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sur diamètre) supérieurs à 3 (3 échantillons). Ces derniers étaient les moins tumorigènes, 
mais l’un d’eux provoquait un taux élevé de mésothéliomes. Les auteurs ont trouvé que la 
meilleure corrélation entre le risque de mésothéliome et le logarithme du nombre de fibres, en 
fonction de leurs dimensions, concernait les fibres de longueur > 8 µm et de diamètre 
< 0,25 µm (fibres Stanton). Des échantillons contenant un faible nombre de fibres longues et 
fines produisaient un pourcentage élevé de mésothéliomes. Ces résultats conduisent donc les 
auteurs à s’interroger sur le rôle cancérigène potentiel des fragments de clivage. 

6.3.2.4 Etude par inhalation 
Platek et al (1985) ont exposé des rats et des singes par inhalation pendant 18 mois à de 
faibles concentrations de chrysotile (1 mg/m3) chez le rat et le singe ; la longueur médiane des 
fibres était de 0,67 µm. Seulement 0,66 % des fibres présentaient une longueur supérieure à 
5 µm (détermination par MOCP). Dans ces conditions, il n’a pas été observé de fibrose, ni de 
tumeur pulmonaire. Après 11,5 années sans exposition, la moyenne géométrique des 
longueurs des fibres pulmonaires chez les 9 singes suivis (59 échantillons examinés) était de 
3,5 µm, 35 % des fibres étant plus longues que 5 µm. Des corps asbestosiques ont été 
observés, mais aucune fibrose (Stettler et al., 2008). 

Finalement, les résultats obtenus chez ces primates concernent une exposition à une faible 
concentration en fibres fortement broyées de chrysotile, et après une durée d’exposition 
relativement courte par rapport à une exposition humaine. Les auteurs considèrent que les 
retombées de ces résultats, à savoir l’absence de toxicité de ces fibres de chrysotile, sont 
limitées et doivent être considérées dans le contexte de l’étude. 

6.3.2.5 Etude in vitro  
Dans la littérature, des études ont comparé les effets d’échantillons de différentes dimensions 
sur des cellules en culture. Les résultats sont difficilement interprétables mais les données 
indiquent cependant une amélioration de la corrélation entre la cytotoxicité des fibres et 
l’augmentation de la longueur ou la diminution du diamètre (Brown et al., 1986 ; Goodglick et 
Kane, 1990 ; Hart et al., 1994). 

Un travail a porté sur la détection d’anomalies mitotiques, sur cultures de cellules 
mésothéliales pleurales de rat exposées à différents types de fibres. Les résultats ont montré 
que la production d’anaphases/métaphases anormales dépendait du nombre de fibres 
correspondant aux critères définis par Stanton (L > 8 µm d ≤ 0,25 µm), présents dans 
l’échantillon (Yegles et al., 1995). De ces résultats, on constate que le paramètre de la 
longueur n’est pas le seul qui explique les effets observés car le nombre de fibres de même 
catégorie de longueur entre les échantillons dits positifs et négatifs est parfois très voisin. 

6.3.2.6 Etude de biopersistance 
Les principaux résultats sous l’angle de la toxicocinétique sont décrits au chapitre 5.2. Si la 
biopersistance, en tant que telle, est un paramètre critique du potentiel toxique des fibres, il y 
a quelques arguments pour considérer que l’impact en termes de toxicité d’une fibre courte 
sera moindre que celui d’une fibre longue. Toutefois, compte tenu de la répartition numérique 
des fibres dans les différentes classes granulométriques, au sein d’un échantillon, il faut aussi 
considérer que le nombre de fibres courtes en rétention dans le poumon est toujours en large 
excès, par rapport aux fibres longues. Cela a pour conséquence, une dose de fibres courtes 
très supérieure à celle des fibres longues. Cette différence est à prendre en compte pour 
apprécier un effet toxique.  

L’interprétation des résultats reste néanmoins limitée notamment en raison des points 
suivants : 

1. la préparation des échantillons, comme évoqué tout au long de cette partie, est susceptible 
de modifier les caractéristiques physico-chimiques des fibres d’amiante rendant ainsi 
difficile l’interprétation et surtout la comparaison des résultats d’une étude à l’autre 
(notamment pour le même type d’amiante). 
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2. l’analyse métrologique reste entachée d’une grande variabilité et certains auteurs utilisent 
des techniques analytiques différentes (MEBA vs META). 

3. les durées d’exposition et les durées de suivi post-exposition peuvent différer d’une étude à 
l’autre et accentuent ainsi les difficultés de comparaison entre les publications. 

4. le nombre restreint de données comparant les FCA et les fibres longues d’amiante ainsi que 
les résultats contradictoires limitent l’interprétation de la biopersistance… 

En conclusion, il ressort qu’il est impossible d’exploiter les résultats issus des études 
expérimentales concernant la biopersistance pour apprécier la dangerosité des FCA par rapport 
à celle des fibres longues (longueur supérieure à 5 µm). 

6.3.3 Discussion sur l’influence des autres paramèt res 

Le potentiel toxique des fibres d’amiante résulte d’une combinaison de paramètres limitant 
ainsi l’interprétation des résultats portant uniquement sur l’influence des dimensions des 
fibres. 

De nombreux travaux ont porté sur le rôle des propriétés physico-chimiques des fibres, 
susceptibles de moduler leur réactivité sur le milieu biologique. La composition apparaît 
déterminante et intervient dans leur résistance à la dissolution. De par les différences de 
composition, mais aussi de structure, le chrysotile est moins résistant que les amphiboles, en 
particulier aux pH acides et à la chaleur. Les différents résultats obtenus à l’aide de fibres 
modifiées (chimique ou adsorption de molécules biologiques…) qui montrent une dépendance 
de la réponse biologique avec les caractéristiques des fibres illustrent bien la relation entre les 
caractéristiques physico-chimiques des fibres et leurs effets. Les autres paramètres incluent 
notamment la réactivité de surface, la capacité des fibres à adsorber d’autres molécules… 

Ainsi, si les dimensions sont un paramètre mesurable permettant de lier des variables 
quantitatives entre les fibres et la réponse biologique, on sait que ce paramètre dimensionnel 
ne reflète pas, à lui seul, tout le potentiel de toxicité des particules. La toxicité des fibres 
résulte en fait de plusieurs paramètres qui varient de manière non indépendante (par exemple, 
réduction de la taille susceptible d’être associée à une modification de la réactivité de surface, 
de l’état d’agrégation ; traitement chimique aboutissant à une augmentation de la surface 
spécifique ; interaction avec des macromolécules biologiques…). 

En conclusion, le potentiel toxique des fibres ne peut donc seulement être pensé en termes de 
dimensions des fibres, même si ce paramètre paraît à lui seul, dans de nombreuses situations 
expérimentales, être un bon évaluateur de la réponse biologique (Afsset, 2008). 

En conclusion des nombreuses études animales analysées, il apparait que pour : 

Les fibres fines d’amiante 

Le rapport Afsset (2008) souligne le faible pourcentage de FFA présentes au sein des 
échantillons testés dans les études expérimentales. Ainsi, il parait difficile d’interpréter 
catégoriquement les données mais il est vrai qu’une convergence de résultats indique une 
toxicité des FFA chez l’animal. Ainsi, les études comparatives entre des échantillons contenant 
plus ou moins de FFA indiquent que les échantillons contenant un pourcentage plus élevé de 
cette classe étaient les plus actifs. Les analyses statistiques ont associé la plus forte probabilité 
de tumeurs à des classes représentatives des FFA.  

Les fibres courtes d’amiante 

L’ensemble des résultats portant sur la recherche des classes granulométriques les plus 
représentatives du potentiel cancérogène des fibres d’amiante montre que les fibres longues 
sont plus actives que les fibres courtes et que les fibres « courtes » sont : soit moins, soit non 
actives, comparativement aux fibres longues.  

Il est à noter que, malgré une convergence entre les études pour définir une dépendance des 
effets avec les paramètres dimensionnels et la réactivité de surface, les résultats portant sur la 
clairance des fibres, en fonction des dimensions, sont parfois divergents entre les études, 
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faisant apparaître une demi-vie relative des fibres courtes soit supérieure, soit inférieure à 
celle des fibres longues (le plus souvent inférieure). 

Certains résultats expérimentaux chez l’animal ou sur cultures cellulaires indiquent une toxicité 
d’échantillons constitués majoritairement de fibres courtes d’amiante (L < 5 µm) notamment 
en cas d’exposition à des doses élevées ou en cas d’expositions répétées. Toutefois, les 
échantillons de fibres courtes sont quasi systématiquement associés à un pourcentage résiduel 
de fibres longues et l’augmentation des doses s’accompagne d’une augmentation du nombre 
absolu de fibres longues.  

Concernant les études expérimentales sur la biopersistance, il ressort qu’il est impossible 
d’exploiter les résultats disponibles pour apprécier la dangerosité des FCA par rapport à celle 
des fibres longues (longueur supérieure à 5 µm) pour des raisons essentiellement 
méthodologiques (préparation des échantillons, variabilité des techniques analytiques utilisées, 
des durées d’exposition et des durées de suivi post-exposition, nombre restreint de données 
comparatives parfois contradictoires). 

En l’état actuel des connaissances, les principaux éléments à retenir à la lecture de ces travaux 
sont : 

� La limite de 5 µm de longueur pour différencier une fibre « courte » (L < 5 µm) d’une fibre 
« longue » (L> 5 µm) ne repose pas sur des données scientifiques d’innocuité démontrée 
pour les fibres de longueur inférieure à 5 µm ; 

� Il faut souligner qu’il n’y a pas d’étude comparant le potentiel de fibres « longues » à celui 
de fibres « courtes », toutes choses égales par ailleurs, car la sélection des fibres, selon les 
dimensions, nécessite généralement des traitements susceptibles d’apporter d’autres 
différences entre les échantillons. La préparation des échantillons modifie notamment la 
réactivité de surface des fibres. Par ailleurs, les échantillons de FCA comportent, quasi 
systématiquement, un pourcentage résiduel de fibres supérieures à 5 µm de longueur, et 
réciproquement, limitant ainsi l’interprétation des résultats. 

 

Propriétés physico-chimiques modulant la toxicité 

La prise en compte unique des caractéristiques dimensionnelles des fibres n’est pas suffisante 
pour rendre compte de leur potentiel toxique. Des données existent également pour relever 
l’importance de caractéristiques chimiques et physico-chimiques. Les publications mentionnent 
généralement le rôle d’autres paramètres des fibres (réactivité de surface, composition 
chimique, interaction avec les HAP, les macromolécules biologiques, des métaux ou d’autres 
particules….). Il apparaît donc nécessaire de ne pas uniquement considérer le type de fibres, 
mais, s’il y a lieu son traitement, en particulier s’il est susceptible de modifier les interactions 
avec le milieu biologique. 

6.4 Cohérence homme-animal 

La cohérence entre études toxicologiques menées chez l’homme ou chez l’animal est plus 
qualitative que quantitative, et n’est pas nécessairement homogène entre organes cibles (par 
exemple le poumon et la plèvre). Ainsi, la sensibilité de l’homme au cancer du poumon 
provoqué par l’inhalation de fibres d’amiante a été estimée environ 100 à 200 fois plus élevée 
que chez le rat ; la concentration de fibres de crocidolite dans le poumon du rat lors d’une 
étude négative était plus de 1 000 fois supérieure à la concentration médiane dans les 
poumons de travailleurs professionnellement exposés à l’amiante atteints de mésothéliome 
(Pott et al, 1994 ; Muhle et Pott, 2000). 

Le rat et le hamster sont les deux espèces les plus fréquemment utilisées pour évaluer le 
potentiel cancérogène de l’amiante, par diverses voies d’exposition. De ces deux espèces, le 
rat semble la moins inappropriée parce qu’elle déclare aussi bien des cancers pulmonaires que 
des mésothéliomes, alors que le hamster ne déclenche pas de cancer pulmonaire après 
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exposition à de fortes concentrations, que ce soit de chrysotile ou d’amosite. Des primates 
seraient un modèle animal idéal, parce que le plus proche de l’homme, mais ne sont pas 
utilisés en raison de leur longue durée de vie (il faudrait au moins 20 à 30 années pour 
démontrer l’absence d’effet cancérogène), du nombre d’animaux nécessaires (il faudrait plus 
de 200 animaux par sexe) et du coût (ERG 2003, p. E-17, McConnell, 1999). 

L’Inserm (1997) souligne que les études épidémiologiques ont indiqué un risque accru de 
mortalité par cancer pulmonaire ou par mésothéliome, indépendamment de l’origine 
minéralogique des fibres. Les résultats expérimentaux obtenus chez l’animal ont démontré 
l’existence d’un potentiel cancérogène des fibres d’amiante, quel que soit le type d’exposition, 
par inhalation ou par inoculation. Il existe donc une bonne adéquation entre les résultats 
expérimentaux et épidémiologiques. 

 

6.5 Conclusion générale sur la toxicité des fibres amiante 

Les risques pour la santé sont clairement établis dans des conditions d’exposition 
professionnelle à l’amiante. Les risques sanitaires concernent la pathologie pleurale et 
pulmonaire non cancéreuse, le risque de cancer du poumon et de mésothéliome de la plèvre et 
du péritoine (Inserm, 1997). Le CES VLEP décide de retenir un mécanisme d’action 
cancérogène sans seuil pour les fibres d’amiante. 

 

Les publications discutant l’influence du paramètre dimensionnel sont difficilement 
interprétables, notamment pour les FCA (facteurs de confusion, manque de métrologies… pour 
les études épidémiologiques, ou préparation des échantillons, concentrations résiduelles de 
fibres longues… pour les études animales). De plus, la prise en compte unique des 
caractéristiques dimensionnelles des fibres n’est pas suffisante pour rendre compte de leur 
potentiel toxique. Des données existent également pour relever l’importance des 
caractéristiques physico-chimiques. En effet, les publications mentionnent généralement le rôle 
d’autres paramètres (réactivité de surface, composition chimique, interaction avec les HAP, les 
macromolécules biologiques, des métaux ou d’autres particules….) (Afsset, 2008). 

 

L’analyse globale de la littérature fait ressortir les éléments suivants : 

Pour la variété des fibres  

Les données épidémiologiques, issues notamment de méta-analyses (Nicholson, 1986 ; 
Inserm, 1997 ; Hodgson et al., 2000) suggèrent que l’exposition aux fibres de chrysotile 
produit une incidence de cancers moins élevée que l’exposition aux amphiboles, en particulier 
pour le mésothéliome ; cette affirmation est discutée pour le cancer du poumon. Pour autant, il 
existe un excès de risque avéré de développer un cancer suite à l’inhalation de fibres de 
chrysotile. 

 

Pour les FCA 

Malgré les nombreuses limites d’interprétation soulignées dans le rapport Afsset (2008), la 
toxicité directe ou indirecte (saturation des systèmes d’épuration augmentant de fait la toxicité 
des fibres longues) des FCA reste difficilement appréciable mais ne peut pas être exclue 
d’après les études épidémiologiques ou expérimentales. Dans l’hypothèse d’une toxicité des 
FCA, elle serait certainement inférieure à celle des fibres longues mais aucune pondération 
n’est définissable à l’heure actuelle. En l’état actuel des connaissances, l’élaboration d’une 
relation dose-effet en vue d’apprécier la toxicité des FCA n’a pas été réalisée sur le plan 
expérimental. 
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Pour les FFA  

Les résultats épidémiologiques et expérimentaux convergent pour indiquer l’existence d’un 
potentiel cancérogène des FFA. Les analyses statistiques ont associé la plus forte probabilité de 
tumeurs à des classes représentatives des FFA.  

En l’état actuel des connaissances, l’élaboration d’une relation dose-effet en vue d’apprécier la 
toxicité des FFA ou d’une pondération imputable à la toxicité des FFA par rapport à celles des 
fibres dites « OMS » n’a pas été réalisée sur le plan expérimental ou validée sur le plan 
épidémiologique (Afsset, 2008). 
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7 Construction des VLEP 

La méthodologie retenue par le CES VLEP pour la proposition de valeurs limites stipule que 
dans le cas d’un effet sans seuil de dose, le CES analyse les modèles de calcul d’excès de 
risque sanitaire disponibles (essentiellement ceux publiés dans la littérature 
scientifique) afin de proposer au gestionnaire plusieurs niveaux d’exposition 
classiquement associés aux excès de risques de 10-4, 10-5 et 10-6 quand cela est 
possible (données jugées de qualité suffisante par le CES). Ainsi, les modèles de calcul 
d’excès de risque sanitaire construits à partir de données recueillies chez l’Homme ont été 
sélectionnés et décrits ci-dessous. Ces modèles ont retenu comme effet critique le cancer 
broncho-pulmonaire et le mésothéliome. Il n’est pas proposé de retenir les plaques pleurales 
comme effet critique. 

7.1 Modèle de calcul d’excès de risque sanitaire de  l’Inserm 

Le modèle développé par l’expertise Inserm de 1997 s’appuie sur les mêmes hypothèses que 
celui élaboré par l’US-EPA en 1986. Il s’agit donc d’un modèle linéaire par rapport à la 
concentration d’amiante.  

7.1.1 Relation entre exposition cumulée à l’amiante  (f/ml x année) et risque relatif 
de mortalité  

7.1.1.1 Cancer du poumon 
D’après l’Inserm, le modèle le plus approprié pour décrire les risques de mortalité par cancer 
du poumon attribuable aux expositions à l’amiante est un modèle linéaire sans seuil en 
fonction de l’exposition cumulée.  
 

L’Inserm décrit ainsi le risque relatif de décès par cancer du poumon (RRp = nombre de cas 
observés / nombre de cas attendus) dans les cohortes professionnelles sous la forme : 

RRp = Cas observés/Cas attendus = 1 + (Kp) x (EC) où : 
 

�  EC = Σ f x d est l'exposition cumulée exprimée « f/ml x année » c'est à dire la somme des 
produits des niveaux d'exposition « f » (en f/ml) rencontrés au cours de l'histoire 
professionnelle par les durées « d » (en années) pendant lesquelles ces niveaux ont 
prévalu. 

 

� Kp est la pente qui donne la variation du risque relatif de mortalité par cancer du poumon 
par unité supplémentaire d'exposition cumulée (1 f/ml x année). L’Inserm a fait un choix 

pratique15 en adoptant une valeur unique pour le coefficient de risque Kp, égale à + 1,0 % 
quel que soit l'origine géologique des fibres. 

 
De façon équivalente, l'excès de décès par cancer du poumon attribuable à une exposition à 
l'amiante dans ces cohortes professionnelles peut être écrit sous la forme : 
Excès de cas attribuable = Cas observés - Cas attendus = (Kp) x (EC) x (Cas attendus) 

                                                 

 

15 L’Inserm a bien noté dans son rapport une hétérogénéité des pentes dépendante entre autres, de la 
variété de l’amiante. Cependant, pour simplifier les calculs un choix de Kp =1 a été réalisé 
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7.1.1.2 mésothéliome 
D’après l’Inserm,le modèle le plus adapté pour décrire le risque de mortalité par mésothéliome 
attribuable aux expositions à l’amiante est un modèle linéaire en fonction du niveau 
d’exposition en f/ml et cubique en fonction du temps, écoulé depuis le début de l’exposition, 
réduit d’un décalage temporel de 10 ans et dans lequel l’excès de risque acquis par un individu 
l’est jusqu’à la fin de la vie : 

Im = Km f [(T-10)
3 - (T-10-d)3]   si T> 10 + d 

Im = Km f (T-10)
3   si 10 + d > T > 10 

Im = 0      si T < 10 

Im : incidence du mésothéliome 

Km : constante (coefficient de risque Km égal à 1,0 x 10-8 pour l'exposition à l'amiante « 
chrysotile », 1,5 fois plus élevé pour les expositions mixtes (chrysotile et amosite) et3 fois plus 
élevé pour l'exposition à l'amosite seule) 

f : concentration d’exposition en f/ml 

T : durée écoulée depuis le début de l’exposition en années 

d : durée d’exposition en années 

La valeur de 3 définit la valeur retenue par l’Inserm pour représenter la puissance 
d’accroissement du taux d’incidence des mésothéliomes avec le temps écoulé depuis le début 
de l’exposition. 

Ainsi, le nombre de décès par mésothéliome attribuable à une exposition à l’amiante dans une 
population (Nm) s’écrit : 

Nm = Im x P (Eq. 2) 

7.1.2 Méthode de calcul des risques « vie entière »  

Afin de déterminer le risque vie entière, le modèle Inserm a utilisé les taux de mortalité toutes 
causes (ttc) de la population française pour calculer, pour chaque classe d’âge, l’effectif de la 
population à risque de décéder (P). Les risques « vie entière » sont donc des risques bruts car 
ils tiennent compte de la réduction avec l’âge de la taille de la population à risque de décéder 
qui résulte des décès toutes causes. 

De même, dans une classe donnée, le nombre de décès par cancer du poumon attendu en 
l’absence d’exposition à l’amiante est calculé en utilisant le taux de mortalité par cancer du 
poumon (tp) de cette classe d’âge et l’effectif de la population à risque de décès (P). 

Le risque vie entière est généralement calculé jusqu’à l’âge de 80 ans (Inserm 1997 ; Hodgson 
2000). Le nombre de décès supplémentaires attribuable à une exposition à l’amiante est donc 
obtenu en faisant la somme des nombres de décès calculés dans chacune des classes d’âge 
depuis le début de l’exposition jusqu’à l’âge de 80 ans. 

L’excès de risque individuel (ERI) de décès par cancer du poumon ou mésothéliome lié à une 
exposition à l’amiante est ensuite obtenu en faisant le rapport entre le nombre de décès en 
excès et l’effectif de la population considérée. 

7.1.3 Scénarios d’exposition et calculs de risque 

Les calculs de risque ont été réalisés pour des expositions continues au chrysotile (majoritaires 
ou exclusives) et plusieurs scénarios d’exposition ont été envisagés dans cette expertise. Seul 
le scénario professionnel sera développé dans ce chapitre. 

Les calculs d’excès de risque de décès par cancer (que ce soit le mésothéliome ou le cancer de 
poumon) jusqu’à l’age de 80 ans ont été réalisés en considérant une exposition à l’amiante 
pour 10 000 hommes exposés professionnellement de facon continue (40 h/sem et 48 sem/an 
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soit 1920 h par an) à 0,1 f-mocp/ml de chrysotile « principalement » ou « exlcusivement » de 
l’âge de 20 ans à 65 ans. 

En considérant les hypothèses précédentes et une population exclusivement masculine, les 
estimations des nombres de décès supplémentaires dus à une telle exposition à l’amiante sont 
pour 10 000 hommes ont été évaluées par l’Inserm à 21 cas de décès par cancer du poumon 
et 10 cas de décès par mésothéliome, soit 31 cas de décès par cancer.  

Par conséquent pour pouvoir faire une comparaison avec le modèle de Hodgson& Darnton 
présenté ci-dessous, ces estimations ont été converties en ERI (10-4, 10-5 et 10-6) associés à 
différentes concentrations. A titre d’exemple, considérant l’excès de risque de mortalité par 
cancer du poumon, l’exposition continue à 0,1 f-mocp/ml est associée à un ERI de 21 / 10 000 
soit 2,1.10-3. Ainsi, après ajustement, pour un ERI de 1.10-4, la concentration associée est de 
4,7.10-3 f-mocp/ml. Le même raisonnement a été étendu pour les autres pathologies et les 
autres valeurs d’ERI. Les résultats sont présentés dans le tableau V. 

 

Tableau V : Concentration de chrysotile, exprimée en f-mocp/ml, associée à un ERI 
de décès par cancer du poumon et/ou mésothéliome, en considérant une exposition 
continue de l’âge de 20 ans à 65 ans 40h/semaine et 48 semaines/an dans une 
population de travailleurs exclusivement masculine. 

Types de cancers Cancer du poumon Mésothéliome 
Cancer du poumon 
et mésothéliome 

Concentration en f-mocp/ml 
associée à une exposition 
continue de l’âge de 20 ans à 65 
ans 40h/semaine et 48 
semaines/an (exposition 
professionnelle) 

4,7.10-3 (ERI 10-4) 1.10-2 (ERI 10-4) 3.10-3 (ERI 10-4) 

4,7.10-4 (ERI 10-5) 1.10-3 (ERI 10-5) 3.10-4 (ERI 10-5) 

4,7.10-5 (ERI 10-6) 1.10-4 (ERI 10-6) 3.10-5 (ERI 10-6) 

 

7.1.4 Limites   

L’Inserm analyse et trace les limites des études sources et du modèle proposé dans son 
expertise collective (1997). 

7.1.4.1 Caractéristiques de l'exposition à l'amiante dans les populations étudiées : 
Pour les études analysant le cancer du poumon, les niveaux d'exposition rencontrés dans les 
cohortes varient de quelques f/ml à quelques dizaines de f/ml avec des valeurs extrêmes allant 
de 1 f/ml (Peto, 1980) à plus de 250 f/ml (McDonald et al., 1979). De même, pour les études 
s’intéressant au mésothéliome, les niveaux d'expositions rencontrés s'échelonnent, en 
moyenne, entre 15 et 35 f/ml. Il s'agit donc d'expositions professionnelles (moyennes) 
particulièrement élevées. Ainsi, l'effet propre du niveau des expositions, à exposition cumulée 
comparable, n'a donc pas pu être étudié en dessous de 1 f/ml.  

Dans les populations étudiées, les expositions sont permanentes (toutes les heures de la 
journée, tous les jours de la semaine et pendant toutes les semaines de travail de l'année). 
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Aucune information directe n'est donc apportée par ces études sur les risques associés aux 
expositions présentant une distribution temporelle irrégulière (expositions discontinues ou 
sporadiques). Ces études ne permettent donc pas de savoir si de telles expositions sont 
associées à des niveaux de risque de cancer du poumon plus élevés ou, au contraire, moins 
élevés que des expositions cumulées comparables délivrées de façon continue. 

S'agissant de populations exposées professionnellement, c'est, dans la très grande majorité 
des cas, autour de l'âge de 20 ans que les expositions ont commencé ; peu d'informations sont 
disponibles pour savoir si les risques relatifs de cancer du poumon varient quand les 
expositions commencent à des âges plus élevés. 

Les populations étudiées ayant été très souvent exposées à l'amiante tout au long de leur vie 
professionnelle et la latence d'expression du risque de cancer du poumon étant en moyenne de 
20 à 30 ans, il existe peu de données permettant de savoir si l'accroissement de risque relatif 
lié à une exposition à l'amiante est bien acquis jusqu'à la fin de la vie ou, au contraire, 
régresse un certain temps après la fin de l'exposition. 

7.1.4.2 Prise en compte de l'ensemble des expositions à l'amiante 
Les variétés minéralogiques et les propriétés physico-chimiques des fibres d’amiante,  
susceptibles d’être respirées par les travailleurs, évoluent au cours de leur vie professionnelle, 
notamment : 

� la quasi-totalité des minerais comporte, éventuellement sous forme de traces, différents 
types géologiques de fibres (par exemple, l'amiante de dénomination commerciale « 
chrysotile » contient souvent des traces de trémolite), 

� les fibres utilisées à un moment donné étaient souvent constituées de mélanges de fibres 
de provenances différentes, 

� l'exposition d'un même individu a généralement évolué tout au long de son histoire 
professionnelle, du fait de la modification des postes de travail occupés, de l'évolution des 
procédés industriels de traitement et de celle des approvisionnements (ces évolutions ont 
parfois pu exister pour des périodes de quelques mois seulement, très difficiles à cerner 
rétrospectivement). 

7.1.4.3 Quantification des expositions 
La quantification du niveau des expositions rencontrées tout au long de l'histoire 
professionnelle des membres de chaque cohorte a été nécessairement rétrospective. Ceci pose 
le problème de la représentativité spatiale et temporelle des mesures environnementales 
réalisées et, par conséquent, de leur pertinence en tant que mesure de l'exposition cumulée 
des individus. 

7.1.4.4 Prise en compte de la consommation de tabac 
La prise en compte directe de la consommation individuelle de tabac, le plus souvent 
nécessairement rétrospective, a généralement été impossible dans ces études de cohorte. 
L’expertise collective de l’Inserm s’est limitée à une prise en compte indirecte en comparant le 
nombre de décès par cancer du poumon dans chaque cohorte au nombre de décès attendus 
dans la population générale prise comme référence. 

7.1.4.5 Pentes de risque 
Pour le cancer du poumon, les pentes Kp prennent des valeurs différentes selon les études. La 
pente la plus faible est observée par McDonald et al. (1984) dans une population fabriquant 
des produits de friction à partir de chrysotile (Kp = + 0,01 %) et la plus forte par Finkelstein 
(1983) chez des travailleurs de l'amiante ciment exposés à des fibres mixtes (Kp = + 6,7 %). 
Le rapport de ces deux valeurs est considérable puisqu'il s'élève à 670. Les valeurs les plus 
extrêmes ont d'ailleurs fait l'objet de nombreux débats dans la littérature épidémiologique.  
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Les principales sources d’imprécision des estimations de Kp sont : 

� Les nombres de cancers du poumon observés dans les différentes études de cohorte sont 
sujets à des fluctuations aléatoires.  

� l'existence d'incertitudes relatives aux expositions.  

7.1.4.6 Extrapolation aux faibles doses 
En 1997, lors de la finalisation de son expertise collective , l’Inserm informait que la forme 
exacte (linéaire, supra-linéaire, infra-linéaire) de la relation dose-risque n'était pas connue aux 
niveaux inférieurs à 1 f/ml mais elle était bien connue au-delà de 1 f/ml et correctement 
décrite par une relation linéaire dans cette gamme d'expositions.  

L’Inserm souligne que l’extrapolation proposée ne crée pas une information scientifiquement 
certaine, mais représente une aide à la réflexion en matière de maîtrise des risques. 
L'utilisation de cette extrapolation pourra, dans l'avenir, être remise en cause : 

� si des connaissances expérimentales permettent d'objectiver solidement l'existence d'un 
seuil d'innocuité et de situer la valeur de ce seuil, 

� si des connaissances épidémiologiques révèlent que dans certaines conditions, des 
expositions à l'amiante inférieures à 1 f/ml sont associées de façon « consistante » à des 
risques de cancer du poumon ou de mésothéliome plus importants que ne le laissait penser 
l'extrapolation des « fortes » aux « faibles » expositions. 

7.1.4.7 Méthode de mesure 
L’utilisation des études épidémiologiques implique quant à elle la non prise en compte des FFA 
en tant que telles. En effet, il s’agit d’études de cohortes menées auprès de populations de 
travailleurs de différents secteurs d’activités exposant à l’amiante (fabrication de textile, 
produits de friction, isolation, ciment, …). Les études se déroulant en milieu de travail, les 
mesures d’exposition ont été réalisées avec la MOCP. Les FFA n’ont donc pas été mesurées. La 
MOCP reste une mesure indirecte et partielle du risque associé à toute la distribution 
granulométrique des fibres d’amiante. En effet, la MOCP, en raison de ces limites techniques, 
ne mesure qu’une partie de la distribution et reste donc peu sensible aux variations des 
paramètres granulométriques dans les différentes études ; ceci engendrant des incertitudes 
statistiques importantes et des imprécisions au niveau de l’analyse. 

7.2 Modèle de calcul d’excès de risque sanitaire de  Hodgson & Darnton 
(2000) 

Hodgson et Darnton (2000), proposent un modèle d’excès de risque de cancer (mésothéliome 

pleural, péritonéal et cancer du poumon) non linéaire sur la base d’une méta-analyse des 

résultats observés dans 17 cohortes. Ce travail prend en compte la nature des fibres d’amiante 

et distingue 3 variétés minéralogiques (Crocidolite, Amosite et Chrysotile). 

7.2.1 Relation entre exposition cumulée à l‘amiante  (f/ml) et excès de risque de 
cancer 

7.2.1.1 Mésothéliome 
D’après Hodgson et Darnton, le modèle le plus approprié pour décrire les risques de mortalité 
par mésothéliome attribuable aux expositions à l’amiante est un modèle non linaire sans seuil 
en fonction de l’exposition cumulée. Ce modèle intègre des paramètres différents selon la 
localisation du mésothéliome (pleural ou péritonéal) et prend l’expression suivante : 

PM = AplX
r + AprX

t 

PM est le pourcentage d’excès de mortalité par mésothéliome par rapport à la mortalité 
attendue toutes causes confondues. 
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r et t sont les pentes de la dose réponse en échelle log-log respectivement pour les 
mésothéliomes pleural et péritonéal obtenues par une régression de Poisson. 

Apl et Apr sont les constantes de la proportionnalité de ces mêmes régressions de Poisson 
respectivement pour les mésothéliomes pleural et péritonéal. 

Le nombre de cancers attendus correspondants (pleural ou péritonéal) pour une cohorte 
donnée se traduit de la manière suivante : Apl ou pr X

r ou t EAdj / 100 

EAdj est le nombre de décès attendus toute cause de mortalité. 

Les paramètres sont estimés de manière à réduire au maximum la déviance entre les cancers 
observés et prédits pour chaque cohorte (fibre pure).  

Une analyse de sensibilité a permis de tester différentes valeurs des pentes r et t en fonction 
de la nature des fibres et a permis aux auteurs de retenir les valeurs suivantes comme 
meilleures estimations des pentes r=0,75 et t=2,1 ; une estimation haute est proposée à r=1 
et t=2,5 et une estimation basse à r=0,6 et t=1,7. Les auteurs soulignent qu’il y a plus 
d’incertitudes statistiques sur la valeur de t en lien avec le faible effectif de données 
disponibles. Ces différents scénarios conduisent à des valeurs très variables pour Apl ou Apr 
variant selon les types de fibres (comprises entre 0,00012 à 0,94), les données détaillées ne 
peuvent être présentées ici. 

C’est le choix de la valeur de r et de t qui définit la forme de la courbe du modèle pour les 
faibles expositions. Ici, les auteurs ont fait le choix d’une valeur de r inférieur à 1 ce qui 
supporte donc une relation convexe (supra linéaire) entre le risque de mésothéliome pleural et 
l’exposition cumulée. Les auteurs s’appuient pour émettre cette hypothèse sur deux études 
(Berry 1991 et Coggon et al 1995) qui ont démontré que le risque de mésothéliome pleural 
augmente relativement abruptement aux faibles expositions, et moins abruptement aux plus 
fortes expositions. 

La forme du modèle proposé par les auteurs signifie que chaque unité d’exposition cumulée 
ajoute progressivement moins de risque pour les tumeurs pleurales, et plus de risque pour les 
tumeurs péritonéales. 

Le modèle proposé ne tient pas compte de la durée d’exposition ou de l’âge à la 1ère 
exposition. Les auteurs proposent d’utiliser un facteur d’ajustement dérivé du modèle de l’HEI 
(Health Effects Institute, 1991) pour convertir l’estimation de risque estimé pour un âge à la 
1ère exposition de 30 ans en autres âges d’exposition. 

Les auteurs ont tronqué les prédictions de mortalité à l’âge de 80 ans comme cela a été fait 
par d’autres auteurs (Inserm 1997). 

7.2.1.2 Cancer du poumon 
Les auteurs suggèrent que la relation entre le cancer du poumon et l’exposition cumulée est de 
type concave (infra linéaire) et décrite par la formule suivante : 

PL = ALX
r 

PL est le pourcentage d’excès de mortalité par cancer du poumon par rapport à la mortalité 
attendue par cancer du poumon 

r est la pente de la dose réponse en échelle log-log pour le cancer du poumon obtenue par une 
régression de Poisson 

AL est la constante de la proportionnalité de cette même régression de Poisson pour le cancer 
du poumon. 

Le nombre de cancers du poumon attendus pour une cohorte donnée se traduit de la manière 
suivante : AL X

r EAdj / 100
 

EAdj est le nombre de décès par cancer du poumon attendus. 
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Les paramètres sont estimés de manière à réduire au maximum la déviance entre les cancers 
observés et prédits pour chaque cohorte.  

Les auteurs ont déterminé des valeurs de r comprises entre 1 (linéaire) et 2 selon le type de 
fibre à savoir Chrysotile et sans pouvoir discriminer entre Crocidolite et Amosite (amphiboles 
combinées). Les valeurs de la constante AL correspondantes varient 0,028 à 4,8. 

7.2.2 Calculs de risque 

Les calculs de risque ont été réalisés pour des expositions continues au Crocidolite, Amosite et 
Chrysosile pour le mésothéliome et aux Amphiboles et Chrysotile pour le cancer du poumon. 
Dans le cadre du mésothéliome et pour les expositions démarrant à 30 ans, le pourcentage 
d’excès de mortalité a été appliqué à la mortalité attendue toutes causes chez les 40-79 ans 
(autorisant une période de 10 ans minimum de latence et tronquée à 80 ans). Les estimations 
du nombre décès par cancer du poumon sont issues des données de mortalité chez les 
hommes en Grande Bretagne en 1997. Le nombre de décès supplémentaires a été évalué pour 
des expositions débutant à 30 ans pour une période maximum de 5 ans. Les excès de risque 
individuel (ERI) de décès par cancer du poumon ou mésothéliome lié à une exposition à 
l’amiante sont obtenus en faisant le rapport entre le nombre de décès en excès et l’effectif de 
la population concernée. Les résultats en termes ERI sont présentés de manière synthétique 
dans les tableaux suivants : 

Tableau VI : Calculs de risque de mésothéliome selon la nature de la fibre d’amiante 
et l’exposition cumulée  

Exposition cumulée Nature de la fibre ERI Mésothéliome 

Crocidolite 4.10-3 

Amosite 6,5.10-4 

comprise entre 10 et 100 f/ml.an 

pour chaque fibre 

Chrysotile 2.10-5 

Crocidolite 6,5.10-3 

Amosite 9.10-4 

1 f/ml.an 

Chrysotile 5.10-5 

Crocidolite 1.10-3 

Amosite 1.5.10-4 

0,1 f/ml.an 

Chrysotile 4.10-5 

Crocidolite 2.10-4 

Amosite 3.10-5 

0,01 f/ml.an 

Chrysotile 1.10-5 

Crocidolite 1.10-4 

Amosite 2.10-5 

0,005 f/ml.an 

Chrysotile insignifiant 
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Tableau VII : Calculs de risque de cancer de poumon selon la nature de la fibre 
d’amiante et l’exposition cumulée 

Exposition cumulée Nature de la fibre ERI Cancer du poumon 

Amphiboles 1,5.10-3 10 et 100 f/ml.an pour chaque fibre 

Chrysotile 5.10-5 

Amphiboles 8,5.10-4   1 f/ml.an 

Chrysotile 2.10-5  

Amphiboles 4.10-5  0,1 f/ml.an 

Chrysotile insignifiant 

Amphiboles insignifiant 0,01 f/ml.an 

Chrysotile insignifiant 

Amphiboles insignifiant 0,005 f/ml.an 

Chrysotile insignifiant 

 

7.2.3 Limites 

Les limites de la méta analyse de Hodgson et Darnton sont en partie communes à celles de 
l’expertise collective de l’INSERM (cf. paragraphe 7.2.4), notamment concernant : 

• Les caractéristiques de l’exposition à l’amiante dans les populations étudiées. Les 
auteurs confirment que leurs modèles sont d’autant plus représentatifs de la réalité 
qu’on se trouve dans la fourchette des expositions représentées dans les études de 
cohorte. La question la plus délicate est bien entendue celle de l’extrapolation à de 
plus faibles expositions. 

• La prise en compte de l’ensemble des expositions à l’amiante, bien que l’originalité 
du travail de Hodgson et Darnton repose sur une prise en compte de la nature des 
fibres notamment dans le choix des pentes des modèles. Il semble évident pour les 
auteurs que la nature des fibres induit des réponses en termes de mésothéliome 
différentes. Les résultats sont moins probants pour le cancer du poumon, ce qui est 
en partie lié aux manques d’effectifs correspondants dans les cohortes concernées. 
Il convient de souligner que cette prise en compte est aussi sujette à des 
incertitudes quant à la nature des données des cohortes analysées. 

• La quantification des expositions. 

• La prise en compte de la consommation de tabac dans l’excès de risque de cancer 
du poumon. Ce biais est discuté dans la publication. Les auteurs utilisent un facteur 
de pondération classique tenant compte de la proportion de décès par cancer du 
poumon attendus dans la population générale, à savoir pour 1000 hommes âgés de 
30 ans, 54 mourront par cancer du poumon entre 40 et 79 ans (28 pour les 
femmes). Ainsi, le risque de cancer du poumon pour une exposition à l’amiante est 
exprimé par 0,054PL pour les hommes  

• Les méthodes de mesure. 

Une des principales divergences de cette méta analyse par rapport à celle réalisée par 
l’INSERM repose sur l’utilisation d’une relation non linéaire pour les faibles doses, puisque 
l’extrapolation linéaire est validée pour des concentrations > 1 f/ml, et hypothètique en 
dessous. 
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Les auteurs ont fait le choix de construire un modèle infra linéaire (voire linéaire dans leur 
analyse de sensibilité) pour le cancer du poumon. Aucune étude épidémiologique au préalable 
n’avait suggéré une relation dose réponse de type infra linéaire, bien que les auteurs 
soulignent le fait que des données expérimentales sur les cancérogènes suggèrent cette 
hypothèse (Hoel and Portier 1995). Hodgson et Darnton reconnaissent cependant qu’il 
demeure des incertitudes sur les données des cohortes ayant servi à la construction de ce 
modèle. Ainsi les auteurs ont fait le choix d’intégrer dans une borne inférieure de leur analyse 
de sensibilité un coefficient égal à 1 pour la pente (modèle linéaire). 

Leur approche pour le mésothéliome est plus complexe, les auteurs ont traité un modèle non 
linéaire combinant 2 sous modèles : l’un pour les tumeurs pleurales (supra linéaire), l’autre 
pour les tumeurs péritonéales (infra linaire). Cette hypothèse repose sur l’interprétation de 2 
études (Berry 1991 et Coggon et al 1995), point discutable faute de connaissances 
scientifiques directes, d’autant que la qualité des données sur les diagnostics de décès utilisés 
dans les différentes cohortes est parfois médiocre. Il existe ainsi un biais potentiel de mauvais 
classement de la cause de décès (entre mésothéliome et cancer du poumon et d’autre part 
entre types de mésothéliome). Par ailleurs, les auteurs discutent aussi la possibilité d’un seuil 
pour le mésothéliome, et concluent que si seuil il y a, sa valeur est très faible au vu des 
différentes publications d’études expérimentales publiées sur ce sujet. Tenant compte de 
l’ensemble des incertitudes autour de l’existence ou non d’un seuil, les auteurs assument le 
choix d’un modèle non linéaire sans seuil. 

Il est difficile de se prononcer sur la qualité d’une méta analyse, car les informations sources 
sont souvent très peu décrites, ce qui ne permet pas de présumer de la bonne qualité des 
études dont proviennent les résultats. Une analyse conjointe des données serait à privilégier 
quand cela est possible, c'est-à-dire en utilisant directement les données collectées par les 
cohortes et non pas les résultats obtenues par celles-ci. Dans l’ensemble, l’article de Hodgson 
et Darnton est de bonne qualité même si l’approche choisie est difficile et les données limitées. 
On peut souligner parfois un manque de justificatifs et d’argumentaires aussi bien sur les choix 
des hypothèses que sur les scenarii d’exposition. 

 

7.3 Discussion des calculs d’excès de risque 

7.3.1 Extrapolation aux faibles doses 

L’extrapolation des données épidémiologiques aux faibles doses (au travers des différents 
modèles de calcul d’excès de risque) a fait l’objet de nombreuses discussions. Quelques 
travaux récents ont permis de mieux préciser ce point. Le premier de ces travaux est une 
étude cas-témoins suédoise en population générale (Gustavsson et al., 2002) qui a porté sur 
1038 cas incidents de cancer bronchique et 2359 témoins. L’évaluation de l’exposition à 
l’amiante a été réalisée par expertise sur la base de plus de 2400 prélèvements 
atmosphériques réalisés entre 1969 et 1973 (mesures par MOCP, fibres > 5µm). La 
modélisation du risque de cancer bronchique, basée sur le modèle logistique et après 
ajustement sur plusieurs co-facteurs dont le tabagisme, aboutit à un OR = 1.5 [1.2-1.9] par 
unité d’exposition cumulée (exprimée en log (f/ml.années +1)). Appliquée à une exposition 
cumulée à l’amiante de 4 f/ml.années, l’OR calculé de cancer bronchique apparaît 
significativement élevé (OR=1.90 [1.3-2.7]). Une seconde étude cas-témoins a été menée en 
population générale par Pohlabeln et al. (2002), sur 839 cas et 839 témoins. Dans cette étude, 
l’évaluation de l’exposition professionnelle a été conduite par expertise approfondie selon un 
protocole en deux phases sur un échantillon de 164 sujets de chaque catégorie (exposés / non 
exposés) à partir de questionnaires spécialisés et de relevés de carrière. L’exposition cumulée 
a été calculée en tenant compte de l’estimation des niveaux d’exposition et de la durée de 
chaque emploi. La modélisation par régression logistique, ajustée sur le statut tabagique, 
décrit un OR de 1.178 [1.052-1.318] par unité d’exposition (Log (exposition cumulée en 
f/ml.années +1)). Une exposition cumulée de 10 f/ml.années est ainsi associée à une élévation 
significative de l’OR à 1.94 [1.10-3.43]. Une troisième étude, publiée en 2006 par Meguellati-
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Hakkas et al., s’est intéressée à une cohorte de sujets faiblement exposés (maintenance de 
lignes téléphoniques). Après évaluation par une matrice emplois-expositions, une exposition de 
2 f/ml.années est associée à un OR de 2.1 [1.1-4.0] comparativement aux sujets ayant une 
exposition inférieure à 0.5 f/ml.années. Bien que donnant des valeurs d’exposition cumulée 
sensiblement différentes (de 2 à 10 f/ml.années) pour un OR de 2, ces études vont toutes 
dans le sens d’une sous estimation du modèle de référence pour les faibles doses. 

Les données concernant le mésothéliome ont démontré l’existence d’un risque significatif pour 
des faibles niveaux d’exposition cumulée. A titre d’exemple, Iwatsubo et al. en 1998 retrouvait 
un OR de 4.0 [1.7-9.7] (4.6 [1.4-15.4]) pour des expositions intermittentes (continues) 
supérieures à 0.5 f/ml.années. Les données recueillies plus récemment par le PNSM 
(programme national de surveillance du mésothéliome) confirment l’existence d’un risque 
significatif pour des expositions cumulées faibles (OR 2.6 [1.5-4.5] pour une exposition >0 – 
0.06 f/ml.années comparativement aux sujets non exposés. Suite à l’analyse réalisée sur le 
modèle de Hodgson et Darnton (2000), les experts soulignent les incertitudes et le manque 
d’explicitation qui n’apparaissent pas en adéquation avec la finesse des calculs proposés par 
cette publication. En effet, les auteurs distinguent, pour le calcul des excès de risque de 
mortalité, la nature des fibres d’amiante (amosite, crocidolite et chrysotile) et le type de 
pathologies (cancer du poumon et mésothéliome). Cependant, la validité des estimations est 
limitée contrairement à ce que pourrait laisser supposer le degré de précision des résultats. 

7.3.2 Discussion du choix du modèle 

Malgré des données plus récentes et la proposition d’une courbe non linéaire, le modèle de 
Hodgson et Darnton (2000) n’apporte pas de précisions supplémentaires pour estimer que sa 
validité est supérieure à celle du modèle Inserm au vu des incertitudes présentées. 

Le modèle Inserm, dont les auteurs soulignent également les incertitudes et indiquent qu’il 
s’agit avant tout d’un outil d’aide à la décision, s’appuie sur des données de mortalité francaise 
et retient des hypothèses simples étant donné les limites associées, notamment l’exposition 
« majeure » / « unique » au chrysotile (en justifiant l’absence de données spécifiques pour les 
amphiboles).  

Ainsi, le CES VLEP retient préférentiellement le modèle Inserm. Par ailleurs, il est à noter que, 
d’après ce modèle, la concentration associée à un ERI de mortalité par mésothéliome (effet 
sanitaire spécifique d’une exposition à l’amiante) de 10-4 est d’environ 1.10-2 f-mocp/ml. Cette 
valeur, calculée pour une exposition « majeure » ou « unique » au chrysotile, est en 
concordance avec les estimations issues du modèle de Hodgson et Darnton (2000) pour un ERI 
de mortalité par mésothéliome de 10-4, même si des hypothèses fortes ont été retenues pour 
le calcul de ces estimations limitant ainsi l’interprétation de la comparaison (voir calculs de 
conversion en annexe 5). 

7.4 Position du CES VLEP 

Au vu des données disponibles, le CES VLEP retient les éléments suivants :  

� Toutes les variétés minéralogiques d’amiante reconnues et commercialisées sont 
susceptibles d’induire un cancer chez l’Homme après inhalation. Le CES VLEP recommande 
la mise en place d’une valeur unique pour protéger des effets de chaque variété 
minéralogique. 

� Au vu des données actuelles, le CES VLEP indique que les fibres d’amiante sont considérées 
comme un cancérogène sans seuil. Comme indiqué auparavant, les études expérimentales 
mettent en évidence le caractère génotoxique des fibres d’amiante. Après analyse des 
relations dose-réponses pour le cancer broncho-pulmonaire et le mésothéliome à partir des 
études de cohorte, les modèles sans seuil ont été retenus au niveau international pour 
décrire la relation entre exposition cumulée et cancer. 
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� Le CES VLEP propose, étant donné le potentiel cancérogène des FFA, d’inclure cette classe 
dimensionnelle pour la mesure réglementaire des niveaux d’empoussièrement en hygiène 
du travail, impliquant de facto une modification de la méthode analytique utilisée à l’heure 
actuelle. Bien que les FFA ne soient pas incluses dans les modèles de calcul d’excès de 
risque unitaire existants (EPA, 1986 ; Inserm, 1997, Hodgson et Darnton, 2000), le CES 
VLEP souhaite, dans une approche conservatrice, que la VLEP inclut également les FFA et 
concerne ainsi toutes les fibres de longueur supérieure à 5 µm. 

� D’après les données disponibles (Afsset, 2008), le CES VLEP propose de ne pas compter les 
FCA pour la réglementation en hygiène du travail. En effet, étant donné la présence 
systématique de fibres d’amiante de longueur supérieure à 5 µm lors d’une activité 
professionnelle liée à l’amiante au poste de travail, la VLEP qui sera retenue couvrira 
indirectement un éventuel risque sanitaire lié aux FCA. 

 

En conclusion, il est nécessaire de réévaluer la VLEP amiante actuelle notamment 
pour tenir compte de l’effet cancérogène des FFA. 
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8 Conclusions du CES VLEP 

Selon la méthodologie du CES VLEP, il n’est pas proposé de VLEP-8h pour un cancérigène sans 
seuil. Il existe dans la littérature scientifique plusieurs calculs d’excès de risque sanitaire pour 
les cancers du poumon et le mésothéliome liés à une exposition professionnelle à l’amiante. 
Les calculs disponibles pour des scénarii d’expositions professionnelles ont été détaillés dans ce 
document et le CES VLEP s’est prononcé pour retenir ceux de l’Inserm qui prennent en compte 
une exposition majoritaire à la variété chrysotile et font des estimations d’excès de risque de 
mortalité par mésothéliome et par cancer du poumon rapportées à la population des 
travailleurs français. Le scénario d’exposition retenu est une exposition à l’amiante continue 
(40 h/sem et 48 sem/an soit 1920 h par an) de l’âge de 20 ans à 65 ans. 

Les concentrations associées à différents ERI sont les suivantes : 

- 3.10-3 f-mocp/ml pour un ERI de 10-4 

- 3.10-4 f-mocp/ml pour un ERI de 10-5 

- 3.10-5 f-mocp/ml pour un ERI de 10-6 

Enfin le CES tient à rappeler : 

- que le principe ALARA
16
 doit être appliqué en présence d’une substance cancérigène 

sans seuil ; 

- que, dans la mesure où les données disponibles ne permettent ou ne justifient pas la 
fixation d’une VLCT, il est préconisé de ne pas dépasser la valeur de 5 fois la VLEP-8h 

pendant 15 min
17
.  

L’attribution d’une mention « Peau » n’est pas retenue. 

 

 

                                                 

 

16 As Low As Reasonably Achievable 

17 Pour plus de détails, se reporter au rapport d’expertise collective en vue de la fixation de valeurs limites 
d’exposition à des agents chimiques en milieu professionnel » de décembre 2008, portant sur les 
recommandations relatives aux valeurs limites d’exposition professionnelle en vue de limiter l’importance et 
le nombre de pics d’exposition dans une journée de travail (partie1) 
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1 IntroductionIntroductionIntroductionIntroduction 

 

Le terme amiante regroupe les différentes espèces et variétés suivantes : 

 

Espèces N° CAS Variété Composition chimique 

Chrysotile 12007-29-5 Serpentine 3MgO.2SiO2.2H2O 

Anthophyllite 17068-78-9 Amphibole 7MgO.8SiO2.H2O 

Amosite 12172-73-5 Amphibole 11FeO.3MgO.8SiO2.H2O 

Actinolite 13768-00-8 Amphibole 2CaO.4MgO.FeO.8SiO2.H2O 

Trémolite 14567-73-8 Amphibole 2CaO.5MgO.FeO.8SiO2.H2O 

Crocidolite 12001-28-4 Amphibole Na2O.Fe2O3.FeO.8SiO2.H2O 

 

Contexte : 

 

En France, la réglementation actuelle en matière d'exposition professionnelles aux fibres 
d'amiante prend en compte les fibres (FRp : fibres mesurées en hygiène industrielle) de 
dimensions suivantes : L > 5 µm, D < 3 µm et L/D > 3 où L est la longueur et D le diamètre de 
la fibre. La valeur limite est fixée à 0,1 f/cm3 pendant 1 heure. 

Par définition on appelle : 

 

Fibres courtes d’amiante (FCA) : 0,5 µm < L< 5 µm, d < 3 µm et L/d ≥ 3 

 

Fibres fines d’amiante (FFA) : L ≥ 5 µm, d < 0,2 µm et L/d ≥ 3 

 

Le CES VLEP dans son rapport sur les effets sanitaires de l’amiante se base sur les conclusions 
du groupe de travail de l’Afsset qui estime que : 

Les effets des fibres courtes d’amiante (FCA) sont couverts dès le moment où les fibres 
longues sont comptabilisées. En effet, toute activité professionnelle sur un MPCA (Matériaux ou 
Produits Contenant de l'Amiante) entraine de facto une émission de fibres longues. Ainsi, il ne 
parait pas nécessaire de compter les FCA pour l’environnement professionnel. 

A l’issue de l’expertise du CES VLEP sur les effets sanitaires des fibres fines/fibres courtes 
d’amiante, la métrologie a reçu pour mandat de déterminer la ou les méthode(s) de mesurage 
la/les plus adéquate(s) pour mesurer dans l’environnement professionnel les concentrations 
dans l’air des FRp et des FFA. 
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2 Méthodes de mesurage (prélèvement/analyse) 

 

Les méthodes de mesurage internationales en vigueur figurant dans le tableau ci-dessous sont 
issues du rapport de l’Afsset de février 2009 : « Prise en compte du critère dimensionnel pour 
la caractérisation des risques sanitaires liés à l’inhalation d’amiante » 

 

Critère de comptage 
des fibres 

(longueur L, 
diamètre d) (µm) 

Type de 
microscope 

Protocole de 
prélèvement et 

analyse 

Préparation 
de 

l’échantillon 

Grossissement 
de comptage 

L/d L d 

diamètre 
minimum 

mesurable 
(µm) 

Méthode 
d’identification 

des fibres 

Type 
d'information 

XP X 43-269 : 2002 

WHO : 1997 

ISO/DIS 8672 : 1993 

NIOSH 7400 
method A : 1994 (x) 

HSE - MDHS 39/4 : 
1995 

≥ 3 
MOCP 

IRSST 243 : 1995 

400-500 

≥ 3 

- concentration 
numérique 

ISO 14966 : 2002 2000 

MEB 
VDI - 3492 : 1994 2000 - 2500 

≥ 3 

> 5 0,2 

morphologie  

composition 
élémentaire par 

EDXA18 

20000 ≥ 5 > 0,5 0,01 
ISO 10312 : 1995 

Directe 

5000 ≥ 3 > 5 0,03 

20000 ≥ 5 > 0,5 0,01 
ISO 13794 : 1999 

5000 ≥ 3 > 5 0,03 

10000 > 5 

MET 

NFX 43-050 : 1996 

Indirecte 

20000- 30000 
≥ 3 

> 0,5 

< 3 

0,01 

morphologie   
composition 

élémentaire par 
EDXA 

cristallographie 

par SAED19 

concentration 
numérique  

Taille 

 type 

 

(x) : la méthode NIOSH 7400 n'impose pas un critère de comptage sur le diamètre 

 

Quatre grandes méthodes ont été identifiées : 

 

- Méthode 1 : la microscopie optique à contraste de phase (MOCP) 

                                                 

 
18 EDXA : spectrométrie en dispersion d'énergie de rayons X (energy dispersive X-ray analysis) 

19 SAED : diffraction électronique en aire sélectionnée (selected area electron diffraction) 
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- Méthode 2 : la microscopie électronique à transmission analytique avec observation des 
fibres après destruction complète du filtre de prélèvement (META indirecte) 

- Méthode 3 : la microscopie électronique à transmission analytique avec observation 
directe des fibres (METAdirecte) 

- Méthode 4 : la microscopie électronique à balayage analytique (MEBA) 

 

Les critères issus de la norme EN 482:2006, permettant de classer les méthodes de 
prélèvement/analyse des substances en catégorie 1 pour celles reconnues et validées ou en 
catégorie 2 pour les méthodes indicatives, ne sont, dans leur ensemble, pas adaptés aux 
fibres. 

Cette méthode de classement ne sera donc pas utilisée dans ce document. 

Il sera par contre fait appel au jugement d'expert afin de comparer l'efficacité des différentes 
méthodes au regard de l'évaluation de l'exposition professionnelle aux fibres d'amiante. 

 

 

2.1 Présentation des méthodes de mesurage 

2.1.1 Méthode 1 : Microscopie optique à contraste d e phase (MOCP) 

 

La méthode MOCP correspondant à la norme XP X 43-269 : 2002, est la méthode 
réglementaire pour mesurer les expositions professionnelles aux fibres d'amiante. Ses 
caractéristiques essentielles sont : 

→ Prélèvement sur membrane en ester de cellulose quadrillé de diamètre 25 mm 

→ Débit de 1 à 6 L/min 

→ Durée de prélèvement fonction de la concentration attendue en fibres 

→ La membrane est transparisée après prélèvement, puis observée au microscope optique à 
contraste de phase (MOCP). Le grossissement utilisé est de 400 à 500 

→ Les fibres dénombrées sont de dimension L > 5 µm, D < 3 µm et L/D > 3 où L est la 
longueur et D le diamètre de la fibre. La sensibilité de la méthode ne permet de prendre en 
compte que les fibres de diamètre supérieur à 0,4 µm ou à 0,25 µm si l'on dispose d'un 
équipement additionnel tel qu'un capteur numérique CCD. 

→ La méthode ne permet pas d'identifier la nature des fibres 

→.Les résultats sont exprimés en nombre de fibres par cm3 d'air prélevé 

2.1.2 Méthode 2 : Microscopie électronique à transm ission analytique – méthode 
indirecte 

La méthode META indirecte correspondant à la norme NF X 43-050 : 1996, est la méthode 
réglementaire pour mesurer la concentration en fibres d'amiante dans l'environnement général 
(pour mesurer les empoussièrements dans les immeubles bâtis). Ses caractérisques 
essentielles sont : 
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• Prélèvement sur membrane en ester de cellulose de diamètre 37 ou 47 mm, avec une 
tête de prélèvement permettant de prélever au moins la fraction thoracique 

• Débit fonction de la tête de prélèvement : 5 L/min si l'on utilise un système support 
filtre d''aérosol standard, avec un orifice de diamètre 7 mm ou 7 L/min si l'on utilise un 
système sélecteur de la fraction thoracique de l'aérosol (système CATHIA) 

• Durée de prélèvement : 8 heures / jour pendant 5 jours 

• La membrane, ou une partie de la membrane, est calciné après prélèvement dans un 
four à plasma d'oxygène. Les particules sont ensuite récupérées dans l'eau puis, après 
agitation manuelle, filtrées sur un filtre en polycarbonate préalablement recouvert d'une 
couche de carbone. Après filtration, les particules récupérées sont recouvertes d'une 
seconde couche de carbone. Le filtre en polycarbonate est dissout au moyen d'un 
solvant. Les fibres et particules sont recueillies sur des grilles pour observation au 
microscope électronique à transmission. 

• Les fibres dénombrées sont de dimension L > 5 µm, D < 3 µm et L/D > 3 où L est la 
longueur et D le diamètre de la fibre. Notons que la MET est une méthode beaucoup 
plus sensible que la MOCP du fait de sa haute résolution permettant l'obervation 
d'objets bien inférieurs à 0,01 µm de diamètre et qu'elle permet de compter les fibres 
de longueur supérieure à 0,5 µm. 

• La méthode permet de répartir les fibres en différentes classes sur la base 
d'observations morphologiques, de diagrammes de diffraction électronique et des 
spectres d'analyse en dispersion d'énergie des rayons X 

• Cependant, cette méthode ne permet pas de différencier les fibres individuelles 
d'amphiboles asbestiformes de celles issues d'autres faciès du même minéral amphibole 
(fragments de clivage) 

• Les résultats sont exprimés en nombre de fibres par litre d'air prélevé 

 

2.1.3 Méthode 3 : Microscopie électronique à transm ission analytique – méthode 
directe 

 

Même méthode que la méthode 2 mais dans la méthode directe : 

 

• La membrane de prélèvement est traitée directement après un léger passage au four à 
plasma 

• L'observation des fibres est effectuée sur une réplique au carbone de la surface du 
filtre. Cela nécessite un chargement optimum du dépôt sur le filtre. La norme ISO 
10312 impose que le dépôt de poussières sur la grille d'observation ne couvre pas plus 
de 10% de sa surface, un chargement excessif rendant difficile l'observation des fibres. 
Cet inconvénient est d'autant plus important que les fibres sont courtes. 

 

2.1.4 Méthode 4 : Microscopie électronique à balaya ge analytique 

La microscopie électronique à balayage (MEB) couplée à un spectromètre en dispersion 
d'énergie de rayons X (EDXA) permet d'analyser les fibres sur la base de leur aspect 
morphologique et de leur composition chimique élémentaire. 

• Prélèvement sur membrane en ester de cellulose ou en polycarbonate pré-métallisé à 
l'or 



Afsset •••• RAPPORT « VLEP : santé et métrologie des fibres d’ami ante »  Mission permanente VLEP 

Avril 2009 Version finale  page 68/ 89 

• La lecture du filtre est directe 

• L'analyse ne permet pas une identification spécifique de la nature des fibres 

• Les fibres dénombrées sont de dimension L > 5 µm, D < 3 µm et L/D > 3 où L est la 
longueur et D le diamètre de la fibre. Notons que l'observation, l'analyse et le comptage 
sont effectués à un grossissement d'au moins x2000. A x2000 de grossissement, le 
diamètre minimum des fibres détectables est de l'ordre de 0,2 µm. En dessous de ce 
diamètre, cette technique pose des problèmes de résolution. 
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2.2 Discussion des méthodes 

 

Le tableau suivant fait état des performances comparées de chacune des méthodes MOCP, 
META indirecte, META directe et MEBA, en ce qui concerne la métrologie professionnelle des 
fibres actuellement mesurées en hygiène industrielle (FRp : L>5 µm, D<3 µm et L/D>3), et 
des fibres fines d'amiante (FFA : L>5 µm, D<0,2 µm et L/D>3), en faisant apparaître les 
points forts et les points faibles de chacune d'elles. 

 

Il tient également compte de la faisabilité de la méthode au regard des concentrations en 
fibres associées aux différents niveaux de risques estimés. En effet, le CES VLEP a fait le choix 
de ne pas retenir un niveau de VLEP pour l’amiante mais de rapporter les excès de risque 
suivants: 

¤ 10-4 pour une exposition « vie professionnelle entière » à 0,003 f/mL (soit 3 f/L) 

¤ 10-5 pour une exposition « vie professionnelle entière » à 0,0003 f/mL (soit 0,3 f/L) ; 

¤ 10-6 pour une exposition « vie professionnelle entière » à 0,00003 f/mL (soit 0,03 f/L) 
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 Points forts Points faibles 

Application au regard des 
niveaux de concentrations 
retenues pour le calcul des 
excès de risque et des FFA 

Méthode 1 

MOCP 

Méthode de référence pour 
l'évaluation des expositions 
professionnelles aux fibres "OMS" 
de dimensions : 

L>5 µm, D<3 µm et L/D>3 

Méthode simple d'emploi et peu 
coûteuse 

 

Non spécifique de 
l'amiante (pas 
d'identification des fibres) 

Les fibres de 
diamètre<0,25µm ne sont 
pas observables 

Cette méthode de 
comptage prend en 
compte des fragments de 
clivage s'ils ont les 
dimensions requises 

La MOCP ne permet pas 
d'observer les FFA, ni 
d'identifier la nature des 
fibres. 

La limite de quantification 
analytique est 0,01 f/mL 

Conclusion : 

Méthode non applicable 
pour les FFA 

Méthode 2 

META indirecte 

Permet d'identifier (composition 
élémentaire chimique et structure 
cristalline) les fibres et de les 
compter. 

L'observation d'objets de 
diamètre <0,01µm est possible 

De plus, elle permet de compter 
les fibres de longueur > 0,5 µm 

La durée du prélèvement peut 
être importante (si le filtre est 
trop chargé, il est possible de 
n'en analyser qu'une partie) 

Perte de fibres et 
modification possibles de 
la répartition en taille 
pendant la préparation 

Méthode complexe et très 
coûteuse (tant en 
investissement qu'en 
fonctionnement) 

Méthode 3 

META directe 

Permet d'identifier (composition 
élémentaire chimique et structure 
cristalline) les fibres et de les 
compter. 

L'observation d'objets de 
diamètre <0,01µm est possible 

De plus, elle permet de compter 
les fibres de longueur > 0,5 µm 

L'aérosol n'est pas perturbé 
pendant l'observation 

La réalisation de la 
préparation est délicate 

Nécessite un chargement 
optimum du dépôt sur le 
filtre, surtout pour les FCA 

Méthode complexe et très 
coûteuse (tant en 
investissement qu'en 
fonctionnement) 

La META indirecte ou directe 
permet d'observer et 
d'identifier les FFA. 

Avec les conditions actuelles 
de la métrologie 
atmosphérique 
(prélèvement individuel de 
8 heures à un débit 
maximal de 4 L/min), la 
limite de quantification 
analytique est 0,0025 f/ml 

Conclusion : 

Méthode applicable pour les 
FFA 

Méthode 4 

MEBA 

Permet de compter les fibres et 
d’en déterminer la composition 
chimique élémentaire. 

La préparation est moins 
contraignante que pour la MET 

La lecture du filtre est directe 

L'analyse chimique seule 
ne permet pas d'identifier 
spécifiquement les fibres 

Problème de résolution 
pour les fibres d'amiante 
de diamètre <0,2µm 
(résolution équivalente à 
la MOCP) 

La sensibilité est plus 
faible que pour la MET 

La MEBA ne permet pas 
d'observer les FFA, ni 
d'identifier la nature des 
fibres. 

La limite de quantification 
analytique est supérieure à 
celle de la MET. 

Conclusion : 

Méthode non applicable 
pour les FFA 
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3 Conclusions et recommandations du groupe 

 

Au vu de ce qui précède, le groupe constate que: 

- les méthodes MOCP et MEBA ne permettent pas d'identifier spécifiquement les fibres 
observées et de prendre en compte les FFA, 

- la méthode META par voie directe ou indirecte permet d'identifier spécifiquement les 
fibres observées et de prendre en compte les FFA 

-  la méthode META par voie directe nécessite un chargement optimum du dépôt sur le 
filtre, ce qui est délicat en milieu professionnel, 

-  la méthode META par voie indirecte peut conduire lors de la phase d'analyse à la perte 
de fibres et à un risque de modification de la répartition granulométrique pendant la 
préparation. 

 

Le groupe considère donc qu'aucune des méthodes MOCP, MEBA, META indirecte et META 
directe ne convient parfaitement pour mesurer l'exposition professionnelle aux fibres d'amiante 
FRp et FFA aux fins de comparaison aux VLEP. 

 

Une adaptation de la méthode META par voie indirecte, permettant de s'affranchir du risque de 
perte de fibres et de modification de leur répartition granulométrique au cours de la phase de 
préparation ainsi que de la méthode META par voie directe permettant d'obtenir lors du 
prélèvement une répartition optimale du dépôt sur le filtre, pourra permettre à terme de 
rendre ces méthodes valides à la mise en œuvre en milieu professionnel afin d'évaluer 
l'exposition des opérateurs aux fibres d'amiante FRp et FFA. 
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ISO 10312 (1995) Ambient air - Determination of asbestos fibres - Direct transfer transmission 
electron microscopy method. Genève : ISO. 

 

ISO 13794 (1999) Ambient air -- Determination of asbestos fibres -- Indirect-transfer 
transmission electron microscopy method. Genève : ISO. 

 

ISO 14966 (2002) Ambient Air - Determination of numerical concentration of inorganic fibrous 
particles -- Scanning electron microscopy method. Geneve. ISO. 

 

ISO 8672 (1993) Air quality -- Determination of the number concentration of airborne 
inorganic fibres by phase contrast optical microscopy -- Membrane filter method. Geneve : 
ISO. 

 

IRSST. "Numération des fibres". Méthode 243-1. 1990. in Méthodes de laboratoires : Méthodes 
analytiques. Montréal: IRSST, 1991. 

 

National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH) Publication n°7400. (1994). 
Asbestos and other fibers by PCM. NIOSH Manual of Analytical Methods (NMAM), 4th ed. 

 

NF EN 482 (2006) Atmosphères des lieux de travail - Exigences générales concernant les 
performances des modes opératoires de mesurage des agents chimiques. AFNOR. 

 

NF X 43-050 (1996) Qualité de l'air - Détermination de la concentration en fibres d'amiante par 
microscopie électronique à transmission - Méthode indirecte. AFNOR. 

 

VDI 3492 (2004) Indoor air measurement - Ambient air measurement - Measurement of 
inorganic fibrous particles - Scanning electron microscopy method. Düsseldorf, Germany : VDI. 



Afsset •••• RAPPORT « VLEP : santé et métrologie des fibres d’ami ante »  Mission permanente VLEP 

Avril 2009 Version finale  page 73/ 89 

 

World Health Organization (WHO). (1997). Determination of airborne fibre number 
concentrations – A recommended method, by phase-contrast optical microscopy (membrane 
filter method). Geneva : WHO. 

 

XP X 43-269 (2002) Qualité de l'air - Air des lieux de travail - Détermination de la 
concentration en nombre de fibres par microscopie optique en contraste de phase - Méthode 
du filtre à membrane. AFNOR. 
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5 Liste des principales sources consultées pour 
l’identification des méthodes de 

prélèvement/analyse pour l’évaluation de 

l’exposition professionnelle 

 
• France : INRS (Institut National de Recherche et de Sécurité - base de données 

MétroPol) 

http://www.inrs.fr/metropol/sommet.htm 

• Europe : Base de données Gestis : regroupement méthodes européennes 
validées, centralisées au BGIA (Berufsgenossenschaftliche Institut für 
Arbeitsschutz) Allemagne  

http://www.hvbg.de/e/bia/gestis/analytical_methods/index.html 

• Espagne : INSHT (Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo)  

http://www.mtas.es/insht/en/MTA/I_sustancias_en.htm 

• UK : HSE (Health and Safety Executive) 

http://www.hse.gov.uk/pubns/mdhs/index.htm 

• Canada : IRSST (Institut de Recherche Robert-Sauvé en Santé et en Sécurité du 
Travail) 

http://www.irsst.qc.ca/fr/_listersst.html#B 

• USA : NIOSH (National Institute for Occupational Safety and Health) 

http://www.cdc.gov/niosh/nmam/default.html 

• USA : OSHA (Occupational Safety and Health Administration) 

http://www.osha.gov/dts/sltc/methods/toc.html 

 

Normes applicables à l’évaluation de l’exposition professionnelle. 

• INRS (Base de données MétroPol) 

http://www.inrs.fr/metropol/sommet.htm : liste des normes applicables à 
l’évaluation de l’exposition professionnelle (dans fiches « générales » : 
normalisation). La liste est mise à jour au moins une fois par an :  

• AFNOR : Normes préparées ou examinées par la commission X43C « Air des 
lieux de travail » (code ICS 13.040.30) : http://www.afnor.fr 
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Annexe 1 : Suivi des mises à jour du rapport 

Date Version Page Description de la modification 

20/05/09 01  Première version 
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Annexe 2 : Synthèse des déclarations publiques d’intérêts des experts par 
rapport au champ de la saisine  

A- Synthèse des déclarations publiques d’intérêts des membres du CES-VLEP 
par rapport au champ de la saisine 

RAPPEL DES RUBRIQUES DE LA DECLARATION PUBLIQUE D ’INTERETS  

IP-A Interventions ponctuelles : autres 

IP-AC Interventions ponctuelles : activités de conseil 

IP-CC Interventions ponctuelles : conférences, colloques, actions de formation 

IP-RE Interventions ponctuelles : rapports d’expertise 

IP-SC Interventions ponctuelles : travaux scientifiques, essais, etc. 

LD Liens durables ou permanents (Contrat de travail, rémunération régulière …) 

PF Participation financière dans le capital d’une entreprise 

SR Autres liens sans rémunération ponctuelle (Parents salariés dans des entreprises visées 
précédemment) 

SR-A Autres liens sans rémunération ponctuelle (Participation à conseils d’administration, 
scientifiques d’une firme, société ou organisme professionnel) 

VB Activités donnant lieu à un versement au budget d’un organisme 

SYNTHESE DES DECLARATIONS PUBLIQUES D ’INTERETS DES MEMBRES DU CES PAR RAPPORT AU 
CHAMP DE LA SAISINE  

 

NOM 

 

 

Analyse Afsset :  

Prénom 

Rubrique de la DPI 

Description de l’intérêt 

en cas de lien déclaré  

Dates de 
déclaration des 
intérêts 

 

BINET Stéphane 

Aucun lien déclaré 

16 novembre 2006 

14 septembre 2007 

Analyse Afsset :  /  

BISSON Michèle 

Aucun lien déclaré 

18 octobre 2007 

17 mars 2008 

17 avril 2008 

Analyse Afsset :  /  
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DIERS Brigitte 

 

 

14 décembre 2006 

09 juillet 2007 

 VB  

 Actions de formation auprès d’entreprises de la Chimie et 
de la Pharmacie donnant lieu à versement à l’organisme 
d’appartenance (CNRS) 

 

Analyse Afsset :  Pas de risque de conflit d’intérêts par rapport à la 
thématique de la saisine 

 

DONNADIEU-CLARAZ  Marie 

Aucun lien déclaré 

16 novembre 2006 

14 septembre 2007 

Analyse Afsset :  /  

FALCY Michel 

Aucun lien déclaré 

27 octobre 2006 

30 octobre 2007 

17 mars 2008 

15 avril 2008 

Analyse Afsset :  /  

FALSON Françoise 

Aucun lien déclaré 

17 novembre 2006 

11 juillet 2007 

Analyse Afsset :  /  

FASTIER Antony 

Aucun lien déclaré 

14 décembre 2006 

11 juillet 2007 

04 mars 2008 

Analyse Afsset :  /  

GRIMBUHLER Sonia 18 octobre 2007 

 

Analyse Afsset :  

N’a pas participé aux travaux 

/ 

 

HAGUENOER Jean-Marie 

Aucun lien déclaré 

29 octobre 2007 

14 décembre 2007 

Analyse Afsset :  /  

HERVÉ-BAZIN Benoît 

Aucun lien déclaré 

16 octobre 2007 

17 mars 2008 

Analyse Afsset :  /  

IWATSUBO Yuriko 

Aucun lien déclaré 

18 janvier 2007 

11 juillet 2007 

Analyse Afsset :  /  

KERDINE-ROEMER Saadia 

Aucun lien déclaré 

03 janvier 2007 

11 juillet 2007 
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Analyse Afsset :  /  

LECARPENTIER Christian 

Aucun lien déclaré 

16 novembre 2006 

11 juillet 2007 

Analyse Afsset :  /  

MACÉ Tatiana 

Aucun lien déclaré 

13 octobre 2007 

14 décembre 2007 

Analyse Afsset :  /  

MATRAT Mireille 

Aucun lien déclaré 

19 janvier 2007 

14 septembre 2007 

Analyse Afsset :  /  

NISSE Catherine 

Aucun lien déclaré 

29 octobre 2007 

Analyse Afsset :  /  

PAQUET François 

Aucun lien déclaré 

16 novembre 2006 

10 juillet 2007 

05 juin 2008 

Analyse Afsset:  /  

PILLIÈRE Florence 

Aucun lien déclaré 

26 octobre 2007 

17 mars 2008 

Analyse Afsset:  /  

RAMBOURG Marie-Odile 

Aucun lien déclaré 

16 janvier 2007 

11 juillet 2007 

Analyse Afsset :  /  

SANDINO Jean-Paul 

Aucun lien déclaré 

09 novembre 2006 

11 juillet 2007 

Analyse Afsset :  /  

SLOIM Michel 

Aucun lien déclaré 

 

15 octobre 2007 

14 décembre 2007 

Analyse Afsset :  /  

SOYEZ Alain 

Aucun lien déclaré 

02 janvier 2007 

11 juillet 2007 

Analyse Afsset :  /  

STOKLOV Muriel 

Aucun lien déclaré 

20 décembre 2006 

10 juillet 2007 

Analyse Afsset :  /  
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TELLE-LAMBERTON  Maylis 

Aucun lien déclaré 

15 octobre 2007 

17 mars 2008 

Analyse Afsset :  /  

VIAU Claude 

Aucun lien déclaré 

08 novembre 2006 

11 juillet 2007 

Analyse Afsset :  /  

VINCENT Raymond 

Aucun lien déclaré 

15 novembre 2006 

14 septembre 2007 

Analyse Afsset :  /  

 

B- Synthèse des déclarations publiques d’intérêts des experts rapporteurs 
extérieurs au CES par rapport au champ de la saisine 

BROCHARD Patrick 

 

21 novembre 2005 

04 avril 2008 

 VB  

 
 
 
 
 
 
 

Analyse Afsset :  

Étude financée par Saint-Gobain Isover sur la « Morbidité 
des fibres minérales artificielles (FMA) en milieu de 
production » donnant lieu à versement à l’organisme 
d’appartenance (Institut de Santé Publique, 
d'Épidémiologie et de Développement – ISPED, Université 
de Bordeaux 2) 

Pas de risque de conflit d’intérêt par rapport à la 
thématique de la saisine. 

 

PARIS Christophe 20 juin 2003 

15 décembre 2005 

09 janvier 2006 

27 mars 2008 

20 juin 2008 

 

Analyse Afsset :  

Aucun lien déclaré 

/ 
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Annexe 3 : Résumé de l'évolution des valeurs limites d'exposition 
professionnelle aux fibres d'amiante. 

Mppcf = million de particules par pied cube (1 pied cube = 0,028317 m3) 

 

Anné
e 

Origine Valeur Commentaires 

1938 Public Health 
Services 
(USA) 

5 mppcf 
(environ 
176 600 particu
les par litre) 

Asbestoses détectées (radiographie pulmonaire) 
dans 4 usines. Recommandation adoptée par 
l'ACGIH (en 1946) et par de nombreux pays. 
Prélèvement par barboteur. 

1968 ACGIH 2 mppcf « ou » 
12 f/mL 

Nouvelle proposition pour protéger de l'asbestose. 

1968 BOHS 2 f/mL Une exposition pendant 50 ans à 100 f/mL.années 
abaisserait à 1 % le risque maximal d'asbestose. 
Prélèvement par précipitateur thermique. 

1971 OSHA 2 mppcf « ou » 
12 f/mL 

Suite à la proposition de l'ACGIH de 1968. 

1971 OSHA 5 f/mL 

10 f/mL (pic) 

Propositions d'urgence en raison d'asbestoses 
dans 2 usines de textile de Pennsylvanie, 
exposition généralement < 2 mppcf. 

1972 OSHA 5 f/mL 

10 f/mL (pic) 

Confirmation de la proposition précédente. Valeur 
moyenne sur 8 H et plafond à 10 f/mL. 

1972 NIOSH 2 f/mL Recommandation d'adopter la proposition du 
BOHS, pour prévenir l'asbestose, mais sans doute 
pas les cancers. 

1975 OSHA 0,5 f/mL (8 H) 

5 f/mL 
(< 15 min) 

Proposition suite à des radiographies anormales à 
< 2 f/mL, constat de mésothéliomes, soupçons de 
cancers pulmonaires. Jamais appliquée. 

1976 OSHA 2 f/mL Valeur réglementaire. 

1976 NIOSH 0,1 f/mL Valeur considérée comme le plus faible niveau 
détectable analytiquement, mais non 
nécessairement protectrice. 

1979 NIOSH/OSH
A 

0,1 f/mL Recommandation fondée sur « le plus faible 
niveau mesurable de manière fiable », estimé 
encore à risque. 

1979 GT (UK) 1 f/mL 
(chrysotile) 

0,5 f/mL 

Interdiction de la crocidolite. Les progrès 
analytiques impliquent un abaissement de fait 
d'un facteur de 2 à 5 par rapport à 1968. La limite 
n'est pas fondée sur une évaluation de risque de 
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(amosite) cancer. 

1983 CE 1 f/mL Valeur moyenne sur 8 H (83/477/EEC). 

1987 UK 0,5 f/mL Valeur moyenne sur 4 H. 

1988 OSHA 0,2 f/mL 

1 f/mL (pic) 

 

1994 OSHA 0,1 f/mL  

 

Pour ce tableau, voir notamment : 

Enterline PE (1983). Epidemiologic basis for the asbestos standard. Environ Health Perspect 
52, 93-97. 

NIOSH (1976). Revised recommended asbestos standard. Publication No. 77-169. 

Ogden T (2002). The 1968 BOHS chrysotile asbestos standard. Ann Occup Hyg 47(1) 3-6. 
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Annexe 4  : Revue des VLEP actuelles pour les fibres d’amiante de longueur supérieure ou égale à 5 µm  

(d’après base Gestis http://www.dguv.de/bgia/en/gestis/limit_values/index.jsp, consulté le 25 novembre 2008) 

Pays  VLEP long terme (f/cm3) VLEP court terme (f/cm3) Commentaires  

Autriche  0,25 1 Valeur TRK (basée sur une faisabilité technique) 

1 (actinolite, 
anthophyllite, chrysotile, 

5 (actinolite, 
anthophyllite, chrysotile, 

Canada – Québec  

0,2 (amosite, crocidolite) 1 (amosite, crocidolite) 

 

Danemark 0,1 0,2  

Union Européenne  0,1  Directive 2003/18/CE du parlement européen et du conseil du 27 mars 
2003 modifiant la directive 83/477/CEE du Conseil concernant la 
protection des travailleurs contre les risques liés à l'exposition à l'amiante 
pendant le travail 

0,01 VLEP contraignante  Allemagne (AGS) 

0,015 

 

Valeur de reference / mesure individuelle associée à la VLEP 

Hongrie 0,1   

Italie 0,1   

Japon 2  A l’exception de l’amosite et du crocidolite 

Espagne 0,1   

Suède 0,1   

Suisse 0,01   

Pays Bas 0,01   

USA (OSHA) 0,1 1 (30 minutes) Pour information, ACGIH TLV-TWA (2000), NIOSH (REL sur 100 minutes 
pour un prélèvement de 400 litres ; 2001) : 0,1 fibre/ml 

Royaume Uni 0,1 0,6 (10 minutes) Toutes les formes fibreuses. Valeur limite de 0,1 f/cm3 pour une période 
de 4 heures (méthode de comptage MOCP OMS, 1997). Un « approved 
code of practice » (L143, ISBN 0717662063) requiert une action quand la 
valeur court terme excède 0,6 f/cm3 (période de 10 min). La 
réglementation et les guides pratiques sont synthétisés sur 
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Annexe 5 : Estimation des ERI pour le mésothéliome et le cancer du poumon 
à partir de Hodgson et al (2000). 

Pathologie Type de fibre 
niveau cumulé final 

(f/ml.5ans) 

Nb de décès 
(10-4) 

f/ml (1 an) pour ERI 
10-4 

mesothéliome crocidolite 1 65 0,0003846 

 crocidolite 0,1 10 0,0002500 

 crocidolite 0,01 2 0,0001250 

 chrysotile 1 0,5 0,0500000 

 chrysotile 0,1 0 insignifiant 

 chrysotile 0,01 0 insignifiant 

poumon crocidolite 1 8,5 0,0029412 

 crocidolite 0,1 0,4 0,0062500 

 crocidolite 0,01 0 insignifiant 

 chrysotile 1 0,2 0,1250000 

 chrysotile 0,1 0 insignifiant 

 chrysotile 0,01 0 insignifiant 

 

Le travail de Hodgson & Darnton se base sur un modèle non linéaire. Le choix du niveau 
d’exposition cumulée se traduit donc par une estimation différente de l’ERI. De plus, les 
estimations de nombre de décès supplémentaires ont été évaluées pour des expositions 
débutant à 30 ans pour une période maximum de 5 ans. Il est donc nécessaire de sommer les 
estimations pour avoir une estimation vie entière professionnelle. Pour aboutir à un total de 40 
ans, les estimations d’excès de risque individuels ont été multipliées par 8, considérant que les 
chiffres donnés par Hodgson et al. correspondent à une exposition de 5 ans. Trois niveaux 
cumulés ont été retenus pour ces estimations compte tenu du caractère non linéaire du 
modèle : 0,01, 0,1 et 1 f/ml.années.  

Ainsi, à titre d’exemple, l’estimation de la concentration annuelle (f/ml) pour un ERI de 
mortalité par mésothéliome de 10-4 est détaillée. Le niveau cumulé final correspondant à une 
exposition de 5 ans est de 1 f/ml, soit 0,2 f/ml par an (1 f/ml divisé par 5 ans). L’ERI associé à 
cette concentration pour une exposition de 5 ans est de 6,5.10-3, soit 5,2. 10-2 pour une 
exposition de 40 ans (6,5.10-3 multiplié par 8). Afin de calculer l’estimation de la concentration 
annuelle (f/ml) pour un ERI de mortalité par mésothéliome de 10-4 (suite à une exposition de 
40 ans), il suffit de poursuivre par un produit en croix : 0,2 x 10-4 / 5,2. 10-2 soit 3,85.10-4. 

D’après le modèle Inserm, la concentration associée à un ERI de mortalité par mésothéliome 
(effet sanitaire spécifique d’une exposition à l’amiante) de 10-4 est d’environ 1.10-2 f-mocp/ml. 
Cette valeur, calculée pour une exposition « majeure » ou « unique » au chrysotile, est en 
concordance avec les estimations issues du modèle de Hodgson et Darnton (2000). En effet, 
pour un ERI de mortalité par mésothéliome de 10-4, la concentration associée à une exposition 
unique au chrysotile est de 5.10-2 f-mocp/ml et pour la crocidolite, de 4.10-4 f-mocp/ml. Ainsi, 
l’estimation du modèle Inserm, impliquant une exposition au chrysotile unique ou en mélange 
avec des amphiboles, est encadrée par l’intervalle proposé par les estimations du modèle de 
Hodgson et Darnton (2000) associées soit à une exposition unique au chrysotile (fibres 
d’amiante considérées comme ayant le potentiel cancérogène le moins fort dans la publication) 
soit à une exposition unique au crocidolite (fibres d’amiante considérées comme ayant le 
potentiel cancérogène le plus fort dans la publication). 

Cependant, des hypothèses fortes ont été retenues pour le calcul de ces estimations limitant 
ainsi l’interprétation et la validité des valeurs présentées dans le tableau. En effet, le modèle 
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proposé par Hodgson & Darnton n’est pas linéaire. Afin de convertir les valeurs en 
concentration annuelle pour une exposition de 40 ans, un modèle linéaire extrapolé à l’origine 
a été retenu à partir de différents points de la courbe du modèle de Hodgson & Darnton. Par 
conséquent, les estimations proposées ne peuvent servir en aucun cas à estimer des excès de 
mortalité mais ont été calculées afin d’apprécier qualitativement les différences avec les 
estimations fournies par le modèles Inserm. 
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Annexe 6 : Lettres de saisine 
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