon leur procédé 
de b l anch imen t . M ê m e d a n s le p i re cas éva lué à 
Montréal, près de l'incinérateur des Carrières, la frac-
tion de ces contaminants rajoutée par les émissions de-
meure marginale en regard de la source alimentaire. 

Au niveau de contamination que l'on rencontre géné-
ralement au Québec, il est peu probable que les effets 
cancérigènes surviennent. Notre niveau de contamina-
tion serait, selon les chercheurs, inférieur au seuil né-
cessaire pour accumuler des charges corporelles capa-
bles d ' induire des effets cancérigènes. Il semble par 
ailleurs que certains groupes seraient exposés à des ni-
veaux se rapprochant de ceux pouvant altérer le systè-
me reproducteur. Il faut donc rester prudent et demeu-
rer vigilant face à ces substances. 

Conclusion et recommandations 

Les dioxines et furannes sont des cancérigènes parmi 
les plus puissants connus chez l'animal et de plus en 

plus de données laissent penser qu'ils le seraient pour 
l 'homme. On ne peut exclure que les BPC le soient 
aussi, mais les doses auxquelles sont exposés les Qué-
bécois ne sont pas susceptibles de provoquer directe-
ment le cancer, même dans les pires cas d'exposition 
connus. À l'exception d'accidents rares, le risque can-
cérigène attribuable aux BPC, dioxines et furannes des 
Québécois serait et resterait faible, et même diminuera 
avec les contrôles efficaces mis en place depuis quel-
ques années. Malgré ces notes encourageantes, la santé 
publique doit intervenir activement dans l'évaluation 
des impacts des projets industriels susceptibles de 
constituer un apport environnemental significatif de 
ces substances. De plus, il s'agit d 'un rarissime exem-
ple où l'on peut suivre de près les impacts de mesures 
de co r rec t ion conce r t ées i m p l a n t é e s j u s q u ' à 
maintenant. Ne fût-ce qu'à ce titre, les recherches de-
vraient se poursuivre pour tracer l'évolution de ces 
contaminations largement anthropiques, qui contami-
nent l 'homme par son alimentation. Le MSSS et la san-
té publ ique devraient suivre l 'évolution des indica-
teurs biologiques de cette contamination, et retourner 
l'information à la population comme renforcement 
positif des nécessaires interventions concertées sur no-
tre environnement. 
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Le cancer chez l'humain et /'exposition aux biphény-
tes poiychmrés [BPC], aux pniychinrudibenzadiaxines 

fPCDDJ et aux paiychlaradîbenzafurannes [PCDFJ 

Par Gaétan Carrier, Direction de la Santé publique de la Montérégie 
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Introduction 

Des études effectuées en laboratoire sur des rongeurs 
{rats et souris) ont montré que des mélanges de BPC à 
54 % et 60 % de t eneur en chlore (chez la souris : 
Nagasaki et ai, 1972; Ito et al., 1973; Kimbrough et 
Linder, 1974; chez le rat: Kimura et Baba, 1973; Ito et 
al., 1974; Kimbrough et al., 1975; Kimura et al., 1976; 
NCI, 1978; Morgan et al., 1981; Ward, 1985; Schaeffer et 
al, 1984; Norback et Weltman, 1985) et la 2,3,7,8-TCDD 
(Kociba et al., 1978; NTP, 1982) avaient un potentiel 
cancérigène chez ces espèces. Le potentiel cancérigène 
de la 2,3,7,8-TCDD est très puissant et est relié à la 
dose, tandis qu'il est associé à la fois à la dose et au de-
gré de chloration du mélange dans le cas des BPC. 
Dans les deux familles, les cancers survenaient à des 
doses quotidiennes suffisantes pour produire à long 
terme des effets toxiques tels qu'une hypertrophie du 
foie et une perte de poids. 

De plus, des études animales ont mis en lumière la ca-
pacité relative des mélanges de BPC, de la 2,3,7,8-
TCDD et de deux molécules de furanne très toxiques, 
la 2,3,4,7,8-PeCDF et la 1,2,3,4,7,8-HxCDF, à promou-
voir des tumeurs lorsque ces substances sont associées, 
dans certaines conditions d'administration, à un initia-
teur de cancers connu (pour les BPC: Makiura et al, 
1974; Kimura et al., 1976; Nishizumi, 1976; Ito et al., 
1978; Preston et ai, 1981; pour les furannes: Pitot et ai, 
1980; Hebert et al., 1990). Ce potentiel est en relation 
avec le pouvoir toxique de ces substances, lequel se 
manifeste lorsque les BPC, les dioxines et les furannes 
sont administrés avant le cancérigène connu. Lorsqu'ils 
sont administrés après l'initiateur de cancers, leur effet 
en est un d' inhibit ion (Makiura et al., 1974 et 1976; 
Cohen et al., 1979; Di Giovanni et al., 1990). 

Le potentiel toxique et la persistance de ces substances 
d a n s l 'o rganisme h u m a i n ont suscité des craintes 
quant à leur potentiel cancérigène chez l'espèce hu-
maine. Ces craintes ont amené les scientifiques à effec-
tuer de nombreuses études épidémiologiques chez des 
cohortes de travailleurs exposés professionnellement 
et accidentellement aux BPC, aux dioxines et aux fu-
rannes et dans des populations autres que celles cons-
tituées de travailleurs, exposées accidentellement. Le 
débat sur le potentiel cancérigène de ces substances 
chez l'être humain se poursuit toujours. Nous tente-
rons, d a n s ce d o c u m e n t , de faire le poin t sur les 
connaissances actuelles en cette matière. 

BPC et cancers chez l'humain 

Six groupes de chercheurs (Bahn et al, 1976; Zack et 
Musch, 1979; Brown et al., 1981 et 1987; Bertazzi et ai, 
1981 et 1987; Gustavson et al., 1986; Nicholson et al., 

1987 ) ont mené des études épidémiologiques qui vi-
saient à établir l'existence ou non d 'une relation entre 
l'exposition aux BPC et le cancer. 

Essentiellement de type d'étude prospective historique ou 
étude prospective dans le passé, toutes ces études épidé-
miologiques ont porté sur l'analyse de mortalité asso-
ciée à l'exposition aux BPC, et plus particulièrement 
sur le risque de décès causé par le cancer. 

On appelle é tude prospective historique une é tude 
dans laquelle le phénomène est suivi de façon longitu-
dinale, mais où une partie du processus en cause s'est 
déjà déroulé; dans les études que nous allons décrire, 
certaines personnes sont décédées, mais d 'autres vi-
vaient toujours au moment de l'étude. 

La figure 1 nous fait mieux comprendre les diverses 
é tapes normalement suivies pou r réaliser ce type 
d 'étude en vue d'analyser le risque de mortalité relié à 
un agent environnemental donné. 

Grosso modo, la méthodologie utilisée consiste, dans un 
premier temps, à effectuer une étude descriptive des 
causes de mortalité des personnes décédées appartenant 
à la cohorte, dans le but de déterminer la fréquence des 
causes de décès, et plus particulièrement la fréquence 
des causes de décès dus au cancer. Ensuite, l'analyse des 
risques est conduite à l'aide d'indices comparatifs de 
mortalité (ICM)l ou d 'un ratio standardisé de mortalité 
pour les différentes causes de décès observées. Cet indi-
ce représente le rapport entre le taux de mortalité de la 
population étudiée pour une cause donnée et le taux de 
mortalité d 'une population de référence (population lo-
cale ou nationale) pour cette même cause. 

Lorsque l'ICM calculé est égal à 100, on dit que le taux 
de mortalité chez les individus exposés, après standar-
disation pour l'âge et le sexe, est égal au taux de mor-
talité de la population de référence. Lorsqu'il est infé-
rieur à 100, le taux chez les personnes exposées est in-
fér ieur à celui de la popu la t i on de référence. Par 
contre, un ICM = 300 signifie que le taux observé chez 
les sujets exposés est trois fois supérieur à celui de la 
population de référence. 

Un tel résultat ne permet pas de conclure directement à 
une relation de cause à effet entre les cancers observés 
et l'exposition aux BPC. Avant d'y arriver, il est néces-
saire de mener une étude épidémiologique bien faite. 
Celle-ci repose sur: 1) la recherche de variables confon-
dantes (exposition à d'autres substances cancérigènes, 
ethnies, sexe, etc.), 2) des tests statistiques pour évaluer 
l'influence de ces variables, 3) des tests de signification 
statistique des résultats d'ICM, 4) la validation rigou-
reuse de toutes les données servant d ' intrants dans 
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FIGURE 1 
Étude prospective historique de mortalité : les étapes réaliser 

Étude au temps présent Avenir 
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l'étude. Cette rigueur scientifique est essentielle parce 
que la valeur d 'une telle é tude dépend de plusieurs 
facteurs, notamment la qualité des informations dispo-
nibles (certificats de décès, données sur l'exposition à la 
substance en question ou à d'autres substances poten-
tiellement cancérigènes, ethnies, etc. ) 

De plus, d'autres facteurs influencent non pas la valeur 
de l'étude, mais la précision des résultats obtenus, soit 
le nombre de sujets dans la cohorte (la puissance de 
l'étude) et le nombre de cas de décès causés par un can-
cer dont on soupçonne une relation avec l'exposition au 
produit étudié (exemple, le cancer du foie). Lorsque ce 
nombre est faible, il est beaucoup plus difficile de tirer 
des conclusions, et ce, dans un sens comme dans l'autre. 

Fort de ces informations, le lecteur non initié à l'épidé-
miologie sera mieux en mesure de comprendre les ré-
sumés des études épidémiologiques que nous pressen-
tons ci-dessous et pour lesquels nous ferons ressortir 
certains points pertinents. 

Présentation des études 

Bahn et al. (1976) 

Cette étude sur un groupe de 72 travailleurs d 'une usi-
ne de pétrochimie dans le Nord-Est des États-Unis a 
permis de trouver trois cas de mélanomes, soit deux 
cas parmi tin groupe de 31 hommes qui auraient mani-
pulé de l'AR-1254 par le passé et auraient été exposés 
de façon assez importante à ce produit, et la troisième 
dans un groupe de 41 employés en recherche et déve-
loppement, moins exposés aux BPC. Chez le premier 
groupe, l'incidence de mélanome est significativement 
supérieure à celle attendue: 0,06 cas observé pour 0,04 
attendu, p inférieur à 0,001. Ces travailleurs avaient 
également été exposés à d'autres produits chimiques, 
de même qu'au rayonnement ultraviolet du soleil; il 
est démontré en effet que l'exposition au soleil peut 
causer un mélanome. À cause de ces facteurs qui vien-
nent s'ajouter au fait que l'échantillon est relativement 
petit, les épidémiologistes s'accordent à dire qu'il n'est 
pas possible d'arriver à des conclusions définitives. 

Zack et Musch (1979) 

Cette é tude épidémiologique rapportée par Brown 
(1987) du CDC, où il mentionne qu'il s'agit d 'un rap-
port interne de la compagnie Monsanto dont il a obte-
nu copie, analyse les causes de mortalité de tous les 
travailleurs ayant été à l'emploi d 'une usine de BPC de 
cette compagnie, et ce, durant une période d 'au moins 
six mois entre 1945 et 1963. La cohorte, qui a été suivie 
jusqu'en 1977, comprenait 89 travailleurs parmi les-
quels 30 sont décédés avant cette date. Aucun décès 

causé par un cancer du foie n 'a été enregistré, mais on 
a observé un accroissement significatif des mortalités 
dues aux maladies cardio-vasculaires. Le nombre res-
treint de sujets dans cette cohorte limite toutefois la 
portée des résultats d 'une telle étude, à tel point que 
toute tentative d'interprétation serait vaine. 

Brown et Jones (1981 et 1987) 

En 1981, Brown et Jones ont publié les résultats d 'une 
étude prospective historique des causes de mortalité 
parmi une cohorte de 2 567 travailleurs (39 018 person-
nes-années) répartis dans deux usines américaines de 
fabrication de condensateurs isolés aux BPC. Cette étu-
de a été réalisée à la demande de NIOSH. Elle couvrait 
une période de 36 ans, soit de 1940 à 1975 inclusive-
ment. Au terme de cette période, il y avait eu 163 dé-
cès. En 1987, Brown a mis à jour cette étude en y ajou-
tant sept années d'observation. Au 31 décembre 1982 
donc, le nombre de décès dans la cohorte était passé 
de 163 à 295. Toutefois, au cours de cette période sup-
plémentaire couverte par la mise à jour, le nombre de 
travailleurs s'est accru de 21, ce qui représente 2 588 
travailleurs totalisant 55 545 personnes-années. Les 
nouveaux venus rencontraient les mêmes critères d'in-
clusion que les anciens. Les 2 588 travailleurs se répar-
tissent comme suit: 593 hommes et 388 femmes, soit 
un total de 981 travailleurs dans l 'usine n° 1 et 677 
hommes et 930 femmes dans l'usine n° 2, ce qui repré-
sente un total de 1 607 employés comptant plus de 
trois mois de travail dans cette usine. 

Voici un résumé des résultats de l 'étude incluant la 
mise à jour de 1987. 
- A l'exception de la catégorie «maladie du système 

cardio-vasculaire» pour laquelle l'indice composé de 
mortalité est légèrement supérieur à 100 (ICM = 104), 
le taux de mortalité de toutes les autres causes ma-
jeures est inférieur au taux a t tendu (ICM c -00) . 
L'ICM pour l'ensemble des décès par cancer est égal 
à 78. (N.B.: degré de signification statistique non vé-
rifié pour les valeurs d'ICM < 100) 

- En analysant plus en détail les taux de cancer pour 
des causes spécifiques, Brown dégage les observa-
tions suivantes. 

1. En regroupant sous une même entité les cancers 
du foie, de la vésicule biliaire et des canaux biliai-
res, il obtient un ICM = 263. Cette augmentation 
est stat ist iquement significative (p < 0,05) avec 
cinq cancers observés pour 1,9 attendu, les cancers 
se répartissant comme suit: dans l'usine n° 1, il y a 
eu chez les hommes un décès dû à un cancer ap-
partenant à cette catégorie (cholangiocarcinome 
confirmé à l'histologie) et aucun cancer chez les 
femmes. Dans l 'usine n°2, les quatre cancers de 
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cette catégorie se retrouvent chez les femmes. Pour 
le premier, la cause du décès indiquée sur le certi-
ficat de décès est un carcinome du système biliaire, 
mais non confirmé à l'histologie {rapport de pa-
thologie non disponible). 

Pour le deuxième, le certificat de décès précise 
qu'il s'agit d 'un «décès dû à un cancer de la vési-
cule biliaire» et le rapport du pathologiste indique 
«diagnostic de cancer de la vésicule biliaire proba-
ble avec métastases hépatiques». Pour ce qui est 
du troisième, le rapport du pathologiste mention-
ne «adénocarcinome du tractus biliaire et histoire 
antérieure d u cancer utérin». 

Pour le dernier, le certificat de décès conclut à un 
«cancer primaire du foie». Toutefois, après vérifi-
cation avec le rappor t d u pathologiste , Brown 
(1987) a constaté que cette conclusion est vraisem-
b l a b l e m e n t e r ronée . Le r a p p o r t h i s t o l o g i q u e 
confirme qu'il s'agit plutôt de métastases au foie 
attribuables à un cancer primaire provenant d 'une 
source inconnue. Brown (1987) note cette erreur 
dans ses commentaires, mais il n 'a pas vérifié si 
l'ICM, pour cette catégorie de cancers, demeurait 
significatif une fois la correction effectuée. 

2) Pour les cancers du rectum, Brown obtient un ICM 
= 211 (quatre observés pour un attendu), non si-
gnificatif statistiquement. Cependant, encore une 
fois, trois de ces cancers se retrouvent chez les 
femmes de l'usine n° 2 et l'autre, chez un homme 
de l'usine n° 1. L'auteur signale qu'aucun nouveau 
cancer du rectum ne s'est ajouté entre 1976 et 1983. 

3) Les ICM pour les cancers de l'estomac, de l'intes-
tin (excepté le rectum), du pancréas, du poumon et 
du système lymphatique et hématopoïétique sont 
tous inférieurs à 100. Le taux de cancer du sein est 
équivalent au taux de référence (ICM = 102). 
- Cette étude n'a pas permis d'établir de relation 

entre la durée d'exposition, ou la dose, et le taux 
de cancers. Pour la plupart des cancers observés 
dans la cohorte, la durée de l'exposition a été in-
férieure à un an. 

- Il ne fait aucun doute que les travailleurs de ces 
deux usines de BPC furent fortement exposés pen-
dant leur emploi. Ainsi, en 1976, la concentration 
plasmatique moyenne en BPC des travailleurs de 
l'usine n° 1 était de 1 470 ppb pour l'AR-1242 et de 
84 ppb pour l'AR-1254. Rappelons que dans la po-
pulation en général, la concentration plasmatique 
moyenne en BPC est de l'ordre de 3 ppb à 7 ppb. 
Les concentrations plasmatiques en BPC n'ont pas 
été mesurées chez les travailleurs de l'usine n° 2, 
mais des concentrations dans l'environnement im-

médiat de ces travailleurs ( 1 70 m g / m 3 à 1 260 
m g / m 3 ) laissent croire à une exposition aussi 
importante. 

Après avoir fait une évaluation de sa propre re-
cherche et de deux autres études épidémiologi-
q u e s d u m ê m e g e n r e réa l i sées en 1986 p a r 
Gustavson et al. en Suède et en 1981 et 1987 par 
Bertazzi et al. en Italie, études que nous résume-
rons ci-dessous, Brown conclut dans son article, 
publié en 1987, que ces trois études ne fournissent 
pas suffisamment d'évidence pour établir une re-
lation de cause à effet entre l 'exposition profes-
sionnelle aux BPC et le cancer. Il termine en souli-
gnant l ' importance de la mise à jour périodique 
des études de mortalité à partir de ces cohortes. 

Bertazzi et al. (1981 et 1987) 

Première publication en 1981 

Bertazzi et al. ont publié en 1981 une première étude 
épidémiologique, de type prospective historique, qui 
visait à évaluer la relation entre la mortalité, particu-
lièrement par cancers, et l'exposition aux BPC. Cette 
é tude portai t sur 1 310 personnes (290 hommes et 
1 020 femmes) affectées à la production de condensa-
teurs isolés aux BPC dans une usine en Italie, près de 
Milan, et ayant travaillé pendant au moins six mois 
entre les années 1946 et 1970. Sur 27 décès, 14 étaient 
dus au cancer. 

Chez les hommes (4 558 personnes-années), il y eut 
huit décès pour cause de cancer (comparativement à 
3,3 attendus, avec p < 0,05; significatif). Outre deux cas 
de leucémie et un cas de lymphome, les autres cancers 
relevés étaient localisés dans le pancréas, l'estomac, les 
canaux biliaires, le poumon et la prostate 

Chez les femmes (16 088 personnes-années), il y eut six 
décès par cancer pour 2,3 attendus (p non significatif), 
soit deux cas de lymphome de Hodgkins, deux cas de 
cancer d u sein et d e u x cas de cance r d ' o v a i r e s . 
Bertazzi et al. concluaient que le nombre restreint de 
décès et l'âge moyen plutôt bas de la cohorte permet-
taient difficilement de tirer une conclusion valable. 

Mise à jour en 1987 

Pour cette mise à jour, Bertazzi et al. ont modifié les 
critères d'inclusion à l'étude: 1) ils ont ramené la pé-
riode minimale d'emploi à la compagnie de six mois à 
une semaine, et 2) en p lus des t ravai l leurs et tra-
vailleuses affectés à la production, ils ont admis tous 
les autres employés de l'usine, tels les gardiens et les 
pe r sonnes affectées à l ' admin is t ra t ion , pu i squ ' i l s 
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avaient constaté que les surfaces autres que la zone de 
production étaient aussi contaminées avec des BPC. 

Donc, tous les travailleurs et travailleuses ayant occupé 
un emploi dans l'usine pendant plus d'une semaine en-
tre 1946 et 1977 ont été inclus dans la cohorte. Celle-ci 
comptait ainsi un total de 2 100 personnes, soit 544 hom-
mes et 1 556 femmes, représentant respectivement 10 307 
et 30 703 personnes-années. Les taux de mortalité dans 
la cohorte ont été comparés aux taux national et local. 

Chez les hommes, le taux de mortalité obtenu pour 
toutes causes de décès est équivalent à ceux des ni-
veaux national et local (ICM = 108 et 101 respective-
ment). Par contre, le taux pour causes de cancer est si-
gnificativement plus élevé que celui attendu aux deux 
niveaux de référence (ICM = 253 avec référence natio-
nale et 183 avec référence locale). Parmi les 14 tumeurs 
observées, six appartiennent au système digestif (deux 
à l'estomac, deux au pancréas, une au foie et une aux 
canaux biliaires) avec des ICM significativement éle-
vés (ICM = 346 et 274, lorsqu'ils sont comparés respec-
tivement aux niveaux national et local), dont trois nou-
veaux cas depuis la première publication en 1981: un 
cancer du foie, un cancer d'estomac et un cancer du 
pancréas. Bertazzi et al. (1987) ont noté aussi trois can-
cers du système hématopoïétique et trois cancers du 
poumon. Dans les deux cas, les taux sont plus élevés 
que ceux at tendus, mais de façon non significative, 
lorsqu'ils sont comparés aux taux local et national. 
Contrairement à l 'étude de Brown (1987), le taux de 
décès chez les hommes en raison de problèmes cardio-
vasculaires n'a pas augmenté. 

Chez les femmes, le taux de mortalité pour toutes causes 
de décès est significativement plus élevé que celui atten-
du au niveau local (ICM = 206). Cet écart est dû à un 
taux élevé de morts par cancer (12 cas observés pour 5,3 
attendus, soit un ICM = 226) et de morts par accident 
(neuf pour quatre attendus): sept décès lors d'accidents 
routiers et deux par électrocution. Le taux de décès par 
maladies cardio-vasculaires est largement plus faible 
que celui attendu. Parmi les 12 cancers, le taux de lym-
phome «trois hodgkiniens et un non hodgkinien» est si-
gnificativement élevé par rapport au taux local (quatre 
observés/1,1 attendu pour un ICM = 377). Les autres 
cancers se répartissaient ainsi: estomac (un cas), sein 
(deux cas), ovaires (un cas), poumon (un cas), rhino-pha-
rynx (un cas), cerveau (un cas) et un cas de site inconnu. 

Après avoir analysé tous les cas de cancer en relation 
avec l'exposition (la durée de l'emploi, la zone de tra-
vail, le département de travail: production ou bureaux 
administratifs), et avec le temps de latence entre le début 
de l'exposition et le décès, les auteurs concluent qu'il est 
impossible de confirmer ou d'infirmer une association 

entre l'exposition aux BPC et le cancer. Nous présentons 
les principaux points qui leur dictent cette prudence. 
- Il n'y a pas d'association entre la durée d'exposition 

ainsi que le temps de latence et le nombre de cas de 
cancer. Par exemple, parmi les quatre cas de lympho-
me décelés chez les femmes, le temps entre le début 
de l'exposition et le décès a été de trois mois seule-
ment chez l'une d'elles, tandis qu'une autre femme, 
exposée pendant huit mois, est décédée 16 mois après 
le début de l'exposition aux BPC. Normalement, on 
s 'attend à ce que le temps de latence d 'apparit ion 
d 'un cancer causé par un facteur environnemental 
soit de quelque 10 à 15 ans après le début d'exposi-
tion, ce qui se vérifie chez les deux derniers cas. 

- Il ne semble pas y avoir d'association entre la sévéri-
té de l'issue et la dose cumulative de l'exposition. 
Ainsi, l 'un des deux hommes décédés d 'un cancer de 
l'estomac avait été à l'emploi de la compagnie pen-
dant cinq mois seulement, tandis que l'autre n'était 
pas affecté à la production. Son exposition était donc 
limitée. Par ailleurs, les auteurs indiquent que l 'un 
des deux hommes décédés d 'un cancer du pancréas 
avait travaillé comme gardien de l'usine pendant 5,8 
années, sans exposition directe, tandis que l 'autre 
avait travaillé à la production moins de 1,7 année sur 
21,7 années. Le travailleur ayant souffert d 'un cancer 
du foie n'avait travaillé que quatre mois dans l'usine. 

- Les auteurs disent ne pas pouvoir exclure l'effet de 
facteurs confondants non évalués dans l 'étude tels 
que le tabagisme, l'alcool, les conditions socio-écono-
miques, etc. 

- A u c u n des travailleurs chez qui on avait diagnosti-
qué un chloracné en 1954 et 1977 n'était décédé au 
moment de l'étude, le chloracné étant pourtant le si-
gne d 'une exposition assez sévère aux BPC. 

Gustavson et al. (1986) 

Cette étude épidémiologique porte seulement sur une 
cohorte de 142 travailleurs mâles qui avaient travaillé 
plus de six mois dans une usine de condensateurs iso-
lés aux BPC, à Stockholm en Suède, entre les années 
1965 et 1982. Il y eut 21 décès dont sept au total par 
cancer, parmi lesquels on retrouvait un lymphome, un 
cancer de l'ampoule de Vater et deux cancers pulmo-
naires, un cancer du rein, un de la vessie et un de la 
prostate. Il n'y eut aucun excès par rapport au taux na-
tional, mais à cause du nombre limité de cas, il fut im-
possible de tirer une conclusion définitive. 

Nicholson et al. (1987) 

Cette é tude de mor ta l i té a été c o m m a n d é e pa r le 
Comité des normes en matière de maladies profession-
nelles du ministère du Travail de l'Ontario. Les résul-
tats préliminaires de cette étude ont été présentés dans 
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u n r a p p o r t de ce comi té au Ontario Worker's 
Compensation Board on occupational exposure to PCBs and 
various cancers en décembre 1987 (IDSP Report n° 2, 
Toronto, Ontario, décembre 1987). 

On y apprend que cette étude de mortalité a été réali-
sée dans une des deux usines retenues par Brown 
(1987). Cependant, la cohorte diffère et comprend 769 
travailleurs parmi lesquels 521 ne faisaient pas partie 
de la cohorte sélectionnée pa r Brown et al. (1981 et 
1987). Dans l'étude de Nicholson et al. (1987), la cohorte 
était composée de tous les travailleurs (hommes et fem-
mes) affectés à la production et ayant plus de cinq an-
nées de service à l'emploi de la compagnie avant 1954. 

En considérant seulement les 521 nouveaux cas étu-
diés qui n'étaient pas inclus dans l 'étude de Brown et 
al. (1981 et 1987), il y avait 86 décès attribuables à tou-
tes sortes de causes (43 hommes et 43 femmes) dont 37 
cancers (19 chez les hommes et 18 chez les femmes), 
avec un taux attendu dans l'état de New York de 38,3. 
Seul le nombre de leucémies apparaît excessif (quatre 
observés contre 1,28 attendu, p < 0,05), mais en l'appli-
quant à la cohorte totale de 769 travailleurs, l 'augmen-
tation n'est plus significative. 

Autre résultat particulièrement étonnant: aucun décès 
par cancer n'est survenu chez les hommes de 30 ans et 
plus, après le début de l'emploi (aucun cas sur 8,3 at-
tendus dans la cohorte de 769 travailleurs). Dans cette 
étude, le taux de décès par maladies cardio-vasculaires 
est largement inférieur au taux attendu. De plus, il est 
indiqué qu'il n'existe aucune relation entre le temps 
d'exposition et un type de cancer quelconque. 

Commentaires concernant ces études épidémiolo-
giques sur le cancer et les BPC 

1. Pour chacune de ces études, les conclusions des 
différents auteurs vont dans le même sens: les ré-
sultats de leur recherche ne leur permettent pas de 
conclure à une association entre le BPC et le cancer 
chez l'être humain même si, quelquefois, les taux 
de mortalité sont significativement plus élevés que 
les taux de référence (pour le cancer du rectum 
ainsi que pour le groupe de cancers - foie, vésicule 
biliaire et canaux biliaires - dans l 'étude de Brown 
et al. (1981 et 1987), pour le total des cancers dans 
l'étude de Bertazzi et al, (1981 et 1987)). 

Après une analyse détaillée des rapports histologi-
ques des tissus des personnes décédées, de la durée 
d'exposition des sujets atteints et du temps de laten-
ce entre le début de leur emploi et leur décès, les au-
teurs n 'ont pu démontrer un lien évident entre la 
manifestation d'un cancer et l'exposition aux BPC. Us 

ne peuvent exclure la contribution d'autres facteurs 
(alcool, tabagisme, statut socio-économique) qui 
n'ont pas fait l'objet d'études ou de contrôles comme 
causes possibles des taux apparemment élevés. 

2. Le choix de la période de cueillette des données 
statistiques qui servent à établir le taux de référen-
ce constitue u n facteur important . Pourtant, ces 
études n'en ont pas tenu compte en incluant des 
décès survenus entre la fin des années 40 et la der-
nière année de la période d'observation de la co-
horte (autour de 1980 pour la plupart des études). 
Il n'est pas du tout certain qu'il n'y a pas eu de va-
riation d u taux de cancers d 'une année à l'autre ou 
d 'une décennie à l 'autre au sein de ce groupe. 

3. Un des critères dont tiennent compte les épidé-
miologistes pour renforcer l'hypothèse d 'une rela-
tion causale entre le cancer et les BPC est celui de 
la cohérence avec les connaissances actuelles four-
nies par les expériences animales (plausibilité bio-
logique). Grâce aux expériences effectuées sur les 
rongeurs, il a été démontré qu'une exposition quo-
tidienne durant toute la vie à des BPC pouvait in-
duire, dans certaines conditions, des hépatocarci-
nomes (cancer primaire du foie). Comme seuls les 
BPC à haute teneur en chlore (60 %) ont induit ces 
cancers, il faut conclure que leur apparition à la fin 
de la vie de l'animal était due à la durée d'exposi-
tion. De plus, le taux de cancers observés était relié 
à la dose administrée quotidiennement. Chez ces 
rongeurs, on a également observé des carcinomes 
gastriques avec de l'AR-1254, mais l'accroissement 
n'était pas statistiquement significatif. 

Parmi les études épidémiologiques, seule l 'étude 
de Brown (1987) a donc donné un taux anormale-
ment élevé de cancers du groupe foie, vésicule bi-
liaire et canaux biliaires, mais elle n'a permis de 
dégager aucune relation avec la durée et la dose 
d'exposition. De plus, un des cinq cancers de cette 
catégorie a été mal classé. 

Dans l'étude de Nicholson et al. (1987), tous les tra-
vailleurs et travailleuses affectés à la production 
pendant plus de cinq ans, avant 1954, étaient inclus 
dans l'étude. Nous savons qu'avant cette date, cette 
usine se spécialisait principalement dans la fabrica-
tion de l'AR1260. Les auteurs n 'ont pas observé 
d'accroissement de l'incidence de cancer du foie et 
du système digestif chez ces travailleurs, malgré une 
longue exposition. 

4. Ces recherches démontrent bien qu 'une relation 
entre un facteur et une maladie, aussi statistique-
ment significative soit-elle, ne prouve pas néces-
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sairement une relation causale. Cette corrélation 
p e u t ê t re d u e à d ' a u t r e s fac teurs que l ' agen t 
soupçonné ou à l 'addition de ceux-ci. Une cita-
tion d u professeur Milos Jenicek mérite d'être ré-
pétée: «La statistique indique à l'épidémiologiste une 
association entre deux variables tandis que la causalité 
est déterminée par l'organisation d'une étude basée 
sur des hypothèses plausibles et un raisonnement logi-
que. C'est une affaire de jugement qui dépasse la pro-
babilité statistique.» 

5. Il serait intéressant de pouvoir regrouper toutes 
ces études afin d 'augmenter le nombre de sujets 
analysés dans une même étude. On appelle rnéta-
analyse ce type d 'étude synthèse. Pour qu 'une tel-
le étude soit valable, il faut que les études qui en 
font partie soient comparables. Ce n'est pas le cas 
ici, à notre avis. La trop grande variation dans les 
critères d'inclusion d 'une étude à l'autre empêche 
toute comparaison. En effet, l ' é tude de Brown 
(1987) accepte les travailleurs affectés à la produc-
tion pendant plus de six mois, tandis que celle de 
Bertazzi et al. (1981 et 1987) inclut chaque person-
ne ayant travaillé plus d ' une semaine, soit à la 
p r o d u c t i o n , soit à l ' admin i s t r a t i on . Celle de 
Nicholson et al. (1987) ne considère que les tra-
vailleurs affectés à la production comptant plus de 
cinq années de service avant 1954. 

6- Pour toutes les raisons évoquées ci-dessus nous 
pensons que les données épidémiologiques actuel-
lement disponibles ne nous permet tent pas de 
conclure à une association ou à une absence d'as-
sociation entre les BPC et le cancer chez l'être hu-
main. Comme Brown, nous souhaitons que toutes 
les cohortes déjà étudiées soient analysées périodi-
quement . L'épreuve du temps pourra peut-être 
nous aider à résoudre cette question: les BPC sont-
ils cancérigènes pour les êtres humains? 

Dioxines, furannes et cancers chez l'humain 

Il existe une soixantaine d 'é tudes épidémiologiques 
portant sur les cancers, ou les décès par cancer, en rela-
tion avec les dioxines et les furannes. Ces études sont 
de deux types: les études de cohortes de type prospec-
tive historique telles que décrites (BPC et cancers chez 
l 'humain) et les études de type cas-témoins. 

Les études de cohortes portent principalement sur 

- le suivi de quelque 1 800 patients qui ont souffert de 
la maladie de Yusho en 1968-1969; 

- l'accident de Sévéso; 
- les travailleurs de l'industrie des chlorophénols et de 

ses dérivés (pesticides); 

- les vétérans de la guerre du Vietnam, américains et 
australiens, exposés à l'agent orange, un mélange de 
2,4,5 T et de 2,4 D. 

Les études épidémiologiques de type cas-témoins ont 
porté principalement sur la relation entre l'exposition 
aux herbicides contaminés avec des dioxines et des fu-
rannes et l ' incidence des sarcomes des tissus mous 
(STM). Ces études ont été réalisées en Suède, aux Etats-
Unis et en Nouvelle-Zélande, dans des régions forte-
ment agricoles et forestières ou l'usage de phénoxy-
herbicides (2,4,5 T et 2,4 D) a été très répandu. 

À cause du nombre élevé d'études dont le nombre de 
cas observés est très faible, ce qui limite leur intérêt 
d 'un point de vue épidémiologique (à cause de la diffi-
culté d'interprétation), nous nous contenterons de dé-
tailler les plus importantes (échantillons de grande 
taille, pertinence et impact sur les études subséquen-
tes), alors que nous ne résumerons que les résultats 
des études moins importantes. Il est important de si-
gnaler que, depuis 1990, trois importantes études de 
cohortes (études de mortalité de travailleurs de l'in-
dustrie des pesticides) ont été publiées. 

Études de cohortes 

Étude de mortalité des patients atteints de la maladie 
de Yusho 

Ikeda et al. (1986) ont publié un rapport préliminaire 
d 'une étude épidémiologique de type prospective his-
torique portant sur l'analyse des causes de mortalité 
des patients japonais qui ont souffert de la maladie de 
Yusho à la suite de l'ingestion d'huile contaminée avec 
des furannes, des BPC et des quaterphényles en 1968 
et 1969. La cohorte analysée est constituée de 1 761 pa-
tients (887 hommes et 874 femmes) qui ont fait l'objet 
d 'un suivi médical depuis le diagnostic de la maladie 
jusqu'en 1983, soit en moyenne un suivi de 15 ans. Le 
taux de décès de la cohorte fut compilé avec le taux 
national japonais pour les années 1970, 1975 et 1980, 
standardisé pour l'âge et le sexe. Chez les hommes, le 
taux de décès pour toute cause était légèrement supé-
rieur à celui attendu (le taux national), mais la diffé-
rence n'était pas significative (p>0,05), tandis que chez 
les femmes, il était inférieur au taux attendu, différen-
ce également non significative. 

Pour l'ensemble des décès par cancer, Ikeda et al. ont 
observé chez les hommes un accroissement significatif 
(ICM = 213 à p<0,05), mais non chez les femmes (ICM 
= 76). L'analyse des causes spécifiques de décès par 
cancer indique une augmenta t ion significative des 
cancers du foie (ICM = 559) et des cancers du système 
respiratoire (ICM = 326) chez les hommes par rapport 
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au taux attendu dans le pays. Par contre, chez les fem-
mes, aucune augmentation ou diminution statistique-
ment significative (p<0,05) de l'incidence de décès par 
cancer spécifique n'est observée. Il se dessine toutefois 
une tendance, quoique non significative, vers une aug-
mentation des cancers du foie (ICM = 304). 

Dans leur commentaire, les auteurs mentionnent qu'il 
est encore trop tôt pour tirer des conclusions, même si 
ces résultats suggèrent fortement, à première vue, que 
l'intoxication pourrait être à l 'origine de cancers du 
foie. Leur réserve est dictée par la raison suivante. 

Dix des onze décès (neuf hommes et une femme) par 
cancer d u fo ie p r o v i e n n e n t de la p r é f e c t u r e d e 
Fukuoka qui ne compte que les deux tiers des patients, 
l 'autre tiers vivant à Nagasaki où un seul décès par 
cancer du foie a été signalé. Selon eux, il est prématuré 
d'expliquer cette différence dans la distribution de ce 
type de cancer par la simple exposition aux furannes, 
aux BPC et aux quaterphényles. L'étude se poursuit et 
plusieurs facteurs devront être analysés pour tenter de 
comprendre cette observation. A cause de la plausibili-
té biologique de ce type de cancer chez l'animal, les ré-
sultats à venir seront extrêmement importants. 

L'accident de Sévéso 

À Sévéso, plus de 30 000 personnes vivaient dans les 
zones qui furent contaminées pa r la 2,3,7,8-TCDD, 
lors de l'explosion d 'un réacteur de fabrication de tri-
chlorophénols (TCP) dans une usine de pesticides. En 
1986, Puntoni et al. ont livré une é tude préliminaire 
sur la fréquence des sarcomes de tissus mous (STM) 
apparus chez des personnes habitant cette région de-
puis l 'événement (1976), soit pendant une période de 
10 ans. Quinze cas de STM ont été diagnostiqués par-
mi les 30 000 personnes vivant dans la zone contami-
née et 44 cas parmi 210 000 personnes vivant dans 
une zone contiguë non contaminée, soit un taux d' in-
cidence annuelle moyen, après ajustement pour l'âge, 
de respectivement 5,7 et 3,2 pour 100 000 habitants. 
Les auteurs concluent que le risque relatif (RR) des 
sujets exposés est plus élevé que celui des sujets non 
exposés. Pour l 'ensemble des deux groupes, le taux 
de STM est plus élevé que celui du taux national en 
Italie et du taux mondial; aucun détail sur ces taux 
n'est cependant fourni. 

Le document publié par Abenhaim et Bard (1988) cite 
un résumé d ' une communication verbale présentée 
par Bertazzi et al en 1987. Selon ces données, le risque 
relatif (RR) de STM dans les zones contaminées serait 
significativement plus élevé chez les femmes, mais 
non chez les hommes, par rapport aux taux de référen-
ce utilisés, soit les taux national italien et mondial . 

Plusieurs paramètres nécessitent une analyse appro-
fondie, si bien que l 'étude se poursuit et devrait s'éten-
dre à l'ensemble des causes de décès par cancer. 

En raison du nombre élevé de personnes exposées à la 
2,3,7,8-TCDD dans cette zone, les résultats découlant 
de l 'observation clinique chez cette population sont 
grandement attendus par la communauté scientifique. 

Études de mortalité de type prospective histori-
que parmi des travailleurs exposés à une explo-
sion d'un réacteur de chlorophénols 

a) Zack et Suskind (1980) ont analysé les causes de 
décès parmi 121 travailleurs qui ont développé un 
chloracné après une explosion survenue en 1949 
dans une usine de la compagnie Monsanto. Ces 
travail leurs avaient été exposés à des p rodu i t s 
toxiques à la suite de l'explosion d 'un réacteur de 
chlorophénols semblable à celle de Sévéso. Il y eut 
32 décès dans ce groupe de travailleurs contre 46,4 
attendus. Neuf travailleurs sont morts des suites 
d 'un cancer pour 9,04 attendus, soit cinq cancers 
du poumon pour 3,02 attendus, un cancer de la 
peau pour 0,15 attendu et trois cancers des tissus 
lymphatiques et hématopoïétiques pour 0,88 atten-
du. D'autres cancers attendus, tels les cancers de la 
cavité buccale et du pharynx, les cancers digestifs 
et génito-urinaires, n 'ont pas été observés. 

b) Thiess (1982) a observé un indice comparatif de mortalité 
(ICM = 430) statistiquement significatif de cancers gastri-
ques dans une petite cohorte de 74 travailleurs exposés, 
27 ans plus tôt, à une explosion de TCP. Soixante-six su-
jets avaient présenté une chloracné. 

c) La cohorte de Cook et al. (1980). Cette cohorte 
comprenait seulement 61 sujets. Les auteurs n'ont 
pas observé d'excès de cancers. 

Commentaires: un total de 28 cancers ont été observés 
dans ces trois études comparativement à 23,74 atten-
dus, suggérant une relation possible entre l'exposition 
aux dioxines et le cancer. Le nombre limité de décès 
p o u r cause de cancer n e pe rmet p a s d e t irer une 
conclusion définitive. 

Études de mortalité parmi des cohortes de tra-
vailleurs exposés chroniquement dans l'industrie 
de fabrication de chlorophénols (CP) et ses dérivés 

a) Ott et al. (1987) ont étudié les causes de mortalité 
d 'une cohorte de 2 192 sujets ayant travaillé entre 
10 et 30 ans pour la compagnie Dow Chemical où 
ces produi ts étaient fabriqués. Aucun accroisse-
ment significatif de décès par cancer spécifique ne 
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fut observé. Cependant, les auteurs ont noté une 
augmentation des cancers gastriques (six cas pour 
3,8 attendus) et des lymphomes non hodgkiniens 
(cinq cas pour 2,6 attendus), mais le résultat n'est 
pas significatif. 

b) Zober et al. (1990) ont publié une étude de mortali-
té por tant sur l 'ensemble des travailleurs de la 
compagnie allemande BASF depuis 1953, année au 
cours de laquelle est survenue une explosion de 
tétrachlorophénols (TCP). La cohorte étudiée com-
prend 247 personnes ayant travaillé dans cette 
compagnie entre 1953 et 1969. De ce nombre, 78 
personnes sont décédées. Cette population a été 
divisée en trois sous-groupes (ni = 69; n2 = 84 et 
n3 = 94) selon l'estimation du degré d'exposition. 
Celui-ci décroît du groupe 1 au groupe 3. Notons 
que le groupe 1 (n = 69 travailleurs) est principale-
ment composé de la cohorte étudiée par Thiess 
(1982) dont nous venons de parler. Évidemment, 
des décès se sont ajoutés depuis 1982. Le taux na-
tional de mortalité de la République fédérale alle-
mande a servi de référence pour établir les ICM. 

Pour les 23 décès par cancer, l'ICM était de 117 
(90 %; IC2 à 95 %: 87 à 211), valeur non statistique-
ment significative. Chez les t ravail leurs ayant 
souffert d 'une chloracné, encore une fois, l'accrois-
sement de l'ICM n'était pas significatif statistique-
ment (ICM - 139; IC à 95 %: 87 à 211), mais il le de-
vient lorsque l'on considère seulement les décès 
survenus 20 ans et plus après le début de l'exposi-
tion (ICM = 201; IC à 95 %: 122 à 315, p = 0,01). 
Cette augmentation est principalement due aux 
cancers pulmonaires (six observés pour 3,33 atten-
dus (ICM = 252; IC à 95 %: 99 à 530, p = 0,05)) et à 
un excès non significatif de cancers du côlon et du 
rectum (trois observés pour 1,34 attendu, p = 0,06). 
Les auteurs concluent que leurs résultats ne per-
mettent pas de supporter l'hypothèse d 'une forte 
association entre la mortalité par cancer et l'expo-
sition à la TCDD, mais suggèrent une possibilité 
d'association. 

c) Fingerhut et al (1991) ont réalisé une importante 
étude épidémiologique de type prospective histo-
rique por tan t sur la mortal i té parmi 5 172 tra-
vailleurs (116 748 personnes-années) ayant déjà été 
exposés d a n s 12 usines américaines qui fabri-
quaient des produits chimiques contaminés par la 
2,3,7,8-TCDD. Le degré d'exposition a été estimé 
sur la base de l'imprégnation en 2,3,7,8-TCDD me-
surée chez 253 travailleurs de cette cohorte. La du-
rée de l'exposition variait entre un mois et plus de 
30 ans. Les causes de cancers furent déterminées 
en examinant les informations fournies par les cer-

tificats de décès. Un total de 1 052 personnes sont 
décédées dans cette cohorte 

Résultats: les ICM pour les cancers de l'estomac, les 
cancers du foie, les cancers des cavités nasales et les 
lymphomes hodgkiniens et non hodgkiniens (soit les 
cancers dont le nombre augmente chez les animaux 
de laboratoire) n'ont pas connu d'augmentation signi-
ficative. Pour ce qui est des sarcomes des tissus mous, 
un accroissement fut observé, mais non significatif 
dans l 'ensemble (ICM = 338; IC à 95 %: 92 à 865). 
C e p e n d a n t , d a n s une sous - coho r t e de 1 520 tra-
vailleurs exposés moins d 'un an et pour laquelle un 
temps de latence de plus de 20 ans fut considéré, un 
ICM de 992 (IC à 95 %: 190 à 2695) pour les sarcomes 
des tissus mous et un ICM de 142 (IC à 95 %: 103 à 
192) pour les cancers du système respiratoire étaient 
élevés significativement. Les décès par cancers de tout 
genre montraient une légère augmentat ion (ICM = 
115; IC à 95 %: 102 à 130) statistiquement significative 
par rapport au nombre de décès enregistrés dans la 
population de référence. 

Les auteurs concluent que cette étude de mortalité ne 
permet pas de confirmer un niveau de risque élevé de 
cancers attribuable à l'exposition à la TCDD. L'accrois-
sement des sarcomes des tissus mous est basé, selon 
eux, sur un nombre très limité de cancers et sur une 
mauvaise classification des certificats de décès, ren-
dant ainsi toute conclusion impossible. Toujours selon 
les auteurs, il ne peut être exclu que l'excès de cancers 
de tout genre soit le résultat de facteurs tels que le ta-
bagisme ou l'exposition à d'autres produits toxiques. 
Même si les cancers du système respiratoire étaient 
élevés significativement, on ne peut exclure totalement 
l'effet du tabagisme. 

d) Manz et al. (1991) ont publié une étude de mortali-
té réalisée parmi une popula t ion de 1 583 tra-
vailleurs (1 184 hommes et 399 femmes) qui ont 
oeuvré dans une usine de pesticides (2,4,5-T) de 
l 'Allemagne de l 'Ouest. Au cours de la période 
1952-1984, 367 décès (313 hommes et 54 femmes) 
furent enregistrés. 

Afin d'étudier le biais causé par «la bonne santé des 
travailleurs» (healthy worker effect), les auteurs ont com-
paré cette cohorte avec une cohorte de travailleurs 
(3 417 hommes) ayant travaillé entre 1952 et 1985 dans 
une usine de gaz naturel en Allemagne de l'Ouest. Le 
taux national de mortalité a également été utilisé com-
me référence. 

Résultats: le taux de mortalité a augmenté parmi les 
hommes ayant plus de 20 ans d 'ancienneté dans la 
compagnie (ICM = 187 (référence au taux national) et 
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ICM = 182 (référence aux travailleurs du gaz)). Chez 
les hommes qui ont été employés avant 1955, ils no-
tent également une augmentat ion (ICM = 161 (taux 
national) et ICM = 187 (travailleurs du gaz)). Dans le 
groupe dont l 'exposition à la TCDD est soupçonné 
être la plus importante, les ICM sont respectivement 
de 142 et 178. Comme dans les é tudes précédentes 
(Zober et al, 1990 et Fingerhut et al, 1991), l'étude de 
mortalité de Manz et al. (1991) montre une augmenta-
tion importante du taux de cancers d u poumon: 30 
cancers observés pour 21,3 attendus (ICM = 141; IC à 
95 %: 95 à 201). Chez les femmes, la mortalité par can-
cer de tout genre n'a pas augmenté, mais un ICM de 
215 fut observé pour le cancer du sein (référence au 
taux national). Les auteurs concluent que leurs résul-
tats viennent appuyer l 'hypothèse que la TCDD est 
cancérigène chez l 'humain. 

Étude d'une cohorte de travailleurs suédois des 
chemins defer 

Axelson et al. (1980) ont étudié 348 travailleurs sué-
do i s d u sec teur de s c h e m i n s de f e r suscep t ib l e s 
d 'être exposés à divers herbicides dont les phenoxy-
herbicides contaminés avec la 2,3,7,8-TCDD. L'ap-
partenance à la cohorte reposait sur les deux condi-
tions suivantes: une exposition minimale de 45 jours 
entre 1957 et 1972, doublée d 'un min imum de 10 an-
nées écoulées entre le début de l 'exposition et le mo-
ment de l 'étude (1980). Ces travailleurs présentaient 
une augmenta t ion stat ist iquement significative du 
taux de cancer gastr ique avec un ICM égal à 610. 
Cette é tude comporte toutefois une faiblesse dans 
l 'évaluation de l'exposition. 

Les vétérans de la guerre du Vietnam 

Plusieurs études de mortalité ont porté sur les causes 
de décès des vétérans américains et australiens de la 
guerre du Vietnam (Lathrop et al., 1984; CDC-USA, 
1987; Lawrence et al., 1985; Wisconsin Division of 
Hea l th , 1986; West Virginia Hea l th D e p a r t m e n t , 
1986). Les r é s u l t a t s d e ces é t u d e s son t s o u v e n t 
contradictoires et difficilement interprétables à cause 
de lacunes dans la méthodologie. Certaines é tudes 
ne signalent pas d'excès de cancers, tandis que parmi 
celles qui observent cet excès, certaines établissent 
une relation avec l'exposition à l 'agent orange, d 'au-
tres pas. 

Études cas-témoins 

Avant de débuter notre analyse, comme nous l'avons 
fait pour les é tudes de type prospective historique, 
nous allons décrire brièvement la méthodologie utili-
sée pour ces études cas-témoins. 

Description des bases théoriques d'une étude de 
type cas-témoins 

Essentiellement, une étude épidémiologique de type 
cas-témoins consiste à 

1. identifier, parmi les registres médicaux d'un hôpital 
ou d 'un ensemble d'hôpitaux qui desservent une 
ville, une région ou un pays, les personnes (les cas) 
qui ont présenté ou qui présentent le problème ana-
lysé, par exemple les personnes chez qui on a dia-
gnostiqué un cancer du foie ou un cancer des tissus 
mous, et ce, pendant un intervalle de temps donne; 

2. apparier ce groupe de personnes (les cas) avec un 
groupe de personnes qui possèdent dans la mesu-
re du possible, à l'exception du problème à l'étude, 
des caractéristiques par ailleurs similaires, comme 
l'âge, le sexe, le lieu de résidence, la classe socio-
économique, l'ethnie, la dépendance ou non au ta-
bac, etc; 

3. comparer l'exposition antérieure des cas et des té-
moins à l 'agent soupçonné d 'être à l 'origine du 
problème de santé analysé, afin de vérifier si l'ex-
position à cet agent fut plus fréquente ou plus in-
tense parmi les cas que parmi les témoins; 

4. évaluer, lorsqu'une différence est observée, si cette 
différence est significative. 

Ce type d 'études fait appel exclusivement à des don-
nées historiques. Pour cette raison, on l'appelle égale-
ment étude rétrospective. 

Limitations des études de type cas-témoins 

1. Avec ce type d'études, le risque relatif entre les per-
sonnes exposées et les témoins non exposés de souf-
frir du problème étudié est estimé de façon indirec-
te. On appelle cette estimation indirecte du risque 
relatif, le Odds ratio (OR). Le Odds ratio nous permet 
d'obtenir une valeur très approximative de risque 
relatif réel. En effet, les groupes de cas et de témoins 
analysés ne représentent généralement qu 'un très 
faible échantillon de l'ensemble de la population 
(l'ensemble des exposés et des non-exposés) dont ils 
font partie. Par opposition, dans les études de cohor-
tes, ce risque relatif (RR) est établi de façon directe, 
puisque l'on compare l'incidence de la maladie de 
l'ensemble des individus exposés de la cohorte avec 
celle de l'ensemble des individus non exposés. 

2. Il est souvent difficile d'avoir des données complè-
tes, soit sur la maladie examinée (exemple: diagnos-
tic non valide par des analyses histologiques), soit 
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sur l'exposition (exemple: on obtient des données 
sur l'exposition des personnes décédées par l'inter-
médiaire d 'un parent), soit sur d'autres facteurs. 

3. Il se produit fréquemment des biais dans la sélec-
t ion de s con t rô les et d a n s la façon d ' o b t e n i r 
l'information. 

Avantages des études cas-témoins 

Les études cas-témoins constituent une méthode d'in-
vestigation rapide et peu dispendieuse comparative-
ment aux études de cohortes. Cette approche se prête 
généralement bien à l'étude des maladies rares dans la 
population tel le sarcome des tissus mous. 

Etudes effectuées en Suède 

H a r d e l l et S a n d s t r o m (1979), c h e r c h e u r s d e 
l'Université de Umea, ont été les premiers à observer 
un excès de cancer des tissus mous (STM) en relation 
avec l'exposition aux herbicides de type phénoxy ou 
au 2,4,5-trichlorophénol. Ces auteurs ont effectué une 
étude cas-témoins à partir de registres de malades qui 
ont été soignés au département d'oncologie de l'hôpi-
tal. Les cas: 21 patients vivants et 31 personnes décé-
dées, tous de sexe masculin. 

Les témoins: quatre sujets pour chaque cas vivant et 
chaque cas décédé, choisis dans le registre national sué-
dois et appariés pour l'âge, le sexe, la date du décès 
(s'il y a lieu) et le lieu de résidence. L'évaluation de 
l'exposition des patients vivants a été effectuée à l'aide 
d 'un questionnaire envoyé par la poste -et complété à 
l'occasion par téléphone -, tandis que celle des person-
nes décédées a été réalisée en interrogeant un proche 
parent. Dans leur analyse, Hardell et Sandstrom ont 
obtenu un Odds ratio (OR) significatif de 5,3 (IC à 95 %: 
2,4 à 11,5) pour l'exposition aux phénoxyherbicides. 

Eriksson et al. (1981)sont arrivés à un résultat sembla-
ble dans leur étude cas-témoins réalisée cette fois dans 
le sud de la Suède et portant sur 110 cas de STM. 
L'Odds ratio se situait à 6,8 dans le cas d 'une exposition 
aux phénoxyherbicides de type 2,4-dichlorophénol et 
4-chloro-o-versol. 

Avec un protocole semblable à celui portant sur les 
STM, l 'équipe de Hardell de l'Université de Umea a 
également réalisé des études cas-témoins pour analy-
ser la relation entre les lymphomes non hodgkiniens 
(Hardell et al., 1979) et les cancers naso-pharyngés 
(Hardell et ai, 1982). Dans l'étude des lymphomes non 
hodgkiniens, le nombre de cas s'élevait à 169 et le ris-
q u e relatif e s t i m é (Odds ratio) de d é v e l o p p e r la 
maladie était de 4,8 (significatif statistiquement) pour 

l'exposition aux phénoxyherbicides. Quant aux 71 cas 
de cancers naso-pharyngés, une augmentation fut no-
tée en rapport avec les chlorophénols seuls, mais non 
avec les phénoxyherbicides. 

Études réalisées dans d'autres pays 

En Nouvelle-Zélande 

Plusieurs études ont été réalisées pour tenter d'établir 
une relation entre les sarcomes de tissus mous (STM) 
et l 'exposition aux phénoxyherbicides (Smith et al., 
1982, 1983, 1984). Ces études couvrent la totalité des 
h o m m e s p o r t e u r s de STM en t re 1976 et 1981 en 
Nouvelle-Zélande, soit 102 cas. Trois témoins par cas 
ont été appariés en fonction du sexe, de l 'âge et de 
l'année du diagnostic. L'exposition a été évaluée sur la 
base des données contenues dans les registres médi-
caux et des informations recueillies lors d'entrevues. 
Les résultats de ces études sont différents de ceux que 
les chercheurs suédois de l'Université de Umea ont ob-
tenus. En effet, aucun OR ne montre un excès de can-
cer en relation avec l'exposition. 

Aux États-Unis 

Hoar et al. (1986) ont réalisé une étude cas-témoins dans 
la population du Kansas pour évaluer le rapport exis-
tant entre les emplois reliés aux herbicides et l'appari-
tion de STM et de lymphomes non hodgkiniens (LNH) 
et hodgkiniens (LH). Les auteurs ont consulté les regis-
tres de cancers de cet État entre 1976 et 1982 et ont re-
censé tous leurs cas parmi les sujets masculins de race 
blanche. Des 200 cas de STM qui ont été colligés, 139 
ont été retenus après une analyse histologique menée 
par trois spécialistes, auxquels il faut ajouter 170 cas de 
LNH et 173 cas de LH. Les témoins masculins ont été 
choisis au hasard de la population blanche du Kansas et 
appariés en fonction de l'âge (plus ou moins deux ans). 

Ces études ont conduit aux résultats suivants. Avec les 
STM, le OR n'était que de 0,9 (IC à 95 %: 0,5 à 1,6) pour 
l'exposition aux phénoxyherbicides. Par contre, les au-
teurs ont observé des augmentations statistiquement 
significatives de lymphomes non hodgkiniens chez les 
travailleurs exposés professionnellement aux phénoxy-
herbicides. En outre, le risque estimé (OR) augmente 
avec la durée d'utilisation annuelle des herbicides. 

Woods et al. (1987) ont mené une étude cas-témoins 
dans la population de l'État de Washington. Ils ont re-
censé 128 cas de STM, tous de sexe masculin, âgés entre 
20 et 79 ans. Les témoins, au nombre de 694, ont été sé-
lectionnés au hasard dans la population et appariés en 
fonction de l'âge. L'exposition, évaluée par entrevue, a 
été classée en trois catégories: forte, moyenne et faible. 
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Les OR calculés ont été de 0,89 dans la catégorie à forte 
exposi t ion, de 0,99 en ce qui a trait à l 'exposi t ion 
moyenne et de 0,56 dans le cas d 'une exposition faible. 

Grande-Bretagne 

Balarajan et Acheson (1984) ont effectué une étude cas-
témoins sur la relation entre les STM et la profession 
exercée par les victimes de cette maladie. Ils ont retenu 
1 961 cas de STM à partir du registre de cancers pour 
lesquels la profession de la victime était connue, soit 
70% des STM survenus entre 1968 et 1976. Le groupe 
témoin était constitué de 1 961 cas d'autres cancers ré-
pertoriés dans le même registre, cancers apparus au 
cours des mêmes années et sélectionnés au hasard. Les 
auteurs ont observé une augmentation d u odds ratio 
pour les STM (OR: 1,7; IC à 95 %: 1,0 à 2,8) seulement 
chez le groupe des fermiers. Les autres groupes d'em-
ployés en contact avec les phénoxyherbicides ne mon-
trent pas d'augmentation. 

En Italie 

Dans le Nord de l'Italie, au début des années 50, le 
désherbage était fait partiellement à la main, surtout 
par des femmes, et partiellement au moyen d'applica-
tions d'herbicides. On estime que ces femmes ont été 
exposées aux phénoxyherbicides. Vineis et al. (1987) ont 
effectué une étude cas-témoins pour vérifier la relation 
entre les STM et l'exposition aux phénoxyherbicides. 
Les cas étudiés (31 femmes et 39 hommes) provenaient 
de trois provinces du Nord. Les 118 témoins ont été sé-
lectionnés au hasard à partir des listes électorales. 

Le degré d'exposition a été évalué en partie au moyen 
d 'un questionnaire envoyé par la poste et en partie à 
l'aide d'entrevues. En se basant sur la profession et sur 
le nombre d 'années d'emploi, les auteurs ont établi 
trois catégories: exposition nulle, exposition probable 
et exposition sûre. 

Chez les hommes, ils n 'ont pas observé d'augmenta-
tion du odds ratio par rapport au nombre estimé de 
cancers. Par contre, chez les femmes, le OR était de 1,7 
(IC à 90%; 0,59 à 12,57) et s'élevait à 2,7 lorsque seules 
étaient considérées les femmes exposées ayant plus de 
30 ans (IC à 90 %: 1,3 à 180,3). 

Commentaires relatifs aux études épidémiologiques 
portant sur la recherche d'un lien entre les cancers et 
les dioxines et furannes 

1. L'étude de mortali té des patients atteints de la 
maladie de Yusho suggère une association entre 
cancer h é p a t i q u e et exposi t ion aux f u r a n n e s . 
Malgré certaines faiblesses de l 'étude, ces résultats 

sont cohérents avec ceux qui sont attendus sur la 
base des données animales pour une exposition à 
hautes doses. 

2. Les résultats de l 'étude de Sévéso ne permettent 
pas de tirer de conclusions définitives. Toutefois, à 
cause du nombre important de personnes expo-
sées, les résultats du suivi de cette population sont 
g r a n d e m e n t a t t e n d u s p a r la c o m m u n a u t é 
scientifique. 

3. Les études récentes des cohortes de travailleurs de 
l'industrie des pesticides contaminés par la TCDD 
semblent suggérer une association entre l'exposi-
tion à la TCDD et le cancer, principalement le can-
cer du poumon. Sur la base des données animales, 
on s'attendrait à observer davantage de cancers du 
foie que de cancers pulmonaires. Mais lorsqu'on 
analyse attentivement ces données, on arrive à la 
conclusion que ce résultat peut être plausible. En 
effet, dans l 'étude de Kociba et al (1978), mais non 
dans celle du NTP(1982), nous constatons chez le 
rat une augmentation des carcinomes du poumon 
à la p l u s h a u t e d o s e a d m i n i s t r é e . Selon 
Kimbrough (1984), la différence serait attribuable 
au type d 'exposit ion: d ' u n e part , ingestion par 
voie orale (Kociba et al), d'autre part, administra-
tion pa r gavage (NTP). Dans ce m ê m e article, 
Kimbrough précise q u ' u n comité d ' exper t s de 
l'EPA-USA a étudié ce phénomène et a émis l'hy-
pothèse qu'en ingérant la 2,3,7,8-TCDD, une partie 
de cette substance passerait par les voies respira-
toires et induirait ces carcinomes du poumon par 
contacts directs et répétés. Le gavage éliminerait 
ce phénomène. Dans les trois études épidémiologi-
ques citées, la première voie de contact est le pou-
m o n p u i s q u e l ' i n h a l a t i o n c o n s t i t u e le m o d e 
d'exposition. 

Une revue des études animales consacrées au rap-
port entre les cancers et les HAP nous amène à ti-
rer des conclusions similaires. Quelle que soit la 
voie d'absorption (inhalation, ingestion ou contact 
cutané), les tissus affectés en premier lieu sont 
ceux où se produisent les premiers contacts. Par 
voie respiratoire, les cavités nasales, le larynx et le 
poumon sont les plus touchés. Par voie digestive, 
le cancer de l'estomac vient au premier rang, tan-
dis que les sarcomes des tissus mous caractérisent 
le contact par la peau. Ces observations sont com-
patibles avec la cancérogénèse souvent observée 
chez l 'homme avec certaines substances, dont le 
tabac. On ne peut donc pas totalement exclure une 
association entre TCDD et cancer du poumon chez 
l 'humain. Mentionnons toutefois qu'aucune étude 
ne démont re l 'existence d ' une relation linéaire 
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claire avec la durée de l'exposition et ce type de 
cancers. Ajoutons que les personnes en cause ont 
été exposées à d'autres substances potentiellement 
cancérigènes pendan t leur vie professionnelle: 
benzène, dimethylsulfate. Le tabagisme, un facteur 
confondant important, n 'a p u être contrôlé dans 
ces études de mortalité, il faut donc être très pru-
dent pour éviter de conclure trop hâtivement à 
une association claire. 

Le Centre international de la recherche sur le can-
cer (CIRC), en col labora t ion avec le National 
Institute of Environmental Health Sciences (USA) 
(Kogevinas el al., 1990), a décidé d'établir un regis-
tre international des personnes exposées aux her-
bicides de type phénoxy et à leurs contaminants. Il 
sera ainsi possible de rechercher, à travers toutes 
les études épidémiologiques, les effets adverses as-
sociés à ces produits et de constituer une banque 
internationale d'informations scientifiques accessi-
ble aux différents chercheurs. Le CIRC espère que 
la constitution de ce registre et les études qui en 
d é c o u l e r o n t c o n t r i b u e r o n t à u n e m e i l l e u r e 
connaissance des effets de ces substances et facili-
teront la détection d 'un accroissement modéré de 
tumeurs rares. La plupart des grands pays occi-
dentaux industrialisés ont déjà prêté leur concours 
à la constitution de ce registre. 

4. Certaines études cas-témoins suggèrent une asso-
ciation entre le sarcome des tissus mous, le lym-
phome non hodgkinien et l'exposition aux phé-
noxyherbicides, composés dérivés de chlorophé-
nols contaminés par des dioxines. Par contre, d 'au-
tres arrivent à des conclusions contraires. 

Cette importante divergence d'opinion s'explique par 
les faiblesses inhérentes à ce type d'études. Les infor-
mations fournies par les personnes atteintes d 'un can-
cer ou par les proches des victimes ne présentent aucu-
ne garantie qu'elles ne sont pas biaisées. En outre, lors 
de ces enquêtes, il est difficile d'éliminer les facteurs 
confondants. 

Risque de cancer pour la population générale 

Il n 'y a aucun doute que les BPC hautement chlorés, 
les dioxines et les furannes peuvent induire des can-
cers chez l'animal. Toutefois, les spécialistes s'accor-
dent à dire que ces substances agiraient par des méca-
nismes épigénétiques (promotion) plutôt que par un 
mécanisme génétique (initiation). Cette position s'ap-
puie sur le fait que ces substances ne produisent pas 
de mutation de gènes sur la chaîne d 'ADN. Le résul-
tat des études in vivo et in vitro suggèrent que ces ef-
fets surviennent lorsque la charge corporelle de ces 

substances serait suffisante, soit pour altérer la fonc-
tionnalité de systèmes essentiels au maintien en bon-
ne santé des êtres humains, le système hormonal, le 
système immunitaire ou soit, pour causer des effets 
cytotoxiques au niveau d'organes et tissus cibles (foie, 
poumon, peau). Les spécialistes croient qu'il existerait 
un seuil en dessous duquel ces altérations ne peuvent 
survenir. S'il est relativement facile de définir ce seuil 
pour des effets cytotoxiques au niveau des organes, il 
est p lus difficile de définir un seuil pour les altéra-
tions fonctionnelles. 

Les mécanismes biologiques impliqués dans la répon-
se de l'organisme humain à ces substances sont identi-
ques à ceux observés chez l 'animal de laboratoire. 
D'ailleurs, les effets toxiques observés chez des hu-
mains qui furent hautement exposés à ces substances 
surviennent à des concentrations tissulaires équivalen-
tes à celles qui ont induit de tels effets chez l'animal 
(Carrier, 1991). Pour ce qui est des effets cancérigènes, 
il n'y a aucune raison de penser que la situation puisse 
être différente, rendant plausible les résultats dans 
plusieurs études citées précédemment. Toutefois, au 
niveau de contamination que l'on rencontre générale-
ment dans notre environnement au Québec, il est peu 
probable que ces effets surviennent . Notre niveau 
d'exposition est bien inférieur à celui nécessaire pour 
accumuler des charges corporelles capables d' induire 
des effets cytotoxiques. Il semble, par ailleurs, que cer-
tains groupes seraient exposés à des niveaux se rap-
prochant de ceux pouvant altérer le système reproduc-
teur (Ayotte, Carrier et Dewailly, 1994). Il faut donc 
rester prudent face à ces substances et continuer de de-
meurer vigilant. 

Mesures préventives à mettre en place 

Durant la dernière décennie des efforts soutenus ont 
permis de réduire considérablement les sources de 
pollution de notre environnement par ces substances. 

La situation avec les BPC 

On ne produit plus de BPC au Canada, aux États -Unis 
et en principe partout dans le monde, la commercialisa-
tion des équipements en contenant est défendue, son 
utilisation est de plus en plus rare, son élimination se fait 
dans des conditions sécuritaires. On peut donc conclure 
que le problème des BPC ira en s'amenuisant d'années 
en années. Il nous reste seulement à nous assurer 

- de maintenir les contrôles qui visent à éviter leur re-
jet dans l'environnement; 

- que leur élimination se fera toujours dans des condi-
tions sécuritaires; 
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- que la population soit informée des mesures prises 
pour leur contrôle et leur élimination; 

- q u e la population soit informée de l'évolution de la 
contamination en BPC actuellement présente dans no-
tre environnement, les lacs, l'air, le sol et surtout dans 
les aliments que nous ingérons à tous les jours, inévita-
blement contaminés par les BPC présents dans l'envi-
ronnement et, par conséquent, dans les tissus humains. 

La situation avec les dioxines et les furannes 

À l'instar des BPC, les dioxines et furannes sont omni-
présents dans notre environnement. On en accumule 
dans notre organisme en ingérant les aliments qui sont 
pratiquement tous plus ou moins contaminés. Les ef-

forts des dernières années pour réduire les sources de 
pollution par ces substances devraient commencer à 
avoir des répercussions. On s'attend ainsi à constater 
une diminution de la contamination générale de notre 
environnement. Puisque tout est en équilibre dynami-
que dans notre environnement, la contamination ali-
mentaire devrait diminuer. 

Les spécialistes de la santé publique ont certainement 
un rôle à jouer dans la surveillance de l'évolution de 
cette contamination et de son impact chez l 'humain. Ils 
doivent tenir la population informée de cette évolu-
tion. De plus, ils doivent être impliqués dans l'évalua-
tion des impacts de projets industriels qui pourraient 
produire un apport additionnel de ces substances dans 
l'environnement. 
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3Al - LES COMPOSÉS ORGANIQUES VOLATILS (COV] 
en bref * 

Les COV regroupent une large part de la chimie organi-
que. Ils se caractérisent par un point d'ébullition variant 
de 50°C à 260°C et comprennent les alcools, les aldéhy-
des, les oléfines, les térébenthines, les hydrocarbures ali-
phatiques aromatiques et halogénés, mais aussi certains 
HAP, pesticides et même les monomères du plastique. 

Les COV sont dégagés par une multitude de sources 
dont l'automobile et l'industrie sont les plus importan-
tes. On les retrouve dans les peintures, les carburants, 
les solvants, les agents de dégraissage et de nettoyage, 
mais ils sont aussi dégagés par les matériaux de cons-
truction, de finition, et une très large gamme de biens 
de consommation. Les photocopieurs à encre liquide 
dégagent des COV de type hydrocarbure aliphatique. 
L'eau chlorée émet du chloroforme dans l'air intérieur 
des maisons. La combustion incomplète de matières 
organiques en est une source significative, et l'enfouis-
sement sanitaire tel que généralement pratiqué en dé-
gage par ses biogaz. 

Mais, év idemment , la plus impor tante source de 
contamination de l'air extérieur est reliée au transport, 
particulièrement des véhicules diesel, d'autres dont 
l'antipollution n'est pas conforme aux normes, et par 
des fuites d'essence et de vapeurs à la pompe. Les 
concentrations élevées de COV constatées dans l'air 
des villes sont attribuables en grande partie à la densi-
té du transport urbain et, pendant l'hiver, au chauffage 
à l'huile. De plus, l'industrie du raffinage augmente, 
par exemple, de façon significative les concentrations 
de COV dans l'Est de Montréal par rapport au centre-
ville, comme le rapporte une récente étude non pu-
bliée d'Environnement Canada, région du Québec. 

Toxicologie et épidémiologie 

Il serait difficile et probablement inutile de tenter une 
revue complète de tous les COV auxquels nous som-
mes exposés. Parmi les mieux connus et possiblement 
les plus nocifs, on retrouve le chlorure de vinyle, le 
chloroforme, le tétrachloroéthylène, le tétrachlorure de 
carbone, le formaldéhyde, mais aussi le 1-3 butadiène 
et surtout le benzène qui est le COV le mieux connu, 
omniprésent dans l'environnement. 

Cancérigène chez l'animal, le benzène l'est aussi chez 
l'humain, prouvé par plusieurs études épidémiologi-
ques d'exposition professionnelle ayant démontré un 
excès de cancer variant en fonction de la dose. Chez 
l'humain, la leucémie est le type de cancer le plus sou-
vent associé au benzène. De ces données à haute exposi-
tion, les chercheurs ont projeté une courbe dose-réponse 
présumée, par sécurité, linéaire sans seuil. Les évalua-
tions de risque permettent de fixer une dose-seuil au-
dessous de laquelle le risque est jugé non significatif. 
Des risques d'excès de cancer excédant un cas pour un 
million de personnes exposées à vie apparaîtraient à 
une concentration moyenne de 0,096 microgramme par 
mètre cube (ug/m3), selon les calculs de concentration 
de référence («ambiant air level goal» - AALG). L'appa-
rition de cancers en excès n'est pas statistiquement 
prouvable à ces niveaux, et le crucial débat à savoir s'il 
existe une dose seuil, ou si la relation dose-réponse reste 
la même à faible dose, est encore en cours. 

La situation au Québec 

L'industrie américaine produit quelque 1,5 milliard de 
gallons de benzène annuellement, utilisé comme additif 
de l'essence (le benzène compose en moyenne 1,5% de 
l'essence au Québec), solvant ou composé de synthèse. 
Un demi million de tonnes auraient été dispersées dans 
l'atmosphère américaine, en 1976 seulement. En 1988 
dans les villes de Montréal, Toronto, Vancouver et 
Windsor, la concentration de benzène variait de 2,7 à 18 
ug/m3 . La moyenne dans les villes canadiennes entre 
1989 et 1990 était de 4,09 ug/m3 , mais Montréal détient 
le championnat canadien, aux environs de la moyenne 
de 6,26 ug/m 3 retrouvée aux États-Unis. 

La concentration des COV dans l'air intérieur excède 
largement celle de l'air extérieur, mais est générale-
ment elle-même bien inférieure aux expositions pro-
fessionnelles qui ont servi à fixer les doses de référence 
ou les normes d'exposition. Le risque d'exposition 
chronique aux COV de l'air intérieur est plus impor-
tant que celui relié à l'air extérieur ou à l'eau potable, 
d'après les analyses de risques. Les constructions neu-
ves mieux isolées sont souvent mal ventilées et aug-
mentent l'exposition aux COV, à laquelle on doit ajou-

* Texte produit par la rédaction, suite à une recherche sommaire. Son contenu a cependant été approuvé par le toxicologue Gaétan Carrier, PhD. 
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ter la fumée de tabac. Chaque cigarette émet entre 50 
et 150 ug de benzène dans l'air, et la dose moyenne re-
çue par le fumeur est de 2 mg par jour. Le Québec dé-
tient toujours, rappelons-le, le championnat du taba-
gisme au Canada et en Amérique. 

Conclusion et recommandations 

Les incertitudes sur la relation dose-effet des basses 
expositions chroniques rend incertains les barèmes de 
l'intervention de réduction à la source. L'air intérieur 
est la source d'exposition dominante, qui ne serait que 
peu influencée par le niveau généralement retrouvé à 
l'extérieur. Les projections théoriques nous indique-
raient, pour le benzène seulement, un excès moyen de 
cancer de l'ordre de six pour 100 000 dans l'air exté-
rieur de Montréal, et plus encore dans l'Est de la ville. 
En campagne, les niveaux d'exposition extérieurs sont 
de 200 à 1 000 fois inférieurs aux concentrations urbai-
nes, ne causant aucun r isque significatif selon les 
connaissances actuelles. 

Bien que les études épidémiologiques n'aient pas prou-
vé d'excès de cancer aux basses expositions chroniques 
non professionnelles, les recherches toxicologiques de-

vraient se concentrer à mieux connaître la relation dose-
réponse. Si les modèles utilisés actuellement pour le 
benzène sont représentatifs de la réalité, l'excès de six 
cas de cancer pour 100 000 Montréalais serait significa-
tif. Malgré les incertitudes, l'intervention de réduction 
à la source paraît justifiée par l'importance de l'exposi-
tion aux COV de la population générale, reliée notam-
ment à la densité du transport urbain et au manque de 
ventilation dans les constructions neuves. La réduction 
du recours aux hydrocarbures ou de la densité du trans-
port urbain, et le renforcement des exigences concer-
nant la ventilation dans les constructions neuves pour-
raient être promus par le MSSS et son réseau de santé 
publique. On pourrait aussi, par exemple, promouvoir 
le remplacement des peintures alkydes au profit de ma-
tériaux de remplacement à l'eau déjà disponibles. 

L'information bien dosée de la population sur la né-
cessité d ' u n e ventilation, particulièrement des bâti-
ments neufs, ainsi que le recours au transport en com-
mun , ou la mise au point de véhicules individuels 
électriques pour au moins l'usage urbain seraient des 
mesures efficaces pour réduire l'exposition aux COV, 
et probablement l'incidence du cancer. 
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4 - CONCLUSION 

Le mandat de l 'étude sur la cancérogénèse environne-
mentale est clairement orienté sur la faisabilité d'inter-
ventions préventives aptes à réduire l ' incidence du 
cancer au Québec. 

Tous les agents physiques ou chimiques retenus pour 
fin d'analyse ont en commun un pouvoir cancérigène 
établi pa r l 'expér imentat ion toxicologique à hau te 
dose d'exposition chez ranimai. Les études épidémio-
logiques en milieu de travail ou suite à des surexposi-
tions environnementales massives ont démontré, pour 
la plupart, des évidences de cancérogénicité et, dans 
que lques cas, des évidences suf f i san tes pou r être 
considérées comme preuves. 

Les imprécisions des connaissances toxicologiques et 
épidémiologiques concernant la relation dose-réponse 
à basses doses d'exposition chronique, qui nous concer-
nent particulièrement en santé publique, ne permettent 
que rarement la quantification des impacts cancérigè-
nes réels. Or, il nous est demandé de classifier ces can-
cérigènes environnementaux les plus connus selon 
l'importance de leur impacts sur la population, en ter-
me d'incidence de cancer. Il est évident qu'une démar-
che théoriquement rigoureuse est difficile, compte tenu 
du degré élevé d'incertitude dans la plupart des cas. 

L'exercice d'intégration permet néanmoins de dégager 
des opinions consensuelles d'experts, tant sur l'impor-
tance générale de la problématique que sur la nature 
des activités de prévention réalistes, compte tenu des 
connaissances et des incertitudes propres à chacun des 
oncogènes considérés. 

Le travail d'intégration étant déjà constitué de résu-
més de résumés, un troisième niveau de résumé sur-
simplifierait les problématiques, en négligeant trop 
de nuances souvent cruciales. Quelques tableaux sy-
noptiques pourront mieux permettre la visualisation 
globale de nos connaissances actuelles de l'oncogénè-
se environnementale, des champs d'intervention pos-
sibles et des mesures d'intervention les plus perfor-
mantes priorisées. Les tableaux synoptiques intégre-
ront aussi l'identification des cancers dont l'incidence 
p o u r r a i t t h é o r i q u e m e n t ê t r e r é d u i t e p a r n o s 
interventions. 

Appréciation de notre capacité d'intervention 

Le premier tableau synoptique cherche à qualifier le 
niveau des connaissances disponibles. Quatre caté-
gories regroupent notre appréciation: 1 qui réfère à 
des connaissances généralement suffisantes, 2 qui si-
gnifie de bonnes connaissances, mais où il manque 
une ou plusieurs données cruciales, 3 que notre ni-
veau d ' incert i tude est trop élevé pour raisonnable-
ment espérer des impacts significatifs d ' in te rven-
tions éventuelles, et 4 qui réfère à des connaissances 
insuffisantes ou nulles. 

Bien sûr, une caractérisation aussi grossière est discu-
table à l ' inf ini , mais p résen te l ' avan tage de n o u s 
conduire rapidement et visuellement vers les agres-
seurs permettant une intervention concertée et cohé-
rente de santé publique, avec une raisonnable pré-
somption de réduction des impacts cancérigènes. 
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TABLEAU SYNOPTIQUE 1 
Appréciation consensuelle des connaissances 

SECTION NUMÉRO 3. 1 2 3 4 5 6 6 7 8 9 10 10 11 
^ ^ ^ ^ CHAMPS 

^ ^ - ^ D E CONNAISSANCES 

ONCOGENE 
ENVIRONNEMENTAL 

R
.U

.V
. 

R. ionisants 

R
adon 

C
.E.M

. 

H
.A

.P. 

A
rsenic 

A
m

iante 

T
.H

.M
. 

N
itrates 

Pesticides 

B
.P.C

. 

D
ioxies 

C
.O

.V
. 

RÉSUMÉ À LA PAGE 17 51 69 87 111 143 143 165 183 200 217 217 259 

EXPOSITION 
AU QUÉBEC 

Générale 3 2 1 3 2 3 2 3 3 3 1 3 2 EXPOSITION 
AU QUÉBEC Sous-groupes 31 l 2 23 24 25 36 37 3 28 29 xio 211 l 1 2 

TOXICOLOGIE 
(vs oncogénèse) 

Animale 1 1 1 3 1 1 1 1 1 1 1 1 1 TOXICOLOGIE 
(vs oncogénèse) Humaine 1 1 1 2 1 1 1 2 3 3 2 1 1 

DOSE-SEUIL OU DOSE - RÉPONSE 1 3 3 3 1 1 2 3 3 2 3 2 3 
ÉPIDÉMIOLOGIE 
(preuves 
documentées) 

Travailleurs 2 1 1 1 1 1 1 2 3 2 3 1 1 ÉPIDÉMIOLOGIE 
(preuves 
documentées) 

Surexposition env. 1 1 3 3 1 1 1 3 3 3 3 2 3 
ÉPIDÉMIOLOGIE 
(preuves 
documentées) Pop. Québec 2 3 3 3 3 3 1 3 3 3 3 3 3 
CANCERS DOMINANTS D C1 3 A C-F A-B A-B A B-E E G E A-E C 

NTVEAU DES CONNAISSANCES 

1 = Suffisantes 
2 = Bonnes, mais éléments manquants 
3 = Insuffisantes ou nulles 

NOTES: 1- Amateurs de bronzage naturel ou artificiel 
2- Exposition médicale 
3- Régions à risque 
4- Proximité de lignes à haute tension 
5- Résidants de Jonquière, Shawinigan 
6- Régions de première transformation des métaux 

A = Poumon 
B = Vessie 
C = Sang (leucémies) 
D = Peau 
E = Digestif 
F = Cerveau 
G = Lymphatique 

7- Écoles 
8- Régions agricoles 
9- Agriculteurs ou zones agricoles 

10- Pêcheurs sportifs, culturels, de survie 
11- Proximité d'incinérateur de déchets 
12- Population urbaine 
13- Explosion - accidents nucléaires (thyroïde) 
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Si le mandat consiste à diminuer strictement l'inciden-
ce des cancers du poumon, de la vessie et de la leucé-
mie, les expositions à contrôler peuvent être identi-
fiées. Dans le cas du cancer du poumon, si l'on exclut 
le tabagisme qui est la cause identifiée absolument do-
minante, la réduction de l'exposition au radon, aux 
HAP et à l'amiante sont les expositions les plus sus-
ceptibles d'être contrôlées par l'intervention. Pour le 
cancer de la vessie, les HAP et les trihalométhanes de 
l'eau chlorée sont des causes probables. Pour la leucé-
mie, les radiations ionisantes et les COV lui sont reliés 
et les champs électromagnétiques, bien qu'encore peu 
connus, pourraient être un facteur important. 

N o u s pour r ions adopter une autre approche qui 
consisterait à intervenir sur les cancérigènes dont l'in-
cidence des cancers correspondants semble en crois-
sance. Les leucémies, en particulier chez les enfants, et 
les cancers de la peau sont ceux-là. Ce critère rajoute-
rait au premier groupe l 'intervention pour réduire 
l'exposition excessive aux RUV. 

Nous ne sommes pas convaincus que ces approches 
sont indiquées pour l'intervention préventive de santé 
publique dans le cas de l'oncogénèse environnementa-
le. En effet le jeu «induction-promotion-développe-
ment» allié aux facteurs individuels rend le lien cause-
effet spécifique très hypothétique en ce qui concerne 
les expositions chroniques environnementales. Il n'est 
pas exclu que de réduire isolément un initiateur, par 
exemple, ne réduise les effets d'un tout autre cancéri-
gène agissant sur n'importe quel tissu ou organe. En 
conséquence, à notre avis, l'intervention de santé pu-
blique dans le champ de l'oncogénèse environnemen-
tale devrait viser une réduction maximale à la source 
de l'exposition à tous les cancérigènes dont on peut 
raisonnablement présumer un impact par l'exposition 
environnementale. La faisabilité et l'efficacité de l'in-

tervention deviennent donc les critères majeurs de 
sélection. 

Nous avons regroupé dans le second tableau synopti-
que, sous une terminologie générale «recherche», tou-
tes les activités permettant une meilleure connaissance 
de la problématique, tant sur les plans toxicologique, 
épidémiologique, que des activités de surveillance-
évaluation environnementale ou biologique. Des acti-
vités d'amélioration de la connaissance furent recom-
mandées dans tous les cas et il faut bien admettre 
qu'elles sont la base de toute prévention; elles en sont 
d'ailleurs souvent les meilleurs promoteurs. 

La recherche appliquée est donc considérée comme 
une intervention préventive, et nous retiendrons com-
me priorité les volets d'évaluation-surveillance, soit 
préliminaires à toute intervention, soit nécessaires à 
une future évaluation d'impacts de nos activités. Nous 
ne priorisons donc aucune recherche fondamentale 
dans ce cadre-ci, bien qu'elle soit nécessaire dans tous 
les cas. Ces projets devraient utiliser un autre canal, 
différent de celui décrit à notre mandat. 

L'intervention à proprement parler ne comprend que 
les activités de prévention primaire, faute de techni-
ques biologiques de dépistage proprement spécifiques 
aux oncogènes environnementaux, pour l ' instant. 
Nous n'avons donc recommandé aucune activité de 
prévention secondaire ou tertiaire. La surveillance 
d'indicateurs biologiques de l'exposition environne-
mentale, déjà disponibles pour l'arsenic, les BPC et les 
dioxines, serait peu utile pour l'instant, sauf dans un 
cadre de recherche fondamentale. 

L'application de cette approche interventionniste, pri-
vilégiée dans notre analyse de chaque cancérigène re-
tenu, est résumée dans le tableau synoptique 2. 
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TABLEAU SYNOPTIQUE 2 
Appréciation consensuelle des priorités 

SECTION NUMÉRO 3. 1 2 3 4 5 6 6 7 8 9 10 10 11 
CHAMPS 
DE CONNAISSANCES 

TYPE 
D'INTERVENTIONS 
PRÉVENTIVES 

R
.U

.V
. 

R
. ionisants 

R
adon 

C
.E.M

. 

H
.A

.P. 

A
rsenic 

A
m

iante 

T
.H

.M
. 

N
itrates 

Pesticides 

B
.P.C

. 

D
ioxies 

C
.O

.V
. 

RECOMMANDATIONS À LA PAGE 271 272 273 274 272 277 273 276 277 275 276 277 274 
Toxicologique fondamentale 3 l f 2 2 3 3 l f l m 

Epidémiologique l a Ie 2 2 3 3 3 2 2 l ' 21 3 
RECHERCHE Exposition biologique 3 2 2 

Exposition environnementale 2 2 Ie 3 Ie Ie l1 Ie Ie 2 Ie 2 

Formation professionnelle l d 2 l1 2 1) 1! 
Contrôles env.-normes 3 2 2 2 2 2 11 2 

INTERVENTION Promotion (décideurs) 2 18 l h 3 Ie l n 

Information publique générale! 3 2 3 1° 3 3 2 
Information de sous-groupes l b Ie 3 3 l k 2 

ORDRE CONSENSUEL DE PRIORITÉ 1 5 2 6 3 12 4 10 13 8 9 11 7 

1- Recommandation principale 
2- Deuxième choix 
3- Troisième choix (facultatif) 

a- Améliorer la déclaration 
b- Mères de nourrissons ou salons de bronzage 
c- Personnes exposées médicalement 
d- Médecins, dentistes, chiropraticiens 
e- Régions suspectées à risque 
f- Documenter le potentiel cancérigène 
g- Mesures d'évitement prudent 
h- Appliquer une norme 

h- Appliquer une norme 
i- Dans les écoles 
j- Utilisateurs agricoles ou commerciaux 
k- Consommateurs de faune aquatique intérieure 
1- Proximité de combustion massive 
m-Détermination de dose-seuil 
n- Réduction d'émissions des sources mobiles et fixes 
o- Puits privés d 'eau potable 
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Ce tableau synoptique permet de tirer quelques indi-
cateurs de priorisation basés particulièrement sur la 
faisabilité des interventions préventives. 

Ordre de priorité 

Le Groupe d 'étude a choisi consensuellement de pré-
senter ses recommandations dans un ordre croissant 
de priorité quant à l'utilité, la faisabilité et l'efficacité 
perçues de l'intervention. Il faut bien considérer qu'il 
s'agit d ' un consensus d'opinions d'experts, qui tient 
globalement compte des incertitudes, et que c'est le 
mieux que nous puissions offrir dans les circonstances. 

Ainsi, l'ordre de priorité d'intervention que nous avons 
accordé aux oncogènes environnementaux étudiés re-
pousse jusqu'à meilleures connaissances fondamenta-
les l'intervention pour les problématiques des nitrates 
et arsenic dans l'eau potable, et des dioxines et furan-
nes qui ne paraissent pas, pour l'instant, des oncogènes 
environnementaux majeurs. Il faut néanmoins conti-
nuer à accumuler les connaissances fondamentales et 
environnementales qui sont souvent fragmentaires. 

Les trihalométhanes p rodui t s par la chloration de 
l'eau, les BPC dans certaines régions et l'usage qui est 
fait des pesticides sont dans une catégorie différente. 
La probabil i té que certains sous-groupes aisément 
identifiables soient exposés à des niveaux très élevés 
incite à une intervention faisable et probablement effi-
cace, même s'il reste des incertitudes à l'égard de leur 
cancérogénicité. Comme les composés organiques vo-
latils, les champs électromagnétiques et le rayonne-
ment ionisant, ils présentent des difficultés d'interven-
tion particulières reliées à des connaissances fonda-
mentales insuffisamment précises ou à une faisabilité 
limitée. Il est en effet difficile de s'attaquer à la source, 
par exemple, aux COV ou aux CEM environnemen-
taux qui proviennent d'activités économiques vitales. 
Mais comme les rayonnements ionisants, ils sont om-
niprésents, de sorte que même un effet cancérigène li-
mité aura une probabilité statistique élevée d'impacts. 
Les indices d ' e f f e t s cancér igènes sont suf f i san ts , 
d 'après le GEOE, pour engager l'intervention sur les 
cas connus ou suspectés d'expositions extrêmes. 

La santé publique ne peut pas faire d'erreur à viser la 
réduction d'exposition dans ces cas, en pondérant soi-
gneusement ses interventions pour éviter les paniques 
populationnelles inutiles. Les activités de concertation 
pour des fins de contrôles réglementaires, par exem-
ple, ou d'information des responsables ne sont pas dis-
pendieuses et paraissent réalisables dans nos cadres 
organisationnels et budgétaires actuels. Elles sont le 
cheval de bataille privilégié de ce groupe de priorité. 

Trois oncogènes nous paraissent d ' u n niveau supé-
rieur de priorité. L'amiante dans les écoles, les HAP 
dans des régions industrielles facilement identifiables, 
et le radon à Oka et sur la côte nord-est de la Gaspésie 
sont des problématiques reconnues où nous estimons 
devoir agir le p lus tôt possible. Ces situations com-
mandent au moins une évaluation environnementale 
rigoureuse et probablement une intervention régle-
mentaire de niveau approprié. Nous pourrions contri-
buer à définir avec les organisations responsables, les 
meilleures techniques d'intervention, ou même exécu-
ter certaines interventions préventives. 

Le rayonnement ultraviolet constitue une classe à part 
en ce que les connaissances et les capacités d'interven-
tion sont excellentes, comme d'ailleurs la possibilité 
d'évaluation épidémiologique des impacts de notre in-
tervention. Toutes ces qualités indispensables d 'une 
intervention classique de santé publique sont réunies 
dans ce seul cas d'oncogénèse environnementale. De 
plus les programmes d'intervention sont déjà en bon-
ne part ie convenablement validés ou déjà déposés. 
Mais comme bien des interventions préventives pour 
les autres oncogènes, ils pourront difficilement être ré-
alisés dans le cadre budgétaire actuel. 

Les coûts de l'intervention? 

Nous aurions pu élaborer des programmes d'interven-
tion détaillés dans chaque cas, et demander des ressour-
ces quasi illimitées pour agir sur l'oncogénèse environ-
nementale au Québec. Nous laissons aux décideurs le 
soin de fixer, d'après les informations ici colligées, les 
sommes qui exprimeraient leur volonté d'intervention 
dans les problématiques de leur choix. Il est clair que si 
cette volonté était concrétisée, des programmes dé-
taillés, dont l'élaboration tiendrait évidemment compte 
des ressources, pourraient être élaborés à court terme. 

Signalons cependant que le vaste champ d'interven-
tion en oncogénèse environnementale étant pratique-
ment vierge, comparativement à la lutte au tabagisme 
qui s'attaque maintenant à son noyau dur, on pourrait 
espérer des impacts maximums d 'une première vague 
d'intervention. Nous croyons donc qu'il serait sage de 
réaliser l'ensemble des interventions peu dispendieu-
ses et de coût-bénéfice maximal d a n s un premier 
temps, en association avec l'intervention plus exhaus-
tive sur les RUV, laquelle pourrait être calibrée selon 
les coûts de leurs impacts, estimés annuellement à 
neuf millions de dollars au Québec. 

La promotion des contrôles, d 'abord à faire auprès des 
décideurs politiques, revient au réseau de la santé pu-
blique et à ses intervenants de santé environnementa-
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le. Ce document pourrait être considéré comme le pre-
mier volet de cette démarche. 

La limite du cadre budgétaire actuel, qui nous a été 
imposée dans notre mandat, est évidemment une limi-
te majeure aux interventions, même à celles jugées né-
cessaires. Il est important de répéter que la prévention 
dans le domaine de l 'oncogénèse environnementale 
devrait, à budget égal, viser un ensemble d'interven-
tions les plus pertinentes du meilleur coût-bénéfice 
contre plusieurs cancérigènes plutôt qu 'une activité 
plus dispendieuse contre un seul. 

Nous choisirions les activités réalisables dans le cadre 
budgétaire actuel pour chaque oncogène environne-
mental, donc leurs activités qui concernent la sensibili-
sation et la concertation des différents organismes dé-
cisionnels. Ensuite, les activités de recherche qui pour-
raient bénéficier de support budgétaire extérieur se-
raient favorisées. Et enfin les nouveaux budgets se-
raient répartis équitablement contre les cancérigènes 
pour lesquels l'intervention préventive serait la plus 
efficace, ou qui nous paraissent les plus importants. 

Efficacité des interventions et sa mesure 

Il est probable que l'implantation d 'une masse critique 
d'interventions préventives à l 'égard de l'exposition 
aux cancérigènes identifiés à l 'étude réduirait l'inci-
dence de cancer. 

À l'exception des cancers de la peau et des mésothélio-
mes spécifiques respectivement aux RUV et à l'amian-
te, seule une éventuelle réduction progressive de l'in-
cidence globale du cancer nous permettrait une éva-

luation épidémiologique de l'efficacité de l'interven-
tion. Il faudrait rechercher cet impact de réduction 
d'incidence particulièrement dans les tranches de po-
pulation moins âgée où elle apparaîtrait d'abord. 

Cette évaluation de performance de nos interventions 
serait absolument non spécifique, cependant. En effet, 
nous ne pourrons pas distinguer les impacts de nos in-
terventions de ceux des autres programmes, sur le ta-
bagisme par exemple. Néanmoins, la santé publique 
ne pourrait que mieux s'en porter. 

Le chapitre suivant énumère les interventions recom-
mandées consensuellement pour chacun des oncogè-
nes priorisés. Il s'agit d 'ébauches suffisamment dé-
taillées, nous l'espérons, pour permettre une sélection 
par les décideurs. 

C'est avec plaisir que chacun des professionnels pré-
parerait un p rogramme détaillé qu 'on envisagerait 
d'appliquer. 

Stratégie 

La première étape de l'intervention est sans contredit 
une concertation du ministère de la Santé et des Servi-
ces sociaux (MSSS) avec le ministère de l'Environne-
ment et de la Faune (MEF), tant pour le choix des prio-
rités que pour la sélection des éventuelles mesures 
d'intervention dans chaque cas. Seul le consensus pré-
liminaire des deux ministères permettra ensuite l'im-
plication des autres partenaires de l'intervention vi-
sant la réduct ion à la source de l 'exposition de la 
population aux oncogènes environnementaux. 
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5 - RECOMMANDATIONS 

Les interventions retenues comme les plus performan-
tes à réduire le niveau d'exposition sont différentes 
pour chaque problématique et varient autant en fonc-
tion de nos connaissances que de l'importance présu-
mée, d'ailleurs généralement mal connue, des effets 
cancérigènes sur la population. Le groupe d'étude sur 
l'oncogénèse environnementale a retiré consensuelle-
m e n t q u e l q u e s p r i o r i t é s qui f o r m e n t nos 
recommandations. 

RAYONNEMENT ULTRAVIOLET 
(RUV} - Voir 3A 

L'exposition au rayonnement ultraviolet augmente le 
risque de développer des cancers de la peau. Toutefois, 
cette forme de cancer peut être potentiellement préve-
nue par l'amélioration des connaissances du public sur 
les effets néfastes de l'exposition aux RUV d'origine 
solaire et artificielle, ainsi que par des modifications 
des comportements à cet égard. 

Compte tenu du long délai de latence de ce cancer, la 
population jeune doit être ciblée en priorité. L'informa-
tion sur les effets de l'exposition aux RUV et sur les ris-
ques lors des loisirs, des vacances ou de la pratique du 
bronzage doit être donnée aux mères de nourrissons et 
aux enfants d 'âge préscolaire et de niveau primaire. 
Différentes stratégies et la concertation d'organismes 
(réseau de la santé, hôpitaux, CLSC, Société canadienne 
du cancer, associations de dermatologues, chirurgiens, 
omnipraticiens, etc.) doivent être impliqués pour ren-
forcer le message à plusieurs étapes de la vie. 

Les activités de recherche devraient faire le point sur 
l ' impor tance du recours au b ronzage artif iciel au 
Québec, les risques auxquels la population s'expose 
par cette voie, les techniques en usage et les contrôles 
qui y sont appliqués actuellement. D'autre part, si on 
veut suivre adéquatement l'évolution de cette problé-
matique, il faut améliorer la déclaration des tumeurs 
de la peau, souvent traitées en clinique privée, et qui 
échappent ainsi au Fichier des tumeurs. 

De plus, une coordination provinciale des activités de 
toutes les associations qui s ' impliquent sur ce sujet 
pourrait canaliser les ressources déjà disponibles vers 
un objectif commun. La volonté politique pourrait ai-
sément faire réaliser à court terme cette mesure peu 
dispendieuse, probablement très performante en ter-

me de prévention, et cohérente quant à une politique 
de santé au Québec. 

RADON ~ Voir 3.3 

Le radon s'infiltre dans les bâtiments par leurs fonda-
tions. L'air intérieur, spécialement des sous-sols, cons-
titue la source dominante d'exposition significative de 
la population. Il n 'y a aucun doute sur le potentiel can-
cérigène pour le poumon de l'exposition au radon. Par 
contre, une dose-seuil (probable) à l 'égard de l'effet 
cancérigène est encore inconnue. 

Comme notre connaissance de la situation est très par-
cellaire, l'évaluation plus précise de leur exposition et 
l ' information consécutive aux populat ions à risque 
déjà identifiées (Laurentides-Gaspésie) sont des activi-
tés régionales prioritaires de la santé publique. Les 
contrôles de l'infiltration dans les bâtiments neufs, à 
être définis dans le code de la construction, et la for-
mation pour l'application préventive ou corrective des 
mesures de contrôle sont aussi des interventions prio-
ritaires à l'échelle provinciale. Le MSSS devrait sensi-
biliser le ministère du Travail à la nécessité d'inclure 
ces contrôles dans le code de la construction, et sur la 
formation des entrepreneurs. 

Hydrocarbures aromatiques 
polycycliques [HAP] - Voir 3.5 

L'exposition de la population québécoise aux HAP to-
taux de l 'environnement est pratiquement inévitable. 
Cependant, les niveaux élevés d'exposition par voie 
d'inhalation aux HAP émis par des sources fixes ma-
jeures (aciérie, aluminerie, etc.) est une problématique 
réelle dans plusieurs régions de la province. 

Dans une perspective de réduire l'exposition à des on-
cogènes environnementaux du type HAP, il pourrait 
être utile d'évaluer les niveaux d'exposition et d'esti-
mer, de la façon la plus réaliste, l 'ampleur de cette ex-
position dans les villes ou les quartiers situés près des 
sources importantes d'émission. 

Une coopération inter-régionale pourrait être envisa-
gée pour travailler à la réduction des émissions de 
HAP en provenance de sources fixes, de concert avec 
le MEF, le monde de l'industrie et des travailleurs et 
celui de la santé. 
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Parallèlement à ces interventions multisectorielles, des 
études épidémiologiques pourraient être envisageables 
pour évaluer les effets des HAP sur la santé humaine 
pour des niveaux d'exposition retrouvés dans l'envi-
ronnement, et cela, dans plusieurs régions du Québec. 

Quant à la fiabilité des modèles mathématiques de dis-
persion atmosphérique, des efforts devraient être 
consentis pour les valider de façon à augmenter leur 
valeur prédictive des taux de benzo(a)pyrène ou des 
HAP ambiants. 

AMIANTE - Voir 3.6 

Encore ici, il existe une priorité régionale, en Estrie, 
concernant l'exposition environnementale à l'amiante. 
Cette exposition serait à surveiller sur les plans épidé-
miologiques et environnementaux. Le mésothéliome, 
qu'il soit pulmonaire ou digestif, est un indicateur spé-
cifique, bien que rare de l'exposition à l'amiante. Il se-
rait facile de coupler les données épidémiologiques aux 
données environnementales spécifiques de ces milieux. 

On devrait, comme certains États américains, donner 
priorité au contrôle de l'exposition dans les bâtiments 
publics, spécialement les écoles, les enfants étant une 
clientèle-cible spécialement vulnérable. Les interven-
tions régionales pourraient utiliser les ressources de la 
CSST en santé au travail (l'exposition dans ces milieux 
est aussi un problème de santé occupationnelle), pour 
faire un bilan de situation dans toutes les écoles, iden-
tifier les situations problématiques et définir les techni-
ques de contrôle appropriées. Jusqu'à l'étape des cor-
rectifs, s'il y a lieu, l'intervention est peu coûteuse 
pour le MSSS, et donnerait des résultats mesurables 
rapidement. On pourrait même théoriquement voir un 
jour les résultats de notre intervention par l'évolution 
des statistiques du mésothéliome. 

RAYONNEMENT IONISANT -
Voir 3.B 

Les rayonnements ionisants iatrogéniques sont perçus 
comme le type d'exposition ionisante anthropique la plus 
problématique au Québec. On devrait mieux connaître la 
problématique par l'analyse des données les plus précises 
et pertinentes, celles de la Régie de l'assurance-maladie 
notamment, desquelles on peut dériver la meilleure part 
des doses médicales reçues par la population. 

La clientèle-cible de l'intervention préventive est évi-
demment constituée des professionnels québécois qui 
ordonnent ou administrent ces examens, les médecins, 
les dentistes et les chiropraticiens essentiellement. La 

santé publique dispose de multiples moyens de diffu-
ser de l'information en concertation avec les associa-
tions professionnelles concernées, le monde de leur for-
mation universitaire, et de tous les moyens d'action 
dont dispose le MSSS. Nous croyons que ce champ 
d'intervention préventive serait performant, rentable 
économiquement pour la société, facile à réaliser et fa-
cile à évaluer avec les mêmes données de la RAMQ qui 
permettraient d'estimer l'évolution des pratiques pro-
fessionnelles. Seule la mesure directe de l'incidence des 
cancers attribuables empêche la programmation d'une 
intervention classique de santé publique à l'égard de la 
prévention des cancers dus aux rayonnements ioni-
sants iatrogéniques. Mais on est scientifiquement sûr 
que la réduction de l'exposition réduira le cancer. 

CHAMPS ÉLECTROMAGNÉTIQUES 
(CEM) - Voir 3.4 

Si le risque des expositions aux CEM est réel, cet agres-
seur absolument omniprésent pourrait être très impor-
tant. L'incertitude coexiste avec l'inquiétude. 

Les interventions préventives élémentaires comme la 
définition de zones de sécurité à proximité des lignes à 
haute tension, élaborée conjointement au niveau pro-
vincial avec le MEF et Hydro-Québec, ou la mise en 
garde du public contre les situations extrêmes (couver-
ture électrique, par exemple) serait souhaitable à l'échel-
le provinciale. Toutes les interventions relèvent du 
concept d'évitement prudent des expositions extrêmes. 

Mais surtout les recherches toxicologiques et épidé-
miologiques doivent mieux cerner le risque avant de 
songer à des interventions préventives plus ciblées. 

COMPOSÉS ORGANIQUES 
VOLATILS (COVJ - Voir 3.11 

L'exposition dans l'air intérieur est la problématique 
dominante reliée aux COV. Elle devrait être contrôlée, 
notamment dans la construction, par le recours à des 
matériaux inertes ou sécuritaires à cet égard et / o u 
par une ventilation adéquate. Le recours au transport 
en commun e t /ou à des véhicules urbains fonction-
nant à une autre énergie que l'essence pourrait être, 
pour plusieurs bonnes raisons, promu par le MSSS et 
la santé publique. 

Il s'agit ici d'actions qui échappent largement à l'inter-
vention proprement de santé publique, et qui seraient 
de très longue haleine. Notre rôle serait pour l'instant 
de conscientiser les décideurs et de voir à faire inclure 
ces principes préventifs dans les politiques provincia-

144 



L'oncogénèse environnementale ait Québec 

les ou municipales de développement, dans les nor-
mes de construction de bâtiments neufs, ou comme 
standards d'approbation de divers produits. 

Ces interventions d'ordre politique, le plus souvent à 
l'échelle provinciale, ne sont pas dispendieuses pour le 
MSSS, mais nécessiteraient une ferme volonté car elles 
pourraient bien l'être socialement. On devra cibler nos 
interventions sur les contaminants problématiques tel 
le benzène, et identifier les situations extrêmes d'expo-
sition avant d'agir. L'identification des situations d'ex-
position extrêmes et la définition de doses-seuil des 
COV-problèmes sont un apport fondamental prélimi-
naire à l'intervention. 

PESTICIDES - Voir 3.9 

La perception du risque cancérigène des pesticides par 
la population générale, qui semble surestimer son im-
portance, contraste avec celle des agriculteurs, sous-
groupe le plus à risque qui le sous-estime. 

Il y aurait lieu d'implanter des programmes d'infor-
mation de la population générale sur l'importance vé-
ritable du risque, qu'il faudra d'abord documenter par 
des évaluations environnementales et biologiques, et 
sur les moyens de le contrôler. L'exposition par l'eau 
potable et par la dérive aérienne lors d'épandages de-
vrait faire l 'objet d ' u n p rogramme de recherches 
conjoint de la santé publique et du ministère de l'Envi-
ronnement. Le rapport de recherche serait une occa-
sion de diffuser de l'information pertinente à l'échelle 
provinciale. 

Des programmes spécifiques de formation pourraient 
être conçus pour les agriculteurs et les utilisateurs 
commerciaux, sur les techniques et sur les alternatives 
de coût et de performance comparables qui rédui-
raient l'exposition humaine aux pesticides. Ces mesu-
res pourraient être élaborées conjointement par le 
MSSS, le MEF, le MAPAQ, et l'UPA. 

Il est évident que ces activités devraient être étalées 
sur plusieurs années. Une évaluation quinquennale de 
l'évolution de la perception, de la connaissance et des 
usages des pesticides par le public, et de l'évolution 
des usages agricoles pourra donner des indicateurs de 
performance de notre intervention, surtout lorsque 
couplée à des évaluat ions envi ronnementa les de 
concentration des pesticides ciblés. 

Les coûts de telles interventions aisément faisables pa-
raissent assez modestes et on présume une bonne per-
formance à contrôler les expositions problématiques et 
leurs conséquences. 

BPC - Voir 3.10 

La prévention à la source est largement implantée de-
puis le bannissement des BPC, et l'efficacité des me-
sures prises pour réduire l'exposition humaine est 
déjà prouvée. Comme le potentiel cancérigène des 
BPC n'est pas prouvé chez l 'humain, il est douteux 
que des activités de prévention supplémentaires ré-
duisent l'incidence de cancer. Il sera très intéressant 
de suivre l'évolution de la contamination humaine et 
environnementale correspondante, mais aussi d 'en 
i n f o r m e r la p o p u l a t i o n , p a r t i c u l i è r e m e n t celle 
consommant les espèces aquatiques encore contami-
nées. Cette information serait d'abord régionale, pour 
les populations grandes consommatrices de ces espè-
ces, et conjointement avec le ministère de l'Environ-
nement et de la Faune (MEF) pourrait viser à l'échelle 
provinciale les pêcheurs sportifs. 

TRIHALOMÉTHANES (THM] -
Voir 3.7 

Le contrôle direct à la source est relativement aisé, en 
informant les techniciens municipaux responsables et 
les décideurs sur les appréhensions scientifiques à 
l'égard de la cancérogénèse, mais surtout sur les tech-
niques sécuritaires de chloration, son contrôle, et la 
surveillance des contaminants dans le réseau de distri-
bution. Cette intervention serait plus efficace aux ni-
veaux régional et municipal, ce qui permettrait de ci-
bler les réseaux problématiques. Il serait d'autre part 
souhaitable de rassurer la population sur la générale-
ment très bonne qualité de nos eaux, et ceci, à l'échelle 
provinciale. Le travail préparatoire à ces interventions 
de prévention à la source, peu dispendieuses pour le 
MSSS, est déjà disponible ou avancé. 

DIOXINES ET FURANNES -
Voir 3.10 

Il faut d'abord s'assurer que les normes d'exposition 
de la population soient sécuritaires, et l'établissement 
de normes d'émission adéquates dans les réglementa-
tions concernées compléterait les activités préventives 
pertinentes pour l'instant. Ce travail nous revient en 
grande part, en concertation avec le MEF. La participa-
tion aux mécanismes publics d'implantation de nou-
velles usines susceptibles d'émettre des quantités si-
gnificatives de ces contaminants devrait être systéma-
tique pour le réseau de la santé publique. Mais il n'y a 
aucune évidence pour l'instant, que l'exposition à ces 
cancérigènes soit importante au Québec. 

145 



L'oncogénèse environnementale ait Québec 

ARSENIC - Voir 3.6 

Une meilleure évaluation de la situation du Québec à 
cet égard est nécessaire, notamment par l'intégration 
des données existantes de l'eau potable, particulière-
ment pour les régions de première transformation des 
métaux. Un tel bilan pourrait être effectué aisément 
par le ministère de l'Environnement et de la Faune et 
est préliminaire à toute intervention. 11 y a malgré tout 
peu d'indices que le potentiel cancérigène soit signifi-
catif au Québec, et aucune intervention préventive 
n'est indiquée jusqu'à preuve du contraire. 

NITRATES - Voir 3.8 

Il n'y a encore aucune évidence concluante que les ni-
trates soient cancérigènes chez l'humain. La recherche 
fondamentale est indiquée actuellement, mais outre-
passe notre présent mandat. L'intervention de réduc-
tion à la source, indiquée et en vigueur pour la préven-
tion de la méthémoglobinémie du nourrisson, contrô-
lerait probablement en même temps l'éventuel risque 
cancérigène. 
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