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6. Calcul de l’impact collectif 

Il prend en compte la dose journalière d’exposition à l’arsenic par voie hydrique pondérée 
par le poids corporel, l’ERU, la durée d’exposition (vie entière = 70 années) et la taille de 
la population desservie par l’Udi. 

Résultats 

Environ 120000 personnes sont exposées à une eau arséniée dépassant les 10µg/l en 
Auvergne. Quatre-vingts pour cent de la population exposée à l’arsenic l’est à des 
concentrations comprises entre 10 et 20 µg/l. Une centaine de cancer cutané excédentaire 
en 70 années est attendue du fait de l’exposition à l’arsenic hydrique dans l’Allier et le 
Puy-de-Dôme, soit plus d’un cas par an (8,4 pour 10000 exposés). La réduction des 
concentrations en arsenic en-dessous de 10 µg/l dans les Udi considérées permettrait 
d’éviter la moitié de ces cas (4,1 pour 10000 exposés). 

Interprétation, limites et intérêts des résultats  

- La VTR tient compte d’une exposition de la population à l’arsenic inorganique contenu 
dans l’eau du robinet (utilisée pour la boisson et la préparation des aliments) et les 
aliments. L’extrapolation des fortes vers les faibles concentrations se fait à partir d’une 
relation exposition-risque établie dans des populations dont les caractéristiques socio-
démographiques et le comportement vis-à-vis de la consommation en eau peuvent différer 
des populations des pays industrialisés. 

- L’exposition concerne essentiellement des faibles concentrations en arsenic. A ces 
concentrations, l’impact pourrait être beaucoup plus faible qu’attendu sous l’hypothèse 
d’une extrapolation des fortes vers les faibles concentrations. Cela provoque un débat qui 
provient d’une controverse sur la façon d'extrapoler les courbes dose-réponse des pays 
présentant des fortes concentrations en arsenic à ceux présentant des faibles 
concentrations (en raison notamment de grandes disparités au niveau socio-économique 
et culturel). L’extrapolation de la VTR se fait pour le moment de façon linéaire établie par 
une étude de Tseng (hypothèse d'une relation linéaire entre dose d'arsenic hydrique 
ingérée et risque de cancer cutané) (2,3). C’est la linéarité de cette relation qui fait l'objet 
de débat pour l'arsenic inorganique. Celui-ci ne représenterait qu'un cocarcinogène 
intervenant dans la phase tardive de l'oncogenèse ce qui est plutôt en faveur d'une 
relation non linéaire, avec seuil (4). Toutefois, les lésions de l'ADN provoquées par 
l'arsenic surviendraient de façon linéaire et liée à la dose pour différents types de cultures 
cellulaires, y compris les cellules humaines (5). 

Malgré tout, l’intérêt d’une ERS n’est pas à négliger. La réglementation sur l'arsenic a 
tardé en raison de l'attente de preuves scientifiques alors que la limite des 10 µg/l avait été 
identifiée dès 1962 par l'USPHS (6). Il existe bien des études animales, mais pas de 
modèle reproductible et validé et les études épidémiologiques comportent encore de 
nombreuses incertitudes (prise en compte du tabagisme, habitudes nutritionnelles, 
méthylation, seuil de carcinogenèse).  

Le NRC a revu les effets sanitaires de l'arsenic et a conclu que les études sur le cancer de 
la vessie réalisées à Taïwan fournissaient les meilleures données pour la réalisation d'une 
évaluation de risque (7,8). Une ERS effectuée par Smith montre que la mortalité par 
cancer du foie, du poumon et des voies urinaires dépasse 1% pour une exposition à des 
concentrations de 50 µg/l (9). Ces risques de décès, calculés à des concentrations de 170 
µg/l et plus à partir des études menées à Taïwan, sont extrapolés de façon linéaire à une 
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concentration de 50 µg/l (10,11). En regard de l'évaluation des risques réalisée par Smith, 
l'exposition à l'arsenic pour une concentration de 50 µg/l présente un niveau de risque 
similaire à celui du tabagisme passif et de l'exposition au radon. Ces risques pour une vie 
entière ont été estimés respectivement entre 1 et 21‰, 4 et 10‰ et 3 et 20‰ selon le 
niveau faible ou élevé de l'exposition (12).  

Recommandations  

Une ERS est envisageable pour les cancers du poumon et de la vessie avec une courbe 
exposition-risque validée pour les faibles concentrations.  

Une étude épidémiologique visant à estimer le risque de survenue d’un cancer du 
poumon, des voies urinaires et cutané lors d’exposition à l’arsenic à de faibles 
concentrations est en cours. 

Glossaire minimal 

DJT : Dose Journalière Tolérable 

ERS : Évaluation de Risque Sanitaire 

ERU : Excès de Risque Unitaire 

Udi : Unité de distribution 

VTR : Valeur Toxicologique de Référence 
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Annexe n°18 : Fiche synthétique sur les Pesticides, réalisée par l’InVS 

Pesticides 
 
1. Introduction   

Les pesticides, vaste ensemble de substances utilisées dans la lutte contre les nuisibles, qu’il 
s’agisse d’insectes, de maladies des cultures ou d’herbes indésirables, suscitent des interrogations 
dans le champ de la santé environnementale. Leur large utilisation conduit en effet à leur diffusion 
dans l’environnement dans tous les milieux, l’eau, l’air, le sol et la chaîne alimentaire, alors que 
leur danger intrinsèque est démontré chez l’animal. Chez l’homme, certains travaux 
épidémiologiques ont déjà fait état d’association de diverses pathologies avec l’exposition aux 
pesticides, plus particulièrement chez les professionnels amenés à manipuler ces produits [1;2]. 

2. Éléments nécessaires à l’évaluation d’impact sanitaire  
Des fonctions dose-réponse seraient éventuellement disponibles pour les professionnels mais 
celles-ci ne sont pas extrapolables à la population générale.  
Des données environnementales sont disponibles pour deux milieux d’exposition : l’alimentation et 
l’eau. Cependant il n’existe pas de pathologie spécifiquement liée à l’exposition aux pesticides qui 
permettrait de choisir un scénario pour une évaluation d’impact sanitaire.  
Un calcul du nombre de cas attribuables dans la population d’étude est tout à fait prématuré. 

3. Résultats 
Sans objet 

4. Interprétation, limites et intérêts des résultats  
Sans objet 

5. Recommandations 
 Développer les outils d’estimation de l’exposition en population générale 

1) Décrire l’imprégnation de la population aux pesticides  
- Déterminer quels contaminants sont susceptibles d’être retrouvés dans les milieux 

biologiques et définir des valeurs de référence ; (travaux en cours au DSE, ENNS) 
- Identifier et suivre des variations temporelles et géographiques. 

2) Comprendre les mécanismes aboutissant à cette exposition et ses conséquences 
- Décrire l’ensemble des déterminants de l’exposition, environnementaux, professionnels, 

démographiques et comportementaux (type de population, usages, habitudes alimentaires, 
loisirs, budget espace-temps) par l’étude des relations entre les niveaux de contamination 
environnementale et les concentrations dans les milieux biologiques afin de définir les 
sources d’exposition prépondérantes; 

- Identifier des populations fortement imprégnées, sensibles (enfant), à risque (femmes en 
âge de procréer ou individus potentiellement vulnérables) ; 

- Améliorer la qualité des études épidémiologiques qui visent à identifier des liens entre 
exposition et effets sanitaires. (revue en cours au DSE) 

3) Agir sur les facteurs pertinents influençant l’exposition, à plus long terme 
- Cibler des programmes de réduction des expositions sur des populations particulières ; 
- Mettre en place et évaluer ces actions de prévention. 

 
 Soutenir la recherche dans ce domaine notamment sur : 

1) les effets liés à une exposition environnementale, caractérisée par un niveau d’exposition 
moindre que lors d’une application professionnelle, en tenant compte des interactions gènes-
environnement 
2) les effets liés à certaines expositions domestiques chez les populations vulnérables, enfants et 
femmes enceintes, notamment sur les leucémies et le développement neurologique des enfants 

6. Glossaire minimal 
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Les produits phytopharmaceutiques sont les pesticides à usage agricole, selon les termes de la 
loi d’orientation agricole n°2006-11 du 5 janvier 2006 [3] reprenant de la directive CE 91/414 du 15 
juillet 1991, définis par : 
« Les préparations contenant une ou plusieurs substances actives et les produits composés en 
tout ou partie d'organismes génétiquement modifiés présentés sous la forme dans laquelle ils sont 
livrés à l'utilisateur final, destinés à : a) Protéger les végétaux ou produits végétaux contre tous les 
organismes nuisibles ou à prévenir leur action, pour autant que des substances ou préparation ne 
sont pas autrement définies ci-après ; b) Exercer une action sur les processus vitaux des 
végétaux, dans la mesure où il ne s'agit pas de substances nutritives (régulateurs de croissance) ; 
c) Assurer la conservation des produits végétaux à l'exception des substances et produits faisant 
l'objet d'une réglementation communautaire particulière relative aux agents conservateurs ; d) 
Détruire les végétaux indésirables ; e) Détruire des parties de végétaux, freiner ou prévenir une 
croissance indésirable des végétaux ». 
Les biocides sont, selon la directive CE 98/8 du 16 février 1998, transposée par le décret n°2004-
187 du 26 février 2004, les substances actives à usage des particuliers définies par : 
« Les substances actives et les préparations contenant une ou plusieurs substances actives qui 
sont présentées sous la forme dans laquelle elles sont livrées à l’utilisateur, qui sont destinées à 
détruire, repousser ou rendre inoffensifs les organismes nuisibles, à en prévenir l’action ou à les 
combattre de toute autre manière, par une action chimique ou biologique ».  
Vingt-trois types de produits biocides sont classés en quatre groupes (annexe V [4]) :  

- désinfectants et produits biocides généraux (hygiène humaine et vétérinaire…) ; 
- produits de protection (bois, textiles, maçonneries…) ; 
- produits antiparasitaires (insecticides, acaricides, rodenticides…) ; 
- autres produits biocides (taxidermie, etc.) 

7. Un ou deux liens importants pour en savoir plus 
J.O n° 5 du 6 janvier 2006. Loi d'orientation agricole. J O 2006;page 229. 
 http://www.legifrance.gouv.fr/WAspad/UnTexteDeJorf?numjo=AGRX0500091L 
Les perceptions des situations à risque par les français. Résultats d'ensemble. El Jammal M.H., 
Sugier A. Baromètre IRSN 2006. IRSN and DSDRE; 2006 Apr.  
 http://www.irsn.org/document/files/File/dossiers/perception/barometre_2006.pdf 
Plan interministériel de réduction des risques liés aux pesticides 
http://www.ecologie.gouv.fr/Plan-interministeriel-de-reduction.html 
Union des Industries de la Protection des Plantes 
http://www.uipp.org/repere/chiffre.php 
Observatoire de Résidus de pesticides 
http://www.observatoire-pesticides.gouv.fr/ 
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 [3]  J.O n° 5 du 6 janvier 2006. Loi d'orientation agricole. J O 2006;page 229. 
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 [4]  Biocides : produits de l'annexe V de la Directive 98/8/CE. 
http://www.afsset.fr/upload/bibliotheque/073247943643718970040617315963/02_types_prod
uits_biocides.pdf 
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Annexe n°19 : Fiche synthétique sur le tabagisme passif chez les 
enfants, réalisée par l’InVS 

Tabagisme passif chez les enfants 
1. Introduction   

L’interdiction de fumer dans les lieux publics a récemment fait l’objet d’une réglementation plus 
stricte en France. Cependant, peu, sinon aucune initiative n’a été prise pour limiter l’exposition des 
enfants à domicile même si : 

- le tabagisme passif constitue une des sources les plus importantes de pollution intérieure,  

- la littérature épidémiologique a mis en évidence une relation causale sans seuil de 
protection entre l’exposition des enfants à la fumée de tabac environnementale (FTE) et un risque 
pour leur santé.  

Positionnement dans l’échelle de priorités du DSE de 2000 : 4ème position.  

L’OMS propose une quantification de la part de l’environnement dans « le poids global de la 
maladie » pour la France (country profile OMS, 2006-2007). La FTE est identifiée parmi d’autres 
facteurs environnementaux comme un facteur de risque pour les infections respiratoires (J10-J18, 
J20-J22, J00-J06, H65-H66), les broncho-pneumopathies chroniques obstructives (C33-C34), 
l’asthme (J45-J46), la grossesse, accouchement et puerpéralité (O00-O99), les maladies 
cardiovasculaires (I00-I99) et le cancer du poumon (C33-C34). Le nombre annuel potentiel 
d’années perdues de vie en bonne santé du fait des facteurs environnementaux est de 0,2 pour 
1000 en relation avec les infections respiratoires,  0,5 pour 1000 pour les broncho-pneumopathies 
chroniques obstructives, de 0,8 pour 1000 pour l’asthme,  de 2,3 pour 1000 pour les maladies 
cardiovasculaires et de 1,2 pour 1000 pour le cancer du poumon, soit au total 5 pour 1000.  

2. Éléments nécessaires à l’évaluation d’impact sanitaire  
a. Fonctions exposition-risque (RRs, ORs, …) disponibles ?  

La littérature fournit des fonctions exposition-risque solides pour la relation entre : 

- Exposition à la FTE et Mort subite du nourrisson (MSN) : OR = 1.94 [1.55-2.43] 24 

- Exposition à la FTE et Crises d’asthme : OR = 1.23 [1.14-1.33] 1 
b. Zone et période d’étude 

Dans le cadre du programme ENHIS (www.enhis.org), l’EIS est réalisée à partir des données de 
bases de données internationales pour l’année 2003, pour un certain nombre de pays européens 
dont la France. 

c. Données environnementales  
L’indicateur d’exposition retenu est la prévalence de tabagisme actif déclinée en trois volets (OMS 
http://data.euro.who.int/tobacco) :  

- Prévalence chez la femme (prévalence d’exposition la plus faible) 

- Prévalence chez l’homme (consensus d’experts internationaux comme étant la meilleure 
approximation à l’exposition chez l’enfant)  

                                                 
24 Öberg M et al. Second Hand Smoke. Assessing the environmental burden of disease at national and local levels. Draft report, 2007. 
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- Prévalence chez l’adulte en général (sous l’hypothèse que la prévalence chez l’adulte en général 
est similaire à celle de l’adulte parent).  

d. Données de population 
      Elles proviennent de la base de données européenne Eurostat  

e. Données sanitaires  
Elles proviennent de la base de données européenne Eurostat pour la MSN (2003) 

Pas de données représentatives au niveau national pour les crises d’asthme donc les calculs se 
limitent à la fraction attribuable et pas au nombre de cas attribuables.   

f. Choix de scénarios  
Bénéfices d’une réduction de l’exposition des enfants à la FTE si la prévalence du tabagisme 
diminuait de la même façon qu’entre 1995 et 2004.  

g. Calcul du nombre de cas attribuables dans la population d’étude,  
• Fraction de risque attribuable pour l’asthme = Pe(OR – 1) / (1 + (Pe(OR – 1)) 
Pe = prevalence tabagique; OR = Odds Ratio  
• Nombre de cas attribuables pour la MSN = N*Ip*PAF 
 N= nombre d’enfants de moins de un an ; Ip= taux de la maladie dans la population d’enfants 

3. Résultats 
Nombre de cas attribuables (NCA) à une exposition à la FTE et MSN en France (2003) 

NCA de MSN
NCA de MSN 
pour 100 000 

enfants
NCA de MSN NCA de MSN pour 

100 000 enfants NCA de MSN NCA de MSN pour 
100 000 enfants

789486 259 17 (10-23) 6 (4-8) 19 (12-27) 6 (4-9) 22 (14-30) 7 (5-10)

Nombre 
d'enfants < 

1 an

Nombre de 
MSN 

Prévalence tabagique moyenne (%)
Femmes = 21% Total adultes = 25% Hommes = 30%

 

 

Pourcentage de crises d’asthme attribuable à une exposition à la FTE chez les enfants < 14 
ans en France (2003) 

4,6 (2,9-6,5) 5,5 (3,4-7,7) 6,5 (4,0-9,0)

Asthme et prevalence du tabagisme chez les femmes Asthme et prevalence du tabagisme chez l'adulte Asthme et prevalence du tabagisme chez l'homme
Fraction de risque attribuable (%) IC 95% Fraction de risque attribuable (%) IC 95% Fraction de risque attribuable (%) IC 95%

 

Prévalence de tabagisme chez l’adulte par pays (%)            
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Bénéfice en termes de MSN d’une réduction de l’exposition à la FTE (1995-2004) 

   

    

 

 

 

 

 

 

 
4. Interprétation, limites et intérêts des résultats 

La réduction de l’exposition à la FTE se traduit par un bénéfice considérable pour la santé des 
enfants.  

Très peu de données en routine sont pertinentes pour l’EIS dans les bases de données 
internationales disponibles.  

Pas d’information sur la consommation parentale de cigarettes, donc hypothèse que la prévalence 
chez l’adulte en général est similaire à celle de l’adulte parent.  

5. Recommandations  
Besoin de : 

- Établir une mesure standardisée pour mesurer l’exposition à la FTE 

- Réaliser des enquêtes à domicile pour déterminer l’exposition des enfants à la FTE 

- Promouvoir la disponibilité en routine de données de santé comparables  

6. Un ou deux liens importants pour en savoir plus 
Fact sheet indicator: Exposure of children to Environmental Tobacco Smoke 
http://www.enhis.org/object_document/o4744n27382.html 

U.S. Department of Health and Human Services. "The Health Consequences of Involuntary 
Exposure to Tobacco Smoke: A Report of the Surgeon General”, 2006. 
http://www.surgeongeneral.gov/library/secondhandsmoke/ 
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Annexe n°20 : Fiche synthétique sur les sous-produits de chloration, 
réalisée par l’InVS 

Sous-produits de chloration 
1. Introduction 

La chloration de l’eau potable, mise en oeuvre pour prévenir le risque infectieux, peut dans 
certaines conditions (eaux riches en matière organique), conduire à la formation de sous-produits 
de chloration potentiellement toxiques pour l’homme. Plusieurs centaines de sous-produits de 
chloration sont identifiés à l’heure actuelle, parmi lesquels les trihalométhanes sont les composés 
majoritaires. En France, le Code de la santé publique prévoit une limite de qualité sur les THM 
totaux (100µg/L) et un programme de surveillance dans l’eau destinée à la consommation 
humaine pour les trihalométhanes. Une évaluation des risques sanitaires des sous-produits de 
chloration a été menée à l’InVS pour faire un état des lieux sur les connaissances disponibles, 
estimer l’exposition de la population et juger de la faisabilité d’un système de surveillance 
épidémiologique des maladies liées aux sous-produits de chloration. Les conclusions de cette 
étude n’encouragent pas la mise en place d’une surveillance épidémiologique mais donnent des 
recommandations en terme de gestion afin de limiter l’exposition de la population aux sous-
produits de chloration tout en garantissant l’absence d’agents pathogènes dans l’eau. 

  Vandentorren S, Dor F, Bonvallot N. Evaluation des risques sanitaires des sous-produits de 
chloration de l'eau potable: partie 1. Caractérisation des dangers: effets sanitaires et valeurs 
toxicologiques de référence. Institut de Veille Sanitaire 2004 

  Mouly D., Gayon V, Kairo C., Beaudeau P. Evaluation des risques sanitaires des sous-
produits de la chloration de l'eau potable. Partie 2 - Estimation de l'exposition, caractérisation 
du risque et faisabilité d'une surveillance épidémiologique des pathologies liées à la 
surchloration dans la population générale. Institut de veille sanitaire 2007   

2. Eléments nécessaires à l’évaluation d’impact sanitaire 
a. Fonctions exposition-risque disponibles ? 

Les nombreuses études épidémiologiques sur le lien entre les sous-produits de chloration et 
certaines maladies (principalement cancer de la vessie) font apparaître plusieurs relations 
exposition-risque (tableau 1). Les différences observées dans les résultats peuvent notamment 
s’expliquer par des méthodes de mesure de l’exposition différentes ce qui rend difficile la 
comparaison entre les études. Il est à noter toutefois que seuls les hommes semblent développer 
des cancers de la vessie en lien avec les THM (manque de puissance chez les femmes ?) et que 
les indicateurs de risque peuvent varier d’un facteur proche de 2 pour une même classe 
d’exposition. Ces divergences pourraient s’expliquer par le fait que les produits mesurés pour 
estimer l’exposition ne sont pas les seuls toxiques responsables mais des indicateurs de présence 
d’autres SPD à l’origine des effets et des risques constatés. Dans ces conditions, les résultats ne 
sont pas exploitables pour estimer un risque attribuable ou un impact sanitaire dans la population. 

b. Données environnementales   
Les THM sont mesurés en routine en sortie d’usine de traitement au titre du contrôle réglementaire 
de l’eau potable. Les obstacles pour estimer les expositions au robinet ou à la douche de l’usager 
sur la base de ces mesures sont : 

• L’absence de mesures d’autres SPC en dehors des THM ; 
• La faiblesse de la fréquence d’analyse en ce qui concerne les petites UD (la fréquence 

d’analyse étant fonction de la taille des UD) ; 
• L’évolution des THM dans les réseaux d’eau d’un facteur 2 à 6 suivant la longueur du 

réseau, la qualité de l’eau distribuée et la saison. 
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 Tableau 1 : Effets cancérigènes des SPC chez l’Homme  

>46[0,80 – 1,80]1,20ns[1,00 – 2,4]1,50

33 – 46[0,90 – 1,80]1,30ns[1,10 - 2,60]1,70
vessie1998Cantor

>50[1,09 – 1,93]1,45ns[1,17 - 2,24]1,62vessie1996King

>50[1,12 - 1,54]1,30ns[1,20 - 1,73]1,44

>25 - 50[1,04 - 1,42]1,20ns[1,04 - 1,50]1,25

>5 - 25nsnsns[1,05 - 1,51]1,26

vessie2004

Villanueva
(pooled 
analysis, 

n=6)

>49[1,09 - 4,02]2,10ns[1,23 - 5,20]2,53

>26 - 49[1,21 - 3,24]2,00ns[1,36 - 4,03]2,34
vessie2007Villanueva

TousFemmesHommes

Concentration en THM 
mesurée dans les 

réseaux d'eau (µg/L)

OR [95% IC]Localisation 
cancéreuseAnnée1er Auteur

>46[0,80 – 1,80]1,20ns[1,00 – 2,4]1,50

33 – 46[0,90 – 1,80]1,30ns[1,10 - 2,60]1,70
vessie1998Cantor

>50[1,09 – 1,93]1,45ns[1,17 - 2,24]1,62vessie1996King

>50[1,12 - 1,54]1,30ns[1,20 - 1,73]1,44

>25 - 50[1,04 - 1,42]1,20ns[1,04 - 1,50]1,25

>5 - 25nsnsns[1,05 - 1,51]1,26

vessie2004

Villanueva
(pooled 
analysis, 

n=6)

>49[1,09 - 4,02]2,10ns[1,23 - 5,20]2,53

>26 - 49[1,21 - 3,24]2,00ns[1,36 - 4,03]2,34
vessie2007Villanueva

TousFemmesHommes

Concentration en THM 
mesurée dans les 

réseaux d'eau (µg/L)

OR [95% IC]Localisation 
cancéreuseAnnée1er Auteur

 
 

L’absorption des THM (produits volatils) pouvant se faire par les voies orales, respiratoires et 
cutanées, les évènements tels que la prise de douche, de bain, la fréquentation des piscines ; ainsi 
que les caractéristiques des logements (tailles des salles de bains, systèmes d’aération etc...) 
représentent une part importante de l’exposition mais restent méconnue : absence de mesures 
dans l’air et de modélisation crédible de l’exposition aérienne. 

c. Données de population 
La population potentiellement exposée par l’eau d’adduction peut être estimée à partir des 
données de la base SISE-eaux (source : ministère chargé de la santé). En revanche, la population 
exposée par les bains en piscine n’est pas connue. 

L’exposition individuelle dépend complètement du comportement de la population vis-à-vis des 
situations d’exposition possibles : 

• ingestion : connu (enquête Inca) 
• inhalation, voie transcutané : très mal connu : temps de douche, de bain, fréquentation 

des piscines. 

d. Données sanitaires  
Types de cancers : cancer de la vessie, cancer colorectal 

Sources de données Couverture géographique Exploitation des données en 
épidémiologie 

Registres des cancers 15% en 2000 +++ 

PMSI National - 

Assurance Maladie (affection 
longue durée) National + 

Laboratoires d’anatomopathologie ? ++ 

e. Calcul du nombre de cas attribuables dans la population d’étude, présentation 
également en taux pour 1000, 100 000 etc.) 

Non estimable 
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3. Résultats 
Bien qu’il ne soit pas possible de calculer un impact sanitaire lié aux sous-produits de chloration, 
les résultats des études épidémiologiques récentes (OR>1 pour une concentration en THM 
supérieur à 50 µg/L) peuvent être considérés comme fiables sans qu’il soit possible d’en déduire 
une relation exposition-risque.. 

L’exposition par l’eau distribuée est en partie connue : 

D’après les données de la base SISE-eaux, 45% de la population française (27 millions de 
personnes) est potentiellement exposée aux THM. 

En France, les concentrations en THM observées dans les réseaux d’eau se situent actuellement 
entre 0 et 150 µg/L et sont distribuées selon le tableau 2. 

Tableau 2 : Répartition des concentrations en THM pour un échantillon d’environ 4 
millions de personnes (source : ministère chargé de la santé – Ddass – SISE-Eaux) 

Concentrations en THM (µg/L) Pourcentage de la population 

<8 14 % 

8-26 42 % 

26-49 24 % 

>49 20 % 

Incidence et mortalité en France en 2000 (source : Remontet et al., 2003)  

Localisation 
cancéreuse Sexe Nombre de cas incidents Nombre de cas de 

décès 

Homme 8986 3451 
Vessie 

Femme 1785 1107 
Homme 19431 8505 

Colorectal 
Femme 16826 7468 

 

4. Interprétation, limites et intérêts des résultats  
Les données sur l’association entre l’exposition à l’eau de surface chlorée et le cancer sont plus 
probantes dans le cas du cancer de la vessie que dans le cas des autres types de cancer. 
Toutefois, la reconstitution de l’exposition à partir des données actuelles de THM et la coexistence 
de nombreux SPC à toxicité variable dans l’eau potable rendent difficile la compréhension de 
l’association THM/effets sanitaires. Il n’est pas possible à ce jour d’établir une courbe dose-effets 
entre la concentration en THM et un indicateur de risque associé. Cette constatation laisse penser 
que les THM pourraient être des marqueurs indirects plutôt qu’une cause, hypothèse renforcée par 
l’incohérence des effets entre les études épidémiologiques et animales qui n’ont jamais montrées 
l’apparition de cancers de la vessie. Il apparaît donc difficile de mettre en regard les résultats des 
évaluations des risques sanitaires qui fixent les paramètres pour modéliser l’impact sanitaire 
attendu d’une (ou plusieurs) molécule(s) donnée(s) à partir de données toxicologiques animales, et 
ceux des études épidémiologiques dans lesquelles la maîtrise de l’exposition est bien plus floue 
mais dont les effets sont mesurés chez l’homme.   

5. Recommandations 
 Multiplier les études épidémiologiques avec des scénarios d’exposition comparables 

pour conforter les relations exposition-risque (niveau national et international) 
 Améliorer la connaissance de l’exposition aux SPC : 
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• modèle d’évolution de concentration en SPC entre l’usine et le 
robinet 

• mesure dans l’air intérieur et modélisation de l’exposition aérienne 
• acquisition de données sur les facteurs humains d’exposition en 

France 
• exposition en piscine (mesures des concentrations) 

 Poursuivre les travaux de recherche en toxicologie pour acquérir des données sur 
d’autres SPC 

 
6. Glossaire minimal 
THM : trihalométhanes 

SPC : sous-produits de chloration 

UD : unité de distribution 

 
7. Un ou deux liens 

Recommandations sur la qualité de l'eau potable au Canada : les trihalométhanes 
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Annexe n°21 : Fiche synthétique sur le saturnisme infantile, réalisée par 
l’InVS 

Saturnisme infantile 
2. Introduction 
La toxicité du plomb est reconnue depuis des décennies et ses effets sur les systèmes nerveux, 
hématopoïétique et rénal sont démontrés. Des effets sur la santé sont même décrits chez l’enfant 
pour des plombémies inférieures au seuil de définition d’un cas de saturnisme (100 µg/L).  Il s’agit 
surtout d’effets sur les capacités psychomotrices. Ces effets semblent être sans seuil. Les enfants 
en bas âge sont les plus sensibles à l’exposition au plomb parce qu’ils ingèrent plus souvent du 
plomb du fait de leur activité main-bouche, que leur coefficient d’absorption digestive est élevé et 
que leur système nerveux est en développement.  

Les sources d’exposition au plomb sont multiples (peintures anciennes, sols pollués, eau de 
distribution, aliments, loisirs à risque, remèdes traditionnels…) mais la principale source 
d’intoxication est la peinture des habitations anciennes. La voie d’absorption est principalement 
digestive (ingestion de poussières ou écailles de peinture). 

Les connaissances sur l’imprégnation par le plomb de la population française sont principalement 
issues d’une enquête nationale menée en 1995-1996. Concernant les enfants, l’enquête avait été 
menée sur la tranche d’âge 1 à 6 ans inclus, auprès de 3445 enfants. La  prévalence avait été 
estimée à 2,1 %, ce qui correspondait à 84 000 enfants sur l’ensemble du territoire [3;4]. La 
moyenne arithmétique des plombémies était de 42 µg/L. La moyenne géométrique était de 37 
µg/L.  

Ces données étant anciennes, une nouvelle enquête sur l’imprégnation des enfants par le plomb 
est organisée par l’InVS en 2008, pour évaluer l’impact des actions de prévention qui ont été mises 
en œuvre depuis 1996 et pour aider à définir, dimensionner et évaluer les actions à mettre en 
œuvre dans le futur. 

Dans l’attente de ces résultats, des estimations de la prévalence du saturnisme en 2007 chez les 
enfants de 1 à 6 ans peuvent être faites sous différentes hypothèses.  

Il est aussi possible de modéliser la perte de quotient intellectuel chez les enfants, à partir des 
résultats d’études récentes qui permettent de disposer de fonctions exposition/risque. 

A noter qu’en 2005, les Directions départementales des affaires sanitaires et sociales (Ddass) 
avaient reçu 534 déclarations de saturnisme infantile. Cette incidence apparente est directement 
liée à l’activité de dépistage, qui ne touche qu’une toute petite partie des enfants : entre 1995 et 
2002, les enfants français avaient en moyenne 0,6% de chances de bénéficier d’une plombémie 
avant l’âge de 7 ans.  

Le risque lié au plomb est en 5ème position des priorités du Département santé environnement de 
l’InVS définies en 2000. 
3. Méthodes pour l’évaluation de l’impact sanitaire du plomb chez l’enfant 

a. Estimation de la prévalence du saturnisme en 2007 chez les enfants de 1 à 6 ans 
Plusieurs études montrent une baisse de l’imprégnation de la population générale suite à la 
diminution puis l’arrêt de l’utilisation de l’essence au plomb. En France, l’utilisation de l’essence au 
plomb a été arrêtée réglementairement au 1er janvier 2000. On peut faire l’hypothèse que la 
moyenne géométrique des plombémies en France aurait en conséquence baissé selon la pente 
proposée par le document de l’OMS (Environmental burden of disease series n°2 : Lead Genève 
2003) de 39% en 5 ans. La moyenne géométrique chez les enfants de 1 à 6 ans serait ainsi 
passée de 37 µg/L à 22 µg/L. Une diminution complémentaire a pu intervenir du fait des actions de 
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prévention concernant l’eau (suppression de canalisations en plomb et traitement des eaux ayant 
un fort potentiel de dissolution du plomb), l’alimentation et l’habitat (suppression ou réhabilitation 
de logements anciens et information des occupants). 

Par ailleurs Philippe Glorennec a estimé la plombémie des enfants de la population générale 
française par modélisation (IEUBK) à partir d’une évaluation des expositions basée sur les 
mesures dans les différents medias [2]. La moyenne géométrique était estimée à 20 µg/L pour les 
enfants de 6 mois à 6 ans. 

Les résultats d’études récentes réalisées en 2004 à l’Hôpital d’Argenteuil (enfants de 6 mois à 6 
ans) et en 2005 à Lille autour d’un site faiblement pollué (enfants de 2 à 6 ans) montraient une 
moyenne géométrique de la plombémie autour de 24 µg/L.  

On peut donc considérer comme hypothèse solide que la moyenne géométrique des enfants de 1 
à 6 ans soit en 2007 de l’ordre de 22 µg/L en France.  

L’écart-type géométrique mesuré en 1995 était de 1,6.  On fera l’hypothèse qu’il est actuellement 
plus élevé qu’en 1995. Il est possible en effet que la diminution des plombémies pour la plupart 
des enfants n’ait pas touché les enfants dont l’exposition est liée à des sources particulières, ce 
qui aurait pour conséquence d’étaler la distribution. Dans un document de 1997 [1], le CDC 
considère comme crédible un écart-type géométrique de 1,9 pour la distribution de plombémies 
chez les enfants de la plupart des communautés aux Etats-Unis. 

La modélisation des niveaux de plombémie selon une distribution log-normale utilisera une 
moyenne géométrique de 22 µg/L et un écart-type géométrique de 1,9. 

Les calculs du nombre d’enfants correspondants ont été faits à partir des estimations de 
population données par l’Insee pour l’année 2007. Une valeur moyenne de 765900 enfants par 
classe d’âge a été retenue. 

b. Estimation de la perte de QI chez les enfants de 5 à 7 ans 
En dessous du seuil d’intervention de 100 µg/L, des effets du plomb sur le développement 
psychomoteur et les apprentissages ont été démontrés. Plusieurs auteurs ont mis en évidence des 
relations inverses entre la concentration sanguine en plomb et la mesure du QI et ont essayé de 
quantifier ce lien. En 2005, Lanphear a ré-analysé les résultats de 7 cohortes et a conclu à 
l’existence d’un retentissement intellectuel avec baisse du QI chez les enfants dont la plombémie 
ne dépassait pas 75 µg/L [5]. Un résultat important était que la perte de QI par µg/L 
d’augmentation de la plombémie était plus importante aux niveaux faibles (entre 0 et 100 µg/L) 
qu’à des niveaux élevés (au dessus de 100 µg/L). La perte de QI associée aux classes de 
plombémie 24 à 100 µg/L, 100 à 200 µg/L, et 200 à 300 µg/L était respectivement de 3,9 (IC de 
2,4-5,3), 1,9 (IC de 1,2-2,6) et de 1,1 (IC de 0,7-1,5), la référence étant la classe 0 à 23 µg/L. 

Cette fonction exposition/risque permet de réaliser une évaluation de l’impact sanitaire en prenant 
en compte la perte de QI. La fonction exposition/réponse estimée par Lanphear concernait des 
enfants de 5 à 7 ans. Elle ne peut être utilisée pour d’autres tranches d’âge. Son utilisation 
nécessite de modéliser la distribution des plombémies pour cette tranche d’âge en France. Les 
valeurs qui ont été retenues pour cette modélisation sont une moyenne géométrique de 20 µg/L 
(valeur plus basse sur cette classe d’âge) et un écart-type géométrique de 1,9. 

 

 

4. Résultats 
a. Estimation de la prévalence du saturnisme en 2007 chez les enfants de 1 à 6 ans 

En utilisant une moyenne de 22 µg/L et un écart-type géométrique de 1,9, on obtient les chiffres 
suivants : 
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seuil de plombémie 
(µg/L) 

% d'enfants ayant une 
plombémie plus 

élevée que le seuil 

24 44,80% 

100 1,07% 

200 0,034% 

300 0,002% 

Selon cette simulation, 1,07% des enfants de 1 à 6 ans auraient une plombémie > 100 µg/L soit 
environ 57000 enfants. 1800 enfants auraient une plombémie supérieure à 200 µg/L et 100 une 
plombémie supérieure à 300 µg/L. 

b. Estimation de la perte de QI chez les enfants de 5 à 7 ans 
En utilisant une moyenne de 20 µg/L et un écart-type géométrique de 1,9, on obtient les chiffres 
suivants : 

 

seuil de plombémie 
(µg/L) 

% d'enfants ayant une 
plombémie plus 

élevée que le seuil 

24 38,90% 

100 0,60% 

200 0,016% 

300 0,001% 

 

En utilisant la fonction exposition/ réponse proposée par Lanphear, les estimations de perte de QI 
sont les suivantes : 

Niveau de 
plombémie en 

µg/L 

 

Perte de QI  
Nombre 

d’enfants  

 

Nombre de 
points de QI 

perdus 

 

24 - 100 3,9 893825 3485918 

100 - 200 3,9+1,9 13787 79962 

200 - 300 3,9+1,9+1,1 460 3171 

Total   3569051 

 

Selon ces calculs, l’exposition au plomb serait responsable d’une perte de QI chez environ 900 
000 enfants de 5 à 7 ans en France. Parmi ces enfants, 894 000 auraient perdu 3,9 points, 14 000 
auraient perdu 5,1 points et 500 enfants 6,2 points de QI.  
5. Interprétation, limites et intérêts des résultats 
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Ces résultats sont des estimations et présentent des incertitudes et limites. La modélisation par 
une loi log-normale parait crédible pour l’estimation de la prévalence de plombémies supérieures à 
100 µg/L, même si l’enquête prévue par l’InVS est indispensable pour connaître la situation réelle. 
Par contre la modélisation n’est pas bien adaptée pour la prédiction des queues de distribution, qui 
sont certainement sous-estimées. Pour les enfants de 1 à 6 ans, la modélisation estime par 
exemple le nombre d’enfants ayant une plombémie supérieure à 300 µg/L à 15 enfants (0.002%). 
Or le nombre d’enfants de 1 à 6 ans qui avaient une plombémie supérieure à 300 µg/L lors des 
actions de dépistage était pour l’année 2004 de 109 (somme des enfants testés pour la première 
fois et des enfants ayant bénéficié d’une plombémie de suivi). Sachant que le dépistage ne 
concerne qu’une part modeste des enfants, le nombre d’enfants ayant réellement une plombémie 
supérieure à 300 µg/L est certainement très supérieur à 109, et donc a fortiori à 15.  

Le calcul des pertes de QI est donc sous-estimé par sous-estimation des queues de distribution. 
Toutefois, on constate que les pertes de QI liées aux plombémies modérées (24 à 100 µg/L) 
représentent plus de 97% du total. L’estimation des pertes de QI est donc, à l’échelle de la 
population, peu influencée par la sous-estimation du nombre d’enfants ayant de fortes 
plombémies.  

Par ailleurs, l’estimation de la perte de QI a été faite sur les seuls enfants de la classe d’âge 5 à 7 
ans, pour lesquels on disposait d’une relation exposition-réponse. Les effets du plomb touchent 
toutes les classes d’âge, avant 5 ans et après 7 ans. La perte de capacités cognitives a des effets 
à long terme. 
6. Recommandations 
Les coûts liés au saturnisme regroupent les coûts directement liés au dépistage et à la prise en 
charge de la maladie, mais aussi les coûts indirects pour la société liés à la perte de capacités 
intellectuelles de la population. On peut citer les coûts liés à la prise en charge des enfants ayant 
un QI faible et que l’exposition au plomb fait tomber dans une catégorie de retard mental léger 
(QI<70), mais aussi la perte de créativité d’individus ayant des QI élevés. Les calculs de ces coûts 
n’ont pas été réalisés en France alors qu’ils le sont dans d’autres pays, notamment aux Etats-Unis 
où les auteurs insistent sur l’effet qu’ils ont eu pour la mise en place des actions d’amélioration de 
l’habitat ancien, elles mêmes très coûteuses. 

Les calculs d’impact sanitaire permettent aussi de constater que la cible de la prévention doit être 
élargie à la part de la population modérément exposée : la plus grande partie des gains à attendre 
pour la société concerne cette fraction, importante, de la population. 
7. Références 
1. CDC. Screening Young Children for Lead Poisoning : Guidance for State and Local Public 

Health Officials.  1997.  
2. Glorennec P, Bemrah N, Tard A, Robin A, Le Bot B, Bard D. Modélisation probabiliste de 

l'exposition globale au plomb des jeunes enfants en France : approche intégrée des différents 
milieux d'exposition. Article soumis à publication 2006; 

3. Inserm. Plomb dans l'environnement. Quels risques pour la santé ?  1-461. 1999. Paris.  
4. Inserm, RNSP, DGS. Surveillance de la population française vis-à-vis du risque saturnin. Saint-

Maurice: RNSP, 1997. 
5. Lanphear BP, Hornung R, Khoury J, Yolton K, Baghurst P, Bellinger DC et al. Low-level 

environmental lead exposure and children's intellectual function: an international pooled 
analysis. Environ Health Perspect 2005; 113(7):894-899 
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Annexe n°22 : Fiche synthétique sur le bruit, réalisée par l’InVS 

BRUIT & SANTE 
 

1. Introduction  
Les effets sur la santé des expositions aux nuisances sonores rassemblent en grande catégories : 
les effets auditifs, les effets non auditifs (sommeil, sphère végétative, système endocrinien, 
système immunitaire) ainsi que le phénomène de gêne, difficile à appréhender du fait de son 
caractère subjectif mais participant de l’état de santé des populations. L’état des connaissance a 
fait l’objet d’un rapport d’expert coordonné par l’AFSET25 L’évaluation de l’impact sanitaire et 
social a été réalisée dans le cadre d’un groupe d’experts animé par l’OMS Europe26. 

La problématique « Bruit et santé » recensée comme une des 10 priorités en santé 
environnementale par l’InVS a engendré l’engagement d’un programme de surveillance. Ce 
programme s’est engagé prioritairement sur la connaissance de l’état sanitaire des français vis-à-
vis des atteintes auditives dans l’objectif d’appréhender l’importance et l’évolution de ce problème 
de santé publique et d’orienter et d’évaluer les actions de prévention, notamment chez les jeunes 
soumis à de nouveaux risques. Ce travail constitue une réponse aux objectifs de la Loi de Santé 
Publique, et en particulier l’indicateur 68 : connaissance de la prévalence des troubles sensoriels. 

 
2. Eléments nécessaires à l’évaluation d’impact sanitaire  

1) Impact auditif :  

En milieu professionnel, l’impact auditif peut être estimé sur la base de la Norme ISO S31-
013 et sur la base de la déclaration de maladie professionnelle liée au tableau 4227. 

En population générale, les valeurs de risques relatifs ne sont pas connues dans la 
littérature. 

Les données d’exposition sont partielles (quelques références par profession ou population 
spécifique, par usage pour les loisirs) et les données sanitaires françaises sont limitées : 

En France, les estimations (Journées nationales de l’audition 2007) font état de plus de 
cinq millions de personnes concernées par des problèmes auditifs, et parmi elles deux 
millions ont moins de 55 ans donc difficilement attribuable à la sénescence uniquement. 
Une évaluation des coûts économiques et sociaux des déficits auditifs dans la population 
européenne a été réalisée selon Shield B28. Sur la base de l‘estimation à 44 000€ de la 
valeur d’une année de « pleine qualité de vie » (European commission Environnement DG, 
2003), les coûts liés aux déficits auditifs s’élèveraient, hors coûts de prothèses auditives, à 
7 milliard d’euros en France (224 milliards en Europe). 

Les données épidémiologiques françaises sont résumées ci-dessous : 

a) les traumatismes sonores 

                                                 
25 http://www.afsset.fr/upload/bibliotheque/731096103331826363717461694944/impacts_sanitaires_bruit.pdf 

26 http://www.euro.who.int/Document/NOH/Noise_EDB_2nd_mtg.pdf 

27 http://www.ucanss.fr/services/textes_documents/bareme_invalidite/Tableaux_mp/tab_pdf/tableau42.pdf 

28 http://french.hear-it.org/multimedia/Hear_It_Report_October_2006.pdf 
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Auteur Année Effet Population Indicateurs 
Fombeur 2003 TSA générale Nb de cas = 1400/an
Labarère 2000 TSA Militaires < 30 

ans 
Tx d’Inc = 
156/100 000/an 

Job 2000 TS Hommes < 25 
ans 

P = 6% 

 

b) les déficits auditifs 
Auteur Année Effet Population Indicateurs 

Job 2000 D.A. Hommes 18-24 ans D.A. 0.5-2 kHz >= 15db = 
9% 
D.A. 4-8 kHz >= 15db = 
15% 

I.U.M.T. Lyon 1999 D.A. Lycéens 16-18 ans D.A. moy = 4 db 
D.A. 6kHz >= 20db = 25% 

Thierry 1979 D.A. Salariés EDF 18-
60ans 

D.A. moy > 25 db 
2% pour 18-30 ans 
3% pour 31-41 ans 
7% pour 41-50 ans 
11% pour 51-69 ans 

 

c) les acouphènes 
Auteur Année Effet Population Indicateurs 

Job 2000 Ac. hommes 18-24 
ans 

P = 8% 

Données 
générales 

- Ac. générale P = 7 % à 8 % 

France-
Acouphènes 

- Ac. générale P = 10% à 17% 

France-Audition - Ac. générale P = 10% à 20% 
 

2) Impact extra-auditif : (absence de donnée française) 
i) effet cardio-vasculaire : 

Au niveau international, plusieurs études ont rapporté une variété d’effets cardio-vasculaires liés 
aux expositions sonores, sans que l’on puisse distinguer la part propre du bruit de ses corollaires 
comme le stress ou les effets psychologiques. La revue de plusieurs méta-analyses combinant 
principalement des expositions professionnelles a conduit certaines équipes29 à proposer en 2005 
des relations exposition-risques entre nuisances sonores du trafic et mortalité liée à 
l’hypertension : 

RRi = e ((Li-L cut-off)/5)*β 

RRi = risque relative dans la classe d’exposition i, 

Li = niveaux d’exposition dans la classe i, exprimés en dB(A), 

Lcut-off = seuil ou niveau de référence, 

                                                 
29 http://rivm.openrepository.com/rivm/bitstream/10029/7412/1/630400001.pdf 
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β = estimation de la fonction de risque (par 5 dB(A)). 

D’ou fut extraite la part attribuable de la mortalité hypertensive à l’exposition sonore du trafic 
urbain : PAR = 0,0043 

 

ii ) Troubles neurologiques 

Evaluant la part environmentale des maladies en 2006, l’OMS évaluait à moins de 5% la part des 
troubles neuropsychiatriques attribuables aux nuisances sonores30. 

 
3. Résultats 

Dans la population générale française, il n’existe pas de dispositif épidémiologique permettant 
d’avancer des résultats. Les estimations font état : 

Pour les impacts auditifs : 

 - d’environ 1400 TSA par an 

 - de 7 à 20 % d’acouphéniques 

Pour les effets extra-auditifs : 

- Le groupe d’expert de l’OMS évaluait à 3% la part des maladies ischémiques attribuables 
aux nuisances sonores du trafic routier et à 800 000 DALYs pour l’Europe. 

 
4. Intérêt et limites des résultats 

Uniquement estimations 

 
5. Glossaire minimal 
Hearing loss : déficit auditif, généralement mesuré par audiométrie tonale (audiogramme) 

Tinnitus : acouphène (bourdonnements, sifflements, tintements de l’oreille) 

Acute acoustic trauma : traumatisme sonore aigu 

 
6. Pour en savoir plus 

http://www.afsset.fr/upload/bibliotheque/731096103331826363717461694944/impacts_sanitaires_
bruit.pdf 

http://www.euro.who.int/Document/NOH/Noise_EDB_2nd_mtg.pdf 

http://www.who.int/quantifying_ehimpacts/publications/preventingdisease/en/index.html 

                                                 
30 http://www.who.int/quantifying_ehimpacts/publications/preventingdisease/en/index.html 
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Annexe n°23 : Fiche synthétique sur le climat, réalisée par l’InVS 

Changement climatique 
 
1. Introduction    

Le climat exerce divers effets sur la santé. Quelques chiffres peuvent être données à partir de 
l'exemple des vagues de chaleur et de froid en France. 

Ainsi en 2003, la France a subi une vague de chaleur d’une ampleur exceptionnelle, dont l'impact 
sanitaire a été estimé à 14 802 décès. Sur la période 1971-2003, les excès de décès les plus 
importants au cours de vagues de chaleur ont été observés pour les maladies cardio-vasculaires, 
les maladies respiratoires, les cancers, les "causes liées à la chaleur", les morts violentes et les 
états morbides mal définis (données Inserm).   

En janvier 1985, la France a connu une vague de froid ayant entraîné une surmortalité importante 
(+13 %), principalement par infarctus de myocarde (+17 %), accidents vasculaires cérébraux (+54 
%) et pneumonies (+208 %). Pour l'Île-de-France, une surmortalité de 1039 décès a été estimée.  

L’impact sanitaire du changement climatique est actuellement en discussion. Le GIEC a recensé 
plusieurs effets potentiels pour la zone Europe. Ces effets toucheraient l’ensemble de la 
population : 

1) Une augmentation de la fréquence et de l’intensité des vagues de chaleur qui se traduirait par 
une augmentation de la mortalité et de la morbidité liée à la chaleur. L’augmentation des 
températures hivernales pourrait par contre se traduire par une baisse de la mortalité et de la 
mortalité liées au froid. Cependant, on dispose de trop peu d’information pour établir des 
estimations fiables sur ce point. 

2) Le changement dans les saisons, les températures et l’humidité sont susceptibles de modifier la 
pollution atmosphérique (pollution photochimique et allergènes). Il est difficile d’estimer l’impact de 
ces changements sur la fréquence des maladies respiratoires et sur la mortalité. 

3) Les évènements extrêmes (inondations, tempêtes…) pourrait se multiplier. L’impact sur la 
mortalité, la morbidité, notamment traumatismes, les maladies infectieuses et sur la santé mentale 
est peu connu. 

4) Le changement climatique pourra se traduire par une extension des zones de distribution des 
vecteurs de maladies infectieuses. 

5) Les maladies liées à l’alimentation et à l’eau pourraient se multiplier.  

6) L’impact du changement climatique sur l’environnement, l’économie, les migrations de 
populations pourrait également se traduire en termes sanitaires.  

L’impact sanitaire du changement climatique est très difficile à évaluer. Le rapport Stern a estimé 
que le coût du changement climatique pourrait s’élever à 20 % du PIB mondial chaque année. 

 
2. Eléments nécessaires à l’évaluation d’impact sanitaire  

a. Fonctions exposition-risque  
De telles fonctions existent au niveau européen pour les vagues de chaleur et les vagues de froid 
(projet EUROHEAT) pour la mortalité. Elles restent à construire pour la France. Par ailleurs, un 
modèle prédictif température surmortalité France entière a été développé par l’Inserm. Ce modèle 
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a été construit sur des données antérieures à 2003. Il semble fiable pour estimer l’impact d’une 
vague de chaleur étendue sur l’ensemble du territoire, sous les conditions qui ont prévalues 
jusqu’en 2003. Son application à l’estimation de la vague de chaleur de 2006 prédisait environ 
6 000 morts en excès, alors qu’il en a été observé environ 2 000. Ceci semble indiquer un 
changement de la relation dose-réponse après 2003, qui pourrait être en partie lié à une prise de 
conscience du risque, aux mesures du plan canicule et aux changements comportementaux 
associés.  

Il doit être affiné pour les vagues de chaleur plus localisées. 

Pour la morbidité, on ne dispose pas de fonction exposition-risque. 

 
b. Zone et période d’étude 

Toute la population métropolitaine est concernée. 

 
c. Données environnementales (les plus proches possible de ce qu’on considère 

comme étant l’exposition de la population ou des sujets étudiés) 
Les données de températures sont disponibles en France avec une couverture géographique fine.  

 
d. Données sanitaires 

Les impacts du chaud et du froid concernent la mortalité totale, cardiovasculaire, respiratoire, les 
admissions hospitalières et les consultations médicales. 

 
3. Résultats 

Non disponibles. 

 
4. Interprétation, limites et intérêts des résultats  

Plusieurs sources d’incertitude existent : 
- Les différences géographiques de sensibilité à la température, qui nécessiterait des relations 

dose-réponse par zones géographiques fines. 
- Les facteurs expliquant les variations géographiques des courbes doses-réponse. 
- L’évolution des courbes dose-réponse avec l’adaptation rapide des populations à de nouvelles 

conditions est mal connue.  
- L’effet mal connu de l’interaction entre température et pollution atmosphérique 
- L’absence de relation dose-réponse pour la morbidité 
- L’interaction avec la température observée dans les villes (îlots de chaleur urbain), et à 

l’intérieur des bâtiments.           

 
5. Recommandations   

Obtenir des relations dose-réponse pour la morbidité et la mortalité au niveau national et local et 
affiner la compréhension des facteurs de risques associés.  

 
6. Glossaire minimal 
néant 
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Dossier vagues de chaleur : http://www.invs.sante.fr/surveillance/canicule/ 

Dossier vagues de froid : http://www.invs.sante.fr/surveillance/froid_sante/ 

 

Impact sanitaire des changements climatiques : comment réagir dès maintenant aux nouvelles 
menaces 

Aide-mémoire EURO/15/05 Copenhague, Montréal et Rome, 5 décembre 2005 

 

Climate Change 2001:Working Group II: Impacts, Adaptation and Vulnerability 

http://www.grida.no/climate/ipcc_tar/wg2/index.htm 

 

The Working Group II contribution to the IPCC Fourth Assessment Report    

http://www.ipcc-wg2.org/ 

 

Stern Review on the Economics of Climate Change 

http://www.hm-treasury.gov.uk/independent_reviews/stern_review_economics_climate_change/ 
sternreview_index.cfm 
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